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    Vorwort der 6. Originalauflage (1. deutsche Auflage)


    Der Erfolg des „Dictionnaire pratique de thérapeutique canine et féline” hält seit 20 Jahren ungebrochen an. Jetzt in seinem 21. Jahr werden die Hundeund Katzenkrankheiten um die Heimtierkrankheiten er weitert, und der Titel erscheint als „Dictionnaire pratique de thérapeutique chien, chat et NAC”. Didier Boussarie, eine internationale Fachkompetenz im Bereich der Heimtiere, lässt uns von seinem Wissen profitieren, indem er den Teil dieser 6. Auflage verfasst hat, der sich nicht nur mit den Erkrankungen dieser Tierarten, sondern auch mit ihrer Physiologie, Ernährung, Pflege sowie der Verabreichung und Dosierung von Medikamenten befasst.


    Das vorliegende Werk soll vor allem für den praktischen Tierarzt als Hilfe dienen. Aus diesem Grund wird durch zahlreiche Tabellen in Form von Übersichten oder in algorithmischer Form eine leichte Lesbarkeit und Anpassung an die tägliche Praxis angestrebt. Soweit möglich, wird auf längere Textpassagen und Erläuterungen verzichtet. Seit Erscheinen der letzten Auflage im Jahr 2004 sind neue Medikamente auf den Markt gekommen, und die diagnostischen Hilfsmittel haben sich beträchtlich weiterentwickelt. Praktische Tierärzte, die mit immer anspruchsvolleren und durch das Internet immer besser informierten Tierbesitzern konfrontiert werden, müssen die Neuheiten kennen, um eine gewissenhafte Behandlung vornehmen zu können, die dem heutigen medizinischen Kenntnisstand entspricht.


    Ich hoffe, dass diese 6. Auflage unseren tierärztlichen Kollegen täglich die kurz gefassten Informationen zur Verfügung stellt, die sie benötigen.


    
      R. Moraillon
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    Zum Gebrauch dieses Lexikons


    Um das Nachschlagen und die Verwendung dieses Lexikons zu erleichtern, sind die Kapitel über Hund und Katze, Nagetiere und Kaninchen, Frettchen und Reptilien getrennt und jeweils alphabetisch sortiert. Jedem Kapitel ist ein Anhang beigefügt, der physiologische Daten, Therapieschemata und Medikamente mit Dosierungsempfehlungen und Präparatenamen enthält. Das Kapitel „Vögel” finden Sie online unter www.elsevier.de.


    Zum Hunde- und Katzen-Teil:


    
      • Die Rubriken sind alphabetisch geordnet und nicht nach Fachgebieten.


      • Die Verweise von einem Eintrag oder aus dem Fließtext auf einen anderen Eintrag sind durch folgende Schrift und einen Pfeil gekennzeichnet: [image: image] Herzinsuffizienz.


      • Betrifft eine Erkrankung ein Organ, ist die Behandlung im Allgemeinen unter dem Namen des Organs zu finden: [image: image] Herzinsuffizienz.


      • Einige Krankheiten sind durch Klammern weiter spezifiziert: z. B. [image: image] Niereninsuffizienz (akute); diese Erkrankung steht dann dem Eintrag [image: image] Niereninsuffizienz (chronische) voran und wird separat besprochen.


      • Eine Ausnahme bilden Tumorerkrankungen; diese finden sich alle unter dem Buchstaben T: z. B. [image: image] Tumoren der Harnwege, [image: image] Tumoren der Leber.


      • Erkrankungen oder Syndrome, die einen Eigennamen besitzen, wurden unter diesem Eigennamen einsortiert: [image: image] Diabetes mellitus, [image: image] Möller-Barlow-Krankheit


      • Die Redaktion hat sich bemüht, zahlreiche nützliche Querverweise aufzunehmen, die beim schnellen Auffinden des Haupteintrags helfen sollen. Wird z. B. unter dem Begriff „Lebertumoren” gesucht, gelangt man schnell zum Haupteintrag, der sich unter „Tumoren der Leber” befindet.


      • Neben Krankheitsbildern sind viele weitere Einträge zu finden zu allgemeinen Themen, Therapien und Medikamenten: z. B. [image: image] Ernährung der Katze, [image: image] Kortikoidtherapie oder [image: image] Antitussiva.


      • Die Handelsnamen der Medikamente sind kursiv gedruckt.


      • Alle Medikamente und Wirkstoffe wurden geprüft und an den deutschen Markt angepasst.


      • Gibt es mehr als zwei Generika, stehen die Abkürzungen div. V. M. und div. H. M. für „diverse veterinärmedizinische Medikamente” bzw. „diverse humanmedizinische Medikamente”.

    


    Für alle anderen Kapitel dieses Werkes gelten diese Prinzipien.

  


  
    

    Abkürzungsverzeichnis


    
      

      A


      


      


      
        
          	Å

          	Ångström
        


        
          	ACD

          	acid, citrate, dextrose
        


        
          	ACE

          	angiotensin converting enzyme
        


        
          	ad us. vet.

          	ad usum veterinarium
        


        
          	ADH

          	antidiuretisches Hormon
        


        
          	ADV

          	aleutian disease virus
        


        
          	AIHA

          	autoimmune hämolytische Anämie
        


        
          	ALT

          	Alaninaminotransferase
        


        
          	Amp.

          	Ampulle
        


        
          	ANA

          	antinukleäre Antikörper
        


        
          	ANI

          	akute Niereninsuffizienz
        


        
          	aPMV

          	aviäres Paramyxovirus
        


        
          	aPTT

          	aktivierte partielle Thromboplastinzeit
        


        
          	APV

          	Avipolyomavirus
        


        
          	AST

          	Aspartat-Amino-Transferase
        


        
          	ASD

          	Atriumseptumdefekt
        


        
          	ATP

          	Adenosintriphosphat
        


        
          	AV

          	atrioventrikular
        


        
          	AVB

          	aviäres Bornavirus
        

      

    


    
      

      B


      


      


      
        
          	BCG

          	Bacille-Calmette-Guérin
        


        
          	BELISA

          	blocking enzyme-linked immunosorbent assay
        


        
          	BFD

          	budgerigar fledgling disease
        


        
          	BKS

          	Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit
        


        
          	BOG

          	bacterial overgrowth
        


        
          	bpm

          	beats per minute
        

      

    


    
      

      C


      


      


      
        
          	°C

          	Grad Celsius
        


        
          	C

          	Caninus
        


        
          	Ca

          	Kalzium
        


        
          	cAMP

          	Cyclo-Adenosinmonophosphat
        


        
          	CAR

          	Cilia-associated respiratory
        


        
          	(-Bazillus)

          	(-Bazillus)
        


        
          	CAV

          	canines Adenovirus
        


        
          	CCM

          	congestive cardiomyopathy
        


        
          	cg

          	Zentigramm
        


        
          	chron.

          	chronisch
        


        
          	CIEP (-Test)

          	counter immuno electrophoresis
        

      


      


      
        
          	CK

          	Kreatinkinase
        


        
          	cm

          	Zentimeter
        


        
          	CNI

          	chronische Niereninsuffizienz
        


        
          	CO2

          	Kohlendioxid
        


        
          	COX

          	Cyclooxygenasen
        


        
          	CPK

          	Kreatinphosphokinase
        


        
          	CRF

          	corticotropin-releasing factor
        


        
          	CT

          	Computertomographie
        


        
          	CTC

          	Chlortetracyclin
        


        
          	Cu

          	Kupfer
        

      

    


    
      

      D


      


      


      
        
          	d

          	Tag(e)
        


        
          	DCM

          	dilated cardiomyopathy
        


        
          	dest.

          	destillatus
        


        
          	diastol.

          	diastolisch
        


        
          	DIC

          	disseminated intravasal coagulation
        


        
          	div.

          	diverse
        


        
          	dl

          	Deziliter
        


        
          	DLE

          	diskoider Lupus erythematodes
        


        
          	DMSO

          	Dimethylsulfoxid
        


        
          	DNA

          	deoxyribonucleic acid
        


        
          	Drg.

          	Dragee(s)
        


        
          	dto.

          	dito
        

      

    


    
      

      E


      


      


      
        
          	E

          	Einheiten
        


        
          	EBHS

          	european brown hare syndrome
        


        
          	ECS

          	extracellular space
        


        
          	ECV

          	extracellular volume
        


        
          	EDTA

          	ethylene diamine tetraacetic acid
        


        
          	EFS

          	essentielle Fettsäuren
        


        
          	EKG

          	Elektrokardiogramm
        


        
          	ELISA

          	enzyme-linked immunosorbent assay
        


        
          	EMG

          	Elektromyographie
        


        
          	ERG

          	Elektroretinogramm
        


        
          	ES

          	Extrasystole
        


        
          	EU

          	Europäische Union
        

      

    


    
      

      F


      


      


      
        
          	FAD

          	Flohallergiedermatitis
        


        
          	FeLV

          	felines Leukämie-Virus
        


        
          	FIP

          	feline infektiöse Peritonitis
        


        
          	FIV

          	felines Immundefizienz-Virus
        


        
          	FLI

          	Friedrich-Loeffler-Institut
        


        
          	FORL

          	feline odontoklastische resorptive Läsionen
        


        
          	FSH

          	follikelstimulierendes Hormon
        


        
          	FSP

          	Fibrinspaltprodukte
        


        
          	FUS

          	felines urologisches Syndrom
        

      

    


    
      

      G


      


      


      
        
          	G

          	Gauge
        


        
          	GABA

          	Gammaaminobuttersäure(-acid)
        


        
          	GGT

          	Gammaglutamyltransferase
        


        
          	GIT

          	Gastrointestinaltrakt
        


        
          	GIZ

          	Glasionomerzement
        


        
          	Gl.

          	Glandula
        


        
          	GnRH

          	gonadotropin releasing hormone
        


        
          	gPRA

          	generalisierte progressive Retinaatrophie
        


        
          	Gy

          	Gray
        

      

    


    
      

      H


      


      


      
        
          	h

          	Stunde(n)
        


        
          	HA

          	Hämagglutinin
        


        
          	H.M.

          	Humanmedizinisches Medikament
        


        
          	Hb

          	Hämoglobin
        


        
          	HCC

          	Hepatitis contagiosa canis
        


        
          	HCG

          	human chorionic gonadotropin
        


        
          	HCM

          	hypertrophic cardiomyopathy
        


        
          	HDL

          	high density lipoproteins
        


        
          	HE

          	Hämatoxylin-Eosin
        


        
          	Hg

          	Quecksilber
        


        
          	Hkt

          	Hämatokrit
        


        
          	HLP

          	Hyperlipoproteinämie
        


        
          	HOD

          	hypertrophe Osteodystrophie
        


        
          	HPAI

          	hochpathogene aviäre InfluenzaVirusinfektion
        


        
          	HPLS

          	hämatolymphopoietisches System
        


        
          	HUS

          	hämolytisch-urämisches Syndrom
        


        
          	HVS

          	Hyperviskositätssyndrom
        


        
          	Hz

          	Hertz
        

      

    


    
      

      I


      


      


      
        
          	I

          	Incisivus
        


        
          	i. c.

          	interkostal
        


        
          	i. m.

          	intramuskulär
        


        
          	i. o.

          	intraokulär
        


        
          	i. p.

          	intraperitoneal
        


        
          	IBD

          	inflammatory bowel disease, inclusion body disease
        


        
          	IE

          	Internationale Einheit (engl. IU)
        


        
          	Ig

          	Immunglobulin
        


        
          	IGF

          	insulin-like growth factor
        


        
          	IIF

          	indirekte Immunfluoreszenz
        


        
          	Inj.

          	Injektion
        


        
          	inkl.

          	inklusive
        


        
          	IP

          	indirekte Immunperoxidase
        


        
          	IU

          	international unit
        


        
          	IVU

          	intravenöse Urographie
        

      

    


    
      

      J


      


      


      
        
          	J

          	Jahr(e), Joule
        

      

    


    
      

      K


      


      


      
        
          	kcal

          	Kilokalorien
        


        
          	KCI

          	Kaliumchlorid
        


        
          	KCS

          	Keratoconjunctivitis sicca
        


        
          	KGW

          	Körpergewicht
        


        
          	KIE

          	Kallikrein-Inaktivator-Einheit
        


        
          	KL

          	Kaffeelöffel
        


        
          	Kps.

          	Kapsel(n)
        

      

    


    
      

      L


      


      


      
        
          	l

          	Liter
        


        
          	LCA

          	Ligamentum cruciatum anterius
        


        
          	LCR

          	ligase chain reaction
        


        
          	LD

          	Letaldosis
        


        
          	LDH

          	Laktat-Dehydrogenase
        


        
          	LED

          	Lupus erythematodes disseminatus
        


        
          	LH

          	luteinisierendes Hormon
        


        
          	Ln., Lnn.

          	Lymphnodus, Lymphnodi
        

      

    


    
      

      M


      


      


      
        
          	μ

          	Mikron
        


        
          	μg

          	Mikrogramm
        


        
          	μm

          	Mikrometer
        


        
          	M

          	Molar
        


        
          	M.

          	Musculus, Morbus, Microsporum
        


        
          	mA

          	Milliampere
        


        
          	MCH

          	mean corpuscular haemoglobin
        


        
          	MCHC

          	mean corpuscular haemoglobin concentration
        


        
          	MCV

          	mean corpuscular volume
        


        
          	MDT

          	Magendilatations-Torsions-Komplex
        


        
          	mEq

          	Tausendstel/Equivalent
        


        
          	Mg

          	Magnesium
        


        
          	mg

          	Milligramm
        


        
          	MHC

          	major histocompatibility complex
        


        
          	MHK

          	minimale Hemmkonzentration
        


        
          	MHV

          	Mäuse-Hepatitis-Virus
        


        
          	MHz

          	Megahertz
        


        
          	min

          	Minute
        


        
          	mind.

          	mindestens
        


        
          	Mio.

          	Million
        


        
          	ml

          	Milliliter
        


        
          	mmHg

          	Millimeter Quecksilbersäule
        


        
          	mmol

          	Millimol
        


        
          	Mn

          	Mangan
        


        
          	mOsm

          	Milliosmol
        


        
          	MPNST

          	maligner peripherer Nervenscheidentumor
        


        
          	MRT

          	Magnetresonanztomographie
        


        
          	MSH

          	melanin stimulating hormone
        


        
          	mV

          	Millivolt
        


        
          	MWD

          	Macaw wasting disease
        

      

    


    
      

      N


      


      


      
        
          	N

          	Stickstoff
        


        
          	N., Nn.

          	Nervus, Nervi
        


        
          	NA

          	Neuraminidase
        


        
          	NaCl

          	Natriumchlorid
        


        
          	ng

          	Nanogramm
        


        
          	NH3

          	Ammoniak
        


        
          	nmol

          	Nanomol
        


        
          	NPH

          	neutrales Protamin Hagedorn
        


        
          	NRC

          	National Research Council
        


        
          	NSAID

          	nonsteroidal antiinflammatory drugs
        

      

    


    
      

      O


      


      


      
        
          	O2

          	Sauerstoff
        


        
          	OCD

          	Osteochondrosis dissecans
        


        
          	OP

          	Operation
        


        
          	ORL

          	otorhinolaryngologisch
        


        
          	OTC

          	Oxytetracyclin
        


        
          	OTM

          	optimaler Temperaturbereich des Metabolismus
        

      

    


    
      

      P


      


      


      
        
          	P

          	Phosphor
        


        
          	p.o.

          	per os
        


        
          	PAS

          	periodic acid Schiff (stain)
        


        
          	Pb

          	Blei
        


        
          	PBFD

          	psittacine beak and feather disease
        


        
          	PCR

          	polymerase chain reaction
        


        
          	PD

          	Peritonealdialyse, Polydipsie
        


        
          	PDD

          	proventricular dilatation disease
        


        
          	PE

          	Polyethylen
        


        
          	pg

          	Picogramm
        


        
          	PIVKA

          	protein-induced by vitamine K absence
        


        
          	PM

          	Prämolar
        


        
          	pmol

          	Picomol
        


        
          	PPD

          	psittacine proventricular dilatation
        


        
          	PPH

          	peritoneo-perikardiale Hernien
        


        
          	ppm

          	parts per million
        


        
          	prof.

          	profundus
        


        
          	PTH

          	Parathormon
        


        
          	PTT

          	partial thromboplastin time
        


        
          	PU

          	Polyurie
        


        
          	PVD

          	proventricular/ventricular disease
        


        
          	PZ

          	Protamin-Zink(-Insulin) (-Insulin)
        

      

    


    
      

      Q


      


      


      
        
          	QAV

          	quartäre Ammoniumverbindungen
        

      

    


    
      

      R


      


      


      
        
          	RAAS

          	Renin-Angiotension-Aldosteron-System
        


        
          	RCM

          	restrictive cardiomyopathy
        


        
          	RHD

          	rabbit haemorrhagic disease
        


        
          	RNA

          	ribonucleic acid
        


        
          	RPE

          	retinale Pigmentepithelzellen
        


        
          	RPED

          	retinale Pigmentepithel-Dystrophie
        


        
          	RT

          	retransfusion
        

      

    


    
      

      S


      


      


      
        
          	s

          	Sekunde
        


        
          	s.

          	siehe
        


        
          	s. c.

          	subkutan
        


        
          	s. o.

          	siehe oben
        


        
          	SAID

          	steroidale Antiphlogistika
        


        
          	SCUD

          	septicemic cutaneus ulcerative disease
        


        
          	SDA

          	Sialodacryoadenitis-Virus
        


        
          	Se

          	Selen
        


        
          	SGOT

          	Serum-Glutamat-Oxalacetat-Transaminase
        


        
          	SGPT

          	Serum-Glutamat-Pyruvat-Transaminase
        


        
          	SHR

          	spontan hypertensive Ratten
        


        
          	SLE

          	systemischer Lupus erythematodes
        


        
          	sp./spp.

          	species
        


        
          	STH

          	somatotropes Hormon
        


        
          	supf.

          	superficialis
        


        
          	Susp.

          	Suspension
        


        
          	SVES

          	supraventrikuläre Extrasystole
        


        
          	syst.

          	systolisch
        

      

    


    
      

      T


      


      


      
        
          	Tbl.

          	Tablette
        


        
          	TCP

          	Trikalziumphosphat
        


        
          	TEN

          	toxische epidermale Nekrolyse
        


        
          	tgl.

          	täglich
        


        
          	TL

          	Teelöffel
        


        
          	TLI

          	trypsin-like immunoreactivity
        


        
          	TM

          	Trockenmasse
        


        
          	Tmax

          	Maximaltemperatur
        


        
          	Tmin

          	Minimaltemperatur
        


        
          	Topt

          	Optimaltemperatur
        


        
          	TP

          	total protein
        


        
          	TRH

          	thyrotropin releasing hormone
        


        
          	Trp.

          	Tropfen
        


        
          	TS

          	Trockensubstanz
        


        
          	TSH

          	thyroid-stimulating hormone
        

      

    


    
      

      U


      


      


      
        
          	U

          	Umdrehung, Unit (Einheit der Enzymaktivität)
        


        
          	u. U.

          	unter Umständen
        


        
          	UA

          	urämische Azidose
        


        
          	UCC

          	Urine-cortisol-creatinine(-ratio) (-ratio)
        


        
          	URTD

          	upper respiratory tract disease
        


        
          	USD

          	ulcerative shell disease
        


        
          	UVB

          	ultraviolett B
        

      

    


    
      

      V


      


      


      
        
          	V.

          	Vena
        


        
          	V. M.

          	veterinärmedizinisches Medikament
        


        
          	VEP

          	visuell evozierte Potentiale
        


        
          	VES

          	ventrikuläre Extrasystole
        


        
          	VHD

          	viral haemorrhagic disease
        


        
          	Vit.

          	Vitamin(e)
        


        
          	VLDL

          	very low density lipoproteins
        


        
          	VSD

          	Ventrikelseptumdefekt
        


        
          	VUR

          	vesico-ureteral reflux
        


        
          	vWF

          	von-Willebrand-Faktor
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          	W

          	Watt
        

      

    


    
      

      Z


      


      


      
        
          	Zn

          	Zink
        


        
          	ZNS

          	Zentralnervensystem
        


        
          	ZVD

          	zentraler Venendruck
        

      

    

  


  
    

    1 Hunde und Katzen
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      Abdominalerguss


      
        

        Abdominalerguss


        [image: image] Aszites.


        
          

          [image: image] Definition


          Flüssigkeitsansammlung in der Peritonealhöhle. Aufgrund der ätiologischen Vielfalt (s. u.) muss nach Bestätigung des Ergusses (klinisch und radiologisch) zwingend eine diagnostische Punktion durchgeführt werden, mit der direkt (makroskopische Beurteilung der Flüssigkeit) oder zumeist durch ergänzende Untersuchungen die Art des Ergusses und die Ursache bestimmt werden können.

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Transsudat (Aszites):


            
              • Hypoproteinämie:

              
                – Nephrotisches Syndrom.
              


              
                – Glomerulonephritis.
              


              
                – Intestinale Malabsorption.
              


              
                – Exsudative Enteropathie.
              

            


            
              • Lymphangiektasie.
            


            
              • Tumor, der den Venen- oder Lymphfluss komprimiert.
            


            • Modifiziertes Transsudat (Aszites):


            
              • Globale Herzinsuffizienz.
            


            
              • Obstruktion der Pfortader.
            


            
              • Aszites hepatischen Ursprungs.
            


            
              • Tumor, der den Venen- oder Lymphfluss komprimiert.
            


            • Seröses oder serohämorrhagisches Exsudat (serohämorrhagischer Aszites):


            
              • Feline infektiöse Peritonitis.
            


            
              • Tuberkulose.
            


            
              • Peritonitis als Folge anderer Ergüsse: Choleperitoneum, Chyloperitoneum, Uroperitoneum.
            


            
              • Lokalisierte Peritonitis infolge der Entzündung eines abdominalen Organs: Gastrointestinaltrakt, Anhangdrüsen (Pankreatitis), Uterus.
            


            
              • Aktive chronische Hepatitis.
            


            
              • Abdominaltumoren: Karzinom, Lymphosarkom, Sarkom.
            


            
              • Zwerchfellhernie.
            


            • Purulentes Exsudat:


            
              • Intestinale Perforation.
            


            
              • Abdominale Perforation.
            


            
              • Ruptur von: Pyometra oder Abszess.
            


            • Hämoperitoneum.


            • Uroperitoneum traumatischen Ursprungs an einer Retentionsblase.


            • Chyloperitoneum.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Erweiterung des Abdomens auf der Unterseite.


            • Flotationszeichen positiv (Irrtümer leicht möglich, v. a. bei adipösen Tieren).


            • Die klinische Untersuchung und die Vorgeschichte (Traumata) können bei der Bestimmung der Ätiologie hilfreich sein.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Röntgenuntersuchung: Kann zur Bestätigung der Verdachtsdiagnose erforderlich sein.


            • Sonographie: Bestätigung von kleineren Ergüssen. Nachweis abnormer Massen.


            • Punktion: Mit der Punktion (zwischen Spritze und Kanüle ein flexibles Verbindungsstück verwenden) entlang der weißen Linie nach Entleerung der Blase kann die Flüssigkeit gewonnen und makroskopisch untersucht werden. So ist eine erste Orientierung möglich, mit deren Hilfe bestimmte Ursachen ausgeschlossen werden können. Danach werden, falls nötig, dieselben Analysen (spezifisches Gewicht, Zellzahl, Zytologie, Bakterienkultur) durchgeführt wie beim Pleuraerguss ([image: image] Pleuraergüsse) (daher die Einteilung des Ergusses in Transsudat, modifiziertes Transsudat oder Exsudat).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Je nach Ursache verschieden.


            • Es sei auf die entsprechenden Stichworte verwiesen.

          

        

      


      
        

        Abmagerung


        Abmagerung ist Folge eines Ungleichgewichts zwischen dem Energiegehalt der Futterration und dem Energiebedarf. Sie ist entweder die Folge verringerter Nahrungsaufnahme bei gleichbleibendem Energiebedarf oder eines erhöhten Energiebedarfs bei normaler Energieaufnahme. Sie kann ebenfalls das Ergebnis einer zu geringen Energieaufnahme bei gleichzeitig erhöhtem Energiebedarf sein.


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Ungenügende Energiezufuhr (Appetitmangel oder Anorexie):


            
              • Stoffwechselstörun gen im Hungerzentrum des Hypothalamus (z. B. Tumoranorexie).
            


            
              • Psychische Ursachen.
            


            
              • Medikamenteninduzierte Übelkeit.
            


            
              • Fortgeschrittene Leberinsuffizienz.
            


            
              • Schmerzhafte Prozesse im Maul-, Rachen- und Speiseröhrenbereich (Dysphagie).
            


            
              • Anhaltendes Fieber.
            


            • Maldigestion-Malabsorptionssyndrom (Appetit normal oder erhöht).


            
              • Tumoren des Verdauungsapparates.
            


            
              • Atrophie der Darmschleimhaut.
            


            
              • Portaler Hochdruck.
            


            
              • Gallensäuremangel.
            


            
              • Exokrine Pankreasinsuffizienz.
            


            
              • Lymphangiektasien.
            


            • Proteinverlust:


            
              • Chronische exsudative Enteropathie.
            


            
              • Nephrotisches Syndrom.
            


            
              • Wiederholte Aszitespunktionen.
            


            
              • Chronische Blutungen.
            


            • Maligne Tumoren (Stoffwechselkonkurrenz zwischen Tumor und Wirtsorganismus).


            • Gesteigerter Energiebedarf.


            • Gesteigerter Grundumsatz (Hyperthyreose).


            • Gestörter Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel (Diabetes).

          


          Abmagerung hat viele Ursachen. [image: image] Abb. 1.1 zeigt die unterschiedlichen diagnostischen Maßnahmen.


          
             [image: image]

            Abb. 1.1 Diagnostische Zusatzuntersuchungen bei Abmagerung.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          In Fällen, bei denen sich keine spezifische Erkrankung nachweisen lässt, kommen folgende Optionen infrage:


          
            • Mögliche Ursachen für einen erhöhten Energiebedarf suchen:


            
              • Frieren.
            


            
              • Trächtigkeit, Laktation.
            


            
              • Erhöhte körperliche Arbeitsleistung.
            


            • Mögliche psychische Belastungsfaktoren suchen, die den Appetit vermindern:


            
              • Stress.
            


            
              • Unterschiedliche störende Faktoren.
            


            • Verabreichen eines besonders attraktiven Futters mit:


            
              • Sehr guter Akzeptanz.
            


            
              • Hoher Energiedichte.
            


            
              • Guter Verdaulichkeit.
            


            
              • Ausgewogenem Verhältnis von Fettsäuren, Mineralstoffen und Vitaminen.
            


            
              • Erhöht man den Protein- und Fettgehalt der Ration auf bis zu 25 % der Proteine und bis zu 23 % der Fette in der Trockenmasse, kann der Energiegehalt des Futters auf bis zu 5000 kcal/kg KGW angehoben werden. Die Grundbestandteile dieser Diät sind Rindfleisch, Milchpulver, Eier und Mehl aus Weizen, Gerste, Mais und Soja.
            


            • Zusätzlich können verwendet werden:


            
              • Vitamine und Spurenelemente.
            


            
              • Appetitanregende Medikamente: Cyproheptadin (Pritol®): 0,2 – 0,4 mg/kg KGW/d p. o. auf 2 Tagesdosen verteilt.
            


            • Barbiturate stimulieren beim Hund in kleinen Dosen den Appetit: Phenobarbital 0,2 mg/kg KGW p. o. auf 2 Tagesdosen verteilt.


            • Bei der Katze:


            
              • Diazepam (div. H. M.): 1 mg/Katze i. v. oder 0,5 mg/kg KGW/d auf 2 Tagesdosen verteilt.
            


            
              • Oxazepam (div. H. M.): 1 mg/kg KGW/d auf 2 Tagesdosen verteilt.
            


            
              • Prednisolon: 0,2 mg/kg KGW/d auf 2 Tagesdosen verteilt.
            


            • Bei anorektischen Patienten: Kausalbehandlung.

          


          In einzelnen Fällen kann das Legen einer Ösophagussonde mittels Pharyngostomie ([image: image] Ernährung bei Krankheit) indiziert sein:


          
            • Indikationen: Tiere, die weder fressen noch trinken können, insbesondere bei schmerzhaften Läsionen im Maul- und Rachenbereich sowie bei Unterkieferfrakturen.


            • Kontraindikationen: Erbrechen, ausgedehnte Pharynxläsionen.


            • Über die Ösophagussonde können Sondennahrungen wie z. B. Reanimyl® (225 kcal/250 ml) sowie Nahrungszubereitungen aus Wasser, hochwertigen Proteinen (Ei, Frischkäse) und Energieträgern verabreicht werden.

          

        

      


      
        

        Abort (artifizielle Unterbrechung der Trächtigkeit)


        [image: image] Fortpflanzungsmanagement.

      


      
        

        Aborte (Spontan-)


        [image: image] Spontanaborte.

      


      
        

        Absetzen (Probleme)


        
          

          [image: image] Charakteristika


          Das Absetzen stellt einen wichtigen Schritt im Leben eines jungen Säugetiers dar und ist durch folgende Faktoren gekennzeichnet:


          
            • Ende der jugendlichen Abhängigkeit vom Muttertier, was verschiedene bedeutende biologische und psychische Veränderungen mit sich bringt.


            • Sistieren der passiven Übertragung mütterlicher Abwehrstoffe. Bereitstellen aktiver immunologischer Systeme, die den Schutz des Organismus übernehmen können.


            • Beginn der Sozialisierungsphase, der mit der psychomotorischen und sozial-affektiven Organisation zusammenfällt. Die Sozialisierungsphase bedingt wiederum das Erkundungs- und Entdeckungsverhalten sowie die Bildung neuer Beziehungen zwischen dem Welpen und seinen Gefährten einerseits und dem Menschen andererseits.

          


          Das Absetzen kann Gelegenheit bieten, gewisse durch das Abhängigkeitsverhältnis zum Muttertier verdeckte Mängel aufzudecken.


          Die Schwierigkeiten der Absetzperiode werden oft durch den Menschen verstärkt, der den Welpen aus kommerziellen Gründen abrupt absetzt und gleichzeitig seine Lebensweise komplett ändert.

        


        
          

          [image: image] Im Verlauf des Absetzens beobachtete Störungen


          


          
            • Aufdecken hereditärer Mängel:


            
              • Blindheit, hervorgerufen durch:

              
                – Kongenitale Katarakt.
              


              
                – Glaukom (Foxterrier).
              


              
                – Mikrophthalmus, Retinaatrophie (Irish Setter).
              

            


            
              • Neurologische Störungen:

              
                – „Scotty cramp“.
              


              
                – Tremor des Airedale-Terriers.
              


              
                – Zerebelläre Hypoplasie der Katze.
              


              
                – Spinale Ataxie durch Demyelinisierung.
              


              
                – Lipoiddystrophie (Cocker, English Setter).
              

            


            
              • Missbildungen der Nieren: Hypoplasie der Nierenkortex (Cocker).
            


            
              • Kongenitale Kardiopathien: verringerte physische Aktivität und verzögertes Wachstum.
            


            
              • Ösophageale Anomalien: Megaösophagus (Persistenz des 4. Aortenbogens).
            


            • Fütterungsbedingte Verdauungsstörungen: Folge eines zu abrupten Abset zens, häufig beim Verkauf des Welpen, wenn der Verdauungstrakt noch nicht an die neue Fütterung angepasst ist (Darmflora, Enzymausstattung):


            
              • Diarrhö, Erbrechen, intestinale Gärungen, Tympanien.
            


            
              • Osteopathien, bedingt durch einen Mangel oder eine unausgewogene Futterzusammensetzung (Osteofibrose, hypertrophe Osteodystrophie, Rachitis).
            


            
              • Hautprobleme.
            


            
              • Sistieren der muskulären Entwicklung.
            


            • Parasitosen: Die Toxocarose kann in der Phase des Absetzens für eine chronisch hypertrophe Enteritis verantwortlich sein und Diarrhö und Mangelernährung verursachen.


            • Infektionskrankheiten: Das Absetzen kann bei Tieren, deren Immunsystem noch nicht ausreichend ausgereift ist, mit dem Verschwinden kolostraler Antikörper zusammenfallen, wodurch die Tiere besonders anfällig für virale Erkrankungen werden (Parvovirose, Staupe, Zwingerhustenkomplex).


            • Sozialisierungsstörungen: Die Sozialisierungsphase beginnt in der 3. oder 4. Woche und dauert bis zur 12. Woche. Wenn die Sozialisierung ungenügend ist (zu seltener Kontakt zu Menschen) oder zu spät erfolgt, können daraus schwere Verhaltensstörungen entstehen, die das Verhältnis zwischen Mensch und Hund entscheidend gefährden.

          

        


        
          

          [image: image] Prophylaxe von Störungen während des Absetzens


          


          
            • Schrittweises Absetzen ([image: image] Mutterlose Aufzucht von Welpen) zwischen der 3. und 6. Woche, indem ein Zusatzfutter in steigender Menge angeboten wird, um einen guten Übergang zwischen Muttermilch und Erwachsenen fütterung zu schaffen (Flüssignahrung auf der Basis von Trocken milch, nach und nach ergänzt durch Fleischwasser, Ei, gegarte Getreide flocken oder ein Fertigfutter). Das Säugen wird erst unterbunden, wenn vom zusätzlichen Futter genug aufgenommen wird.


            • Nicht vergessen, ausreichend Mineralstoffe zuzufüttern.


            • Die Hündinnen zu Beginn der Trächtigkeit entwurmen.


            • Eine systematische Prophylaxe viraler Erkrankungen durchführen unter Berücksichtigung der Situation des jeweiligen Züchters ([image: image] Impfprogramme beim Hund).

          

        

      


      
        

        Abszess (Zahn)


        [image: image] Zahnabszesse.

      


      
        

        Abszesse und Phlegmonen


        
          

          [image: image] Definition


          Abszesse entstehen tief im Gewebe infolge eines Eiterungsprozesses. Bei domestizierten Karnivoren sind sie von einer entzündlichen Reaktion des Bindegewebes von geringer Dicke umgeben, der sogenannten Abszessmembran oder -kapsel, die die Eiteransammlung wie eine Kapsel von der Umgebung abgrenzt. Phlegmonen sind nicht durch diese Membran begrenzt. Typisch für Phlegmonen ist ihre flächenhafte Ausdehnung, wobei die Eiterbildung auf Muskelgewebe oder subfasziale Räume übertritt und diese zerstört.


          Die bei Karnivoren beobachteten Abszesse und Phlegmonen sind zumeist von akutem, entzündlichem Verlauf („warme Abszesse“). Sie entstehen überwiegend infolge Inokulation von Eitererregern aufgrund kleiner Verletzungen (Stiche oder Bisse, septische Spritzenreaktionen, kleine Fremdkörper etc.), in seltenen Fällen durch eine Pyämie.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          Die Entwicklung von Abszessen verläuft in vier Phasen:


          
            • Akute Entzündungsphase: abgegrenzte Schwellung, nicht großflächig, vermehrt warm, schmerzhaft, zeigt im Zentrum eine Einziehung.


            • Phase der Eiteransammlung: fluktuierende Konsistenz infolge der Eiteransammlung. An der Körperinnenseite tendieren Abszesse dazu, entlang des Bindegewebes abzusacken. Ausgenommen hiervon sind die Gliedmaßen, bei denen sie zum Ansatz der Gliedmaßen aufsteigen.


            • Reifungsphase: Eine Mazeration des Gewebes kann zum natürlichen Abfluss des Eiters führen, begünstigt durch eine spontan auftretende Fistel.


            • Die so eintretende Entleerung geht dem Verschließen der Abszesshöhle und der Wundheilung voraus. Erfolgt die Entleerung nur unvollständig, kann die Retention des Eiters zu einer Ausdehnung des Eiterungsprozesses ins benachbarte Gewebe führen, was für gewöhnlich bei subfaszialen Abszessen und Phlegmonen der Fall ist, oder zur Pyämie durch die Resorption des Eiters und die Bildung von metastasierenden Abszessen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Die normale spontane Entwicklung von Abszessen führt nach der spontanen Eiterentleerung und der Drainage der Abszesshöhle zur Heilung. Diese Entwicklung begünstigt die Bildung einer Immunität gegenüber den ursächlichen Eitererregern. Ziel der therapeutischen Intervention ist die Steuerung dieser Entwicklung mittels einer chirurgisch angebrachten Drainageöffnung nach außen. Deren Lage wird anatomisch so gewählt, dass eine Gewebezerstörung begrenzt und gleichzeitig eine vollständige Entleerung der Höhle möglich ist.


            • Ein zweiter Behandlungsansatz zielt darauf ab, das Entzündungsstadium des Abszesses durch eine kombinierte Behandlung mit lokalen Antiphlogistika und Breitspektrumantibiotika zu verkürzen. Die Wirksamkeit dieser Behandlungsmethode ist durch die Antibiotikaresistenz der pathogenen Bakterienstämme begrenzt. Daher ist es bei Patienten mit rezidivierenden Abszessen indiziert, im Labor aus einer Eiterprobe die ursächlichen Bakterien isolieren und deren Sensitivität auf Antibiotika bestimmen zu lassen.

          

        


        
          

          [image: image] Chirurgische kurative Therapie


          Die Behandlung hängt vom Stadium des Abszesses oder der Phlegmone ab. In der anfänglichen Entzündungsphase stehen die beiden folgenden Behandlungsansätze zur Auswahl.


          


          
            • Die abortive Behandlung besteht in der Verabreichung eines Breitspektrumantibiotikums. Wirksame Methode bei einem Abszess infolge einer banalen Verletzung, an dem nur sporadisch pathogene Bakterien beteiligt sind. Betalaktam-Antibiotika (z. B. Amoxicillin) hemmen die Proliferation der meisten anaeroben Gangrän- und Tetanuserreger. Sie sind bei Verletzungen zur Verhinderung septischer Komplikationen angezeigt. Dagegen ist diese Behandlung wirkungslos oder sogar gefährlich, wenn die Abszesse eine Folge pyogener Bakterien sind, deren Virulenz zunächst zu einem Übergreifen auf andere Individuen führt. Dieser Zustand wird häufig bei großen Hunde- und Katzenzuchten beobachtet, ebenso bei Übertragung infolge von mangelnder Hygiene oder Hospitalisierung. Herkömmliche Antiphlogistika haben hauptsächlich eine lokale analgetische Wirkung. Doxycycline sind speziell bei der Katze interessant.


            • Beschleunigung der Abszessreifung durch Umschläge mit lauwarmem Wasser (40 – 42 °C). Üblicherweise gibt man ätherische Öle sowie Antiseptika bei.

          


          Bei Reife, das heißt bei tastbarer fluktuierender Konsistenz, muss der Abszess chirurgisch eröffnet werden. Von einer Lokalanästhesie ist aufgrund erhöhter Blutungsneigung abzuraten. Die Punktions- oder Exzisionsstelle wird rasiert und desinfiziert. Die Abszesseröffnung ist mit einer Einweglanzette durchzuführen. Die Eindringtiefe der Klinge wird durch eine sterile Kompresse begrenzt. Der Eiter muss äußerst sorgfältig aufgefangen werden, um die Streuung pathogener Erreger zu vermeiden.


          Die Abszesshöhle wird mit einer antiseptischen Lösung desinfiziert: Jodalkohol, jodierte Polyvinylpyrrolidonlösung (Betadine®). Bei Phlegmonen ist eine lokale Drainage das Mittel der Wahl.

        

      


      
        

        Acanthosis nigricans


        
          

          [image: image] Definition


          Chronische Erkrankung, die bei Dackeln auftritt (primäre oder idiopathische Acanthosis), aber auch bei anderen Rassen (sekundäre Acanthosis). Es handelt sich um eine besondere Form der Melanodermie, in deren Verlauf sich Hyperpigmentierungen entwickeln, die Haut dick wird und lichenifiziert. Diese Symptome sind verbunden mit einer Alopezie, die im Axillarbereich beginnt und sich auf Gliedmaßen, Flanken und Brust ausbreiten kann.


          In vielen Fällen hängt die Erkrankung mit dem Syndrom einer bakteriellen Überwucherung („bacterial overgrowth“) zusammen.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          

        

      


      
        

        Acanthosis beim Dackel


        


        
          • Frühsymptome: Ab dem Alter von 6 Monaten kann man in beiden Axillae einen kleinen braunen Fleck feststellen. Danach färbt sich die beidseitige und symmetrische Hautveränderung schwarz, wird dicker und weist einen ranzig riechenden Fettfilm auf. Das Erythem wird von leichtem Juckreiz begleitet. In der Folge sind Gliedmaßen, Brust, Flanken und Hals betroffen, besonders in den Hautfalten. Zuerst sind die Ansätze der Vordergliedmaßen (Bereich der Achselhöhlen) betroffen, danach der Hintergliedmaßen (Leistenbeugen). In sehr fortgeschrittenen Fällen ist auch die Bauchregion von der Erkrankung betroffen.


          • In diesem Stadium bewirkt die Seborrhö einen sehr unangenehmen Geruch, der sich störend auf das Umfeld des Tiers auswirkt. Dieser seborrhoische Zustand kann das Auftreten einer bakteriellen Pyodermie bzw. einer Malassezien-Dermatitis begünstigen, die das klinische Bild noch weiter verschlechtern und in regelmäßigen Abständen eine gezielte Behandlung erfordern.


          • Die Rasseprädisposition und das Auftreten im jungen Alter legen den Verdacht auf eine Genodermatose nahe.

        


        
          

          
            

            Sekundäre Acanthosis (Hyperpigmentierung)


            Eine Hyperpigmentierung kann rasseunabhängig mit den beim Dackel geschilderten Symptomen (s. o.) auftreten und ist eine Reaktion der Haut auf verschiedene Primär ursachen: vermehrte Reibung der Haut bei übergewichtigen Tieren, Endokrinopathien (Hypothyreose, Hyperadrenokortizismus, Hyperöstrogenismus), Allergien (Aeroallergene, Trophallergene, Kontaktallergene).

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Sie beruht hauptsächlich auf der Epidemiologie (Auftreten der Dermatose bei einem jungen Dackel) und dem klinischen Bild (Verteilungsmuster der Veränderungen, Adipositas).


            • Bei sekundären Hyperpigmentierungen können weiterführende Untersuchungen (Allergieabklärung, Hormonbestimmung) angezeigt sein.


            • Ein mögliches Syndrom der bakteriellen Überwucherung („bacterial overgrowth syndrome“) wird durch eine zytologische Untersuchung (Untersuchung auf Bakterien und einen möglichen Zusammenhang mit Hefen) geprüft.


            • Die Histopathologie ist nicht diagnostisch und zeigt eine perivaskuläre Dermatitis mit Parakeratoseherden, Pigmentinkontinenz, eine epidermale Melanose sowie eine follikuläre Keratose.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          

        

      


      
        

        Allgemeine Maßnahmen


        


        
          • Die Krankheit betrifft besonders fettleibige Tiere, daher ist auf eine korrekte Ernährung sowie angemessene Bewegung zu achten.


          • Eine gute Hauthygiene zur Eindämmung der [image: image] Seborrhö trägt zum Wohlbefinden des Tiers und seiner Umgebung bei.

        


        
          

          
            

            Medizinische Behandlung


            Beim klassischen Behandlungsansatz der Acanthosis wird wie folgt vorgegangen:


            
              • Feststellen der zugrunde liegenden Ursachen, die so weit wie möglich behoben werden müssen. Moderat betroffene Tiere können von der Anwendung eines Dermokortikoids profitieren, eventuell kombiniert mit einem Antibiotikum.


              • In fortgeschrittenen Fällen ist eine Kortison-Stufentherapie indiziert (Prednisolon: 0,5 mg/kg/d über 10 Tage, danach alle 2 Tage).


              • Vitamin E vor oder nach der Mahlzeit verabreicht, über die Dauer von mehreren Monaten, kann zwar den Verlauf beeinflussen, reduziert jedoch nicht die Hyperpigmentierung.

            


            Eine bessere Kenntnis des Syndroms der bakteriellen Überwucherung („bacterial overgrowth“) und die Erkenntnis, dass sich pathogene Bakterien auch ohne die klassischen Läsionen einer Pyodermie entwickeln können, führen, basierend auf dem entsprechenden Befund der Hautzytologie, zu einem anderen Therapieansatz. Kortikoide in den unterschiedlichsten Darreichungsformen sollten nur begrenzt eingesetzt werden. Die Nischen, von wo aus sich die pathogenen Erreger verbreiten können, sollten aufgespürt werden, und man sollte auf eine topische oder systemische Behandlung mit Antibiotika zurückgreifen.

          

        

      


      
        

        Achalasie (krikopharyngeale)


        
          

          [image: image] Definition


          Es handelt sich um eine Dysphagie aufgrund einer Insuffizienz bei der Öffnung des oberen Ösophagussphinkters durch eine Störung des Krikopharyngealmuskels.


          Sie führt zu einer Regurgitation des Futters unmittelbar nach der Aufnahme und zu einem Fehltransport mit Auswurf und Husten. Das Schluckvermögen fehlt nicht vollständig, und die Nahrungsbestandteile werden nach zahlreichen, klinisch auffälligen Schluckversuchen aufgenommen.

        


        
          

          [image: image] Diagnosesicherung durch Röntgen


          Schwierig, da eine Aufnahme sofort nach Verabreichung des Kontrastmittels gemacht werden muss. Sie zeigt einen sehr engen Kontrastmittelstreifen im oberen Teil des Ösophagus. Eine definitive Diagnose kann bei einer Durchleuchtung, während das Tier Bariumsulfat abschluckt, gestellt werden.

        


        
          

          [image: image] Chirurgische Therapie


          Die rein chirurgische Behandlung besteht in der Durchtrennung des für die Achalasie verantwortlichen M. cricopharyngeus.

        

      


      
        

        Adipositas


        
          

          [image: image] Definition


          Überschreitung des Normalgewichts, die sich in Fettablagerungen in der Subkutis, im Bauchraum (viszerales Fettgewebe) und ganz allgemein im Bindegewebe manifestiert.


          Übergewicht ist beim Hund aufgrund der rassebedingten morphologischen Unterschiede, die keine exakte Formel für ein Idealgewicht auf Grundlage der Größe erlauben, manchmal schwierig zu beurteilen.


          Man spricht von Adipositas, wenn die Fettschicht auf den Rippen > 0,5 cm dick ist.

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Ungleichgewicht zwischen Energiezufuhr durch die Futterration und Energieverbrauch des Tiers, resultierend aus Alter, Aktivität und Gesundheitszustand. Dieses Ungleichgewicht ist gewöhnlich die Folge einer Überfütterung und mangelnder körperlicher Bewegung.


            • Bei einem normal gefütterten Tier können jedoch bestimmte endokrine Störungen Adipositas auslösen: Hypothyreose, Cushing-Syndrom, Diabetes mellitus, Akromegalie.


            • Langzeittherapien mit Kortikoiden, Barbituraten oder Progestagenen können ebenfalls eine wichtige Rolle spielen.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Sorgfältige Ermittlung der tatsächlichen Tagesration des Tiers.


            • Klinische Untersuchung mit Verifizierung der Funktionstüchtigkeit von Herz, Leber und Nieren.


            • Nachweis einer Hypothyreose oder eines Cushing-Syndroms, v. a. bei einer eventuell auftretenden Alopezie, die beide Erkrankungen begleiten kann, sowie einer Polydipsie/Polyurie, die beim Cushing-Syndrom häufig zu beobachten ist. Im Zweifelsfall sollten entsprechende Funktionstests durchgeführt werden ([image: image] Hypothyreose, [image: image] Hyperadrenokortizismus, [image: image] Akromegalie, [image: image] Diabetes mellitus).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Bei alimentär bedingter Adipositas jegliche Medikation vermeiden, v. a.


          Anorektika und Schilddrüsenhormone, die kaum wirken und gefährlich sein können.


          Die Diät ist die einzig wirkungsvolle Therapie bei gewöhnlicher Adipositas.


          


          
            • Ermittlung des Optimalgewichts und Berechnung der Futterration zur Abdeckung von 60 % des Energiebedarfs entsprechend dem Optimalgewicht ([image: image] Tab. 1.1). Die Futterreduktion wird erreicht durch:


            
              • Drastische Senkung des Fettanteils der Ration.
            


            
              • Senkung des Kohlenhydratanteils.
            


            
              • Erhöhung des Anteils an unverdaulichen Ballaststoffen, der 5 – 7 % der Ration betragen sollte (normalerweise wird ein Gehalt von 2 % nicht überschritten).
            


            Tab. 1.1 Energiewert einer kalorienreduzierten Futterration


            
              
                	Zielgewicht (kg)

                	Entsprechender Energiebedarf (kcal)

                	Energiewert der zu verordnenden Ration (60 %) kcal
              


              
                	5

                	400

                	250
              


              
                	10

                	700

                	400
              


              
                	15

                	900

                	550
              


              
                	20

                	1200

                	700
              


              
                	25

                	1300

                	800
              


              
                	30

                	1600

                	950
              


              
                	35

                	1700

                	1000
              


              
                	40

                	2000

                	1200
              


              
                	45

                	2200

                	1300
              


              
                	50

                	2300

                	1500
              

            


            Auf diese Weise werden lediglich 700 kcal/kg Futter zugeführt.


            


            
              • Beispielration:

              
                • 125 g mageres gekochtes oder gegrilltes Rindfleisch ohne Fett.
              


              
                • ½ Tasse Quark ohne Fett.
              


              
                • 4 Tassen in Wasser gekochtes grünes Gemüse.
              


              
                • 1 TL Mineralstoff- und Vitaminzusatz.
              


              Dieses Rezept enthält 700 – 800 kcal/kg Futter.


              Fertigfutter in Dosen enthält ca. 1200 kcal/kg, Trockenfutter 3200 kcal/kg.

            


            • Das Tier wird 1 × wöchentlich gewogen. Das Optimalgewicht wird erst nach 2 – 3 Monaten erreicht. Danach erhält der Hund eine Ration, deren Energiewert 10 % des Energiewerts der Ration, die während der Diät gefüttert wurde, nicht überschreitet.


            Es sind zahlreiche kalorienreduzierte Futtermittel im Handel erhältlich, sodass die Verordnung einer Diät einfach ist.


            • Abzuraten ist von Diäten, die zu schnell zu einer Gewichtsabnahme führen und somit riskant für die Leber sind (Steatose) und deren Überwachung zumeist ungenügend erfolgt.

          

        

      


      
        

        Aelurostrongylose


        Bronchopneumopathie bei der Katze von unterschiedlichem Schweregrad, hervorgerufen durch den Nematoden Aelurostrongylus abstrusus, einen 4 – 10 mm langen Lungenwurm in den Lungenarteriolen. Er gelangt in den Wirtsorganismus durch Aufnahme von Nackt- oder Gehäuseschnecken, die als Zwischenwirte fungieren.


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Chronischer Husten, zunehmend begleitet von Dyspnoe, selten blutige Expektoration, Auswurf.


            • Verschlechterung des Allgemeinzustands, unregelmäßige Hyperthermie, leichte kardiale Beeinträchtigung.


            • Fortschreitender Verlauf in Richtung Genesung (schwacher Parasitenbefall) oder Verschlechterung (kachektischer Zustand, bakterielle Komplikationen).

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinische Verdachtsmomente:


            
              • Jugendliches Alter (manchmal ab 2,5 Monaten).
            


            
              • Progressiv verlaufende Atembeschwerden: leicht von Virusinfektionen abzugrenzen.
            


            • Radiologische Abklärung:


            
              • Multiple stecknadelkopfgroße noduläre Läsionen, manchmal als Gewebeverdichtungen über den ganzen Lungenbereich verteilt.
            


            
              • Abzugrenzen von Tuberkulose, Kryptokokkose, Aktinomykose und Tumoren.
            


            • Hämatologie: Leukozytose mit Hypereosinophilie.


            • Koproskopie zur Diagnosesicherung: Nachweis von Strongyliden-Larven mit einer Länge von 360 – 400 μm im Kot, deren Hinterende S-förmig gekrümmt und eingekerbt ist, mittels Flotationsverfahren (Bsp.: 50 %ige Zuckerlösung) oder Auswander-(Trichter-)Verfahren nach Baermann.


            
              

              Hinweis: Präpatenzzeit 4 – 13 Wochen.

            


            • Obduktion: multiple gräuliche Knoten (1 – 10 mm), gehäuft an den kaudalen Lungenlappen auftretend.

          

        


        
          

          [image: image] Prognose


          Der Befall bleibt häufig unbemerkt. Die Mehrzahl der erkrankten Tiere zeigt eine Spontanheilung innerhalb von 2 – 3 Monaten. Während des kritischen Zeitpunkts bringt die spezifische Behandlung gute Resultate.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Spezifisch:


            
              • Levamisol (injizierbar; nicht für Hunde und Katzen zugelassen): subkutan 10 mg/kg 2 × im Abstand von 8 d.
            


            • Mebendazol (Mebentab KH®): 50 mg/kg/d auf 2 Gaben verteilt über 5 d.


            • Fenbendazol (Fenbendazol-Tab®, Panacur®-Tabletten) p. o.: 25 mg/kg über 5 d, bei Tieren in besserem Gesundheitszustand: 50 mg/kg über 3 d.


            Bemerkung: Ivermectin (nicht für Hunde und Katzen zugelassen) hat nur durchschnittliche Wirkung: 0,2 mg/kg, 2 Injektionen im Abstand von 8 d, 8 d später 3. Injektion von 0,4 mg/kg.


            • Adjuvans: Antibiotikatherapie.

          

        

      


      
        

        Aerosoltherapie


        
          

          
            

            
              

              Wirkungsweise


              Aerosole sind flüssige oder feste, in der Luft verteilte Kleinstteilchen. Bei der Behandlung unterscheidet man „echte Aerosole“, deren Tropfengröße unter 5 μm liegt, und „unter Druck angewendete Heilmittel“ oder „Sprays“ aus großtropfigerem Nebel. Die Größe der Schwebeteilchen sowie die relative Obstruktion der Atemwege und die Geschwindigkeit der Atemluftinspiration wirken sich unmittelbar auf das Vordringen der Wirkstoffe im Atemtrakt aus. Nur kleintropfiger Nebel unter 5 μm gelangt bis zum Alveolarepithel. Dennoch rechtfertigt eine Tracheal- oder Bronchialinfektion den Einsatz von Aerosolen, vor allem zum Lösen von Schleimbelägen und zur Desinfizierung der Schleimhaut bei chronischer Bronchitis.

            

          

        

      


      
        

        Indikationen


        Die Aerosoltherapie wird zur direkten lokalen Wirkungsentfaltung hauptsächlich bei Atemwegserkrankungen angewendet (= topische Anwendung in den Atemwegen).


        Dabei ist zu beachten, dass manche Substanzen sehr schnell ins Blut übergehen, was mit einer intravenösen Verabreichung gleichzusetzen ist (beispielsweise Inhalationsanästhetika). Die wichtigsten Indikationen für eine Aerosoltherapie bei Caniden sind:


        
          • An erster Stelle die Befeuchtung der Atemschleimhaut bei Verstopfung, außerdem Lösen der Schleimbeläge bei Tracheobronchitis und vor allem bei chronischer Bronchitis sowie bei Erkrankungen der oberen Atemwege bei der Katze.


          • Topische Wirkung von Antiinfektiva und Bronchodilatatoren zur besseren Keimbekämpfung und Ausräumung der Infektionsherde.

        

      


      
        

        Applikationsformen


        


        
          • Ein Aerosolvernebler besteht aus einer Druckluftquelle (Druckluftflasche oder Kompressor), einem Zerstäuber mit einem Behälter für die Vernebelungsflüssigkeit und einer Filtervorrichtung.


          • Die Inhalationsbehandlung kann in einem kleinen Zimmer, ähnlich einem Badezimmer, zu Hause beim Tierbesitzer oder in einem eigens für diesen Zweck vorgesehenen Käfig in der Klinik erfolgen. Im letzteren Fall und bei Wiederholungsbehandlungen sollte man einen Gasabzug nach außen vorsehen, damit das Personal den Wirkstoffen nicht zu sehr ausgesetzt ist. Personen mit Medikamentenallergien müssen solchen Orten zwingend fernbleiben. Eine Überhitzung der Räumlichkeiten sollte vermieden werden, da Hunde sehr empfindlich darauf reagieren.


          • Die üblichen Anwendungsintervalle betragen zwei bis drei Sitzungen täglich von jeweils 10 – 20 Minuten über 5 Tage.


          • Das am häufigsten verwendete Lösungsmittel ist isotonische Natriumchloridlösung, die bei alleiniger Anwendung lokal den Abfluss der angesammelten Sekrete bewirkt. Man kann jedoch auch folgende Substanzen zusetzen:


          
            • Bestimmte natürliche Essenzen (Terpentinöl, Gomenol) mit verflüssigender und antiseptischer Wirkung.
          


          
            • Ethylalkohol, der die Dispersion der Teilchen begünstigt und einen „Anti-Schaum-Effekt“ hat, weshalb er bei akutem Lungenödem vorzuziehen ist.
          


          • Das aktive Wirkprinzip ist erst dann von Bedeutung, wenn die durch Aero sole erreichte Konzentration weit über der Konzentration der parenteralen Verabreichung liegt. Schnell von den Schleimhäuten aufgenommene Substanzen sind zu vermeiden, es sei denn, eine systemische Wirkung ist erwünscht.

        


        Nachstehend eine Auflistung der wichtigsten anwendbaren Medikamente mit ihren Indikationen.


        
          

          
            

            
              

              Antibiotika


              


              
                • Nicht resorbierbar, topische Wirkung: mit breitem Wirkspektrum, zumeist kombiniert mit einem weiteren, oral oder parenteral verabreichten Antibiotikum:


                
                  • Kanamycin: 250 mg/Aerosol (sehr wirksam bei Bronchopneumonien durch Bordetella bronchiseptica). Überwachung ist erforderlich wegen möglicher Unverträglichkeitsreaktionen.
                


                
                  • Gentamicin: 40 mg/Aerosol.
                


                • Schnell resorbierbar, systemische Wirkung: Das Wirkspektrum scheint eher begrenzt in Anbetracht anderer, einfacherer Anwendungsmöglichkeiten.


                
                  • Betalaktame.
                


                
                  • Chinolone.
                

              

            


            
              

              Kortikoide


              Injizierbare Darreichungsformen zur schnellen Anwendung sind i. d. R. auch als Aerosole anwendbar. Bei mit starkem Husten verbundenen Erkrankungen, auch infektiösen Ursprungs, wenn die Hunde erschöpft sind (ähnlich wie „Zwingerhusten“).

            


            
              

              Mukolytika


              N-Acetylcystein Infusionslösung (div. humanmedizinische Generika).

            

          

        

      


      
        

        Agalaktie


        [image: image] Pseudogravidität.


        
          

          [image: image] Definition


          Fehlende Milchsekretion nach der Geburt beim Muttertier, was aber keine schwerwiegende Begleiterscheinung darstellt. Bei domestizierten Karnivoren sehr selten. Als Primärerkankung kann sie von einer anatomischen oder physiologischen Anomalie herrühren, häufiger tritt sie als Sekundärerkrankung infolge einer ernährungs- oder stressbedingten neurohormonalen Störung auf oder infolge einer Frühgeburt, einer Progestagenbehandlung oder psychischer Störungen.


          Agalaktie wird hauptsächlich bei Erstgebärenden beobachtet. Sie muss von einer Störung beim Einschießen der Milch unterschieden werden.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Echte Agalaktie:


            
              • Nährstoffreiche Ernährung (Proteine, Kalzium).
            


            
              • HCG (humanes Choriogonadotropin, Ovogest®): 35 IE/kg alle 48 h.
            


            
              • Prolaktin: 2 IE/d.
            


            • Störungen beim Einschießen der Milch:


            
              • Oxytocin 2 IE, 4 × tgl. bis zur gewünschten Wirkung.
            


            
              • Bei nervösen Muttertieren Einsatz von Neuroleptika, Acepromazin (z. B. Sedalin®, Vetranqui l®).
            


            
              • Bei ausbleibendem Therapieerfolg Aufzucht der Jungen mit Milchaustauscher ([image: image] Mutterlose Aufzucht von Welpen).
            

          

        

      


      
        

        Aggressivität


        
          

          [image: image] Definition


          Verhaltensstörung entweder gegenüber dem Menschen oder gegenüber anderen Hunden.

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Zunächst Feststellung der Aggressionsart:


            
              • Irritationsag gression (Schmerz, Frustration, Körperkontakt durch einen Rangniederen).
            


            
              • Dominanzag gression (Zugang zu Futter, Revierkontrolle, Ausdruck der Sexualität).
            


            
              • Territorialag gression und maternale Aggression.
            


            
              • Furchtinduzierte Ag gression (organische Manifestationen).
            


            
              • Dominanzag gression + Irritationsaggression + Territorialaggression = Soziopathie.
            


            • Kontrolle des Ablaufs auf Vollständigkeit:


            
              • Vollständiger Ablauf: Reaktionsaggressivität (Drohphase mit Knurren, Angriffsphase oder Beißen, Beruhigungsphase).
            


            
              • Erlöschen der Droh- und Beruhigungsphasen: sekundäre Hyperaggressivität.
            


            • Bei Aggressivität unter Hunden ist die Einmischung der Tierbesitzer der Auslöser für die Verschlimmerung der Konflikte, da sie entweder den Kampf unterbricht und somit die Unterwerfung eines der beiden Hunde verhindert oder aber einen Hund verteidigt und dadurch die Rangordnung der Hunde verändert.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Verhaltenstherapie:


            
              • Bei Soziopathie: geführte soziale Regression, d. h. Verweisung des Hundes in den Rang eines Rangniederen.
            


            
              • Bei furchtinduzierter Aggression: Therapie zur Gewöhnung, Desensibilisierung und Gegenkonditionierung.
            


            • Psychopharmaka: Werden lediglich zur Erhöhung der Aggressions- und Impulsivitätsschwelle während der Verhaltenstherapie eingesetzt.


            
              • Reaktionsaggressivität:

              
                – Fluoxetin (div. H. M.), 1 – 2 mg/kg/d in 1 Dosis.
              


              
                – Fluvoxamin (div. H. M.), 1 – 2 mg/kg/d in 1 Dosis.
              


              
                – Carbamazepin (div. H. M.), dosiert auf 20 – 40 mg/kg auf 2 Tagesdosen, p. o., zusammen mit Cyproteronacetat (div. H. M.), dosiert auf 3 – 5 mg/kg über 15 d.
              


              
                – Risperidon (div. H. M.), 0,01 mg/kg in 1 Dosis.
              

            


            
              • Sekundäre Hyperaggressivität:

              
                – Tiaprid (div. H. M.), 20 mg/kg (antiproduktive Dosis), p. o., auf 2 Tagesdosen, eventuell mit Pipamperon (div. H. M.), 1 – 2 mg/kg/d, p. o., auf 2 Tagesdosen.
              


              
                – Clomipramin (Clomicalm®), 1 – 2 mg/kg/d auf 2 Dosen.
              


              
                – Euthanasie, falls zu gefährlich.
              

            


            
              • Furchtinduzierte Aggression:

              
                – Bei Bedrohung ohne Beißen: Propranolol (div. H. M.) in der Dosis von 5 – 10 mg/kg auf 2 Tagesdosen, p. o.
              


              
                – Bei Beißen: Carbamazepin (div. H. M.), 20 – 40 mg/kg, p. o., auf 2 Tagesdosen.
              

            

          


          Bemerkungen:


          
            • Vor der Verordnung von Psychopharmaka oder Betablockern müssen die Patienten auf eine Einschränkung von Herz-, Nieren- und Leber funktionen untersucht werden.


            • Psychopharmaka müssen immer langsam abgesetzt werden.

          

        

      


      
        

        Akne


        [image: image] Pyodermien.

      


      
        

        Akromegalie


        
          

          [image: image] Definition


          Endokrinopathie bei der erwachsenen Hündin infolge einer übermäßigen Sekretion des Wachstumshormons (STH), die zur Hyperglykämieneigung so wie zu einer Hypertrophie des Bindegewebes und der platten Knochen führt.


          Der STH-Exzess resultiert im Wesentlichen aus einer Hyperprogesteronämie, zumeist iatrogen und im Zusammenhang mit der Anwendung von synthetischem Progestagen; im Einzelfall im Zusammenhang mit dem Diöstrus.


          Bei der Katze (i. d. R. bei großen Tieren) hängt die Akromegalie, im Unterschied zu den Caniden, häufig mit einem Adenom der Hypophyse zusammen.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Starkes Schnarchen, möglicherweise verstärkt zu bestimmten Zeiten (Diöstrus).


            • Geräuschvolle Atmung aufgrund übermäßiger Ausbildung von Weichteilgewebe im Bereich der Kehle.


            • Hautverdickung und Bildung von prominenten Hautfalten, vor allem an den distalen Akren der Gliedmaßen, an Hals und Rumpf.


            • Neigung zu Fettleibigkeit.


            • Schnelle Ermüdbarkeit. Leistungsschwäche.


            • Polyurie-Polydipsie-Syndrom, vor allem im Zusammenhang mit einem Diabetes mellitus.


            • In schweren Fällen: Lockerung der Zähne (Interdentalspalten) oder andere Zahnanomalien sowie Verbreiterung von Kiefer oder Kopf.


            • Häufig verbunden mit Mammatumoren (STH-Bildung in der Milchdrüse infolge wiederholter Behandlungen mit Progestagenen).


            • Bei der Katze: Diabetes mellitus mit Insulinresistenz. Neurologische Störungen in Verbindung mit einem Hypophysenadenom möglich.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Gehäuftes Auftreten bei der Hündin im Zusammenhang mit zahlreichen vorangegangenen Behandlungen mit Progestagenen. Kann auch im Diöstrus auftreten oder seltener während der Trächtigkeit.


            • Sich überlagernde, abnorme laryngeale Atemgeräusche und Hyperglykämie sind sehr verdächtig. Bei Akromegalie ist eine Insulinresistenz zu beachten.


            • Röntgenuntersuchung: Verbreiterung der Interdentalspalten.


            • Obwohl ein radioimmunologischer Nachweis des Wachstumshormons möglich ist, ist die Interpretation der erhaltenen Werte wegen der pulsatilen Sekretion des Wachstumshormons nach wie vor schwierig.


            • Die vorgeschlagene Bestimmung des IGF-I (Somatomedin) dient hauptsächlich zum Nachweis einer unzureichenden Sekretion des Wachstumshormons (hypophysärer Zwergwuchs).


            • Normaler oder erhöhter Insulinspiegel.


            • Bildgebende Verfahren (CT-Darstellung) der Hypophyse bei der Katze.

          

        


        
          

          [image: image] Prognose


          Da das Wachstumshormon (STH) den Blutzucker erhöht und eine Insulinresistenz nach sich zieht, ist die Prognose abhängig vom Schweregrad des i. d. R. begleitenden Diabetes mellitus.


          Auch wenn die Behandlung dazu geeignet ist, den Krankheitsverlauf zu stabilisieren und eine Verschlechterung der Glukoseregulation zu verhindern, bestehen die Symptome in den meisten Fällen fort.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Beenden jeglicher Progestagenverabreichung (zwingend erforderlich).


            • Ovariohysterektomie bei wiederholter Scheinträchtigkeit.


            • Bei der Behandlung des begleitenden Diabetes mellitus muss der endogene Insulinwert berücksichtigt werden, ebenso die mögliche Entstehung einer Insulinresistenz (nach der Ovariohysterektomie oder dem Diöstrus).

          

        

      


      
        

        Akropachie


        Synonyme: hypertrophierende pulmonale Osteopathie, hypertrophe Osteopathie, osteopulmonales Syndrom, Cadiot-Ball-Syndrom.


        Bei der Akropachie kommt es zu periostalen Knochenauflagerungen, hauptsächlich an den distalen Endstücken der Phalangen. Die Knochenveränderungen sind zumeist die Folge einer inneren Primärerkrankung, i. d. R. tumoröser Natur und in der Lunge lokalisierbar. Dadurch werden komplexe, vermutlich neurovaskuläre Störungen ausgelöst.


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Meist ältere Tiere in schlechtem Allgemeinzustand.


            • Lahmen, später Auftreten großer Ödeme an den Gliedmaßen, vermehrt warm, paradoxerweise aber wenig schmerzhaft, die innerhalb einiger Tage zurückgehen. In diesem Stadium ist häufig eine Pulsation im Bereich des Ödems festzustellen.


            • Allmähliches Auftreten von Deformationen zunächst distal, dann generalisiert und symmetrisch, an den Gliedmaßen, besonders stark an den Akren: starke, nicht schmerzhafte und kalte Verdickung.


            • Die Untersuchung ergibt häufig eine chronische Erkrankung innerer Organe, in der Mehrzahl der Fälle in der Lunge. Abzuklären ist auch das mögliche Vorliegen von Mammatumoren.

          

        


        
          

          [image: image] Röntgenologische Diagnostik


          


          
            • Deutlich symmetrische und bilaterale, periostale Knochenzubildung.


            • Periostale Spiculae, perpendikulär zur großen Knochenachse angeordnet.


            • Bilder wie „steigende Luftballons“ sind häufig typisch für Lungenmetastasen. In den meisten Fällen handelt es sich um ein glanduläres Epitheliom, meist von den Milchdrüsen ausgehend.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Die Prognose hängt vom Verlauf der Primärerkrankung ab. I. d. R. ist sie schlecht, da entweder eine Krebserkrankung vorliegt oder eine chronische Infektionskrankheit wie z. B. Tuberkulose, die zwar selten geworden ist, aber trotzdem mitbedacht werden sollte.


            • Der Literatur kann man dennoch entnehmen, dass gelegentlich allmähliche Rückbildungen der Knochenläsionen infolge der Heilung der Grundkrankheit oder der Entfernung eines gutartigen Tumors möglich sind.

          

        

      


      
        

        Aktinomykose, Nokardiose


        
          

          [image: image] Definition


          Infektion mit Actinomyces israelii oder Nocardia asteroides, die sich in Form einer eitrigen, subakuten oder chronischen Entzündung unterschiedlicher Lokalisation äußert: Haut, Lymphe, Lunge, Leber, Milz, Gehirn, Verdauungsorgane, Knochen etc.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Haut- und Unterhautform der Aktinomykose: rezidivierende Abszesse, mehr oder weniger isolierte, ausgedehnte Phlegmonen, mit zahlreichen Fisteln, aus denen sich eitriges, Körnchen enthaltendes Sekret entleert (aktinomykotisches Myzetom).


            • Kavitäre Form der Aktinomykose: Äußert sich unterschiedlich, je nachdem, welche Organe befallen sind: Hyperthermie. Knötchenbildung mit Tendenz zur Abszessbildung. Störungen der Nerven, der Verdauung, der Atmung, die an Staupe erinnern. Anämie. Lymphadenopathie.


            • Seröser Pleuraerguss.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Bei klinischem Verdacht.


            • Hautform: Ausschluss von mykotischen Myzetomen, tiefen Pyodermien, Nekrobazillose und Hauttuberkulose.


            • Kavitäre Form: Ausschluss von Staupe, Tumoren, Osteomyelitis.


            • Bakteriologische Sicherung der Diagnose: Isolation, Kultur und Bestimmung der Erreger (schwierig).

          

        


        
          

          [image: image] Prognose


          Vorsichtige Prognosestellung bei allen Formen wegen häufiger Diagnosefehler und Behandlungsschwierigkeiten (Sulfonamid-Langzeittherapie).

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Chirurgisch:


            
              • Weiträumiges Debridement und Kürettage der Hautläsionen.
            


            
              • Möglichst weiträumige chirurgische Sanierung der inneren Veränderungen.
            


            • Medikamentös:


            
              • lokal:

              
                – Spülungen mit Jod (1 %ige Jodlösung).
              


              
                – Anwendung von Sulfonamiden oder Penicillinen in Puderform.
              

            


            
              • Allgemein (s. o.), zusätzlich Penicillin: 1 – 4 Mio. IE/d über 4 – 6 Wochen.
            

          

        

      


      
        

        Allergien (Haut-)


        [image: image] Hautallergien.

      


      
        

        Allergien des Respirationstrakts


        
          

          [image: image] Entzündliche allergische Erkrankung des Respirationstrakts


          Allergien des Respirationstrakts scheinen bei Karnivoren nur eine untergeordnete Rolle zu spielen, gemessen am stark gehäuften Auftreten allergischer Dermatitiden und im Verhältnis zu dem, was bei anderen domestizierten Säugetieren festgestellt wird. Daher sind die ausgeprägten dyspnoischen Manifestationen des humanen Asthmas beim Hund praktisch nicht existent, liegen jedoch bei der Katze vor. Pneumopathien vom Typ „Farmerlunge“ oder „eosinophile Pneumonie“ sind die Ausnahme.


          Trotzdem werden die folgenden Krankheitsbilder angeführt.


          


          
            • Atopische Dermatitis ([image: image] Dermatitis (atopische) der Katze, [image: image] Dermatitis (atopische) des Hundes), möglicherweise verbunden mit einer serösen Rhinitis vorübergehender und harmloser Natur, die auf eine Allergie vom Typ I hindeutet (Sofortreaktion). Dieser Zusammenhang ist selten und vereinfacht die Diagnose nicht.


            • Rezidivierende Episoden katarrhalischer Tracheobronchitis, die man nicht vernachlässigen darf, da sie in eine chronische Bronchitis übergehen können.

          


          In beiden Fällen ist es schwierig, die Art der Allergene zu ermitteln. I. d. R. sind Hausstaub und Menschenepithelien, Pollen verschiedener Pflanzen und Ziersträucher sowie frisch gemähter Rasen daran sicher oder vermutlich beteiligt.


          


          
            • [image: image] Asthma (felines).


            • Aseptische Pleuritis tuberkulösen Ursprungs, bei der viel für eine Allergie vom verzögerten Typ spricht.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          Die Diagnostik der allergischen Zustände wird vereinfacht durch die zytologische Untersuchung von Flüssigkeit, die durch tracheobronchiale Lavage gewonnen wurde (Nachweis von eosinophilen Granulozyten).

        


        
          

          [image: image] Therapieempfehlungen


          Die Empfehlungen leiten sich mehr aus praktischen Feststellungen als aus der genauen Kenntnis der verantwortlichen immunopathologischen Mechanismen ab. Mit Ausnahme einiger klassischer oder offensichtlicher Fälle ist die Provokation des Tiers mit dem vermuteten Allergen und einer anschließend durchgeführten Desensibilisierung ein schwieriges Unterfangen im Hinblick auf die relative Unwissenheit, die hinsichtlich der Natur dieser Mechanismen besteht.


          Daher bleibt nur die Kortikoidtherapie als Lösung, die auf die Dauer nicht immer zufriedenstellend, vorübergehend jedoch zumeist wirksam ist:


          
            • Katze: Methylprednisolonacetat, 20 mg im Mittel alle 10 d.


            • Hund: Prednisolon, 0,5 – 1 mg/kg, morgens und abends, eventuell in Kombination mit einem Antitussivum.

          

        

      


      
        

        Allgemeinanästhesie


        
          

          [image: image] Definition


          Die Allgemeinanästhesie ist ein reversibler, komplexer Zustand, der durch Bewusstseinsverlust oder Narkose, Ausschaltung des Schmerzempfindens oder Analgesie und Erschlaffung des Muskeltonus oder Muskelrelaxation gekennzeichnet ist.


          Während der Anästhesie müssen die Atemfunktionen aufrechterhalten werden. Zudem muss bei der Allgemeinanästhesie die Gewebeperfusion gewährleistet werden, indem der vasomotorische Tonus sowie ein Minimalblutdruck aufrechterhalten werden.


          Anmerkung: Das Legen eines Venenverweilkatheters sowie eine Endotrachealintubation sind erforderlich.


          
            

            
              

              Narkoseeinleitung


              

            

          


          
            

            Anästhesieformen


            Die Allgemeinanästhesie wird entweder durch intravenöse Injektion sogenannter Standardanästhetika oder durch Inhalation gasförmiger volatiler Narkosemittel eingeleitet. Die Wirkung der Anästhetika wird durch Prämedikation vorbereitet. In der veterinärmedizinischen Praxis übt die Prämedikation eine beruhigende Wirkung aus, die die Vorbereitung des Tiers zur Operation erleichtert.


            I. d. R. wird die Narkose durch Injektion eines Standardanästhetikums eingeleitet und ihre Wirkung durch Inhalation eines Narkosegemischs fortgesetzt (Kombinationsanästhesie). Das Wirkungsende der Anästhetika durch ihre Metabolisierung ist unterschiedlich. Man nennt diese Form auch „balancierte Anästhesie“ („balanced anaesthesia“).

          


          
            

            Prämedikation


            Bei den Karnivoren kommen zwei Formen der Prämedikation infrage: Atropin ([image: image] Tab. 1.2) oder zentral dämpfende Neuroleptika ([image: image] Tab. 1.3).


            
            Tab. 1.2 Dosierung von Atropin
[image: image]


            Tab. 1.3 Dosierung von Neuroleptika


            
              
                	Freiname

                	Markenname

                	Dosierung (mg/kg)
              


              
                	Acepromazin

                	Sedalin®, Vetranquil®

                	0,1 – 0,2
              


              
                	Levomepromazin

                	div. H. M.

                	3
              


              
                	Droperidol

                	Xomolix® (H. M.)

                	0,5
              

            


            


            
              • Einsatz von Atropin: subkutane oder intramuskuläre Verabreichung von Atropinsulfat 20 – 30 Minuten vor Einleitung der Narkose zur Dämpfung vagaler Reflexmechanismen.


              • Einsatz von Neuroleptika: Sie bewirken gleichzeitig eine zentrale Dämpfung des neuroendokrinen Systems sowie eine Verhaltensänderung, die die Vorbereitung zur Operation begünstigt. Mit Neuroleptika der Phenothiazingruppe (wie Acepromazin) tritt die Sedierung unmittelbar ein.

            

          


          
            

            Barbituratanästhesie


            Die am häufigsten eingesetzten Allgemeinanästhetika sind intravenös zu verabreichende Thiobarbiturate.


            Natriumthiopental (div. H. M.) ist in einer mittleren Dosierung von 20 mg/kg langsam intravenös zu verabreichen. Die Wirkungsdauer für kurze Eingriffe beträgt zwischen 20 und 30 Minuten.

          


          
            

            Inhalationsanästhesie


            Mithilfe der Inhalationsanästhesie kann die Durchführung von Allgemeinanästhesien sehr flexibel gehandhabt werden. Sie erfordert eine spezielle Ausstattung: Druckgasflaschen (Sauerstoff) und Druckregler sowie ein Anästhesiegerät.


            Die Zufuhr des Inhalationsanästhetikums erfolgt entweder mittels Maske oder durch Endotrachealintubation mit Tubusballon (nach Narkoseeinleitung durch Injektion des Standardanästhetikums). Die für die Veterinärmedizin zugelassenen Inhalationsanästhetika sind Isofluran und Sevofluran.


            Isofluran ist das in der veterinärmedizinischen Praxis gebräuchlichste flüchtige Narkosemittel.


            
              

              Neuroleptanalgesie


              

            

          


          
            

            Prinzip


            Die Neuroleptanalgesie beruht auf dem Schutzeffekt und der Dämpfung der Schmerzempfindung durch Kombination eines Butyrophenon deri vats und eines hochwirksamen Analgetikums. Diese Methode, die eine Allgemeinanästhesie und die damit verbundene Stoffwechseldepression vermeidet, fand in den 1960er – 1970er Jahren weite Verbreitung. Hauptkritikpunkt an dieser Methode vonseiten der Veterinärmediziner war ihre Komplexität.

          


          
            

            Verwendete Präparate


            Dank der Verwendung von Ketamin hat die Neuroleptanalgesie einen neuen Aufschwung erfahren. Das intramuskulär oder intravenös verabreichte Ketamin bewirkt einen Zustand der Betäubung, der die Manipulation von Karnivoren und Primaten erleichtert. Es führt zu einer Pseudonarkose sowie zu einer stark dissoziierten Analgesie der Haut, aber einer sehr schwachen Analgesie des Splanchnikus. Der größte Nachteil des Ketamins ist das Auslösen epileptischer Anfälle bei Individuen mit entsprechender Prädisposition. Die Hauptnachteile des Ketamins werden durch seine Kombination mit Xylazin korrigiert.


            Dank seiner betäubenden Wirkung eignet sich Ketamin besonders zum Einfangen und zur medikamentösen Niederlegung wilder Karnivoren und Primaten in Labors, Tiergehegen und zoologischen Gärten. Mit der Mischung aus Acepromazin und Ketamin lassen sich Betäubungsprojektile präparieren, die mithilfe von speziellen Blasrohren, Pistolen oder Karabinern abgeschossen werden.


            Die Kombination von Tiletamin und Zolazepam hat nicht die Nachteile des Ketamins. Damit kann eine einfache Neuroleptanalgesie-Narkose ohne Epilepsierisiko durchgeführt werden. Beim Hund und bei der Katze muss diese Kombination durch eine vagolytische Prämedikation mit Atropin ergänzt werden. Je nach verabreichter Dosis kann die Anästhesietiefe sehr einfach moduliert werden.


            Etomidat (Etomidat-Lipuro® [H. M.], Hypnomidate® [H. M.]) ist ein interessantes, nicht-analgetisches Hypnotikum, da es nur eine geringe Herz- und Kreislaufdämpfung bewirkt. Der Nachteil besteht darin, dass es manchmal Myoklonien oder Konvulsionen auslöst, was durch Kombination mit Diazepam (div. H. M.) vermieden werden kann.


            Propofol ist ein sehr schwach kumulatives Hypnotikum, das eine ausgezeichnete Muskelrelaxation und eine durchschnittliche Analgesie bewirkt. Die Vorteile sind ein schneller Wirkungseintritt, eine kurzfristige Dauer sowie ein rasches und ruhiges Erwachen. Seine kardiorespiratorische Depression ist der von Thiopental vergleichbar.


            Detomidin, ein α2-adrenerger Agonist, hat sedierende und analgetische Eigen schaften bei einer Dosis von 0,04 – 0,08 mg/kg i. v. oder i. m. Dieses Präpa rat kann sowohl allein als auch in Kombination mit Ketamin in einer Dosierung von 1 – 2 mg/kg verwendet werden.


            
            Tab. 1.4 Dosierung der wichtigsten Anästhetika beim Hund und bei der Katze (mg/kg)
[image: image]


            
            Tab. 1.5 Beispiele für Basisanästhesie und Neuroleptanalgesie bei verschiedenen Tierarten
[image: image]


            
              

              Kombinationsanästhesie und balancierte Anästhesie


              

            

          


          
            

            Prinzip


            Diese Methode, die aus technischer Sicht die Einleitung mit einem Standardanästhetikum und die Aufrechterhaltung der Narkose durch Inhalation eines Narkosegemischs aus flüchtigen oder gasförmigen Anästhetika kombiniert, bietet ein Höchstmaß an Flexibilität und Sicherheit bei der Anästhesierung von Karnivoren.


            


            
              • Zahlreiche Kombinationsmöglichkeiten: Die Aufrechterhaltung der Narkose durch Kombination von Sauerstoff, Distickstoffmonoxid (Lachgas) und Isofluran kombiniert eine einfache Applikationsart mit Sicherheit.


              • Die Einleitung der Anästhesie kann durch intramuskuläre Injektion der Kombination Acepromazin-Ketamin erfolgen. Die Endotrachealintubation wird durch Anwendung einer 0,5 %igen Lidocain-Lösung ermöglicht. Die Anästhesie kann auch mittels Inhalation mit Maske erfolgen. Während des gesamten Eingriffs besteht das Einatmungsgemisch aus ⅓ Sauerstoff, ⅔ Distickstoffmonoxid (Lachgas) und 1 % Isofluran. Einige Augenblicke (30 Sekunden – 1 Minute) vor dem Einsetzen von Schmerzen oder bei Notwendigkeit einer starken Muskelrelaxation wird die Isoflurankonzentration allmählich auf 3 % gesteigert. Bei Erreichen der kritischen chirurgischen Phase wird die Grundkonzentration von 1 % Isofluran erneut angepasst.

            

          


          
            

            Vorteile


            Diese Technik begrenzt die Intoxikation des Organismus auf ein absolutes Minimum.

          

        

      


      
        

        Alopezie (feline selbstinduzierte)


        Das Syndrom der felinen selbstinduzierten Alopezie ist eine spezifische Reaktion auf unterschiedliche ätiologische Faktoren. Es äußert sich in exzessivem und wiederholtem Putzverhalten der Körperbereiche, die von der Katze durch Lecken erreicht werden können.


        
          

          [image: image] Symptome


          Meist ist die Alopezie bilateral symmetrisch und betrifft den Bauch, die Flanken, die Hintergliedmaßen (Innenflächen und Kaudalflächen der Oberschenkel), die Anogenitalregion und den Schwanz. Da die Haare an der Haarbasis abgebrochen sind, fühlen sich die betroffenen Hautbereiche rau an. Ist der Juckreiz nur mäßig, lecken sich die Katzen weniger exzessiv, aber länger. Die betroffenen Hautbereiche fühlen sich dann weich und samtig an. Gelegentlich hinzukommende primäre (Papeln, Pusteln) und sekundäre (Erosionen, Krusten) Hautläsionen können für die Diagnostik von Bedeutung sein.


          Manchmal können eine Onychophagie und eine starke Schweißabsonderung der Ballen beobachtet werden (psychogene Ursache möglich). Der Juckreiz äußert sich in Lecken, Knabbern oder auch Kratzen und kann bei gestressten Katzen sowie bei Katzen, die längere Zeit allein sind, schwer nachzuweisen sein. Oft werden diese Patienten von ihren Besitzern für besonders sauber gehalten.


          


          
             [image: image]

            Abb. 1.2 Diagnostik der Alopezie.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Im Allgemeinen sind weder eine Rassedisposition noch eine Alters- oder Geschlechts disposition zu beobachten.


          Die häufigsten Ursachen einer Alopezie sind:


          
            • Verhaltensstörungen (Psychodermatose), überwiegend aufgrund ständiger Angstzustände.


            • Allergien (Flohallergie, Atopie, Futtermittelallergie).


            • Ektoparasitosen (Cheyletiellose, Otodektose, Phtiriose, Demodikose).


            • Dermatophyt osen.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          Eine ausführliche und genaue Anamnese sowie eine komplette klinische Unter suchung sind erforderlich, um die Ursachen der Erkrankung einzugrenzen.


          Das Trichogramm (mikroskopische Untersuchung eines Haarbüschels) zeigt ausgefranste Haarschaftspitzen, die durch Lecken und Knabbern infolge des Juckreizes abgebrochen sind. In seltenen Fällen bleiben die Haarspitzen intakt, es finden sich jedoch bei der Untersuchung der Haarwurzeln zahlreiche telogene Wachstumsstadien, die durch Endokrinopathien oder metabolische Störungen der Pilogenese hervorgerufen werden.


          Je nach klinischem Bild werden weitere Untersuchungen durchgeführt (Untersuchung auf Flöhe und deren Exkremente, Hautgeschabsel, mykologische Untersuchungen, Intrakutantest, histopathologische Untersuchungen, Hormonstatus etc.).


          Die Fortschritte der Verhaltenstherapie, vor allem der Angsttherapie, erlauben einen diagnostischen Therapieversuch.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Die Therapie ist abhängig von der Krankheitsursache. Liegt tatsächlich eine Verhaltensstörung vor, können Psychopharmaka zum Einsatz kommen. Man sollte versuchen, die Lebensumstände des Tiers dahingehend zu verändern, dass Angstzustände vermieden werden. Entzündungshemmende Medikamente (Kortison, Medroxyprogesteronacetat) zeigen keine Wirkung. Auch das Tragen eines Halskragens bewirkt keine Besserung, kann jedoch zu einer depressiven Stimmungslage führen.


          Wirksam sind unter anderem:


          
            • Amitriptylin (div. H. M.) 5 – 10 mg/Katze p. o. alle 12 – 24 h.


            • Buspiron (div. H. M.) 1,25 – 5 mg/Katze p. o. alle 12 h.


            • Phenobarbital (div. H. M.) 4 – 8 mg/Katze alle 12 h.


            • Naloxon (div. H. M.) 1 mg/kg s. c. alle paar Wochen nach Bedarf.


            • Bei stark entzündlichen Hautveränderungen können Benzodiazepine versucht werden, bis die Entzündungsreaktion unter Kontrolle gebracht ist: Bromazepam (div. H. M.) 1 – 2 mg/kg KGW täglich (Auftreten von Heißhunger), Diazepam 1 – 2 mg/Katze p. o. alle 12 – 24 h.


            • Bei stereotyp gewordenen Verhaltensweisen: Beeinflussung des dopaminergen Systems durch Selegilin (Selgian®): 0,5 mg/Katze als einzelne morgendliche Dosis über 2 – 3 Monate.


            • Nach Abheilen der Hautverletzungen wird man in den meisten Fällen zu Clomipramin (Clomicalm®) übergehen können: 2,5 mg/Katze täglich auf zwei Tagesdosen verteilt (das Medikament sollte zu gleichen Teilen mit Laktose vermischt und in Kapseln abgefüllt werden).

          

        

      


      
        

        Alopezie X


        
          

          [image: image] Definition


          Alopezie X beschreibt ein Hautsyndrom, das beim Hund, bevorzugt bei nordischen bzw. plüschfelligen Rassen wie Zwergspitz (Pomeranian), Samojeden, Chow-Chow, Sibirean Husky und Alaskan Malamute anzutreffen ist. Der Begriff „Alopezie X“ soll folgende, früher verwendete Bezeichnungen ersetzen:


          
            • Kastrationsabhängige Alopezie.


            • Wachstumshormonabhängige Alopezie.


            • Testosteronabhängige Dermatose.


            • Östrogenabhängige Dermatose.


            • Biopsieabhängige Dermatose.


            • Pseudo-Cushing, etc.

          


          Ätiologie und Pathogenese sind bislang ungeklärt.

        


        
          

          [image: image] Hauptsymptome


          


          
            • Klare Rassedisposition (s. o.).


            • Bevorzugt bei unkastrierten Rüden und jungen erwachsenen Hunden im Alter von 1 – 3 Jahren.


            • Gleichbleibend guter Gesundheitszustand.


            • Progressive Veränderungen des Fells: zuerst wolliges Haarkleid (Verlust der Primärhaare bei gleichzeitig persistierenden Sekundärhaaren), dann Entwicklung einer Alopezie mit Ausnahme von Kopf und distalen Gliedmaßen.


            • Trockene und stärker pigmentierte Haut.


            • Häufige Beobachtung: Die Haare wachsen an den Biopsiestellen, eventuell auch an den Stellen, an denen tiefe Hautgeschabsel entnommen wurden, wieder nach.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Der Verdacht auf das Vorliegen einer Alopezie X gründet sich weitgehend auf die Rassedisposition und das Verteilungsmuster der Alopezie bei völlig ungestörtem Allgemeinbefinden.


            • Die histopathologische Untersuchung zeigt die typischen „flame follicles“ (Haare in der Telogenphase mit einer exzessiven tricholemmalen Keratinisierung).


            • Diagnostische Hormongaben sind wirkungslos.


            • Alle anderen möglichen Ursachen einer Alopezie, insbesondere Cushing-Syndrom oder z. B. die zyklische Flankenalopezie, müssen mit geeigneten diagnostischen Verfahren ausgeschlossen werden.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Da der Verlauf individuell sehr unterschiedlich ist, kann keine exakte Prognose gestellt werden. Verschiedene Therapiemethoden können versucht werden, helfen aber i. d. R. nur vorübergehend.


          


          
            • Empfohlen wird als erste Maßnahme die Kastration bei unkastrierten Rüden/Hündinnen.


            • Melatonin gilt als nebenwirkungsarm und in ca. der Hälfte der Fälle als erfolgreich (oral verabreicht: 3 – 12 mg/d oder in Form von Implantaten: 12 mg) ([image: image]Flankenalopezie (zyklische)).


            • Vielversprechende Ergebnisse zeigten Behandlungsversuche mit Trilostan ([image: image] Hyperadrenokortizismus) in einer Dosierung von 5 – 10 mg/kg KGW/d bis zum Einsetzen des Fellwachstums.

          


          Jedoch sollten bei allen Therapien die potentiellen Risiken und Nebenwirkungen, die evtl. zu erreichenden Erfolge sowie die Art der Erkrankung (rein kosmetisches Problem) sorgfältig abgewogen werden.

        

      


      
        

        Alopezien (Einteilung)


        Die Kriterien zur Einteilung der Alopezien sind zahlreich.


        
          

          [image: image] Verteilungsmuster


          Alopezien können sein:


          
            • Lokalisiert (ein oder mehrere „Flecken“).


            • Regional (Kopf, Gliedmaßen, Rumpf).


            • Generalisiert.


            • Bilateral und symmetrisch (innere Ursache abzuklären).


            • Nicht symmetrisch (vorzugsweise Abklärung einer äußeren Ursache).

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Innere Faktoren:


            
              • Primärfaktoren (genetisch).
            


            
              • Sekundärfaktoren (innere Erkrankung).
            


            • Externe Faktoren:


            
              • Ernährungsbedingt.
            


            
              • Biologisch:

              
                – Parasiten.
              


              
                – Mikroben.
              

            


            
              • Physikalisch und chemisch.
            


            
              • Stress (psychogen).
            


            
              • Iatrogen.
            


            
              • Traumatisch.
            

          


          Das zweifellos wichtigste Kriterium kann die Reversibilität oder Irreversibilität der Alopezie sein, da dies eine Prognose erlaubt.

        


        
          

          [image: image] Reversibilität oder Irreversibilität


          

        

      


      
        

        Reversible Alopezien


        


        
          1. Endokriner Ursprung:


          
            a. Nicht geschlechtsgebunden:

            
              – Hypothyreose.
            


            
              – Cushing-Syndrom.
            


            
              – Iatrogenes Cushing-Syndrom.
            


            
              – Hypophysärer Zwergwuchs.
            

          


          
            b. Geschlechtsgebunden:

            
              – Ovariell bedingte Endokrinopathie.
            


            
              – Testikulär bedingte Endokrinopathie:

              
                – Sertolinom, Seminom, Zwischenzelltumoren.
              


              
                – Feminisierungssyndrom des Rüden.
              


              
                – Testosteronreaktive Alopezie.
              

            

          


          2. Bakterielle (Pyodermien) und Pilzinfektionen ohne Narbenbildung.


          3. Parasitenbefall:


          
            • Räude (Sarkoptesräude beim Hund, Notoedresräude bei der Katze).
          


          
            • Demodikose.
          


          
            • Cheyletiellose, Trombikulose.
          


          
            • Flohbefall, Flohallergiedermatitis (FAD).
          


          
            • Leishmaniose.
          


          4. Durch Toxine ausgelöste oder iatrogene Hauterkrankungen:


          
            • Chemotherapie gegen Krebs.
          


          
            • Bestrahlungen.
          


          5. Dermatosen anderer Ursache:


          
            • Alopecia areata.
          


          
            • Acanthosis nigricans.
          


          
            • Seborrhö (primäre und sekundäre).
          


          
            • Pyotraumatische Dermatitis.
          


          6. Telogenes Effluvium (häufig post partum).


          7. Psychogene Hauterkrankungen (besonders bei der Katze).

        

      


      
        

        Irreversible Alopezien


        


        
          1. Hereditär:


          
            • Alopecia universalis der Katze.
          


          
            • Hypotrichose der Katze.
          


          
            • Kongenitale Alopezie des Hundes.
          


          
            • Farbmutantenalopezie (Dobermann, Setter, Chow-Chow etc.).
          


          2. Nekrotisierende Prozesse:


          
            • Physikalische oder chemische Stoffe.
          


          
            • Tiefe Pyodermien.
          


          
            • Tiefe Mykosen (i. d. R. systemisch).
          


          
            • Systemischer oder diskoider Lupus erythematodes.
          


          
            • Lyell-Syndrom ([image: image] Toxische epidermale Nekrolyse).
          


          3. Neoplasien.

        

      


      
        

        Alopezien (endokrinen Ursprungs)


        Mehr oder weniger symmetrische Alopezie, anfangs ohne Juckreiz, chronisch verlaufend.


        
          

          Hinweis: Die klassischerweise als nicht-juckend beschriebenen kutanen Manifestationen von Endokrinopathien können häufig durch eine Veränderung des Hautoberflächenfilms kompliziert werden. Eine übermäßige Talgabsonderung führt zu einer sekundären Infektion mit Bakterien oder Hefen, die einen mitunter sehr starken Pruritus auslösen kann.

        


        


        
          • Nicht geschlechtsgebundene endokrine Alopezien:


          
            • [image: image] Hypothyreose.
          


          
            • [image: image] Hyperadrenokortizismus.
          


          
            • [image: image] Zwergwuchs (hypophysärer).
          


          • [image: image] Alopezien (geschlechtsgebundene, endokrine).

        

      


      
        

        Alopezien (geschlechtsgebundene endokrine)


        Geschlechtsgebundene endokrine Alopezien sind verhältnismäßig selten und stellen eines der komplexesten Kapitel der Dermatologie dar. Sie werden hauptsächlich durch die Gonaden oder ganz selten durch die Nebennieren ausgelöst.


        Diese Alopezien erklären sich dadurch, dass der Haarwachstumszyklus teilweise hormonabhängig ist. Dies gilt besonders für die Haarfollikel im perianalen Bereich und in der Perinealregion, am Abdomen, an den Flanken in Richtung Unterbauch und an der Hinterseite der Oberschenkel. Das greifbarste Symptom ist die Hemmung der anagenen Haarwachstumsphase durch Steroidhormone, vor allem durch Östrogene. Die Folge ist eine auffällige Alopezie, die mit einem paraneoplastischen Hyperöstrogenismus einhergehen kann.


        Dieses Kapitel stellt den Sachverhalt vereinfacht dar.


        
          

          
            

            
              

              Allgemeine Symptome


              


              
                • Aus den oben genannten Gründen nimmt die Alopezie ihren Ausgang i. d. R. in der Genitalgegend, befällt rasch die Hinter- und Innenseiten der Oberschenkel und schreitet dann fort in Richtung kraniales Abdomen und Flanken. Die Verteilung ist deutlich bilateral und symmetrisch.


                • Die Hautveränderungen sind i. d. R. ausgeprägt: Verdickung, Hyperpigmentierung und Tendenz zur Seborrhö.

              

            

          

        

      


      
        

        Einteilung und spezifische Symptome


        


        
          • Bei der Hündin:


          
            • Das am häufigsten auftretende Syndrom wird als „Hypersexualismus“ oder „Hyperöstrogenismus“ bezeichnet.
          


          
            • Andere Zustände – weniger typisch und häufig unter dem Oberbegriff „Hyposexualismus“ zusammengefasst – hängen von verschiedenen Mechanismen ab.
          


          • Beim Rüden sind sexuell bedingte Alopezien hauptsächlich auf hormonsezernierende Hodentumoren zurückzuführen, die man in drei Gruppen unterteilen kann: Sertolinom, Leydig-Zwischenzell-Tumor und Seminom. Sie sind verhältnismäßig häufig, wobei die Häufigkeit der beiden erstgenannten noch durch Kryptorchismus erhöht wird. Ihre Symptomatik zeigt je nach betroffenen Zelllinien Unterschiede auf.


          • Folgende Symptome treten regelmäßig auf: Gynäkomastie, Penisatrophie und Unterentwicklung der Vulva, Verringerung der Libido.


          • Die Größe der tumorös veränderten Testikel ist ebenfalls fallweise unterschiedlich. Ein Hoden normaler Größe kann Sitz eines sezernierenden Tumors sein, der ursächlich für eine endokrine Alopezie ist. Speziell bei kryptorchiden Tieren sollte diese Möglichkeit immer bedacht werden.

        


        
          

          
            

            
              

              Pathologische Merkmale


              

            

          


          
            

            Hypersexualismus der Hündin (frühere Bezeichnung: ovarielle Imbalance Typ 1)


            I. d. R. im Zusammenhang mit Ovarialzysten oder (seltener) mit hormonell aktiven Ovarialtumoren (Granulosazelltumoren mit erhöhter Ausschüttung von Steroidhormonen). Von der Alopezie infolge Hyperöstrogenismus sind erwachsene, unkastrierte und (seltener) Kätzinnen mit stark unregelmäßigen Sexualzyklen betroffen (verlängerter Östrus, Nymphomanie). In einzelnen Fällen tritt die Erkrankung auch bei kastrierten Tieren aufgrund ektopischer Produktionsquellen wie Ovarfragmenten, Produktion in den Nebennieren etc. auf. Im Unterschied zu Hodentumoren ist die Häufigkeit von Ovarialtumoren gering. Sie sind meist einseitig.


            Zusätzlich zu den vorgenannten allgemeinen Symptomen weisen betroffene Tiere als spezifische Besonderheit eine starke Entzündungsreaktion der Haut auf. Milchdrüsen und Vulva sind vergrößert und von zahlreichen Komedonen umgeben. Bei der Untersuchung der Haut ist besonders auf eventuell vorhandene bakterielle und mykotische Komplikationen (Malassezia) zu achten, die bei der Intensität des Pruritus eine wichtige Rolle spielen.


            Die Diagnostik umfasst Anamnese, klinische Untersuchung (das Hautbild kann mitunter zum palpatorischen Nachweis eines Ovarialtumors führen), Sonographie des Abdomens (Nachweis von Gewebeveränderungen an Ovarien bzw. Uterus; Einschätzung ihrer Ausdehnung, da Metastasen hauptsächlich in Leber und Nieren, Lymphknoten, Peritoneum und Lungen vorkommen) sowie Bestimmung des Estradiolspiegels.


            


            
              • Mangels Informationen zum Stadium des Sexualzyklus kann die Interpretation der Ergebnisse besonders schwierig sein. Daher sind ein Vaginalabstrich und/oder mehrere Hormontests im Abstand von einigen Tagen (außer wenn die Anfangswerte deutlich verändert sind) zu empfehlen. I. d. R. bestimmt man die Spiegel von Estradiol, Progesteron und Testosteron.


              • Das Vorliegen eines hormonsezernierenden Ovarialtumors ist häufig von einem deutlich erhöhten Estradiol- und Progesteronspiegel begleitet.


              • Bei sehr hohem Estradiolspiegel sollte unbedingt ein komplettes Blutbild angefertigt werden, um eine eventuelle Myelosuppression aufzudecken, die zur Veränderung bestimmter Zelllinien führt (Thrombozytopenie).

            


            Die Therapie besteht in der Ovariohysterektomie (der Uterus ist häufig in Mitleidenschaft gezogen), die zumeist innerhalb von 3 – 6 Monaten ein gutes Ergebnis liefert. Eventuell kann man mit geringen Östrogendosen weiterbehandeln:


            
              • Incurin® (Estriol): 0,05 mg/kg/d oral über 4 Wochen, dann 0,05 mg/kg 2 ×/Woche über 6 Monate (je nach Tier unterschiedliche Dosierung).

            


            Persistierende Symptome nach chirurgischer Exzision legen den Verdacht auf lokoregionäre, ebenfalls hormonsezernierende Metastasen nahe.

          


          
            

            Hodentumoren


            Bei Vorliegen folgender Symptome muss an das Vorhandensein von Hodentumoren gedacht werden:


            
              • Alopezie in der Perinealregion, im Inguinalbereich und am Rumpf.


              • Ausfall des Deckhaars, was dem Tier ein jugendliches Aussehen verleiht.


              • Veränderung der Fellfarbe, hauptsächlich bei Hunden mit dunklem Fell zu sehen (Braunstich).


              • Generalisierte Gynäkomastie (zu unterscheiden von einer Vergrößerung einiger Brustwarzen, die ausschließlich auf juckreizbedingtes Kratzen zurückzuführen ist).


              • Lineare Dermatose des Präputiums (lineare Pigmentierung am ventralen Penis vom Präputium zum Skrotum).


              • Makuläre Melanose des Genitalbereichs.


              • Hyperplasie der perianalen Region und des Suprakaudalorgans.


              • Zahlreiche Komedonen, besonders perimammillär.

            


            Die Diagnosestellung erfolgt anhand der klinischen Symptome (evtl. mit Palpationsbefund bei einem veränderten skrotal liegenden Hoden), der bildgebenden Verfahren (Sonographie, evt. zusätzlich ultraschallgeführte Feinnadelbiopsie), des Nachweises eines Hyperöstrogenismus (Präputialabstrich, evtl. auch Serumspiegel) sowie der histologischen Untersuchung des Hodengewebes.


            Die Therapie besteht in der Kastration. Präoperativ muss die Ausdehnung des Tumors abgeschätzt werden und eine Röntgenuntersuchung von Thorax und Abdomen erfolgen (Metastasensuche). Außerdem wird ein komplettes Blutbild erstellt, um eine eventuell bestehende Myelosuppression abzuklären.


            
              

              Weitere Krankheitsbilder


              Zusätzlich zu den vorstehend angeführten Krankheitsbildern wurden noch weitere beschrieben, i. d. R. jedoch ohne eindeutig geklärte Ätiologie und Patho genese. Die klinische Vorgehensweise sollte dennoch beibehalten werden, da bestimmte Beschreibungen auch auf die [image: image] Alopezie X zutreffen können. Die noch am ehesten glaubwürdigen Krankheitsbilder sind i. d. R. beim Rüden festzustellen.

            

          


          
            

            Hyperandrogenismus beim Hund


            Ein „Hyperandrogenismus“ liegt bei Tieren vor, die hormonsezernierende Neoplasien des Hodens aufweisen (Leydig-Zwischenzelltumoren mit verstärkter Testosteronproduktion) oder eine androgene Hypersekretion ohne Mitwirkung der Gonaden (idio pathischer Hyperandrogenismus).


            Eine Verdachtsdiagnose wird durch lokale Hautveränderungen und fortschreitende großflächigere Veränderungen von Haut und Fell gestützt.


            


            
              • Zunächst steigert die Hypertestosteronämie die Produktion der Talg- und Zirkumanaldrüsen, wobei sich letztere in der Perinealregion und an der Rutenoberseite („Suprakaudalorgan“) befinden.


              • In der Folge tritt meist eine starke Seborrhö auf, eventuell begleitet von einer Alopezie am Rumpf. Die Seborrhö ist ölig und übel riechend und zeigt sich hauptsächlich im Gesicht, an den Ohren, in der Achselhöhlenund Leistengegend sowie an den Pfoten. Eine juckende Sekundärinfektion ist sehr häufig. Betroffene Tiere legen ein dominantes Rüdenverhalten an den Tag und sind häufig aggressiv.

            


            Aufgrund dieser Symptome sollten bei Hunden, die eine Hyperplasie der proximalen suprakaudalen Zone mit hyperpigmentierten Zysten oder Knoten zeigen, die ebenfalls in der Perianalregion vorkommen, unbedingt die Hoden palpiert und ein Hormonstatus erhoben werden.


            Die Diagnostik erfolgt anhand der Anamnese, der klinischen Untersuchung und der Messung der Testosteronspiegel vor und nach Stimulation mit Chorion gonado tropin. Mittels Ultraschalluntersuchung der Hoden können kleine, palpatorisch nicht diagnostizierbare Tumoren dargestellt werden.


            Die Therapie besteht in der Kastration. Das Aussehen der von idiopathischem Hyperandrogenismus betroffenen Tiere bessert sich innerhalb von 2 – 4 Monaten. Bei Vorliegen von testikulären Neoplasien sistiert die Hyperplasie der Hautdrüsen aufgrund der Kastration, das Tier erlangt jedoch nicht immer seinen ursprünglichen Zustand wieder (fokale Alopezie und persistierende Hyperplasie). Die Seborrhö wird mit entsprechenden Shampoos (Sebolytic®, Sebomild®) 1 × wöchentlich behandelt.

          


          
            

            Testosteronreaktive Alopezie


            Hierbei handelt es sich um eine seltene bilaterale und symmetrische Form der Alopezie, deren Ursache unbekannt bzw. stark umstritten ist. Sie tritt bei kastrierten Rüden und, weitaus seltener, bei Katern auf. Manche Autoren berufen sich auf eine Rasseprädisposition bei Windhunden und sehen einen Zusammenhang mit dem Kastrationsalter. Klinisch kann man ein stumpfes, trockenes Fell mit leichter Schuppenbildung beobachten, bei Rassen mit dunklem Fell manchmal eine Braunfärbung (Braunstich). Die Alopezie tritt am Rumpf auf und ähnelt den Formen, die man bei anderen Endokrinopathien beobachten kann.


            Die Diagnostik erfolgt anhand der Anamnese, der klinischen Untersuchung, des Hormonstatus und des Ansprechens auf die Behandlung. Eine histopathologische Untersuchung der Haut liefert keine entscheidenden Hinweise als differentialdiagnostische Hilfe.


            Die Therapie besteht in der transkutanen Verabreichung von Testoste ron-Gel (25 mg; Androtop® Gel, Testogel®, H. M) ⅛ – ¼ Dosis/d über drei Monate oder von Depot-Testosteron (div. H. M.) 0,5 mg/kg s. c. alle drei Wochen. Spricht das Tier gut darauf an, kann man zur wöchentlichen Verabreichung übergehen.

          

        

      


      
        

        Hypogonadismus intakter Rüden


        [image: image] Alopezie X


        
          

          
            

            Östrogenreaktive Alopezie bei kastrierten Hündinnen


            Ein Verdacht auf dieses sehr umstrittene Krankheitsbild entsteht, nach zwingendem Ausschluss anderer Endokrinopathien, aufgrund einer Koinzidenz: Alopezie und Kastration bei der Hündin.


            Die Mehrzahl der dokumentierten Fälle betrifft Boxer oder Dackel im Alter von 2 – 4 Jahren.


            Klinisch beobachtet man eine diffuse Alopezie, die in der Perinealregion ihren Ausgang nimmt, danach auf Oberschenkel, Flanken, Unterbauch, Thorax, Hals und retroaurikuläre Zonen fortschreitet. Bei Langhaarrassen (z. B. Irish Setter) führt der Verlust des Deckhaars zu einem infantilen Haarbild („Welpenfell“). Der Allgemeinzustand ist dagegen unverändert. Manchmal wird als Begleitsymptom eine Harninkontinenz beobachtet, die auf die Verabreichung von Östrogenen anspricht.


            Die Therapie besteht in der Verabreichung von Östrogenpräparaten (Estriol, Incurin® Tabletten) 0,05 mg/kg alle 2 d über 4 Wochen, danach 1 × oder 2 × wöchentlich über 6 Monate). Cave: Nebenwirkungen der Östrogen therapie!

          

        

      


      
        

        Hypogonadismus bei intakten Hündinnen


        


        
          • Primärer Hypogonadismus: Bei Zwergpudeln und Dackeln gibt es Anzeichen für eine Rasseprädisposition. Bei völligem Fehlen eines Östrus beobachtet man eine Alopezie, die in der Perineal- und Inguinalregion beginnt und zum Abdomen und Thorax hin fortschreitet.


          • Sekundärer Hypogonadismus:


          
            • Dieses häufiger anzutreffende Krankheitsbild beobachtet man bei Hündin nen mit einem normalen Zyklus während der ersten Lebensjahre. Später verlängert sich die Phase des Interöstrus und endet in einem persistie renden Anöstrus. Hier muss auf konkomittierend auftretende Hypo thyreose und/oder Hyperadrenokortizismus untersucht werden.
          


          
            • Die klinischen Merkmale sind dieselben wie beim primären Hypogonadisms.
          

        


        Die Diagnose dieser Form der Alopezie ist bei einer Hündin mit zyklischem Haarausfall, begleitet von Störungen des Sexualzyklus bzw. Anöstrus zu stellen. Ist der Haarausfall nicht zyklisch, muss an eine begleitende Endokrinopathie nicht sexuellen Ursprungs gedacht werden. Ein vollständiges Hormonprofil ist anzuraten.


        Die Behandlung erfolgt in Form von wöchentlichen Injektionen von Serumgonadotropin (20 IE/kg) (PMSG, Intergonan® i. m., s. c.) bis zum Eintreten des Östrus. Die Behandlung eventuell damit verbundener Endokrinopathien ([image: image] Hypothyreose, [image: image] Hyperadrenokortizismus) kann zum Wiedereintritt des Östrus und dem Neuwachstum des Haarkleids führen. In manchen Fällen persistiert die ovarielle Störung, und die Hündin muss kastriert werden.

      


      
        

        Amöbenruhr


        Die Infektion mit Amöben führt zu einer schweren Dysenterie und ist in warmen Klimazonen beim Menschen weit verbreitet. Bei Hunden und Katzen ist die Amöbeninfektion selten und hat deshalb als Erregerreservoir für den Menschen keine Bedeutung.


        
          

          [image: image] Infestation bei Karnivoren


          Die Krankheit verläuft i. d. R. subklinisch (junge Katzen scheinen eine erhöhte Sensibilität zu haben).

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          Für die Diagnose ist der Erregernachweis aus einer frischen Kotprobe nötig, der einem spezialisierten Labor oder Parasitologen vorbehalten bleibt.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Amöbizide Medikamente wie z. B. Metronidazol (div. H. M): 40 – 80 mg/kg KGW/d auf 2 – 3 Einzeldosen verteilt über einen Behandlungszeitraum von 30 d.

        

      


      
        

        Analatresie


        Kongenitale anorektale Fehlbildungen umfassen die Analatresie sowie die segmentale Rektumatresie, die dasselbe klinische Bild aufweist, deren Therapie jedoch weitaus schwieriger ist.


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Vergebliche Defäkationsbemühungen.


            • Weitung des Abdomens und Schmerzen.


            • Fortschreitende Verschlechterung des Allgemeinzustands während der ersten Wochen.


            • Das Aussehen der Analregion hängt von der Lokalisation der Atresie ab.


            • Im Röntgenbild ist die Lokalisation leichter feststellbar.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          
            

            Analatresie


            Bei der einfachen Analatresie bleibt eine dünne Kloakenmembran bestehen, der Analsphinkter ist jedoch i. d. R. an Ort und Stelle und funktionstüchtig.


            Bei der Untersuchung findet sich ein nachgiebiger Anus mit einer ihn verschließenden Membran, die durch Kreuzinzision eröffnet und reseziert werden sollte.

          


          
            

            Segmentale Rektumatresie


            Das Rektum ist verschlossen und zum Anus hin nicht durchgängig, dessen Ausbildung häufig regelrecht ist. Das Einführen eines Thermometers stößt auf Widerstand und zeigt so die Lokalisation an (i. d. R. in der Beckenregion).


            Die geeignete Operationstechnik ist sehr komplex in der Ausführung und umso schwieriger, wenn es sich um eine hohe Form der Atresie oder um eine Atresie mit großem Abstand zur Analöffnung handelt. Das Rektum wird nach Dissektion identifiziert und nach kaudal mobilisiert, um es umzustülpen. Anschließend wird die Wunde um den Analsphinkter genäht, der möglichst intakt belassen werden sollte.

          

        

      


      
        

        Analbeutelabszess


        Eine Verstopfung der Analbeutel kompliziert sich sehr häufig zu einer Infektion mit Abszedierung, was, zusätzlich zu den üblichen lokalen Symptomen (Lecken, „Schlittenfahren“) zu starkem Schmerz im betroffenen Bereich führt. Er bewirkt heftigen Juckreiz und Abwehrreaktionen bei der klinischen Untersuchung.


        Auch bei Obstipation oder Schmerzen beim Kotabsatz sollte an diese Möglichkeit gedacht werden.


        Linderung erfolgt unverzüglich, wenn der Abszess spontan aufbricht. Häufig jedoch suchen die Tierhalter erst beim Anblick des lokal erscheinenden blutigen Ausflusses tierärztlichen Rat.


        Eine einfache Anschoppung wird durch Ausdrücken beseitigt, gefolgt von der Instillation einer antibiotischen Salbe in den Analbeutel mit täglicher Erneuerung bis zur Heilung.


        
          

          [image: image] Therapie


          Die Therapie des Abszesses hängt vom Entwicklungsgrad ab. Reife Abszesse müssen punktiert, entleert und mit PVP-Jod gesäubert werden.


          


          
            • Purulente Entzündungen sind mit einem systemischen Antiinfektivum zu behandeln (z. B. Lincomycin [div. V. M.], 25 mg/kg, auf 2 Dosen tgl.).


            • Bei wiederholten Infektionen oder Abszessen ist die Entfernung der Analbeutel indiziert.

          

        

      


      
        

        Analbeutelverstopfung


        
          

          
            

            
              

              Beim Hund


              Die ungenügende natürliche Entleerung der Analdrüsen führt sehr häufig zu deren Verstopfung mit nachfolgender Irritation, weshalb sich das Tier an dieser Stelle leckt und „Schlitten fährt“. Die Therapie besteht im manuellen Entleeren der Drüsen durch laterale Kompression oder, in schwierigen Fällen, durch Eversion des Anus mithilfe eines in den Analkanal eingeführten Fingerlings und laterale Kompression.


              Das Entleeren wird durch Instillation einer antibiotischen Salbe in den Analbeutel ergänzt.

            


            
              

              Bei der Katze


              Eine Verstopfung kommt sehr viel seltener vor als beim Hund, kann aber bei adipösen Tieren auftreten, die sich nicht lecken (krankhafte Veränderungen der Wirbel und Wirbelgelenke, Begleiterkrankung).


              

            

          

        

      


      
        

        Analdrüsen


        [image: image] Analbeutelabszess, [image: image] Analbeutelverstopfung.

      


      
        

        Analeptika mit kardiovaskulärer Wirkung


        
          

          [image: image] Definition


          Analeptika sind Medikamente, die den Blutdruck steigern, indem sie zumindest zum Teil direkt auf das Blutdruckregulationszentrum wirken. Sie kommen bei kardiovaskulären Krisen zum Einsatz.


          Zu unterscheiden sind: Analeptika im eigentlichen Sinne mit ausschließlich zentraler Wirkung und solche, die über eine zusätzliche periphere vasomotorische Wirkung die zentrale Stimulation ergänzen.


          Analeptika sind Notfallmedikamente bei Herzversagen und hypotensiven Krisen. Sie dürfen nicht über einen längeren Zeitraum zum Einsatz kommen.

        


        
          

          [image: image] Anwendung


          Rein zentral wirkende Analeptika stimulieren das zentrale Nervensystem mittels eines speziellen Tropismus für die kardiovaskulären Regulationszentren. Zusätzlich haben sie erregende Wirkung auf andere bulbäre sowie extrabulbäre Nervenzentren, Rinden- oder Markbereiche:


          
            • Doxapram (Doxapram-V®) 1 mg/kg KGW, i. v. (sehr gut respiratorisch wirkendes Analeptikum, verwendet bei barbituratinduzierter Atem de pression, mit geringer kardiovaskulärer Wirkung. Therapeutischer Index von 50).


            • Dobutamin 5 μg/kg KGW/min, i. v. Dauerinfusion.


            • Dopamin (div. H. M.) 5 μg/kg KGW/min, i. v. Dauerinfusion.

          

        

      


      
        

        Analgetika


        Zur Gruppe der Analgetika zählen alle Medikamente, die die Schmerzempfindung verringern oder unterdrücken. Die Begriffe „Antalgika“ und „Analgetika“ ähneln sich insoweit, als Antalgika auf einen vorhandenen Schmerz einwirken sollen, während die Analgetika auch Schmerzen vorbeugen sollen. Beide Begriffe werden jedoch synonym verwendet. Bei domestizierten Karnivoren haben Vorbeugung und Behandlung von Schmerzen in den vergangenen Jahren bemerkenswerte Fortschritte gemacht, sowohl durch neue Präparate, insbesondere die nichtsteroidalen Antiphlogistika (NSAID), als auch durch den systematischen Einsatz von Morphinen, deren Anwendung durch Sicherheitsvorschriften deutlich vereinfacht wurde.


        Gebräuchlich ist folgende Einteilung der Analgetika: zentral wirkende oder Opioid-Analgetika (Morphine) und peripher wirkende oder Nichtopioid-Analgetika.


        
          

          
            

            
              

              Zentral wirkende oder Opioid-Analgetika: Analgetika vom Morphintyp


              


              
                • Morphine sind wichtige Analgetika, die die Schmerzempfindung unterdrücken, indem sie die Schmerzweiterleitung verhindern („nozizeptiver Influx“). Dagegen verändern sie nur unwesentlich die Oberflächen- oder Thermosensibilität.


                • Ihre Wirkungsweise ist einfach und einheitlich: Sie setzen an den verschiedenen Opioidrezeptoren an, blockieren die Freisetzung von exzitatorischen Neurotransmittern und verhindern schließlich die Schmerzweiterleitung.


                • Verordnungstechnisch sind Morphine Drogen bei deren Bezug, Anwendung und Lagerung die entsprechenden rechtlichen Grundlagen (Betäubungsmittelgesetz) strikt einzuhalten sind.


                • In der Praxis werden für die Behandlung starker Schmerzen beim Tier (v. a. peri- oder postoperativer Schmerzen) folgende Wirkstoffe eingesetzt:


                
                  • Vollsynthetische Morphinabkömmlinge mit veterinärmedizinischer Zulassung: Butorphanol (Dolorex® [zugel. für Hunde und Katzen], Alvagesic® [zugel. für Hunde]), Buprenorphin (Buprenovet®, zugel. für Hunde und Katzen) und Levomethadon (L-Polamivet®, zugel. für Hunde).
                


                
                  • Transdermales Fentanyl (div. H. M.).
                


                
                  • Injizierbares Morphin (div. H. M.), orales Morphin (div. H. M.).
                


                • Auch die nach gewiesenen und offensichtlich unerwünschten Nebenwirkungen der Morphine rechtfertigen nicht ihre Nichtanwendung, zumal viele Vorstellungen wie „die Katze im Morphiumrausch“ heute wohl überholt sein dürften. Genau wie die analgetische Wirkung sind auch die Neben wirkungen „dosisabhängig“ und nur bei höheren Dosen zu beobachten. Klassischerweise sind sie zu Beginn der Behandlung stärker ausgeprägt. Die atemdepressive Wirkung scheint beim Hund weniger stark ausgeprägt zu sein als beim Menschen. Die Sedierung, die bis hin zur Hebe tudo gehen kann, ist deutlich. Die „Katze im Morphiumrausch“, bedauerlicherweise über Generationen hinweg gelehrt, ist unter den klassischen Anwendungsbedingungen der Präparate praktisch nicht existent. Bei Langzeitanwendung kann es zu gravierender Konstipation kommen. Die Miosis ist eine Nebenwirkung, die untersucht werden sollte, um die Intoxikationsschwelle zu ermitteln. Naloxon (div. H. M.) bekämpft die Neben wirkungen, muss jedoch mehrmals täglich injiziert werden.


                • Die wichtigsten Behandlungsschemata sind:


                
                  • Butorphanol (Dolorex®, Alvagesic®). Hund: 0,2 – 0,4 mg/kg langsam i. v. Butorphanol ist geeignet, wenn eine kurze Schmerzausschaltung erforderlich ist. Wiederholung je nach klinischer Reaktion. Für Fälle, bei denen voraussichtlich eine längere Schmerzausschaltung erforderlich ist, sollten andere Arzneimittel angewendet werden. Katze: 0,4 mg/kg s. c. Bei Katzen kann Butorphanol zur kurzen oder mittelfristigen Schmerzausschaltung eingesetzt werden. Abhängig von der klinischen Reaktion kann die Behandlung innerhalb von 6 Stunden wiederholt werden.
                


                
                  • Buprenorphin (Buprenovet®). Hund: 10 – 20 μg/kg i. m., bei Bedarf nach 3 – 4 h mit 10- – g-Dosen oder nach 5 – 6 h mit 20-μg-Dosen wiederholen. Katze: 10 20 μg/kg i. m., bei Bedarf einmal nach 2 h wiederholen.
                


                
                  • Levomethadon (L-Polamivet®) bis 0,1 mg/kg s. c, zur Schmerzausschaltung.
                


                
                  • Injizierbares Morphin (div. H. M.) in Form von Chlorhydrat ist im Handel unter verschiedenen Präparatenamen erhältlich und wird in einer durchschnittlichen Dosierung von 0,1 – 0,5 mg/kg s. c. angewendet und im Schnitt alle 6 – 8 Stunden wiederholt. Was die Dosierung betrifft, hängen die Behandlungsintervalle hauptsächlich von Art und Intensität des zu bekämpfenden Schmerzes ab (dosisabhängige Wirkung). In der Praxis empfiehlt es sich, auf 1 %ige injizierbare Lösungen zurückzugreifen, die somit 10 mg Morphinbasis pro ml Präparat enthalten.
                


                
                  • Orales Morphin (div. H. M.) in Sulfatform wird nach Absetzen der injizierbaren Form oder bei chronischen Erkrankungen eingesetzt. Da die Bioverfügbarkeit weniger gut ist, sollte man die Referenzdosen erhöhen auf 0,5 – 1 mg/kg beim Hund.
                


                
                  • Transdermales Fentanyl (div. H. M.) ist im Handel als „Patch“ bzw. Pflaster erhältlich, das auf die glatte, mit Wasser gereinigte und wieder trockene Haut geklebt wird. In der Praxis werden hierfür die Operationsvorbereitungsstelle oder der seitliche Thorax verwendet. Das Pflaster wird mit Elastoplast abgedeckt, dessen Haftung durch Auftragen von Etherlösung mit einem Wattebausch noch verstärkt wird und das sowohl den Tag als auch die Uhrzeit der Präparatanwendung anzeigt. Das Präparat zur transdermalen Therapie ist in der Dosierung von 25, 50, 75 oder 100 μg/h erhältlich. Der analgetische Effekt tritt im Schnitt nach 6 Stunden ein und hält beim Hund 2 – 5 Tage an, bei der Katze i. d. R. 5 Tage. Wird das Pflaster abgenommen, muss es in eine hierfür vorge sehene Hülle gelegt und dem Apotheker zurückgebracht werden.
                

              

            


            
              

              Peripher wirkende oder Nichtopioid-Analgetika


              


              
                • Hauptsächlich bei Schmerzhaftigkeit von Sehnen, Muskeln, Knochen oder Gelenken wirksam und weitaus weniger wirksam bei viszeralen Schmerzen. Sie wirken nicht psychotrop.


                • Periphere Analgetika sind sehr unterschiedlich. Im Wesentlichen hemmen sie die Erregung der Schmerzrezeptoren („Nozizeptoren“) indem sie deren Erregungsschwelle verändern, die wiederum hauptsächlich durch ein Entzündungsgeschehen beeinflusst wird.


                • Folglich werden die peripheren Analgetika hauptsächlich durch die zahlreichen [image: image] Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID) vertreten, die inzwischen auch der Veterinärmedizin zur Verfügung stehen.


                • Dennoch soll auch die Analgesie vom peripheren oder gemischten Typ angeführt werden:


                
                  • Alpha2-Agonisten: Xylazin und Medetomidin. Diese in der Anästhesie weit verbreiteten Wirkstoffe induzieren aufgrund ihrer sedierenden und muskelentspannenden Wirkung gleichfalls eine echte Analgesie, die jedoch von kürzerer Dauer als die Sedierung ist. Ein Nachteil ist die Auslösung einer Hypotension.
                


                
                  • Spasmolytika bei viszeralen Schmerzen: Butylscopolaminbromid (kombiniert mit Metamizol: Bucsopan compositum®).
                


                
                  • Muskelrelaxanzien bei Muskelkrämpfen i. d. R. neurologischen Ursprungs: Tetrazepam (div. H. M.).
                


                
                  • Kortikoide bei Gelenkschmerzen.
                


                
                  • Anxiolytika und Antidepressiva, wenn sie in ihrem spezifischen Wirkungsbereich eingesetzt werden.
                


                • Es ist allgemein erwiesen, dass Akupunktur eine Analgesie herbeiführen kann. Die Hypnose fällt aus dem Rahmen der Veterinärmedizin heraus. Dagegen verdient es die „Behandlung im Kleinen“, also die einem Tier durch Massage und Streicheln entgegengebrachte Aufmerksamkeit, in unsere „Liste von Schmerzmitteln“ aufgenommen zu werden.

              

            

          

        

      


      
        

        Anämie


        
          

          [image: image] Definition


          Anämie ist eine Verminderung des funktionellen zirkulierenden Hämoglobins. Der unterste Normalwert des Hundes beträgt 10 g/dl, derjenige der Katze liegt bei 8 g/dl.


          
            

            Blutanalyse


            ([image: image] Tab. 1.6, [image: image] Tab. 1.7, [image: image] Tab. 1.8)


            Tab. 1.6 Hämatologische Referenzwerte des Hundes (Anämiediagnostik)


            
              
                	Blutparameter

                	Normbereich

                	Durchschnitt
              


              
                	Hämoglobin (g/dl)

                	12 – 18

                	15
              


              
                	Hämatokrit (%)

                	37 – 55

                	45
              


              
                	Erythrozyten (× 106/μl)

                	5,5 – 8,5

                	6,8
              


              
                	Retikulozyten (%) der Erythrozyten

                	0,0 – 1,5

                	0,8
              


              
                	Lebensdauer der Erythrozyten (in Tagen)

                	100 – 200

                	
              


              
                	Thrombozyten (x 103/μl)

                	2 – 5

                	3
              


              
                	Serumeisen (μg/dl)

                	84 – 233

                	149
              


              
                	Bindungskapazität des Transferrin (%)

                	284 – 572

                	391
              

            


            Tab. 1.7 Hämatologische Referenzwerte der Katze


            
              
                	Blutparameter

                	Normbereich

                	Durchschnitt
              


              
                	Hämoglobin (g/dl)

                	8,5 – 15

                	12
              


              
                	Hämatokrit (%)

                	24 – 45

                	37
              


              
                	Erythrozyten (× 106/μl)

                	5,0 – 10,0

                	7,5
              


              
                	Retikulozyten (%) der Erythrozyten

                	0,2 – 1,6

                	0,6
              


              
                	Lebensdauer der Erythrozyten (in Tagen)

                	66 – 78

                	−
              


              
                	Thrombozyten (× 103/μl)

                	300 – 800

                	450
              


              
                	Serumeisen (μg/dl)

                	68 – 215

                	140
              

            


            
            Tab. 1.8 Parameter zur Definition und Einteilung der Anämie
[image: image]


            Die Blutanalyse bei einer Anämie umfasst zumindest die Bestimmung von:


            
              • Hämoglobingehalt (g/dl).


              • Hämatokrit (%).


              • Erythrozytenzahl (106/μl).

            


            Aus diesen Parametern werden die mittlere Hämoglobinkonzentration des Erythrozyten (MCHC) und das mittlere Erythrozytenvolumen (MCV) errechnet ([image: image] Tab. 1.8).


            
              • Retikulozytenzahl, korrigierte Retikulozytenzahl und Retikulozytenindex erlauben, die Regenerationsfähigkeit des Knochenmarks abhängig vom Schweregrad der Anämie (4 – 5 Tage Latenzzeit des Knochenmarks) zu beurteilen.


              
                 [image: image]

                Abb. 1.3 Diagnostik der Anämie.

              


              • Leukozytenzahl und Differentialblutbild.


              • Thrombozytenzahl.


              • Qualitative Beurteilung des Blutausstrichs.

            


            Dieser erste Zugang erlaubt möglicherweise bereits die genaue Klassifikation der Anämie; vervollständigt wird die Diagnose durch eine Knochenmarkentnahme ([image: image] Tab. Anhang Hunde und Katzen) und durch weiterführende spezifische Blutuntersuchungen, die es ermöglichen, die Ursache der Anämie zu präzisieren: Coombs-Test, Serumbilirubin, Nachweis einer Hämoglobinurie, Haptoglobinbestimmung, Serum-Eisenbestimmung, maximale Sättigungskapazität des Transferrin.

          

        


        
          

          [image: image] Einteilung der Anämie


          Mithilfe der oben dargestellten Parameter lassen sich zwei verschiedene Anämieformen unterscheiden:


          
            • Aregenerative oder wenig regenerative Anämien (fehlende Retikulozyten oder geringe Anzahl): Aufgrund der fehlenden Produktion und Reifung der roten Blutkörperchen im Knochenmark wird diese Anämieform auch als zentrale Anämie bezeichnet.


            • Regenerative Anämien (hohe Retikulozytenzahl): Aufgrund von Blutungen oder verkürzter Lebensdauer der Erythrozyten werden diese Anämie formen auch als Blutungsanämien bzw. hämolytische Anämien bezeichnet und zu den peripheren Anämieformen gezählt.

          

        

      


      
        

        Anämie (aregenerative oder wenig regenerative)


        Das gemeinsame Charakteristikum dieser Anämien ist die fehlende Knochenmarkantwort auf den Erythrozytenmangel. Die hämatologische Gemeinsamkeit dieser Anämieformen ist der trotz Anämie niedrige Retikulozytenwert.


        
          

          [image: image] Störung der Blutzellproduktion


          Diese ist entweder quantitativ und äußert sich in einem Fehlen oder einem Mangel der roten Blutzelllinie (Knochenmarkhypoplasie oder -aplasie) oder qualitativ und äußert sich in Teilungs- oder Reifungsstörungen der Erythroblasten. Die Folge ist eine ineffektive Erythropoese oder Dyserythropoese.


          
            

            
              

              Hypoplasie und Aplasie des Knochenmarks


              

            

          

        


        
          

          [image: image] Hämatologische Diagnostik


          Die Hypoplasie oder Aplasie kann isoliert die rote Blutzelllinie betreffen, sich aber auch auf alle drei Zelllinien des Knochenmarks erstrecken (Panzytopenie). Die Anämien sind immer normochrom, normozytär bei fehlender oder nur geringer Retikulozytose. Hinzukommen können Leukozytopenie und Thrombozytopenie. Die Knochenmarkpunktion ermöglicht eine Bestätigung der Depletion der Erythropoese (isolierte Erythroblastopenie oder isolierte Anerythroblastie), die gelegentlich von einer Depletion der Thrombozytopoese und der Leukozytopoese begleitet wird (Panzytopenie).

        


        
          

          [image: image] Ätiologische Diagnostik


          


          
            • Die isolierte Erythroblastopenie kann eine Folge der folgenden Störungen sein:


            
              • Verringerte Erythropoetinsekretion: Niereninsuffizienz, Schilddrüseninsuffizienz, chronische Nebennierenrindeninsuffizienz, Hypoandrogenismus, Hypophysenunterfunktion.
            


            
              • Entzündung (entzündliche Anämie): chronische Infektionen, immunvermittelte Polyarthritis, maligne Erkrankungen. Hinzu kommen Hyposiderinämie und eine reduzierte Bindungskapazität des Siderophilins (oder Transferrins). Der Knochenmarkausstrich zeigt nach Perl-Färbung einen Mangel an Sideroblasten und eine anomal erhöhte Eisenkonzentration der Makrophagen.
            


            
              • Gestörte Immunreaktionen: aplastische oder hypoplastische Anämie mit positivem Coombs-Test.
            


            • Die Panzytopenie hat bei Karnivoren folgende Ursachen:


            
              • Exzessive Östrogengaben oder massive endogene Östrogenproduktion: Sertolinome, Ovarialtumor (Granulosatumor).
            


            
              • Vergiftung mit Phenylbutazon, Arsenderivaten und Benzolen.
            


            
              • Exposition gegenüber ionisierenden Strahlen.
            


            
              • Chemotherapie.
            


            
              • Infektionskrankheiten: Staupe, Parvovirose, Ehrlichiose, bakterielle Erkrankungen (Endotoxinproduktion).
            


            
              • Tumoröse Knochenmarkinfiltrationen: primäre Tumoren (FeLV) oder Metastasen (sehr selten), fibröse Infiltrationen (Myelofibrose) oder knöcherne Zubildungen (Osteopetrose). Bei der Katze ist an FIV und FeLV zu denken.
            


            
              • Unbekannte Ursachen: idiopathische aplastische Anämien.
            

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Kausalbehandlung soweit möglich.


          In den meisten Fällen bleibt die Therapie symptomatisch. Sobald eine Infektionskrankheit und eine Medikamenteneinnahme ausgeschlossen wurden, ist ein Therapieversuch mit immunsuppressiven Dosen von Kortikoiden gerechtfertigt.


          Kortikoide: Prednisolon (div. H. M.), beim Hund 1 – 2 mg/kg KGW, 1 × tgl. p. o., bei der Katze 2 – 4 mg/kg KGW, 1 × tgl.


          Anabole Steroide und Erythropoetin wurden eingesetzt, scheinen aber bei diesen Patienten nicht wirksam zu sein.


          


          
            • Danazol als Anabolikum: 10 mg/kg KGW auf 2 Gaben.


            • Humanes rekombinantes Erythropoetin (div. H. M.): 50 – 100 IE/kg KGW s. c., 3 ×/Woche

          


          Bei ausbleibendem Therapieerfolg kann bei aplastischen oder hypoplastischen Anämien mit positivem Coombs-Test eine Behandlung mit Cyclophosphamid (2 mg/kg KGW, 1 × tgl., an 4 Tagen/Woche) oder Azathioprin (2 mg/kg KGW tgl. p. o.) versucht werden.


          Entzündlich bedingte Anämien können nur kausal behandelt werden. Eisengaben sind wirkungslos.


          
            

            
              

              Wenig regenerative oder aregenerative Anämie


              Zwar sind im Knochenmark zahlreiche Erythroblasten vorhanden, die Reifung der roten Blutzelllinie zum Retikulozyten ist jedoch gestört. Man unterscheidet zwei Anomalien: Störung der Zellkernreifung (DNA-Synthesestörung) und der Hämoglobinsynthese.

            

          

        


        
          

          [image: image] Hämatologische Diagnostik


          


          
            • Wenig oder aregenerative Anämien aufgrund gestörter DNA-Synthese sind makrozytär normochrom. Das zellreiche Knochenmark ist häufig makro- oder megaloblastisch.


            • Anämien aufgrund gestörter Hämoglobinsynthese sind mikrozytär hypo chrom. Bei Eisenmangelanämie ist die Eisenkonzentration im Blut erniedrigt (normal: 15 – 30 μmol/l beim Hund, 15 – 20 μmol/l bei der Katze), die Eisenbindungskapazität ist erhöht. Liegt eine Synthesestörung des Häms oder Globins vor, ist der Eisenspiegel normal oder erhöht.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Ursachen von Anämien aufgrund gestörter DNA-Synthese:


            
              • Myeloproliferative Syndrome (FeLV).
            


            
              • Reduzierte oder fehlende Resorption von Folsäure und/oder Vitamin B12: angeboren (Pudelrassen) oder erworben (intestinale Tumoren, Malabsorptionssyndrom, Lebererkrankungen).
            


            
              • Wechselwirkun gen von Folsäure mit Medikamenten: Diphenylhydantoin, Primidon, Phenobarbital, Methotrexat, Azathioprin, Cyclophosphamid, Pyrimethamin, Trimethoprim, Pentamidin etc.
            


            • Ursachen von Anämien aufgrund gestörter Hämoglobinsynthese:


            
              • Gestörter Eisenstoffwechsel mit folgenden Ursachen:

              
                – Blutverlust ([image: image]Anämie (blutungsbedingte)).
              


              
                – Wiederholter Befall von externen (Läuse, Flöhe) und internen (Trichuris, Ancylostoma) Parasiten.
              


              
                – Eisenbindung: entzündliche Anämie mit langem Krankheitsverlauf (Eisenbindung in den Makrophagen). Diese Anämien sind meist wenig regenerativ, normozytär und normochrom.
              

            


            
              • Gestörte Hämsynthese durch:

              
                – Bleivergiftung.
              


              
                – Vitamin-B12-Mangel.
              


              
                – Kupfermangel.
              

            

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Der Therapieerfolg makrozytärer normochromer Anämien ist enttäuschend. Bei myeloproliferativen Syndromen ist Prednisolon (2 mg/kg KGW/d p. o.) wenig wirksam.


            • Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]) 50 mg/m2 p. o. jeden 2. Tag.


            • Ciclosporin (Atopica®):10 mg/kg KGW/d auf 2 Tagesdosen verteilt.


            • Ist eine gestörte Resorption von Vitamin B oder Folsäure die Ursache, ist eine Substitution nur wenig wirksam. Vitamine B12 kann in einer Dosis von 100 μg tgl. parenteral verordnet werden. Eine Folsäuresubstitution ist möglich.


            • Die Therapie der mikrozytären und hypochromen Anämien ist im Fall der Eisenmangelanämie ätiologisch und symptomatisch ([image: image]Anämie (blutungsbedingte)).

          

        

      


      
        

        Anämie (blutungsbedingte)


        Zumeist aufgrund einer akuten Hämorrhagie oder chronischer Blutungen des Gastrointestinaltrakts, des Urogenitaltrakts oder der Nase festgestellt. Blutungsanämien bilden eine homogene Gruppe.


        
          

          [image: image] Hämatologische Diagnostik


          


          
            • Bei plötzlichem starken Blutverlust ist die Anämie regenerativ (erhöhte Retikulozytenzahl 4 – 5 Tage nach Beginn der Blutung), normozytär, normo chrom.


            • Bei chronischen Blutungen spricht man von mikrozytärer Anämie, hypochromer Anämie, Eisenmangelanämie (Hyposiderinämie mit einer erhöhten Eisenbindungskapazität), die bei persistierender Blutung in eine wenig oder nicht regenerative Anämie übergehen kann.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologische Diagnostik


          Ursachen für Blutungsanämien können sein:


          
            • Gastrointestinale Blutungen: Ursachen können Infektionen (Virus), Para siten (Peitschenwürmer, Hakenwürmer), Traumata (Fremdkörper) oder parietal (Ulzera, Tumoren) sein.


            • Urogenitale Blutungen: Alle Auslöser von Hämaturie oder Metrorrhagien können ursächlich für eine Blutungsanämie sein.


            • Blutungen aufgrund von Hämostasestörungen:


            
              • Primäre Hämostasestörungen:

              
                – Thrombozytopenie: immunvermittelt, medikamentös bedingt, viral bedingt.
              


              
                – Thrombozytopathie: medikamentös bedingt (NSAID), durch Ur ämie.
              

            


            
              • Sekundäre Hämostasestörungen:

              
                – Vergiftung durch Vitamin-K-Antagonist (Rodentizide).
              


              
                – Leberinsuffizienz.
              


              
                – Disseminierte intravaskuläre Koagulation.
              

            


            • Traumatische Blutungen: Je nach Anamnese Durchführung einer Kotuntersuchung auf Parasiten, Untersuchung des Gerinnungsstatus, Röntgenuntersuchung der Nasenhöhlen, des Gastrointestinaltrakts, des Urogenital trakts.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Die Behandlung muss ätiologisch erfolgen.


          


          
            • Bei schwerer Hypovolämie aufgrund einer akuten Hämorrhagie kann eine Bluttransfusion indiziert sein (20 ml/kg i. v.).


            • Bei chronischen Blutungen kann die Verabreichung von Eisen notwendig werden: Eisenfumarat (Ferrum Hausmann® [H. M.], Rulofer N® [H. M.]) in der Dosierung von 100 – 300 mg/d p. o. Bei oraler Unverträglichkeit wird das Eisen parenteral in Form von Eisendextran in einer Dosis von 10 mg/kg/d i. m. verabreicht (Risiko der Muskelnekrose an der Einstichstelle und der Intoxikation durch das Eisen). Die Behandlungsdauer kann 1 Woche bis 6 Monate betragen, wobei die Wirksamkeit der Therapie durch die Bestimmung des Hämoglobins, des Serumeisens und der Kontrolle der Retikulozytenzahl beurteilt wird. Bei chronischen Blutungen sind Bluttransfusionen wirkungslos.

          

        

      


      
        

        Anämie (feline infektiöse)


        [image: image] Hämoplasmose (feline).

      


      
        

        Anämie (hämolytische)


        
          

          [image: image] Klinik


          Typische Anzeichen sind blasse Schleimhäute, verbunden mit Subikterus und einer Reaktion des retikulohistiozytären Systems mit oder ohne Hämoglobinurie. Hämolytische Anämien sind spezielle Laborwertveränderungen und Bestandteil zahlreicher Grundkrankheiten, deren Diagnose die Durchführung einer spezifischen Behandlung erst erlaubt.

        


        
          

          [image: image] Hämatologische Diagnostik


          


          
            • Hämolytische Anämien gehören zur Gruppe der regenerativen Anämien (erhöhte Retikulozytenzahl). Sie sind normochrom, normozytär, manchmal makrozytär.


            • Anhand des Blutausstrichs kann man auf die Ursache der Anämie schließen: Anisozytose, Poikilozytose, Sphärozytose, Schistozytose, Polychromasie, Vorliegen von Heinz-Körperchen, Parasiten innerhalb der Erythrozyten, kernhaltige Erythrozyten.


            • Hämatologische Untersuchungen müssen durch biochemische Untersuchungen ergänzt werden, die einen erhöhten Katabolismus der Erythrozyten nachweisen: Bestimmung des Blutbilirubingehalts (Erhöhung des nicht-konjugierten Bilirubins), Bestimmung des Haptoglobins (Rückgang bei Hämolyse), Harnuntersuchung (Hämoglobinurie, Nachweis von Gallenpigment).
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          Je nach Lokalisation oder Mechanismus der Hämolyse werden unterschieden:


          
            • Intravaskuläre Hämolysen:


            
              • Parasiten: Babesia canis (Blutausstrich).
            


            
              • Immunvermittelt (autoimmunhämolytische Anämie: AIHA): Autoanti körper IgM oder IgG (direkter Coombs-Test) (s. u. sekundäre AIHA). Die Bestimmung der IgG und IgM ist wichtig für die Prognose: AIHA unter Beteiligung von IgG sind wesentlich einfacher zu behandeln.
            


            
              • Toxisch (häufig Heinz-Körperchen-Nachweis) oder toxämisch: Chlorate, Kupfersalze, Blei, oxidierend wirkende Stoffe (Methylenblau beim Hund und v. a. bei der Katze), Acetaminophen (Paracetamol, Katze), Zwiebeln (Hund), Injektion von Vitamin K1 oder K3 in hohen Dosen, Injektion von hypotonischen Lösungen oder destilliertem Wasser, Schlangengifte.
            


            • Extravaskuläre Hämolysen:


            
              • Immunvermittelt (AIHA): hauptsächlich IgG (direkter Coombs-Test). Beim Hund sind 70 % der AIHA idiopathisch (bei der Katze 40 %). Bei AIHA sollte auf Tumoren (Leukämie, Hämangiosarkom, Karzinom), systemischen Lupus erythematodes, rheumatische Polyarthritis, Parasiteninfektion (Dirofilariose, Babesiose, Leishmaniose) und Infektionskrankheiten (FeLV, FIP, Bronchopneumonie, Hämoplasmose) untersucht werden.
            


            
              • Membrananomalien (Akanthozytose, hereditäre Stomatozytose).
            


            
              • Infektionserreger: Mycoplasma haemofelis (häufig in Zusammenhang mit dem felinen Leukämie-Virus, wobei die Anämie nicht ausschließlich hämolytisch ist). Ehrlichia canis (die Anämie ist nicht ausschließlich hämolytisch, trotz positiver Coombs-Reaktion, sondern gleichermaßen auf eine verminderte Hämatopoese zurückzuführen).
            


            
              • Pyruvatkinase-Defizienz der Erythrozyten (Basenji, Beagle).
            


            
              • Hämolysen infolge mechanischer Schädigung der Erythrozyten.
            


            
              • Disseminierte intravasale Koagulopathie.
            


            • Hämolytische Anämie mit neoplastischen Mikroangiopathien (Hämangiosarkome), Anämie bei Niereninsuffizienz (Schädigung der Nieren arteriolen).


            • Hämolytische Anämien durch Schädigungen der Herzklappen aufgrund von Dirofilaria immitis.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Ätiologische Behandlung:


            
              • Antiprotozoika bei Babesiose ([image: image] Babesiose des Hundes, Piroplasmose des Hundes).
            


            
              

              • Kortikoidtherapie (bei AIHA): Prednisolon (2 – 4 mg/kg/d p. o.) auf zwei Tagesdosen bis zum Rückgang der Anämie (Retikulozytenzahl und Hämoglobin eine Woche nach Behandlungsbeginn kontrollieren). Danach die Dosis halbieren und über einen Monat beibehalten. Zwei bis vier Monate nach Ende der klinischen Remission allmählich wieder ausschleichen.


              Rezidive sind häufig: Die Behandlung wird nach obigem Schema wieder aufgenommen.

            


            
              

              • Immunsuppressiva außer Kortikoiden: bei fehlendem Behandlungserfolg nach dem vorgenannten Schema kann man das Immun suppressivum Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]) in einer Dosis von 2 mg/kg 1 × tgl. p. o. vier Tage/Woche verabreichen oder Azathioprin (div. H. M.) in einer Dosis von 2 mg/kg 1 × tgl. p. o. Die Toxizität dieser Präparate sollte man kennen und die genannten Dosierungen eventuell modifizieren.


              Jeder der genannten Wirkstoffe wirkt myelotoxisch und kann Alopezien auslösen. Cyclophosphamid kann zudem schwere Hämaturien hervorrufen.


              Ciclosporin (Atopica®): bei Therapieresistenz (10 mg/kg p. o. über zehn Tage).


              Die Behandlungsdauer mit Immunsuppressiva beträgt ein bis zwei Monate. Regelmäßige hämatologische Kontrollen sind unabdingbar. Im Einzelfall kann eine zusätzliche Gabe von Breitspektrumantibiotika aufgrund der durch die Präparate hervorgerufenen Immunsuppression erwogen werden.

            


            
              • Eine Splenektomie kann bei AIHA mit Wärme-Autoantikörpern und AIHA mit Autoagglutininen (IgG-AIHA) oder Splenomegalie in Erwägung gezogen werden, wenn die Behandlung mit Kortikoiden oder Immunsuppressiva fehlschlägt. Die Ergebnisse der Splenektomie variieren: Bei IgM-AIHA ist sie wirkungslos.
            


            
              • Spezifische Behandlung bei Intoxikation und Schlangengiften.
            


            
              • Symptomatische Behandlung: Bei schwerwiegender Hypovolämie (Hämatokrit < 20 %) ist eine Bluttransfusion indiziert. Bei Vorliegen einer AIHA ist Vorsicht geboten, da ein erhöhtes Risiko einer Hämolyse der transfundierten Erythrozyten besteht, die einen Schockzustand, eine disseminierte intravaskuläre Koagulation oder eine akute Niereninsuffizienz induzieren kann. In solchen Fällen muss eine intensive intravenöse Kortikoidtherapie vor der Transfusion durchgeführt werden. Sie sollte den Fällen vorbehalten bleiben, in denen die Erythrozytenzahl unter 2 × 106/μl beim Hund und unter 1,5 × 106/μl bei der Katze liegt ([image: image] Bluttransfusion).
            


            
              • Nicht zu vergessen ist die Aufrechterhaltung der Diurese durch eine Erhaltungsinfusion zur Verringerung des Risikos einer Nephrotoxizität durch die Hämoglobinurie.
            

          

        

      


      
        

        Anästhesie (Lokal-, Regional-)


        [image: image] Lokal- und Regionalanästhesie.

      


      
        

        Ancylostoma caninum, Uncinaria


        
          

          [image: image] Definition


          Häufige, parasitär bedingte, schwere Darmerkrankung, hervorgerufen durch Ancylostoma caninum und Uncinaria stenocephala, Nematoden von 0,6 – 1,5 cm Länge, Hämatophagen, deren erwachsene Stadien im Dünndarm siedeln.


          Die Infektion erfolgt hauptsächlich transkutan und über das Kolostrum, zusätzlich auch durch Aufnahme verdorbenen Futters. Die Häufigkeit bei Hunden ist groß, bei der Katze dagegen eher gering.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Leitsymptome:


            
              • Hartnäckige Enteritis: dunkle Ausscheidungen (Meläna).
            


            
              • Progrediente (hauptsächlich Ancylostoma) und häufig schwere Anämie (Hämorrhagie).
            


            
              • Abmagerung bis hin zur Kachexie, je nach Befallstärke.
            


            • Begleitsympt ome:


            
              • Hautläsionen an der Einwanderungsstelle der Larven (interdigitale Pododermatitis) mit Veränderungen der regionalen Lymphknoten.
            


            
              • Laryngotracheitis (rauer Husten).
            

          


          


          
            

            Hinweis: Bei der Katze fällt die Symptomatik i. d. R. schwächer aus.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinischer Verdacht.


            • Haltung in Außenzwingern, die selten oder schlecht gereinigt werden.


            • Hartnäckiger Durchfall und Anämie.


            • Ausschluss chronischer und zehrender Erkrankungen durch entsprechende diagnostische Verfahren.


            • Koproskopie zur Diagnosesicherung: Nachweis zahlreicher elliptischer Eier von 70 × 40 μm mit Morula (zwei bis acht Blastomeren).

          

        


        
          

          [image: image] Prognose


          Meist gut aufgrund wirksamer spezifischer Behandlungsmöglichkeiten.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Allgemeine Anmerkung: Es gibt bereits viele Anthelminthika für Caniden, die gegen Ancylostoma wirksam sind. Im Gegensatz zu den Schemata, die für andere Parasitosen verwendet werden, ist es häufig erforderlich, die Behandlung im Verhältnis anzupassen, da die Parasiten die Eigenschaft besitzen, sich an der Darmhaut festzusetzen und zu ernähren. Unter http://www.esccap.de finden sich aktuelle Informationen zu Prophylaxe und Therapie von Parasitosen.


          Spezifische Behandlung:


          
            • Fenbendazol (div. V M.): 50 mg/kg/d, an drei aufeinanderfolgenden Tagen


            • Flubendazol (div. V M.): 22 mg/kg/d, an 2 – 3 aufeinanderfolgenden Tagen p. o.


            • Mebendazol (Mebentab KH®).


            • Pyrantelpamoat (div. V M.).


            • Kombination von Oxantel, Praziquantel und Pyramtel (Dolpac®, Plerion®).


            • Kombination von Praziquantel und Pyrantel (Drontal®).


            • Kombination von Milbemycin mit Praziquantel (Milbemax®) oder mit Lufenuron (Program Plus®).


            • Emodepsid plus Praziquantel (Profender®).


            • Imidacloprid plus Moxidectin (Advocate®).

          


          Adjuvante Therapie: Fütterung hochverdaulichen Futters wegen der begleitenden Enteritis und des allgemeinen Blutverlusts.


          Prophylaxe:


          
            • Feuchtigkeit in den Zwingern vermeiden und Böden sauber halten: tägliches Aufsammeln des Kots und regelmäßige Reinigung von Beton- oder Zementböden (Dampfstrahler und geeignetes Desinfektionsmittel jede Woche).


            • Behandlung der Zuchthündinnen 15 Tage vor der Geburt und wiederholte Entwurmung der Welpen alle 15 Tage bis zum 3. Lebensmonat, danach alle zwei Monate bis zum 1. Lebensjahr.


            • Hygienische Vorsorgemaßnahmen: Die Hakenwurmlarven können nach Kontakt mit infiziertem Substrat in die Haut des Menschen eindringen (Larva migrans cutanea).

          

        

      


      
        

        Aneurysmen


        
          

          [image: image] Definition


          Eine Dilatation des Herzens oder eines großen Gefäßes von unterschiedlichem Ausmaß und unterschiedlicher Bedeutung. Verhältnismäßig selten bei Hund und Katze.

        


        
          

          [image: image] Einteilung


          


          
            • Echte Aneurysmen: aufgrund einer lokalen Schwächung der Gefäßwand mit Vergrößerung des Gefäßlumens.


            • Aneurysma dissecans: aufgrund eines Einrisses in der Intima mit nachfolgendem Hämatom (Trauma oder spontane Ruptur eines echten Aneurysmas).


            • Pseudoaneurysmen: traumatisch bedingte Gefäßeinrisse.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          Asymptomatisch oder klinisches Bild eines hämorrhagischen Schocks bei Ruptur. Plötzliche Todesfälle.

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Röntgenaufnahme ohne Kontrast, die eine pulsierende Gefäßerweiterung zeigt, die die parallele Anordnung der Gefäßwandschichten unterbricht (mehrere Aufnahmen).


            • Echokardiographie oder Dopplerechographie: Im Gegensatz zur Angiokardiographie nichtinvasives Mittel zur Diagnosesicherung.


            • Diagnosesicherung durch Angiokardiographie (Ort und Art der Ektasie).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Tierbesitzer auf den Schweregrad der Veränderung hinweisen (Möglichkeit der Ruptur).


            • Zurückhaltung bei kleinen und asymptomatischen Aneurysmen.


            • Eventuell chirurgische Resektion des Aneurysmas und Prothese (eine äußerst komplexe und technisch anspruchsvolle Ausnahmeoperation, die i. d. R. eine extrakorporale Zirkulation erfordert).

          

        

      

    

  


  
    

    Angiostrongylose (kardiopulmonale) beim Hund


    
      

      [image: image] Definition


      Schwere kardiovaskuläre Erkrankung, hervorgerufen durch das Vorkommen und die Vermehrung von Angiostrongylus vasorum in der rechten Herzkammer und in den Verzweigungen der Pulmonalarterie. Der Erreger ist ein 1,5 – 2,5 cm langer Nematode, dessen Zwischenwirt eine Nackt- oder Gehäuseschnecke ist.


      Angiostrongylus vasorum ist in Deutschland nicht endemisch.


      Eine Angiostrongylose ruft in den meisten Fällen respiratorische Symptome und die Entwicklung einer Rechtsherzinsuffizienz hervor, die bei progressivem Verlauf zu Abmagerung und Anämie und fast unausweichlich zum Tod führt.


      Obwohl die Erkrankung selten ist, muss sie bei chronischen respiratorischen Erkrankungen unabhängig von der geographischen Herkunft des Hundes systematisch ausgeschlossen werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Akute Form: selten und vorwiegend beim Junghund (manchmal ab dem 2. – 3. Lebensmonat):


        
          • Spontanes Auftreten und rasche Entwicklung einer starken Bronchopneumopathie: hochgradige Dyspnoe mit Tachypnoe und Retraktion der Brustwand.
        


        
          • Entwicklung einer Ganzherzinsuffizienz (Husten, Abdominalerguss).
        


        
          • Schnell tödlich verlaufend.
        


        • Chronische klassische Form:


        
          • Schleichender Be ginn: Müdigkeit, erschwerte Erholung bei persistierender Tachypnoe.
        


        
          • Im Vordergrund stehen schnell persistierende respiratorische Störungen (persistierende Dyspnoe), chronische Bronchitis, Bronchopneumonie, Emphysem, Synkopen.
        


        
          • Als Spätfolge kann eine Herzinsuffizienz (zuerst der rechten Herzkammer, dann allgemein) auftreten: blutiger seröser Abdominalerguss.
        


        • Seltene Formen: Uveitis, disseminierte intravasale Koagulopathie.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinischer Verdacht.


        • Herkunft des Tiers (endemische Gebiete), Lebensweise.


        • Respiratorische Manifestationen, begleitet von später einsetzendem Aszites.


        • Röntgenuntersuchung zur Orientierung.


        • Erweiterung der Pulmonalarterie (Verschattung im Strahlengang) stärker ausgeprägt als die Zunahme des Venenquerschnitts.


        • Vergrößerung der rechten Herzkammer.


        • Hämatologische Symptome: häufig Eosinophilie (10 – 30 %).


        • Koproskopie zur Diagnosesicherung.


        • Nachweis von Wurmlarven im Kot (ab Tag 40 – 45: Präpatenzzeit), häufig fragezeichenförmig zusammengerollt, 360 μm Länge und 16 μm Durchmesser, mit knopfförmigem Vorderende, gewelltem Hinterende mit ventralen subterminalen Einkerbungen.


        • Larvennachweis durch Flotationsverfahren mit Schwerflüssigkeit, durch Auswander-(Trichter-)Verfahren nach Baermann (Abkratzen der oberflächlichen Schleimschicht des Kots).

      


      Anmerkung: Da die Wurmeier nur unregelmäßig ausgeschieden werden, muss eventuell die Koproskopie wiederholt werden.

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Immer sehr zurückhaltend in Anbetracht der gravierenden kardiorespiratorischen Folgeerscheinungen und Risiken posttherapeutischer Reaktionen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Spezifisch:


        
          • Mebendazol (Mebentab KH®) p. o.: 200 mg/kg auf 2 Tagesdosen über 10 d.
        


        
          • Fenbendazol p. o.: 20 mg/kg/d, auf 1 – 2 Tagesdosen über 1 – 2 Wochen.
        


        
          • Ivermectin (nicht für Kleintiere zugelassen; 0,2 mg/kg s. c, 2 × im Abstand von 8 d) führt gleichfalls zu guten Resultaten.
        


        • Vorsichtsmaßnahmen:


        
          • Die Lyse der Würmer kann eine pathologische Immunreaktion auslösen. In diesem Fall muss notfallmäßig eine Kortikoidtherapie durchgeführt werden: Prednisolonhydrogensuccinat (Solu-Decortin® [H. M.]) 40 – 80 mg i. v.
        


        
          • Acetylsalicylsäure (10 mg/kg/d) über 5 – 10 d.
        


        
          • Bei ausbleibendem Therapieerfolg 2 – 3 Monate warten, bevor erneut eine Behandlung eingeleitet wird.
        


        • Adjuvante Therapie.


        
          • [image: image] Herzinsuffizienz.
        


        
          • Eventuell [image: image] Antibiotikatherapie.
        

      

    

  


  
    

    Ankyloblepharon


    Beim Ankyloblepharon handelt es sich um einen kongenitalen oder erworbenen Verschluss der Lidspalte durch Verwachsung der Lidränder.


    Der Defekt kann innerhalb der ersten zehn Tagen nach der Geburt nur schwer diagnostiziert werden, da die Lidränder physiologisch bedingt die erste Zeit zugewachsen sind, damit das muskulonervöse und das lakrimale Sys tem ausreifen können.


    Der Defekt kann kongenital (= Blepharophimose) sein mit einer Rasseprädisposition bei Chow-Chow, Bullterrier, Collie und Sheltie. Häufiger jedoch ist er die Folge einer neonatalen Augeninfektion, i. d. R. durch Staphylokokken, manchmal auch durch Chlamydien beim Kätzchen.


    Die Lider erscheinen geschwollen, und man kann ein mukopurulentes Exsudat im nasalen Kanthus beobachten. Hornhautläsionen sind möglich, aber nur schwer erkennbar.


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnosestellung erfolgt anhand des persistierenden Verschlusses der Lidspalten nach dem 15. Lebenstag und der objektiven Symptome einer Augeninfektion (Mukopus).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Behandlung umfasst sowohl chirurgische als auch medikamentöse Maßnahmen.


      


      
        • Die chirurgische Behandlung besteht in der Trennung der Augenlider mithilfe einer weichen Schere (z. B. Sevrin-Stevens-Schere), wobei äußerste Sorgfalt darauf verwendet werden muss, ganz exakt der Verwachsungslinie zu folgen.


        • Die medikamentöse Behandlung besteht in der Reinigung der Region und der Bekämpfung der Infektion mit:


        
          • großzügigen Spülungen der Bindehautsäcke und des Augapfels mit anti septischen Lösungen, um das mukopurulente Exsudat wegzuspülen,
        


        
          • einer topischen Antibiotikatherapie mit geeigneten antibiotischen Augen tropfen (ggf. nach Isolierung des ursächlichen Erregers und Antibiogramm) sowie mit antibiotischen Augensalben für die Nacht.
        

      


      
        

        Hinweis: Bei der Katze kann das partielle oder totale Ankyloblepharon von einem [image: image] Symblepharon oder Verklebungen, i. d. R. entzündlicher Natur, zwischen Bindehaut und Vorderseite der Hornhaut begleitet sein. Diese Anomalie wird manchmal bei Kätzchen festgestellt, die bei der Geburt mit Viren respiratorischer Infektionserreger infiziert wurden ([image: image] Herpeskeratitis, [image: image] Katzenschnupfen).

      

    

  


  
    

    Ankylosierende Panarthritis der Katze


    [image: image] Hypervitaminose A.

  


  
    

    Anorexie


    
      

      [image: image] Definition


      Starke Verminderung der Futteraufnahme bzw. vollständiger Appetitverlust. Ein bei zahlreichen Erkrankungen auftretendes Symptom.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Die Diagnostik kann vereinfacht werden, indem man einer ätiologischen Einordnung folgt, die folgende Formen unterscheidet:


      
        • Primäre Anorexie, bei der der pathologische Prozess direkt das Appetitzentrum im Hypothalamus betrifft.


        • Sekundäre Anorexie, deren nicht im Gehirn lokalisierte Ursache die nervöse und endokrine Steuerung des Hungers betrifft.


        • Pseudoanorexie, bei der das Tier seinen Hunger nicht stillen kann aufgrund von Erkrankungen, die die Mechanismen des Ergreifens, Kauens und Abschluckens des Futters betreffen.

      

    

  


  
    

    I Primäre Anorexie


    


    
      A. Neurogen:


      
        1. Erhöhung des intrakraniellen Drucks:

        
          a) Gehirnödem.
        


        
          b) Hydrozephalus.
        

      


      
        2. Intrakranieller Schmerz.
      


      
        3. Störungen des Hypothalamus:

        
          a) Neoplasien.
        


        
          b) Infektionen.
        


        
          c) Traumata.
        

      


      B. Psychogen:


      
        1. Mentale Anorexie (Mensch).
      


      
        2. Wenig bis nicht appetitanregendes Futter.
      


      
        3. Stress.
      


      
        4. Veränderungen der Lebensweise.
      


      C. Geschmacksverlust.

    

  


  
    

    II Sekundäre Anorexie


    


    
      A. Schmerzen:


      
        1. Abdominal.
      


      
        2. Thorakal.
      


      
        3. An Muskeln oder Skelett.
      


      
        4. Urogenital.
      


      B. Abdominale Erkrankungen:


      
        1. Dehnung der Serosa.
      


      
        2. Entzündung (Peritonitis etc.).
      


      
        3. Darmobstruktion oder -verschluss.
      


      
        4. Neoplasie.
      


      C. Toxische Substanzen:


      
        1. Exogene Substanzen:

        
          a) Medikamente.
        


        
          b) Gifte.
        

      


      
        2. Endogene Substanzen:

        
          a) Mit Organstörungen verbunden (Leber-, Niereninsuffizienz).
        


        
          b) Endotoxine.
        


        
          c) Pyrogene Substanzen? Persistierendes Fieber.
        

      


      D. Endokrine Störungen:


      
        1. Hyperadrenokortizismus.
      


      
        2. Hyperkalzämie.
      


      E. Neoplastischer Zustand.


      F. Infektionskrankheit.


      G. Verschiedene:


      
        1. Herzinsuffizienz.
      


      
        2. Azetose.
      


      
        3. Reisekrankheit.
      


      
        4. Zu heiße Umgebung.
      


      
        5. Autoimmunerkrankung.
      

    

  


  
    

    III Pseudoanorexie


    


    
      A. Erkrankungen der Mundhöhle:


      
        1. Abszedierende oder abgebrochene Zähne.
      


      
        2. Fremdkörper.
      


      
        3. Stomatitis, Pharyngitis, Tonsillitis.
      


      B. Paralyse des N. hypoglossus.


      C. Paralyse der Mandibula.


      D. Fraktur oder Luxation der Mandibula oder des Kiefers.


      E. Retrobulbäre Erkrankung:


      
        1. Abszess.
      


      
        2. Entzündung.
      


      
        3. Neoplasie.
      


      F. Blindheit.


      G. Ösophagitis.


      H. Tetanus.


      I. Temporomandibuläre Myositis.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Entscheidend ist die Behandlung der Ursache.


        • Symptomatische Behandlung.


        • Hoch schmackhaftes Futter verabreichen, von hohem Energiegehalt und bester Verdaulichkeit, das den Bedarf an Fettsäuren, Mineralstoffen und Vitaminen abdecken kann.

      


      Ein gutes Ergebnis erhält man, wenn der Eiweiß- und Fettgehalt der Ration erhöht wird (bis zu 25 % Proteine und 23 % Fette in Trockenmasse), sodass das Futter 5000 kcal/kg zuführt. Als Basisfutter für dieses Fütterungsschema nimmt man Rindfleisch und Rindfleischschlachtabfälle, Milchpulver, Eier, Weizenmehl, Gerste, Mais und Soja.


      Man kann folgende Zusätze verwenden:


      
        • Vitamine und Spurenelemente.


        • Appetitanregende Präparate: Cyproheptadin (Peritol® [H. M.]), 0,2 – 0,4 mg/kg p. o. auf 2 Gaben in 24 h.

      


      In diesem Zusammenhang ist noch die Wirksamkeit von Barbituraten zu nennen, die in kleinen Dosen beim Hund appetitanregend wirken (0,2 mg/kg p. o. auf 2 Gaben in 24 h).


      


      
        • Bei der Katze:


        
          • Diazepam (div. H. M.): 1 mg/kg i. v. oder 0,5 mg/kg/d p. o. auf 2 Gaben.
        


        
          • Oxazepam (div. H. M.): 1 mg/kg/d auf 2 Gaben.
        


        
          • Prednisolon 0,2 mg/kg/d auf 2 Gaben.
        


        • In besonders hartnäckigen Fällen sollte dauerhaft eine Ösophagussonde mittels Pharyngostomie gelegt werden.


        
          • Indikationen: Das Tier kann weder trinken noch fressen, erbricht jedoch nicht (schmerzhafte buccopharyngeale Läsionen, Mandibulafrakturen).
        


        
          • Kontraindikationen: Erbrechen, ausgedehnte Läsionen des Pharynx.
        

      


      Mit der Sonde ist folgende tägliche Nährstoffzufuhr möglich:


      
        • Entweder diätetische Nährlösungen, z. B. Clinicare canine/feline (1 kcal/ml), Pedigree Concentration Instant Diet (Canine 1,5 kcal/ml, Feline 1,3 kcal/ml).


        • Oder z. B. Hills a/d 1 : 1 mit Wasser verdünnt.


        • Oder eine vom Tierbesitzer zubereitete pürierte Mischung, die den Bedarf abdeckt: Wasser, hochwertige Eiweiße (Eier, Frischkäse) und Energieträger.

      

    

  


  
    

    Anöstrie der Hündin


    [image: image] Hyposexualität.

  


  
    

    Antiarrhythmika


    
      

      [image: image] Definition


      Rhythmusstörungen können mehrere Ursachen haben:


      
        • Tachykardien (= aktive Rhythmen):


        
          • Anormale automatische Aktivität, bedingt entweder durch Übererregbarkeit (ektopischer Herd) durch Erwerb eines Automatismus oder durch automatische Aktivität, ausgehend von einem reduzierten Membranpotential.
        


        
          • AV-Reentry-Tachykardie.
        


        • Bradykardien (= Erregungsleitungsstörungen): verzögerte oder fehlende Aktivierung eines Versorgungsgebiets aufgrund einer Verringerung oder Sistierung der Erregungsleitung.

      

    


    
      

      [image: image] Allgemeines


      Per definitionem wirken Antiarrhythmika negativ bathmotrop. Man muss sie nach dromotroper und chronotroper Wirkung unterscheiden.


      Die Antiarrhythmika werden in vier Klassen unterteilt (Klasse I umfasst drei Untergruppen) gemäß der Phase im Aktionspotential der Herzmuskelzellen, auf die sie wirken (Vaughan-Williams-Klassifikation). Welches Präparat in welcher Dosierung angewendet wird, hängt von der Rhythmusstörung, der Verträglichkeit, der ursächlichen Kardiopathie und dem basalen hämodynamischen Zustand ab. Die Verordnung des Präparats erfolgt entweder vorübergehend oder dauerhaft.


      Es gibt unterschiedliche Applikationsformen:


      
        • Parenteral im Notfall.


        • P. o. bei Erhaltungsbehandlung.

      


      Eventuell kann die höhere Initialdosis allmählich auf eine Erhaltungsdosis verringert werden.


      Mehrere Antiarrhythmika können zu folgenden Zwecken miteinander kombiniert werden:


      
        • Erhöhte therapeutische Wirksamkeit.


        • Kompensation möglicher unerwünschter Wirkungen des einen Präparats durch das andere.


        • Verrin gerung der für einen Therapieerfolg notwendigen Dosen für jedes einzeln verabreichte Präparat.

      


      Die folgenden Regeln sollten beachtet werden:


      
        • Niemals zwei Antiarrhythmika aus derselben Klasse oder derselben Untergruppe miteinander kombinieren.


        • Nie zwei Medikamente miteinander kombinieren, deren unerwünschte Wirkungen sich potenzieren könnten.


        • Nur zwei Medikamente miteinander kombinieren, von denen man die posi ti ven Wirkungen ihrer Kombination kennt.

      


      Zusätzlich zur Behandlung mit Antiarrhythmika sollte man, wenn möglich, die Behandlung der ursächlichen Kardiopathie sowie die Korrektur eines möglichen Ungleichgewichts des Wasser-Elektrolyt-Haushalts (v. a. des Kaliumpools und des Säure-Basen-Gleichgewichts) vornehmen.


      Während der Medikation sollte der Patient verstärkt überwacht werden, umso mehr, als die Antiarrhythmika bei jedem Tier anders wirken können.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Man muss zwischen supraventrikulären und ventrikulären Tachykardien und Bradykardien unterscheiden.

    

  


  
    

    Supraventrikuläre Tachykardien


    


    
      1. Sinustachykardien verbunden mit:


      
        • Herzinsuffizienz: Digoxin in der Dosierung von 0,010 mg/kg/d (auf 2 Tagesdosen) beim Hund und 0,010 mg/kg alle 2 d bei der Katze.
      


      
        • Anämien und Hyperthyreose: Behandlung der ursächlichen Erkrankung.
      


      
        • Hypersympathikotonie: Betablocker.
      


      
        • Einzelne Störungen ohne Hypersympathikotonie (ohne Herzinsuffizienz, ohne ionische Störungen): Ursache abklären und solange jegliche vorläufige Behandlung unterlassen.
      


      2. Vorhofstörungen:


      
        • Behandlung: zunächst Therapieversuch mit Digoxin 0,010 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt (Katze 0,01 mg/kg, jeden 2. Tag) zur Unterdrückung der aurikuloventrikulären Reizleitung. Bei Vorhofflimmern wird dadurch die Herzfrequenz verlangsamt, aber niemals ein Sinusrhythmus wiederhergestellt.
      


      
        • Bei Nichtansprechen Versuch mit Polytherapie: Digoxin ca. 0,01 mg/kg/d + Amiodaron (div. H. M.) 10 mg/kg/d oder Digoxin etwa 0,01 mg/kg/d auf 2 Einzeldosen + Verapamil (div. H. M.) 10 mg/kg/d.
      


      
        • Zur Vorbeugung von Vorhofflimmern:

        
          – Digoxin: 0,010 mg/kg/d (auf 2 Dosen).
        


        
          – Amiodaron: 10 mg/kg/d.
        


        
          – Betablocker (0,1 – 0,5 mg/kg/d) + Chinidin (Cordichin® [H. M.]), 6 – 20 mg/kg alle 6 h, falls unveränderter Inotropismus.
        


        Verapamil und Betablocker dürfen niemals kombiniert verabreicht werden (verstärkte negative inotrope Wirkung).

      


      3. Junktionale Tachykardien:


      
        • Behandlung der Episode:

        
          – Karotissinusdruckversuch (Druck auf den Karotissinus).
        


        
          – Verapamil (div. H. M.): 10 mg/kg/d p. o. auf 3 Dosen verteilt oder in 1 Dosis (Retardform) oder als i. v. Gabe = 3 – 5 mg/kg.
        


        
          – Chinidin (Cordichin® [H. M.]), 6 – 20 mg/kg alle 6 h.
        


        
          – Adenosin (div. H. M.) mit Wirkung auf den Vagus: 0,5 mg/kg i. v. als Bolus gegeben.
        

      


      
        • Prophylaxe (bei wiederholten Episoden):

        
          – Monotherapie:

          
            – Digoxin.
          


          
            – Verapamil.
          


          
            – Betablocker (Blockade des His-Bündels).
          


          
            – Chinidin (unterdrückt die Extrasystolen und verhindert ein Auftreten der Episode).
          

        


        
          – Polytherapie:

          
            – Digoxin + Chinidin.
          


          
            – Betablocker + Chinidin (Cave: negative inotrope Wirkung).
          

        

      

    


    Die wichtigsten Betablocker:


    
      • Pindolol (div. H. M.) 0,2 mg/kg/d, auf 3 Dosen verteilt.


      • Timolol 0,1 mg/kg/d, auf 3 Dosen verteilt.


      • Sotalol (div. H. M.) 2 mg/kg/d, auf 3 Dosen verteilt.


      • Acebutolol (Prent® [H. M.]) 1 mg/kg/d, auf 3 Dosen verteilt.


      • Propranolol (div. H. M.) 1 mg/kg, auf 3 Dosen verteilt.


      • Betablocker (v. a. Pindolol [Visken®]) sind bei Herzinsuffizienz aufgrund ihrer negativen inotropen Wirkung kontraindiziert. Niemals zusammen mit Modulatoren der Kalziumkanäle (Verapamil und Kalziumkanalblocker) anwenden.

    


    Bei supraventrikulären paroxysmalen Tachykardien vorzugsweise Chinidin (Cordichin® [H. M.]), 6 – 20 mg/kg alle 6 h einsetzen.

  


  
    

    B Ventrikuläre Tachykardien


    


    
      • Notfallbehandlung bei häufigen polymorphen ventrikulären Extrasystolen oder bei ventrikulärer Tachykardie.


      • Lidocain (Lidocainhydrochlorid 2 %®), Flecainid (div. H. M.) 2 mg/kg in langsamer Infusion (50 μg/kg/min in einer Lösung von 2 mg/ml), danach 25 – 50 μg/kg bis zum Rückgang der Störung (bei zu rascher Injektion treten Konvulsionen, Erbrechen und eine Bradykardie mit verlängerter PR- und QT-Dauer auf, eventuell kommt es zum Kammerflimmern. Als Antagonisten dieser Auswirkungen kann man Glucagon 50 μg/kg i. v. einsetzen).


      • In Fällen, in denen ventrikuläre Störungen durch Digoxin herbeigeführt wurden, nimmt man Phenytoin (div. H. M.), 10 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt.


      • Nach Rückgang der Störung oder prophylaktisch behandelt man p. o. mit:


      
        • Aprindin, 5 – 10 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.
      


      
        • Amiodaron (div. H. M.), 10 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.
      


      
        • Mexiletin (Mexitil® [div. H. M.]), 5 – 8 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.
      


      
        • Flecainid (div. H. M.), 3 – 10 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.
      


      
        • Die Kombination Digoxin + Aprindin ist möglich und bei Herzinsuffizienz mit ventrikulären Extrasystolen (VES) sogar empfehlenswert.
      

    


    Monomorphe und seltene VES am gesunden Herzen dürfen niemals behandelt werden.


    Man sollte unbedingt auf die polymorphen ventrikulären Tachykardien und hierbei besonders auf die bidirektionellen Formen achten.

  


  
    

    C Bradykardien und Erregungsleitungsstörungen


    


    
      • Bradykardie durch Hypervagotonie: Atropin 125 μg/kg/d, auf 3 Dosen verteilt.


      • Atrioventrikulärer Block mit deutlich brachykardem Sinus- oder ektopischem Rhythmus: Orciprenalin (Alupent® [H. M]), 0,1 – 0,3 μg/kg/min als Infusion unter Pulskontrolle.


      
        

        Hinweis: Bei Überdosierung besteht das Risiko ventrikulärer Extrasystolen oder einer ventrikulären Tachykardie.

      


      • Niemals verabreichen:


      
        • Digoxin, Chinidine, Procainamid: Schädigung des His-Purkinje-Systems.
      


      
        • Betablocker, Amiodaron, Verapamil: Schädigung des AV-Knotens.
      

    


    
      

      [image: image] Komplikationen


      Alle Antiarrhythmika sind gefährlich, entstehende Komplikationen können nach Absetzen des Medikaments entweder günstig und regressiv verlaufen oder aber gravierend sein.


      


      
        • Rhythmusstörungen. Das Risiko erhöht sich durch Alter, starke Kardiomegalie und Hypokalämie.


        
          • Sinusbradykardien (sinuatrialer Block und atrioventrikuläre Bradykardie aufgrund von Betablockern, Verapamil, Digoxin, Amiodaron).
        


        
          • Störungen der intraventrikulären Reizleitung: Schenkelblöcke mit Verbreiterung des QRS-Intervalls sowie infranodale AV-Blöcke aufgrund von Chinidinen, Procainamid, Disopyramid.
        


        
          • Verlängerung und Desynchronisation der Repolarisationen, mit Reentry-Risiko aufgrund von Chinidingaben bei Beginn einer Langzeittherapie.
        


        • Hämodynamische Störungen mit einem daraus entstehenden akuten Lungenödem oder einem Kollaps infolge von Betablockern (besonders Pindolol und Propranolol), Kombinationen Betablocker und/oder Verapamil und Kalziumkanalblocker.

      

    


    
      

      [image: image] Kontraindikationen


      Die Kontraindikationen ergeben sich aus den elektrophysiologischen Eigenschaften der Antiarrhythmika:


      
        • Anwendung von Medikamenten mit starker negativ dromotroper Wirkung vermeiden (Chinidine, Procainamid, Disopyramid) bei Tieren mit subnodalen Störungen der Erregungsleitung.


        • Bei Sinusbradykardie, SA-Block oder Knotenstörungen sind Betablocker, Verapamil oder Amiodaron zu vermeiden.


        • Die lange und starre Koppelung der ventrikulären Extrasystolen mit Kammerkomplexen (Sinusrhythmus oder Kammererregung), deren lang dauernde Repolarisation von einer asynchronen Depolarisation zeugt, verschlechtert sich durch negative dromotrop wirkende Substanzen: Chinidine, Procainamid, Disopyramid.


        • Bei Herzinsuffizienz sind negativ inotrope Medikamente kontraindiziert: Betablocker oder Verapamil, Kalziumkanalblocker.

      

    

  


  
    

    Antibiotikatherapie


    Die in der Medizin der Karnivoren sehr (vielleicht zu sehr?) verbreitete Antibiotikatherapie ist ein weites Gebiet, aus dem eine besonders enge Auswahl für dieses Kapitel getroffen wurde.


    
      

      
        

        
          

          Auswahlkriterien für ein Antibiotikum: prädiktive Antibiotikatherapie


          Auch wenn zum Zeitpunkt der Auswahl eines Antiinfektivums idealerweise das Ergebnis eines Antibiogramms vorliegt, ist mit solchen Situationen nicht immer zu rechnen. Die Schwierigkeiten, den Infektionsherd zu lokalisieren, der Zeitaufwand und die Kosten für die Isolierung der Bakterien und das Antibiogramm sind praktische Einschränkungen, die den Untersucher häufiger zu einer „prädiktiven Antibiotikatherapie“ führen, die in der Veterinärmedizin sehr verbreitet ist. Auf die Antibiotika-Leitlinien der Bundes tierärztekammer sei verwiesen.


          Die prädiktive Antibiotikatherapie beruht auf mehreren aufeinanderfolgenden Stufen:


          
            • Die erste Stufe besteht in der Abklärung des eigentlichen bakteriellen Infektionsrisikos, ohne automatisch „Fieber“ mit Antibiotikum gleichzusetzen. Einerseits bekennt sich zwar die Mehrheit der Kliniker sowohl in der Human- als auch in der Veterinärmedizin zur „Überverordnung“ von Anti biotika, andererseits jedoch plädiert dieselbe Mehrheit dafür, dem Tier diese wichtige Behandlungsmöglichkeit nicht vorzuenthalten, und zwar aus verschiedenen Gründen, u. a. dem legitimen Argument der „verlorenen Heilungschancen“.


            • Die zweite, hauptsächlich klinische Stufe strebt die Lokalisation des Infektionsorts an. Je nach Fall kann diese Lokalisation jedoch unterschiedlich schwierig sein: Keine Schwierigkeiten bereitet i. d. R. die Feststellung einer Pyodermie oder einer eitrigen Otitis, wohingegen bei einer tiefen Infektion der Infektionsherd mitunter nur sehr schlecht zugänglich ist. Die Entnahme eines Ohrtupfers bei einer eitrigen Otitis und die Durchführung einer bronchoalveolären Lavage bei einem stark geschwächten Tier sind schlecht vergleichbar.


            • Die dritte Stufe, deren Grundlage die regelmäßige Auffrischung medizinischer Kenntnisse bildet, besteht in der Beurteilung der Wahrscheinlichkeit, mit statistisch vorherrschenden Bakterientypen konfrontiert zu werden. Natürlich sind Irrtümer nicht ausgeschlossen, aber die diesbezüglichen Kenntnisse erscheinen ausreichend, damit diese „prädiktive Auswahl“ statistisch akzeptabel ist. Auch hier stößt man sofort auf große Schwierigkeiten: Nicht miteinander zu vergleichen ist beispielsweise der quasi-systemische Nachweis von Staphylococcus intermedius bei jedem eitrigen Prozess der Haut und die sehr große Bandbreite möglicher Erreger einer Bronchopneumonie. Diese dritte Stufe führt zu einer Vorauswahl von Antibiotika auf der Grundlage von ausschließlich bakteriologischen und statistischen Überlegungen.


            • Die vierte Stufe wird von pharmakokinetischen Überlegungen geleitet, die sich aus der Zugänglichkeit des potentiellen Infektionsherds für die Wirkstoffe ableiten. Auf dieser Stufe sind die folgenden wichtigen Parameter zu berücksichtigen: histologische Merkmale des betroffenen Organs (v. a. der Grad der Vaskularisation) sowie die chemische Komponente der vorausgewählten Antibiotika. Diese sind: Wasserlöslichkeit (mit der Folge einer Quasi-Unmöglichkeit, die Zellwände zu passieren [was bei den Aminoglykosiden der Fall ist]), Fettlöslichkeit, Säuregehalt, Basengehalt oder amphotere Verbindung. Daher muss man die minimale Hemmstoffkonzentration (MHK) beachten: Die im Blut oder im befallenen Organ wirksame Konzentration muss mindestens der MHK entsprechen ([image: image] Tab. 1.9). Dennoch sollte man daran denken, dass die Entzündung, eine Begleiterscheinung zahlreicher infektiöser Prozesse, den Zugang aktiver Wirkstoffe eher vereinfachen kann. Dagegen ist die Diffusion bei chronischen Prozessen (Fibrose) oder beim Vorliegen einer großen Eitermenge eher eingeschränkt. Diese Überlegungen verkürzen die Liste der Präparate, die im Vorfeld ausgewählt wurden.


            • Andere, nicht weniger wichtige Kriterien sind ebenfalls zu berücksichtigen, z. B. Toxizität, Verträglichkeit, unterschiedliche Darreichungsformen, Kosten und sogar weniger wissenschaftliche, aber dennoch nicht zu vernachlässigende Aspekte wie die Verpackung oder die Handelsüblichkeit.


            • Die klassischen Begriffe „bakterizid“ und „bakteriostatisch“ haben nach wie vor Gültigkeit, auch wenn sie sich geringfügig unterscheiden. Angesichts einer gravierenden Infektion und eines stark geschwächten Tieres ist es illusorisch, auf die Selbstheilungskräfte des erkrankten Patienten zu vertrauen. In diesem Fall ist ein bakterizides Antibiotikum indiziert. Des Weiteren ist der Monoantibiotikatherapie und der Auswahl eines engen Wirkspektrums bei jeder Anwendung der Vorzug zu geben, um das spätere Risiko einer Resistenz zu vermeiden. Diese Überlegungen treten jedoch in den Hintergrund, wenn die Erregervielfalt eine weniger spezifische prädiktive Antibiotikatherapie erfordert.


            • Abschließend bleibt noch die Gültigkeit eines großen Dogmas der Antibiotikatherapie zu bestätigen: die Notwendigkeit, „schnell“, „stark“ und „lange“ zuzuschlagen, um eine Resistenzentwicklung zu verhindern. Trotz der unbestrittenen Bedeutung in Einzelfällen (schwieriger Charakter des Tierpatienten etc.) ist unsere Einstellung gegenüber den „retardierten Formen“ eher verhalten, die unserer Auffassung nach die oben aufgeführten Bedingungen nur unzureichend erfüllen.

          


          
            Tab. 1.9 Verteilung von Antibiotika: Affinität bzw. Konzentration in Organen oder Geweben
[image: image]

            (nach Enriquez und Boulouis)

          

        


        
          

          Vielfalt der erhältlichen Antibiotika


          Im Laufe der vergangenen 20 Jahre wurden zahlreiche Antibiotika für die Veterinärmedizin auf den Markt gebracht. Nur wenige davon sind in der Tat wirklich neu oder weichen von der Humanmedizin ab. Sie sind eher eine Vergrößerung des bestehenden Sortiments als eine echte Revolution.


          Vor Anwendung eines neuen Präparats muss der Praktiker dieses zunächst der jeweiligen Familie zuordnen, deren Mitglieder i. d. R. dieselben Eigenschaften aufweisen ([image: image] Tab. 1.10):


          
            • Betalaktame (Penicilline und Cephalosporine).


            • Aminoglykoside.


            • Chloramphenicol.


            • Tetracycline.


            • Makrolide.


            • Lincosamide.


            • Rifamycine.


            • Synergistine.


            • Polymyxine.


            • Sulfonamide.


            • Nitrofurane.


            • Chinolone.

          


          
          Tab. 1.10 Bevorzugte Indikationen für Antibiotika
[image: image]


          Vor Anwendung eines neuen Antibiotikums sollte man die möglichen Vorteile eindeutig abklären:


          
            • Pharmakodynamische Vorteile: Höhere Serumkonzentration, längere Halbwertszeit (wodurch der zeitliche Abstand der Dosierung verlängert werden kann), andere Wirkungsweise, bequemere Applikationsart ([image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente, S. 985 ff).


            • Bakteriologische Vorteile: niedrigere MHK bei sensiblen Stämmen, Wirkung gegen eine resistente Bakterienart.


            • Vorteil der Verträglichkeit.


            • Vorteil der Kostengünstigkeit.

          

        


        
          

          Regeln zur Durchführung einer Antibiotikatherapie


          


          
            • In der Theorie soll vor jeder Behandlung die Isolierung des verantwortlichen Erregers oder aber ein entsprechender Verdacht anhand klinischer Kriterien stehen.


            • Muss eine Notfalltherapie erfolgen, wird zuvor direkt vom Infektionsherd eine Probe entnommen, um eine Kontamination durch Saprophyten zu vermeiden (z. B. wird bei einer Bronchopneumopathie eine Probe durch Tracheaspülung entnommen und nicht durch Rachentupfer und noch viel weniger durch Nasentupfer). Die Identifizierung des Erregers ist immer sinnvoll, aber die Sensibilität auf Antibiotika in vitro korreliert nicht immer mit den klinischen Ergebnissen. Die MHK und die Konzentration des Antibiotikums im menschlichen Organismus bei normaler Dosierung berücksichtigt die Empfindlichkeit oder Resistenz eines Stamms gegenüber einem beliebigen Antibiotikum. Diese Parameter sind weit davon entfernt, auf die Veterinärmedizin übertragen werden zu können.

          

        

      

    


    
      

      [image: image] Kombinationen


      Die Antibiotikatherapie wird mit einem einzigen Antibiotikum durchgeführt. Kombinationen sind nur bei Nachweis von Mischinfektionen oder in Notfällen indiziert, wenn der ursächliche Erreger nicht festgestellt werden kann. Es dürfen dabei niemals mehr als zwei Antibiotika verwendet werden ([image: image] Tab. 1.11, [image: image] Tab. 1.12).


      
      Tab. 1.11 Synergie- (S) und antagonistische (A) Effekte von Antibiotika bei kombinierter Anwendung
[image: image]


      
        Tab. 1.12 Synergistische Toxizität zwischen bestimmten Antibiotika und verschiedenen anderen Behandlungen
[image: image]

        (nach Person 1990)

      


      Fertige Antibiotikamischungen sind zu vermeiden: Wenn sie wirken, dann nur, weil ein einziges Antibiotikum davon wirkt. Bei diesen Mischungen mit festen Dosierungen sind die sinnvolle Dosis, die Toxizität und die Halbwertszeit jedes enthaltenen Antibiotikums unterschiedlich, weshalb ein zweckmäßiger Einsatz unmöglich ist.


      In den wenigen Ausnahmefällen, wo mehrere Antibiotika zusammen angewendet werden, sollte man von jedem Antibiotikum eine individuelle Lösung herstellen, die in der angemessenen Dosis einzeln injiziert werden kann und bei der die Intervalle der Dosierung oder der Injektionen eingehalten werden können. Manche Antibiotika haben eine antagonistische Wirkung ([image: image] Tab. 1.11): Die Wirkung der Mischung ist somit schwächer als die des wirksamsten Einzelpräparats. Ein typisches Beispiel ist die Kombination eines bakteriostatischen Antibiotikums mit einem bakteriziden Antibiotikum: Die hemmende Wirkung des bakteriostatischen Antibiotikums reduziert die Aktivität des bakteriziden Antibiotikums.) Die Kombination von zwei bakteriostatischen Antibiotika ergibt Synergieeffekte. Die Wirkung von zwei bakteriziden Antibiotika mit unterschiedlichen Angriffsorten führt zur Potenzierung.

    


    
      

      [image: image] Dosierung


      Antibiotika müssen ausreichend dosiert ([image: image] Tab. 1.10) und während eines ausreichend langen Zeitraums verabreicht werden. Dabei werden die Empfindlichkeit des Erregers und die mögliche Toxizität des Antibiotikums berücksichtigt ([image: image] Tab. 1.13).


      
      Tab. 1.13 Toxizität der Antibiotika
[image: image]


      Die Dosierung muss an den Zustand des erkrankten Tieres angepasst werden, vor allem bei Nieren- oder Leberinsuffizienz.

    


    
      

      [image: image] Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten


      Die mögliche Inaktivierung eines Antibiotikums durch ein anderes in die Lösung gemischtes Medikament ist bekannt: I. d. R. sollte man es vermeiden, ein Antibiotikum zusammen mit einem anderen Medikament zu mischen.


      
        

        
          

          Toxizität der Antibiotika


          [image: image] Tab. 1.13.

        

      

    

  


  
    

    Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID)


    
      

      
        

        Eigenschaften


        NSAID bilden eine heterogene Gruppe sehr unterschiedlicher Moleküle mit folglich großen pharmakokinetischen Unterschieden, weshalb man auf den Einsatz von Pharmazeutika, die für die entsprechende Tierart nicht zugelassen sind, verzichten sollte. Das Hauptrisiko besteht im Auftreten gravierender Störungen des Gastrointestinaltrakts und (seltener) hämatologischer oder renaler Komplikationen. Unter Praxisbedingungen sollte man sich auf die Anwendung einer kleinen Anzahl von Wirkstoffen beschränken, mit deren Wirkungen man vertraut ist, und sich im Übrigen strikt an die Herstellerempfehlungen halten.


        Zusätzlich zu ihren entzündungshemmenden Eigenschaften verfügen die meisten NSAID über analgetische und antipyretische Potenz. Jede dieser Wirkungen kann jedoch präparatabhängig sehr stark variieren, ebenso die Anwendungsbedingungen. Bei Entzündungen begrenzen die NSAID die Produktion von Prostaglandinen durch Hemmung der Synthese der Cyclooxyge nasen (COX), d. h. der Prostaglandinsynthese aus Arachidonsäure. Ihr Wirkspektrum ist insgesamt selektiver und daher begrenzter als das von Kortikosteroiden. In der Praxis wirken NSAID wesentlich stärker bei akuten entzündlichen Prozessen, bei denen die vaskuläre Komponente über die zelluläre Komponente dominiert, als bei chronischen Erkrankungen. Dennoch können sie auch bei bestimmten chronischen und/oder rekurrierenden Erkrankungen mit akuten, entzündlichen und schmerzhaften Schüben eingesetzt werden, z. B. bei Arthrose.


        Es gilt zu berücksichtigen, dass die Prostaglandine nicht immer pathologisch agieren und dass einige eine physiologisch sinnvolle Wirkung besitzen wie den Schutz der Magenschleimhaut. Aus diesem Grund kann sich die Langzeitanwendung von NSAID oder der unbedachte Einsatz von Humanpräparaten als besonders gefährlich erweisen. Man kann die Cyclooxygenase-Hemmer in zwei Hauptgruppen einteilen: die COX-1-Inhibitoren, die unterschiedslos die verschiedenen – „physiologischen“ und „pathologischen“ (mit der Entzündung zusammenhängenden) – Prostaglandinformen hemmen, und die COX-2-Inhibitoren, die selektiv die Prostaglandine entzündlichen Ursprungs hemmen. In der Praxis haben diese Überlegungen vor Kurzem zur Markteinführung neuer Generationen von NSAID geführt, die vom Gastrointestinaltrakt besser vertragen werden sollen und folglich häufiger über deutlich längere Zeiträume verabreicht werden können. Schließlich ist noch anzumerken, dass sich NSAID toxisch auf die Nierenfunktion auswirken können, wenn der Perfusionsfluss deutlich verringert ist (prärenale Insuffizienz jeglichen Ursprungs). In der Praxis sollte dies wegen ihrer analgetischen Wirkung auf anästhesierte Tiere zu einer begrenzten Anwendung von NSAID zusammen mit der Gabe stark blutdrucksenkender Präparate führen. In jedem Fall sind Acetylsalicylsäure (mit Ausnahme von Thromboembolien) und Paracetamol bei der Katze verboten. Die Automedikation mit diesen Präparaten verursacht hämatologische Störungen aufgrund des Unvermögens der Katze, bestimmte für die Stammzellen toxische Metaboliten zu inaktivieren.

      

    

  


  
    

    Hauptindikationen


    


    
      • Erkrankungen des Bewegungsapparates ([image: image] Arthrose).


      • Hustenlastige respiratorische Erkrankungen, wenn aufgrund einer möglichen infektiösen Ätiologie, insbesondere einer viralen, der Einsatz von Kortikoiden potentiell gefährlich ist.


      • Schmerzen entzündlichen Ursprungs: In diesem Fall können die NSAID entweder allein gegeben oder mit anderen Analgetika kombiniert werden ([image: image] Schmerz (Prophylaxe und Therapie)).

    


    Dagegen zeitigen die derzeit verfügbaren NSAID nur eine schwache Wirkung bei den meisten chronischen Hauterkrankungen.


    
      

      
        

        
          

          Für Karnivoren verfügbare NSAID


          Die vorangegangenen Überlegungen führen zu einer strikten Auswahl der verfügbaren NSAID und zur Empfehlung einiger weniger Wirkstoffe innerhalb dieser umfangreichen pharmakologischen Gruppe. [image: image] Tab. 1.14 gibt einen Überblick über die wichtigsten Angaben, die jedoch anhand des Beipackzettels validiert werden müssen, da sie regelmäßiger aktualisiert werden.


          
          Tab. 1.14 Dosierung und Verabreichungsintervalle der wichtigsten handelsüblichen NSAID für Hunde und Katzen
[image: image]

        

      


      
        

        Carprofen


        Ein Plus dieses Wirkstoffs ist seine gute Verträglichkeit im Gast ro intesti nal trakt. Des Weiteren ist er kaum nephrotoxisch. Es stehen Tab letten, Kautabletten und Injektionslösung zur Verfügung. Rimadyl® Injektionslösung ist für Katzen zugelassen.

      


      
        

        Meloxicam


        Der Vorteil dieses Präparats ist seine gute Verträglichkeit im Gastrointestinaltrakt, was besonders Langzeitanwendungen zulässt. Auch hier gilt jedoch wie für alle anderen NSAID die Möglichkeit einer individuellen, unvorhersehbaren Unverträglichkeit, für die weder Verschreiber noch Hersteller haftbar gemacht werden können. Die Darreichungsform ist besonders praktisch, da im Handel sowohl eine Injektionslösung als auch eine oral zu gebende Suspension sowie Kautabletten erhältlich sind, die sofort oder wie vorstehend ausgeführt einsetzbar sind. Metacam® Suspension 0,5 mg/ml ist für die Behandlung von Katzen zugelassen, ebenso Metacam® Injektionslösung.

      


      
        

        Tepoxalin: Zubrin®


        Dieses neue Präparat ist hinsichtlich seiner Darreichungsform (orales Lypophilisat mit sehr rascher Auflösung in der Mundhöhle) und seines Wirkungsmechanismus einzigartig: doppelte Hemmung der Cyclooxygenase und der 5-Lipooxygenase, die eine Wirkung auf Prostaglandine und Leukotriene induziert. Daraus resultiert sein breites antiinflammatorisches Wirkungsspektrum (Dosierung 10 mg/kg/d in 1 Dosis beim Hund.)

      


      
        

        Tolfenaminsäure


        


        
          • Tolfenaminsäure (Tolfedine®) ist nach wie vor sowohl beim Hund als auch bei der Katze ein Referenzpräparat aufgrund seiner Wirksamkeit und vor allem seiner Verfügbarkeit (mit Marktzulassung für beide Tierarten) in zwei sich ergänzenden Applikationsformen: einer Injektionslösung (Wirksamkeit: 48 Stunden beim Hund, wahrscheinlich kürzer bei der Katze) und Tabletten mit unterschiedlichem Wirkstoffgehalt für die unterschiedlichen Tiergrößen, die vom Tierbesitzer oral verabreicht werden können.


          • Bei oraler Gabe fällt die empfohlene Dosis von 4 mg/kg/d anfangs niedriger aus als vorgesehen.


          • Die Anwendungsdauer ist auf 5 Tage begrenzt. Dennoch hat sich beim Hund und bei Arthrose die Anwendung – die kontrolliert werden muss, aber 13 Wochen betragen kann – von Wiederholungsgaben an jeweils drei aufeinanderfolgenden Tagen mit behandlungsfreien „Zeitfenstern“ von 4 Tagen durchgesetzt.

        

      


      
        

        Salicylate


        Bei der Katze verläuft die Metabolisierung dieser Präparate sehr langsam. Daher auch die unbedingte Notwendigkeit der Dosisverringerung und der Verlängerung des Behandlungsintervalls. Zusätzlich wichtig: sein spezifischer Einsatz bei Thrombose.

      


      
        

        Verschiedene


        Proteolytische Enzyme tierischer Herkunft (Pankreas proteasen) oder pflanzlicher Herkunft (Ananasextrakt) sind interessant bei der Beschleunigung der Resorption bei Ödemen und können unterstützend zur Behandlung von Husten eingesetzt werden (z. B. Wobenzym® [H. M.]).

      


      
        

        Simultane Anwendung von Antazida


        Auch wenn die Verträglichkeit der jeweiligen Präparate und die Einhaltung der Anwendungsvorgaben bei der antiphlogistischen Behandlung wichtig sind, ist es möglich, sich mit der begleitenden Verordnung von Antazida zu behelfen. Erleichtert wird mittlerweile die Therapie durch kommerziell erhältliche Humanpräparate, die mehr als einmal täglich gegeben werden müssen, wie Misoprostol (Cytotec® [H. M.]), 15 μg/kg p. o. auf 3 Tagesdosen verteilt, oder Rabeprazol (Pariet®), 0,2 mg/kg/d p. o. auf 2 Tagesdosen verteilt.

      

    

  


  
    

    Antitussiva


    
      

      [image: image] Prinzip


      Antitussiva dürfen nur eingesetzt werden bei trockenem, unproduktivem Husten, der das Tier ermüdet und die Schleimhäute reizt. Folglich beschränkt sich ihr Einsatz auf die Behandlung der als Folge von Entzündungsreizen entstehenden Kongestion bei entzündlichen Atemwegserkrankungen und chronischen Hustenerkrankungen, insbesondere chronischer Bronchitis.


      


      
        Tab. 1.15 Übersicht über die wichtigsten Antitussiva
[image: image]

        * Bei Katzen sind zentrale Antitussiva selten indiziert und können Nebenwirkungen nach sich ziehen. Die oben genannten Dosierungen gelten ausschließlich für Hunde.

      

    


    
      

      [image: image] Wirkungsweise


      Je nach Angriffsort beim Hustenreflex werden die Antitussiva in drei Kategorien unterschiedlicher Bedeutung eingeteilt:


      
        • Antitussiva mit vorwiegend peripherer Wirkung, die die Entspannung der glatten Bronchialmuskeln bewirken und/oder die Sensibilität der husten reizsensiblen Strukturen verringern.


        • Antitussiva mit zentraler Wirkung, die dämpfend auf das Husten zentrum wirken.


        • Kombinierte Antitussiva, die es erst seit Kurzem auf dem Markt gibt z. B. Pentoxyverin (Sedotussin Hustenstiller® [H. M.], Silomat® [H. M.]).

      


      
        

        Hinweis: Mittlerweile neigt man eher dazu, Antiphlogistika anstatt echter Antitussiva zu verabreichen. Diese Wahl erscheint im Hinblick darauf angemessen, dass NSAID bei chronischen Entzündungen mit eindeutiger zellulärer Komponente nur gering wirksam sind und dass die Kortikoidtherapie, die in vielen Fällen sicher wirksam ist, beträchtliche Nebenwirkungen hervorrufen kann.

      

    

  


  
    

    Anurie


    
      

      [image: image] Definition


      Anurie wird definiert als eine stark verminderte oder fehlende Harnausscheidung. Man unterscheidet zwei Formen:


      
        • Sekretorische Anurie: Folge einer sistierenden Harnproduktion durch die Niere.


        • Exkretorische Anurie: Folge einer Obstruktion der Ausscheidungswege, die den Harnabsatz stören oder behindern.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Sekretorische Anurie.


        • Prärenale Anurie ([image: image] Niereninsuffizienz (akute)).


        • Renale Anurie ([image: image] Niereninsuffizienz (akute)).


        • Exkretorische Anurie. Die Obstruktion befindet sich im Harnleiter oder in der Harnröhre: Harnsteine, Entzündungen an Narbengewebe, Tumoren (intrinsisch oder extrinsisch).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Sekretorische Anurie ([image: image] Niereninsuffizienz (akute), [image: image] Niereninsuffizienz (chronische)).


        • Exkretorische Anurie: Diese Form der Anurie ist wegen der Störungen des Elektrolyt- sowie Säure-Basen-Haushalts, die sie auslöst, ein medizinischer Notfall. Sie erfordert:


        
          • Medizinische Intensivtherapie:

          
            – Behandlung der Azidose: Serumbikarbonat zu 14 ‰ (i. v.).
          


          
            – Behandlung der schweren Hyperkaliämie:
          


          
            – Infusion ausschließlich mit Bikarbonat oder zusammen mit der intravenösen Infusion von hypertonischer Glukose (30 %), der 20 – 30 IE Insulin auf 500 ml Glukoselösung zugefügt werden.
          


          
            – Peritonealdialyse.
          

        


        
          • Beseitigung der Obstruktion: Bei Diagnose einer Obstruktion ist eine strikte Kontrolle des Elektrolyt- und des Säure-Basen-Haushalts zwingend erforderlich, um eine schwere extrazelluläre Dehydrierung sowie eine Hypokaliämie zu verhindern. Die Injektion von isotonischer Kochsalzlösung i. v. in einer Dosierung von 30 – 50 ml/kg/24 h reicht i. d. R. aus, um eine angemessene Hydrierung aufrechtzuerhalten. Die Anwendung stärkerer Diuretika (Typ Dimazon®) ist zu unterlassen. Sie verstärken zusätzlich die Dehydrierung und die Hypokaliämie.
        

      

    

  


  
    

    Anus (Pathologie)


    
      

      
        

        Analkanal


        Er kann von Geburt an nicht durchgängig ([image: image] Analatresie) oder mit der Vagina verbunden sein ([image: image] Rektovaginalfistel).


        Abgesehen von Verletzungen (Bisse, Traumata, Sadismus) ist die Pathologie des Anus beim Hund besonders umfangreich.

      


      
        

        Analbeutel


        Dies sind zwei seitliche Divertikel der Analschleimhaut, deren Wand mit apokrinen Schweißdrüsen ausgekleidet ist. Ihre Retention ([image: image] Anal beutelverstopfung) und ihre Abszedierung ([image: image] Analbeutelabszess) kommen besonders häufig vor.

      


      
        

        Zirkumanaldrüsen


        Die Zirkumanaldrüsen, die in der kutaneoanalen Region vorkommen, können tumorös entarten (Zirkumanaldrüsentumor).

      


      
        

        Analregion


        Sie kann Entstehungsort von Ulzerationen und vor allem gefährlicher chronischer Suppurationen sein ([image: image] Perianalfisteln).

      


      
        

        Beim erwachsenen Tier


        Die unterschiedlichen Krankheitsbilder manifestieren sich zusätzlich zu den physischen Symptomen durch dauerndes Lecken und „Schlittenfahren“.

      

    

  


  
    

    Aorta (Pathologie)


    [image: image] Aortenklappeninsuffizienz, [image: image] Aortenstenose.

  


  
    

    Aortenbogen (persistierender)


    
      

      [image: image] Definition


      Herzmissbildung, die durch die Aortenbildung aus dem 4. rechten Aortenbogen herrührt (anstatt aus dem 4. linken Bogen). Der Aortenbogen befindet sich rechts der Trachea, und der Ösophagus wird durch einen Gefäßring eingeschnürt (fibrös oder permeabel).


      Eine identische Symptomatik besteht auch bei anatomischen Abweichungen der Arteria subclavia dextra oder des Truncus brachiocephalicus.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Regurgitation festen Futters bei Absetzen der Welpen.


        • Korrekte Aufnahme von Flüssigkeiten.


        • Gehäuftes Auftreten beim Deutschen Schäferhund und Irish Setter.


        • Keine damit einhergehenden kardiovaskulären Anomalien (in den meisten Fällen).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Im Röntgenbild ist nach Aufnahme von Bariumsulfatbrei eine Ausweitung (= Kropf) erkennbar, mit kegelförmigem Ende über der Herzbasis.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Kurzfristig infauste Prognose (Unterernährung, die zu Kachexie oder zu Aspirationspneumonie durch falsches Abschlucken führt).


      Lediglich chirurgische Therapie durch Thorakotomie im linken 5. Interkostalraum:


      
        • Sorgfältige Dissektion des stenotischen Bereichs (Risiko von Gefäßverletzungen und Verletzungen am Ösophagus).


        • Isolierung und Sektion nach Ligatur der ringbildenden Strukturen (fibröses oder auch durchlässiges Band der Arterie).

      


      Zirkulationsprobleme sind bei komplexen anatomischen Abweichungen schwieriger zu lösen.


      Eine Heilung ist nur bei frühzeitiger Diagnosestellung und Operation möglich.

    

  


  
    

    Aortenklappeninsuffizienz


    
      

      [image: image] Definition


      Erkrankung der Aortenklappen, die den mangelhaften Schluss der Aortenklappen und den dadurch bedingten diastolischen Rückfluss von Blut aus der Aorta in die linke Herzkammer bezeichnet, was zu einer Volumenbelastung führt. Kongenitale oder durch Klappenendokarditis bedingte erworbene Kardiopathie.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Leichte Klappeninsuffizienz: asymptomatisch.


        • Evtl. Symptome einer Endokarditis (akute septische Phase).


        • Eine ausgeprägte Aortenklappeninsuffizienz führt zunächst zu einer Linksherzinsuffizienz, später zu einer globalen Herzinsuffizienz.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinischer Ansatz:


        
          • Feststellung eines linksseitigen, hochfrequenten diastolischen Herzgeräuschs an der Herzbasis, häufig mit einem mesosystolischen Geräusch nach kranial ausstrahlend.
        


        
          • Im Finalstadium Symptome einer Herzinsuffizienz.
        


        • Diagnosesicherung: Mit der Echokardiographie können Veränderungen an den Klappen, die Klappentätigkeit sowie die indirekten Auswirkungen der Klappenerkrankung dargestellt werden.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Keine bei gut tolerierter Insuffizienz.


        • Evtl. Therapie einer akuten Endokarditis ([image: image] Endokarditis (akute)).


        • Bei schlecht tolerierter Aorteninsuffizienz mit Tendenz zur Herz insuffizienz: Therapie der Herzinsuffizienz.

      

    

  


  
    

    Aortenstenose


    
      

      [image: image] Definition


      Die Aortenstenose ist eine häufige kongenitale Herzerkrankung, die zur Obstruktion des linksventrikulären Ausflusstrakts führt. Meist wird die Obstruktion durch einen Bindegewebering unterhalb der Aortenklappe verursacht (subvalvuläre Aortenstenose). Es kommt zu Linksherzinsuffizienz mit hoher plötzlicher Mortalität im Alter von 6 – 8 Jahren.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Rasseprädispositionen für Boxer, Bullterrier, Deutschen Schäferhund, Gol den Retriever und Neufundländer (ein polygener Erbgang ist bei letztgenannten Rassen nachgewiesen).


        • Frühzeitige Auskultation eines systolischen Herzgeräuschs in der Mitte der linken Thoraxhälfte im 5. Interkostalraum. Dieses kann fortgeleitet auch über den Karotiden auskultiert werden.


        • Die Symptomatik ist abhängig vom Schweregrad der Stenose. In leichten Fällen sind die Tiere klinisch unauffällig. Schwere Fälle führen zu Linksherzinsuffizienz. Das Risiko eines plötzlichen Herztods ist erhöht.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Hinweisende Untersuchungen: Röntgenuntersuchung: Zeichen der Linksherzvergrößerung.


        • Bestätigende Untersuchungen:


        
          • Echokardiographie: Nachweis der Stenose. Bestimmung des Aortendurchmessers und der linksventrikulären Funktion.
        


        
          • Dopplersonographie: kann den Schweregrad der Stenose und deren Auswirkungen auf die Hämodynamik quantifizieren.
        


        
          • Die Angiographie hat durch die Echokardiographie an Bedeutung verloren, besitzt aber eine gewissen Stellenwert in Fällen, in denen eine Echokardiographie nicht durchführbar oder ihre Ergebnisse nicht eindeutig sind. Die Angiographie erlaubt den Nachweis zusätzlicher Erweiterungen der Aorta, die häufig einen beträchtlichen Umfang aufweisen können, v. a. im Bereich der Aorta subsigmoidalis.
        

      


      
        

        Hinweis: Die Pulmonalstenose stellt die wichtigste Differentialdiagnose dar. Sie kann jedoch mit den oben genannten Untersuchungen klar von der Aortenstenose abgegrenzt werden.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Chirurgische Eingriffe sind schwierig und nicht zu empfehlen.


        • Sofern nötig, wird die Herzinsuffizienz palliativ behandelt ([image: image] Herzinsuffizienz).


        • In spezialisierten Einrichtungen werden mittlerweile auch Katheteruntersuchungen und minimalinvasive Therapien der Aortenstenose angeboten.

      

    

  


  
    

    Aortenthrombose der Katze


    
      

      [image: image] Definition


      Systemische arterielle Embolie durch einen bei felinen Kardiomyopathien (genauer: bei nichtdilatativen Formen) im linken Vorhof gebildeten und abgeschwemmten Thrombus. Häufigster Sitz des Thrombus ist die Aortenaufzweigung, manchmal werden jedoch auch andere Lokalisationen beobachtet: Gehirn, Mesenterium, Lunge, Niere.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Entsprechend der zugrunde liegenden Kardiomyopathie (Tachykardie, Herzgeräusch, Galopprhythmus).


        • Ataxie der Hintergliedmaßen oder schlaffe Lähmung.


        • Fehlender oder sehr schwer tastbarer Femoralispuls.


        Starker Schmerz bei Manipulation.


        • Hypothermie der Distalbereiche der hinteren Gliedmaßen (oder nur einer einzigen).


        • Das Auftreten kann rasch (massive Embolie) oder langsam (Bedeutung von Ersatzgefäßen) sein.


        • Abgeschlagenheit, Hypothermie.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinische Verdachtsdiagnose je nach vorangegangenen Symptomen.


        • Absicherung der Diagnose: häufig ist der sonographische Nachweis eines Thrombus im linken Herzen möglich, dessen Fragmentation zur Wanderung eines Embolus in der Aorta geführt hat. Der Aortenthrombus selbst kann evtl. sonographisch dargestellt werden.

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Sehr zurückhaltende Prognosestellung.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Acetylsalicylsäure: 5 mg/kg jeden 2. Tag bei Katzen mit Kardio myo pathie.


        • Schonung.


        • Im Notfall (Embolie): Heparin 500 IE i. v., mit Wiederholung nach 3 und 8 h s. c. Schwierig zu dosieren (eine im Vergleich zu einem Kontrolltier ungefähr zweifach verlängerte PTT erreichen).


        • Streptokinase (Streptase® [H. M.], Varidase® [H. M.]), i. v. Infusion mit 20 000 IE/kg in 50 ml isotoner Kochsalzlösung. Blutungsgefahr.


        • Therapie der zugrunde liegenden Kardiomyopathie einleiten.


        • Chirurgisch in folgenden Fällen und unter der Voraussetzung kar diorespiratorischer Besserung:


        
          • Aortenthrombose auf Höhe der Nierenarterien.
        


        
          • Paralyse der Hintergliedmaßen mit Ausfall medullärer Reflexe.
        


        
          • Keine Besserung nach gerinnungshemmender Therapie.
        


        
          • Trotz medikamentöser Therapie in Extensionsstellung bleibende Gliedmaße.
        


        • Schmerzbekämpfung: Anbringen eines halben Fentanylpflasters (div. H. M., 25 mg/h).

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • „Prophylaxe ist die beste Therapie“.


        • Acetylsalicylsäure: 5 mg/kg jeden 2. Tag bei Katzen mit Kardio myopathie.

      

    

  


  
    

    Arrhythmien


    [image: image] Antiarrhythmika.

  


  
    

    Arthritiden (Klassifizierung)


    Die Sternchen (*) verweisen auf ergänzende Abschnitte.


    
      

      
        

        Septische Arthritis


        Sie entsteht durch einen Infektionserreger im Gelenk.


        


        
          • Hämatogene Arthritiden (= Septikämie ausgehend von einem primären Infektionsherd): Mehrere (aber i. d. R. wenige) Gelenke können gleichzeitig betroffen sein.


          • Nichthämatogene Arthritiden: Hierbei handelt es sich i. d. R. um Monoarthritiden:


          
            • Exogen: traumatische oder chirurgisch verursachte Inokulation.
          


          
            • Endogen: Diffusion aus benachbartem Gewebe (Knochen, Weichteile).
          

        

      

    

  


  
    

    Sterile Arthritis


    


    
      • Immunvermittelte Polyarthritiden: Sie entstehen durch Ablagerungen von Immunkomplexen. Es sind die am häufigsten vorkommenden Arthritiden und es handelt sich hauptsächlich um Polyarthritiden. Ihre Einteilung erfolgt anhand ihrer Veränderungen und ihrer röntgenologischen Befunde. Die Anzahl der Kreuze in der folgenden Aufzählung gibt die jeweilige Häufigkeit der wichtigsten Krankheitsbilder an:


      
        • Nichterosive Arthritiden, am häufigsten vorkommend (gekennzeichnet durch späte Sklerosierung):

        
          – Polyarthritis bei systemischem Lupus erythematodes* (+).
        


        
          – Postinfektiöse Polyarthritis* (++).
        


        
          – Polyarthritis bedingt durch Allgemeinerkrankungen.
        


        
          – Polyarthritis assoziiert mit Enteropathien (= Arthritis als Manifestation entzündlicher Darmerkrankungen).
        


        
          – Polyarthritis assoziiert mit Krebs.
        


        
          – Idiopathische Polyarthritis* (+++).
        

      


      
        • Erosive Arthritiden, selten (= frühzeitige Sklerosierung):

        
          – Rheumatoide Polyarthritis*.
        


        
          – Greyhound-Polyarthritis*.
        


        
          – Feline chronisch progressive Polyarthritis* (erosive Form).
        

      


      
        • Proliferative Arthritiden, selten: feline chronisch progressive Arthritis* (proliferative Form).
      


      • Nicht immunvermittelt:


      
        • Kristallarthropathie* („Gicht“ und „Pseudogicht“).
      


      
        • Hämarthros* (besonders bei Hämorrhagien toxischen Ursprungs, ++).
      

    

  


  
    

    Arthritis (septische)


    
      

      [image: image] Definition


      Entzündliche Infektion, mono- oder paukiartikulär, i. d. R. bakteriell verursacht infolge traumatischer Inokulation (relativ selten beim Hund, häufiger bei der Katze), Infektion des umliegenden Gewebes oder Septikämie (in der Mehrzahl der Fälle, v. a. bei großwüchsigen Rassen).

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Relativ selten im Vergleich zu Beobachtungen bei Großtieren und im Verhältnis zu immuninduzierten Polyarthritiden.


      


      
        • Entzündung mit starker Schwellung und eventuell Kompensationshaltung oder Schonung des Gelenks. Die kleinen distalen Gelenke sind weniger betroffen als die proximalen tragenden oder intervertebralen Gelenke ([image: image] Diskospondylitis).


        • Eventuell bedingt durch:


        
          • Periartikuläre Traumata oder periartikuläre Entzündung.
        


        
          • Einen entfernten Infektionsherd (Omphalitis, Genitalinfektion, Hautinfektion).
        

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchung


      Eine Röntgenuntersuchung erlaubt eine genauere Prognose.


      Hängt die Vergrößerung der Gelenkhöhle direkt mit dem Erguss zusammen, sollte man auf Knorpelzerstörungen (unregelmäßige Oberflächen, Absplitterung, Ankylose) und eine eventuell bestehende perikartilaginöse Osteomyelitis untersuchen.

    


    
      

      [image: image] Labordiagnostik


      


      
        • Die Arthrozentese ist zur Diagnosesicherung und Isolierung des ursächlichen Erregers unentbehrlich, damit eine spezifische Behandlung mit Anti infektiva durchgeführt werden kann.


        • Nachweis zahlreicher kernhaltiger Zellen (100 000/μl) hauptsächlich poly nukleärer Formen (in der Größenordnung von 90 %).


        • Septisch bakteriell bedingte Arthritiden treten am häufigsten auf. Die hauptsächlichen Erreger sind: Staphylokokken und Kolibakterien (Gefahr einer schnell einsetzenden kartilaginösen Erosion), Streptokokken beim Hund und Pasteurellen bei der Katze.


        • Andere mögliche Ursachen: Mykoplasmen-Arthritis mit Infektionsherd in den Atemwegen oder im Auge (Katze), virale Arthritis (felines Calicivirus) oder mykotische Arthritis (in Europa selten).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die meisten Antiinfektiva diffundieren leicht in die infizierten Gelenke. Folglich hängt die Auswahl des Wirkstoffs direkt vom Ergebnis des Resistenztests ab.


        • Eine Kortikoidtherapie ist i. d. R. aufgrund des Septikämierisikos nicht empfehlenswert.


        • Monoarthritis:


        
          • Diagnostische Punktion.
        


        
          • Bei größerer Deformation Drainage.
        


        
          • Amoxicillin 25 mg/kg/d auf 2 Dosen bis zum Vorliegen des Antibiogramms.
        


        
          • Spezifische systemische und ggf. lokale Antibiotikatherapie mittels einer neuen Drainage, sofern die Deformation es erfordert.
        


        • Mehrere betroffene Gelenke (i. d. R. < 5):


        
          • Den primären Infektionsherd ausfindig machen und behandeln.
        


        
          • Bei den Arthritiden selbst dieselbe Vorgehensweise wie vorher beschrieben.
        


        Meistens ist nur eine systemische Behandlung erforderlich.


        • Es kann interessant sein, sofern möglich, die aus dem infizierten Gelenk und dem Infektionsherd isolierten Erreger zu vergleichen.


        • In jedem Fall wird die Antibiotikatherapie 2 Wochen über die klinische Heilung hinaus fortgesetzt.

      

    

  


  
    

    Arthritis assoziiert mit intestinalen Erkrankungen


    
      

      [image: image] Definition


      Dieser Begriff bezeichnet die Verbindung einer Polyarthritis mit Verdauungsstörungen (ulzerative Kolitis, Enterokolitis) oder chronischen Lebererkrankungen.

    


    
      

      [image: image] Pathogenese


      Die Pathogenese ist unbekannt, es könnte sich um Ablagerungen von Immunkomplexen handeln, deren Antigenanteil seinen Ursprung im Darm hat.

    


    
      

      [image: image] Simultane Therapie beider Krankheitsbilder


      Der Einsatz von Kortikoiden und ggf. Immunmodulatoren erscheint in diesem Fall aufgrund ihrer doppelten Wirkungsweise indiziert:


      
        • Prednisolon 2 – 4 mg/kg/d auf 2 Einzeldosen über 2 Wochen, dann 1 mg/kg/d über 2 Wochen, dann 1 mg/kg alle 2 Tage über 6 – 8 Wochen.


        • Je nach Patient und Vorliebe des Klinikers Einsatz eines der folgenden Präparate:


        
          • Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]) 2 mg/kg alle 2 Tage p. o.
        


        
          • Azathioprin (div. H. M.) 2 mg/kg/d p. o.
        


        
          • Mercaptopurin (Puri-Nethol® [H. M.]) 2 mg/kg/d p. o.
        


        
          • Chlorambucil (Leukeran® [H. M.]) 0,2 mg/kg/d p. o.
        

      


      Die Behandlungsdauer ist unterschiedlich: 4 Wochen über die Remission hinaus (zwischen 6 und 16 Wochen).


      Eine hämatologische Kontrolle ist zwingend erforderlich: Abbruch der Behandlung, wenn die Leukozytenzahl auf < 5000/μl oder die Zahl der polynuk leären Neutrophilen < 2500/μl fällt.

    

  


  
    

    Arthrose


    
      

      [image: image] Definition


      Erkrankung der Gelenke, die hauptsächlich durch die fortschreitende Zerstörung des Gelenkknorpels gekennzeichnet ist, verbunden mit der Bildung marginaler Osteophyten und Sklerosierung des subchondralen Knochens und der Synovialmembran.


      Arthrose ist die beim Hund am häufigsten anzutreffende Gelenkveränderung (bei der Katze tritt sie weitaus seltener auf). Sie manifestiert sich durch Schmerzen und einen Verlauf hin zur Ankylose.


      Arthrose ist die systematische Entstehung einer Gelenkerkrankung. Dementsprechend beobachtet man:


      
        • Klassische Altersarthrose (= Altersarthrose oder primäre Arthrose): Der Begriff „primäre oder idiopathische Arthrose“ bedeutet, dass die Erkrankung jenseits einer deutlich erkennbaren Ursache verläuft. Dabei spielt das Alter möglicherweise nur insofern eine Rolle, als angesichts der Vielzahl an Belastungen die Regenerationsfähigkeit des Knorpels herabgesetzt ist.


        • Sekundäre Arthrose: Die sekundäre Arthrose kann Gelenkanomalien zur Ursache haben (deformierte, instabile oder traumatisierte Gelenke, was dazu führt, dass normale Kräfte auf ein anomales Gelenk einwirken); weitere Ursache kann die konstante Beanspruchung eines ursprünglich normalen Gelenks durch übermäßige mechanische Kräfte sein ([image: image] Tab. 1.16).

      


      
      Tab. 1.16 Ätiologie der sekundären Arthrose
[image: image]

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • „Kalter Schmerz“, der sich durch Steifigkeit und zunehmende Verweigerung bestimmter Bewegungen (Sprünge etc.) manifestiert. Verschlechtert sich zusätzlich durch Feuchtigkeit, Kälte oder eine übermäßige Beanspruchung des Gelenks (Tag nach der Jagd etc.). Dies ist der sogenannte Grad 1, in dem die Behandlung weitgehend mit Analgetika erfolgt. Manche aggressiven Reaktionen des Hundes können mit einem arthrotischen Schmerz zusammenhängen, der durch eine unangepasste Belastung durch das Umfeld des Hundes ausgelöst wird.


        • Akute auffälligere Episoden (Schreien, Kompensationshaltung) wechseln ab mit progressiven Schüben, die häufig den Einsatz von NSAID erfordern (Grad 2).


        • Klassischer Verlauf bis zur Gelenksteife bei gleichzeitig nachlassendem Schmerz. Dies ist Grad 3, dessen Entwicklung man durch eine Arthrodese beschleunigen kann.


        • Das klinische Gesamtbild (Alter, Rasse etc.) erlaubt die Verdachtsdiagnose einer primären oder sekundären Arthrose, erfordert aber ergänzende Untersuchungen.

      


      Gute Röntgenaufnahmen sind immer unentbehrlich.

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchungen


      


      
        • Verschmälerung des Gelenkspalts (lokal oder generell). (Bei einem Tier in Seitenlage schwierig zu beurteilen.)


        • Umbau des subchondralen Knochens (Eburnisation, lokalisierte Röntgendichte): Resultat einer übermäßigen mechanischen Beanspruchung, die ursprünglich vom Knorpel absorbiert und jetzt auf den Knochen übertragen wird.


        • Abweichende „Achsenausrichtung“ bei den Röntgenaufnahmen der Knochen.


        • Osteophytenbildung: Ihre manchmal beträchtliche Ausprägung korreliert nicht direkt mit der Schmerzintensität.


        • Progressive Verkalkung der periartikulären Bänderansatzstellen.


        • Intraartikuläre Verkalkung (Gelenkkapsel, Synovia etc.).


        • Gelenksteife (Prozess der Ankylose).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Obwohl sofort eine Schmerzlinderung erforderlich ist (= symptomatische Behandlung), ist es genauso wichtig, besonders bei der sekundären Arthrose, die Initialursache festzustellen, denn nur deren frühzeitige Behandlung kann die arthrotische Entwicklung unterbrechen (s. u. „Ätiologische Therapie“).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Symptomatische Schmerztherapie


        


        
          • Grad 1: Ruhe + Analgetika. Eventuell unter Einbeziehung des Tierbesitzers: lokal anzuwendende antiphlogistische Präparate (z. B. Dolobene Gel® [H. M.], Tensolvet®).


          • Grad 2: Haupteinsatzgebiet der [image: image] Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID). Auch wenn ihre kurzfristige Wirksamkeit nichts zu wünschen übrig lässt, liegen ihre Grenzen in der Anwendungsdauer. Im Hinblick darauf sind dem Tierbesitzer folgende Anmerkungen mit auf den Weg zu geben:


          
            • Realistische Grenzen der Analgetikatherapie: Sie ist wesentlicher Bestandteil der Behandlung, jedoch nur ein Palliativ zur Verbesserung der Lebensqualität des Tiers.
          


          
            • Anwendung der neuen NSAID: wesentlich längere mögliche Anwendungsdauer, Behandlungsempfehlungen mit behandlungsfreien Zeitfenstern, um Ulzerationen der Magenschleimhaut zu begrenzen.
          


          
            • Schließlich besteht die Möglichkeit, NSAID und Antazida zu kombinieren, zumal die neuen Präparate weniger häufig gegeben werden müssen und die Einhaltung einer Kombinationsbehandlung einfacher ist.
          


          Vom Einsatz von Kortikoiden zur systemischen Behandlung wird abgeraten, da sie den Degenerationsprozess noch verstärken und zur Brüchigkeit des osteoartikulären Apparats sowie darüber hinaus zu einer Gewichtserhöhung des Tiers führen.


          Intraartikuläre Injektionen (oder periartikuläre Injektionen) von NSAID mit Retardeffekt sind Gegenstand wissenschaftlicher Diskussionen. Für viele Patienten können sie in der Praxis eine dauerhafte Schmerzlinderung bewirken. Es wurde jedoch nachgewiesen, dass diese Präparate die Knorpeldegeneration beschleunigen. In der Praxis hängt die Entscheidung vom klinischen Gesamtbild ab.


          • Grad 3: Schmerzstillung durch Arthrodese: Bei starken oder rezidivierenden Schmerzen, besonders an bestimmten Gelenken wie dem Tarsus oder Karpus, ist die einzige Therapiemöglichkeit die chirurgische Versteifung des Gelenks. Es handelt sich dabei um eine Vorwegnahme des Prozesses der Ankylose.

        

      


      
        

        Ätiologische Therapie


        Die Behandlung strebt eine Verringerung der mechanischen Beanspruchung des Gelenks an:


        
          • Primäre Arthrose: Gewichtsreduktion des Tiers (Diät und eingeschränkte Bewegung) sowie verschiedene Therapiemaßnahmen (s. „Adjuvante Therapie“), deren Wirksamkeit umstritten ist, beispielsweise der Einsatz von Sulfatmolekülen oder Fettsäuren.


          • Sekundäre Arthrose: Es ist äußerst wichtig, die Gelenkanomalien frühzeitig festzustellen und chirurgisch zu korrigieren.

        

      


      
        

        Adjuvante Therapie


        Verschiedene veterinär- oder humanmedizinische Präparate werden als adjuvante Therapie bei erwiesener Arthrose vorgestellt. Ihre Wirksamkeit ist wissenschaftlich häufig schwer nachzuweisen. Daher scheint es ratsam, den Tierbesitzer hiervon in Kenntnis zu setzen und Präparate mit einer Marktzulassung für die jeweilige Tierart auszuwählen, die die Durchführung standardisierter Studien garantieren:


        
          • Fettsäuren 0,25 ml/kg i. m., wöchentlich über 3 Wochen.


          • Glycosaminoglycankomplex.


          • Chondroitin.


          • Diacerhein (ART50) 2 mg/kg/d p. o.

        

      

    

  


  
    

    Aspergillosen


    Infektionen mit Schimmelpilzen der Gattung Aspergillus, hauptsächlich Aspergillus fumigatus. Die oberflächlichen Manifestationen der Aspergillose sind relativ harmlos, die der Atemwege hingegen gravierend.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Respiratorische Aspergillose in Form von Rhinitis bzw. Sinusitis, die hauptsächlich beim Hund auftritt, dominiert das klinische Bild und die Beschreibung der Krankheit:


        
          • Chronischer ein- oder beidseitiger, purulenter, evtl. mit Blut ver mischter Nasenausfluss. Fallweise begünstigt durch Immunschwäche, eine längere Kortikoidtherapie und lokale Veränderungen.
        


        
          • Manchmal schlechter Allgemeinzustand.
        


        • Alle anderen Formen zeigen sehr variable klinische Manifestationen:


        
          • Lun genaspergillose (v. a. bei der Katze): Husten, Dyspnoe.
        


        
          • Hautveränderungen (Dermatitis).
        


        
          • Augenveränderungen (Keratitis).
        


        
          • Ohrerkrankungen (Otitis).
        

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik (Rhinitis, Sinusitis)


      


      
        • Muss von Tumoren und Fremdkörpern abgegrenzt werden, obwohl mehrere Ursachen gleichzeitig vorhanden sein können.


        • Durchführbare ergänzende Untersuchungen:


        
          • Röntgenaufnahmen der Nasen- und Stirnhöhlen.
        


        
          • CT-Untersuchung.
        


        
          • Biopsien und Kulturen.
        


        
          • Serologie (Immunpräzipitation).
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie (Rhinitis, Sinusitis)


      Heikel und für das Tier häufig schwer zu ertragen. Die klassische Behandlung besteht aus mehreren Stufen:


      
        • Chirurgisch (Trepanation und Kürettage), invasiv und schmerzhaft.


        • Lokale (Enilconazol in Spülungen (Imaverol®) und systemische antimykotische Behandlung (Ketoconazol (Nizoral® [H. M.], 10 mg/kg/d, Itraconazol (Itrafungol®) 10 mg/kg/d auf 2 Gaben).

      


      Die Behandlungsdauer reicht von mehreren Wochen bis zu mehreren Monaten, die Ergebnisse sind unterschiedlich.


      Daher geht der Trend in Richtung einer lokalen Behandlung, unter Allgemeinanästhesie und mithilfe einer assistierten Beatmung, bei der der Zugang der Flüssigkeiten zu den Atemwegen blockiert und so ein langer Kontakt („therapeutisches Bad“) der Gewebe mit einer verdünnten Enilconazol-Lösung (Imaverol®) ermöglicht wird: 20 ml auf 1 l Wasser.

    

  


  
    

    Asthenie (kutane)


    
      

      [image: image] Definition


      Hereditäre Erkrankung, gekennzeichnet durch eine stark erhöhte Dehnbarkeit und extreme Fragilität der Haut, die sich in übermäßige Falten legt und sehr leicht Risswunden bekommt (Ehler-Danlos-Syndrom infolge einer anomalen Kollagenproduktion).

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Die Haut reißt leicht und hinterlässt große, klaffende Wunden. Häufig ist das Auftreten hypodermaler Hämatome am Ort des Traumas zu beobachten.


        • Die Wunden heilen ab, wenn sie genäht werden. Wird nicht genäht, hinterlassen sie sichtbare Narben.


        • Der Zug, den die Haut der erkrankten Tiere aushält, ist gegenüber gesunden Tieren um etwa das 30-Fache verringert.


        • Die Erkrankung tritt bei Hunden und Katzen auf, aber auch bei anderen Tierarten. Hunderassen mit der häufigsten Disposition sind der English Setter und der Boxer, gefolgt vom Deutschen Schäferhund, dem Dackel und dem Bernhardiner. Beim Boxer sind die besonders vulnerablen Zonen (Ohren, Kopf, Pfoten, Hinterhand) vernarbt und hyperpigmentiert. Beim Setter erscheinen sie leicht verfärbt.


        • Der Erbgang ist dominant.


        • Die Erkrankung ist unheilbar.

      

    


    
      

      [image: image] Behandlungsgrundsätze


      


      
        • Der Tierbesitzer sollte über die Erblichkeit sowie die Unheilbarkeit der Erkrankung in Kenntnis gesetzt werden. Soweit möglich, sollte jedes Verletzungs- oder Unfallrisiko vermieden werden.


        • Jeder Riss der Haut sollte sorgfältig genäht werden. Die Fäden werden erst nach vollständiger Vernarbung gezogen.


        • Die Erblichkeit und der autosomal-dominante Erbgang machen es erforderlich, dass betroffene Tiere aus der Zucht genommen werden.

      

    

  


  
    

    Asthma (felines)


    
      

      [image: image] Definition


      Akute, schnell einsetzende Dyspnoe allergischen Ursprungs infolge eines Bronchospasmus. Manifestiert sich mit zahlreichen Ähnlichkeiten zum menschlichen Asthma. Tritt beim Hund sehr viel seltener auf ([image: image] Bronchospasmus).

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Charakteristische Dyspnoe, mit forcierter Inspiration (Retraktion der Brustwand) und kurzer Exspiration. Pfeifende Inspiration.


        • In mehr als der Hälfte der Fälle geht der Dyspnoe über mehrere Tage ein trockener und anfallsartiger Husten voraus.


        • Unterschiedlich stark ausgeprägte Abgeschlagenheit, normale oder leicht erhöhte Rektaltemperatur.

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenologische Diagnostik


      Erweiterung der Lungenfelder und vermehrte Lungentransparenz (vesikuläres Emphysem).

    


    
      

      [image: image] Labordiagnostik


      Hypereosinophilie in der Größenordnung von 10 % oder mehr in ca. ¾ der Fälle. In der Spülflüssigkeit der tracheobronchialen Lavage sollte nach Eosinophilen gesucht werden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Allgemein: Obwohl der Nachweis eines allergischen Ursprungs schwer zu erbringen ist und die Art des auslösenden Allergens zumeist unbekannt bleibt, erscheint es ratsam, das Tier vorübergehend aus seiner normalen Umgebung zu nehmen und diese auf mögliche ursächliche Faktoren zu untersuchen.


        • Medikamentös: Die Behandlung strebt die Kontrolle der allergischen Reaktion an, weiterhin die Beseitigung des Bronchospasmus, um eine bessere Passage der Atemluft und den Rückgang des Emphysems zu ermöglichen, sowie schließlich die Entfernung der angesammelten Sekrete.


        • Diese verschiedenen Behandlungsziele werden zumeist mithilfe einer Kortikoidtherapie umgesetzt, eventuell kombiniert mit einem Bronchodilatator.


        • Atropine Anticholinergika sind zur Aufhebung der Bronchokonstriktion empfehlenswert, sie wirken jedoch nicht gegen die Allergie und erhöhen die Viskosität der Sekrete.


        • Antihistaminika sind kaum wirksam. Ihre Wirksamkeit bei der Katze ist inkonstant.

      

    


    
      

      [image: image] Behandlungsgrundsätze


      Im Umgang mit asthmakranken Tieren ist auf zwei wichtige Punkte zu achten: jegliche starke Fixation kann dramatische Konsequenzen haben. In vielen Fällen müssen Röntgenaufnahmen verschoben werden.


      


      
        • Bei akuten Anfällen:


        
          • Kortikoidtherapie mit sofort wirkenden Wirkstoffen in hoher Dosis: Methylprednisolonhydrogensuccinat (Urbason solubile® [H. M.]), 5 mg/kg oder Dexamethason, 0,5 – 1 mg/kg i. v
        


        
          • Eine Sauerstofftherapie ist unbedingt indiziert.
        


        
          

          • Der Zustand bessert sich i. d. R. schnell. Wenn nicht, sollte man ein Xanthin-Derivat hinzunehmen: Theophyllin (div. H. M.).


          In besonders schwierigen Fällen, wenn ½ Stunde nach Kortisoninjektion noch keine Besserung eingetreten ist, sollte man Atropin einsetzen: 0,025 mg/kg in einer Einzelinjektion s. c. oder i. m.

        


        • Danach:


        
          • Orale Kortikoidtherapie: Dexamethason, 0,1 mg/kg, oder/danach Methylprednisolonacetat (Depo-Medrate®): 10 – 20 mg.
        


        
          • Eventuell Theophyllin (div. H. M.) p. o.: 10 mg/kg auf 2 Dosen verteilt.
        


        
          • Beta-2-Mimetika: Salbutamol (div. H. M.), 0,1 – 0,3 mg/kg/d auf 2 – 3 Dosen verteilt. Der Einsatz von Terbutalin (div. H. M.): 1,25 – 2,5 mg/d auf 2 – 3 Dosen verteilt, ist eine weitere Therapieoption, wobei die Neuverpackung der erhältlichen Fertigpräparate u. U. erforderlich ist.
        


        
          • Kontrolle der Temperatur zwecks frühzeitiger Antibiotikatherapie im Falle einer Superinfektion.
        

      

    

  


  
    

    Aszites


    [image: image] Abdominalerguss.


    
      

      [image: image] Definition


      Seröser, serohämorrhagischer oder serofibrinöser Erguss in der Bauchhöhle. Der Begriff Aszites („Ballon“) wird je nach Autor und Fall unterschiedlich ausgelegt. Entweder sind damit ausschließlich mechanisch verursachte Ergüsse gemeint oder aber, im weiteren Sinn, sämtliche entzündlichen wie nicht-entzündlichen Ergüsse, denen Flüssigkeit Eiter, natives Blut oder nativer Harn beigemischt ist. Die Autoren schließen sich der weiter gefassten Auslegung an, da diese die klinischen Gegebenheiten am besten widerspiegelt.


      Jeder Bauchhöhlenerguss muss diagnostisch punktiert werden. Bestimmt werden:


      
        • Makroskopische Analyse der Ergussflüssigkeit:


        
          • Bestimmung des Proteingehalts.
        


        
          • Zytologie der Ergussflüssigkeit.
        


        • Bei Bedarf:


        
          • Bestimmung des Fettgehalts.
        


        
          • Bakteriologische Untersuchung.
        

      


      Entscheidend ist die Unterscheidung von Exsudat (entzündliche Ergüsse) und Transsudat (seröse Ergüsse) ([image: image] Tab. 1.17).


      
      Tab. 1.17 Klassifizierung der Ergüsse
[image: image]


      Bei den Caniden sind modifizierte Transsudate häufig.

    


    
      

      [image: image] Differentialdiagnostik


      [image: image] Abb. 1.4.


      
         [image: image]

        Abb. 1.4 Diagnostik von Bauchhöhlenergüssen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Behandlung erfolgt von Fall zu Fall spezifisch je nach kausaler Erkrankung. Ganz allgemein und im Gegensatz zur üblichen Praxis sind die Punktion zur Flüssigkeitsentfernung und der Einsatz von Diuretika nicht gerechtfertigt, weil sie die Volämie noch verringern und die Entwicklung einer funktionellen Niereninsuffizienz beschleunigen. Die Entscheidung für ein solches Vorgehen setzt die Möglichkeit der Kontrolle des Hydrierungsstatus und der Nierenfunktion voraus ([image: image]-Aszites (kardialer), [image: image]Aszites (hepatischer), [image: image] Nephrotisches Syndrom).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Akute und chronische Transsudate bei Herzinsuffizienz [image: image] Herzinsuffizienz.


        • Chronisches Transsudat bei Gefäßkompression [image: image] Leberzirrhose.


        • Transsudat und Hypoproteinämie: Korrektur einer eventuell hinzukommenden Hypoproteinämie ([image: image] Nephrotisches Syndrom).


        • Chylaszites oder der Aszitesflüssigkeit beigemischter Chylus: explorative Laparotomie und Korrektur des Lymphaustritts, sofern möglich. Bei Fehlschlag Punktion zur Flüssigkeitsentfernung, gefolgt von einer Diät unter Zufuhr von mittelkettigen Lipiden (Lipofundin MCT® und andere H. M.).


        • Akutes purulentes Exsudat: Erregeridentifikation und Antibiogramm, je nach Ergebnis intensive Antibiotikatherapie systemisch und in situ (unbedingt an Tuberkulose denken, schwierige Therapie angesichts ihres Zoonosepotentials).


        • Akutes nichtpurulentes Exsudat: häufig aufgrund einer Läsion der Gallengänge (Choleperitoneum), der Harnwege (Uroperitoneum) und von Gefäßverletzungen mit Nachweis von nativem Blut (Hämoperitoneum). Eine explorative Laparotomie ist zwingend erforderlich, um die kausale Veränderung zu korrigieren.


        • Chronisch eitriges Exsudat: Behandlung schwierig, da der septische Charakter, im Gegensatz zu den akuten Formen, häufig durch Autosterilisation des Milieus aufgrund der Suppuration verloren geht.


        • Chronisches nichtpurulentes Exsudat: i. d. R. auf eine peritoneale Karzinose zurückzuführen. Mit einer explorativen Laparotomie kann die Möglichkeit einer chirurgischen Korrektur abgeklärt werden.


        • Chronisches Exsudat der FIP bei der Katze. Keine wirksame Behandlung.

      

    

  


  
    

    Aszites (hepatischer)


    Als Folge schwerwiegender chronischer Lebererkrankungen (v. a. Leberzirrhose) können unterschiedliche Mechanismen zum Auftreten eines Bauchhöhlenergusses führen, i. d. R. (aber nicht ausschließlich) vom Typ Transsudat oder „modifiziertes Transsudat“.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Ausgeprägte Veränderung des Allgemeinzustands ([image: image] Leberinsuffizienz (chroni sche)): Abmagerung, Dysorexie, eventuell Ikterus.


        • Der Er guss vom Typ Transsudat (oder modifiziertes Transsudat) weist folgende Eigenschaften auf:


        
          • „Zitronenfarbenes“ Aussehen: hellgelb und klar.
        


        
          • Geringes spezifisches Gewicht: < 1030.
        


        
          • Zellarm: < 5000/μl.
        


        
          • Eiweißarm: < 30 g/l (häufig < 10).
        


        
          • Dennoch kann sein Aussehen je nach Ätiologie (Leberkrebs ([image: image] Tumoren der Leber), Thrombose der Lebervenen), Dauer des Bestehens und Ausprägung der damit verbundenen entzündlichen Prozesse hämorrhagischer ausfallen, und seine biologischen Eigenschaften können die eines modifizierten Transsudats oder eines Exsudats sein.
        


        • Die funktionelle Untersuchung der Leber kann die ursächlichen Veränderungen genauer bestimmen: Zytolyse, Cholestase, ungenügende Synthese, Entzündung.


        • Dennoch kann nur die Histologie den Nachweis eines ursächlichen chronischen pathologischen Prozesses erbringen (ultraschallgestützte Biopsie [Risiko von Hämorrhagien] vorher Untersuchung des Gerinnungsstatus zwingend erforderlich).

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Portaler Hochdruck.


        • Zirrhose: +++.


        • Steatose: +.


        • Amylose: +.


        • Thrombose der intrahepatischen Pfortader.


        • Thrombose der subhepatischen Venen.


        • Gallengangobstruktion.


        • Lebertumor (v. a. metastasierend).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Das Krankheitsbild des hepatischen Aszites macht es erforderlich, mehrere Mechanismen gleichzeitig zu berücksichtigen, für die es jeweils unterschiedliche Behandlungen gibt:


      
        • Portale Hypertonie: kaum behandelbar (Ausnahmechirurgie).


        • Hypalbuminämie (eingeschränkte Synthese der Hepatozyten) mit Verringerung des onkotischen Drucks. Daher ist bei der Behandlung ein Einsatz von Anabolika möglich sowie die Injektion von makromolekularen Lösungen allerdings nur begrenzt (Kosten, Toxizität).


        • Renale Natrium- und Flüssigkeitsretention: Überwiegt beim Ausbruch des Aszites und hängt mit der Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) zusammen. Daher bei der Behandlung vollständiges Weglassen von Natrium und der Einsatz Aldosteron-hemmender Diuretika: Gruppe der Spironolactone (Prilactone® 4 mg/kg/d) und vor allem der ACE-Hemmer (eventuell in Kombination mit Furosemid) (z. B. Benazepril, Benakor®, Fortekor Flavour®), 0,25 mg/kg/d p. o. beim Hund und 0,5 mg/kg/d p. o. bei der Katze.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      [image: image] Leberinsuffizienz (chronische).


      


      
        • Die Probepunktion erfolgt nur bei gravierender Dyspnoe (Behinderung des Zwerchfells) oder wenn eine chirurgische Exploration geplant ist. In den übrigen Fällen trägt die Punktion dazu bei, die Volämie zu verringern und das Risiko einer begleitenden Niereninsuffizienz zu verstärken. Die Punktion muss langsam erfolgen. Bei begleitender Entzündung besteht die Möglichkeit einer peritonealen Lavage (angewärmte Lösung).


        • Absolute Käfigruhe.


        • Fütterung in Anlehnung an das Krankheitsbild einer chronischen Hepatitis, mit dem Schwerpunkt einer ausreichenden Eiweißzufuhr zur besseren Synthese. Vollständiges Weglassen von Natrium.


        • Kombination Spironolacton und Thiazid (Spironothiazid® [H. M.]). Bei Spironolacton allein besteht das Risiko einer Dehydrierung oder einer begleitenden Nierendysfunktion. Prilactone®: 4 mg/kg/d, über 15 d mit einer Einleitungsphase (therapeutische Latenz) von 4 Tagen vor Bewertung der Wirkung. Der Bauchumfang sollte regelmäßig gemessen werden.


        • ACE-Hemmer (Konversionsenzym-Hemmer). Diese therapeutische Klasse eröffnet interessante Perspektiven. [image: image] Herzinsuffizienz.

      

    

  


  
    

    Aszites (kardialer)


    
      

      [image: image] Definition


      Mechanisch verursachter Peritonealerguss, der eine explorative Punktion zur chemischen, zytologischen sowie bakteriologischen Analyse der entfernten Flüssigkeit zwingend erfordert. Dies ermöglicht eine ätiologische Diagnostik, von der letztlich Therapie und Prognose abhängen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Asymptomatisch bei unauffälligem oder beginnendem Erguss.


        • Ansonsten:


        
          • „Amphibienbauch“.
        


        
          • Wellenbewegungen (inkonstant).
        


        
          • Zunehmender Bauchumfang, der die Identifizierung der Viszera erschwert.
        


        
          • Dyspnoe (Flüssigkeit drückt auf die Zwerchfellkuppel).
        


        
          • Symptome der ursächlichen Erkrankung.
        

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      
        

        Diagnostisches Vorgehen


        


        
          • Röntgenaufnahmen sind wichtig:


          
            • Thorax: Kardiomegalie.
          


          
            • Abdomen: (abdominale Or gane schwierig bis unmöglich zu erkennen) Hepatomegalie, Nachweis von Tumoren im Abdomen, Peritonitis.
          


          • Eine Ultrasonographie des Abdomens eignet sich zur Differentialdiagnose von Bauchhöhlenergüssen.


          • Eine Echokardiographie präzisiert die Art der Kardiopathie und erlaubt die Beurteilung der Kontraktilität des Myokards.

        

      


      
        

        Labordiagnostik


        Sie beruht auf der Analyse der Punktionsflüssigkeit ([image: image] Abb. 1.4).


        Bauchhöhlenergüsse beim Hund sind bei Herzinsuffizienz sehr häufig hämorrhagisch (modifiziertes Transsudat).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Zusätzlich zur möglichen Behandlung der ursächlichen Kardiopathie.


      


      
        • ACE-Hemmer (Beispiel: Benazepril, Benakor®, Fortekor Flavour® 0,25 – 0,5 mg/kg/d).


        • Diuretikum: Furosemid 2 – 4 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt beim Hund, 1 – 2 mg/kg/d bei der Katze.


        • In Kombination mit einem Antialdosteron: Spironolacton (Prilactone® 2 – 4 mg/kg/d auf 2 Dosen).


        • Bei Nichtansprechen nach 3 Tagen Erhöhung der Furosemiddosis um 50 %.

      


      Die Probepunktion bei einem kardialen Aszites wird nur bei schwerwiegenden Atemstörungen empfohlen.

    


    
      

      [image: image] Differentialdiagnostik


      [image: image] Abb. 1.4.

    

  


  
    

    Ataxie


    
      

      [image: image] Definition


      Koordinationsstörung der willkürlichen Bewegungen sowie Gleichgewichtsstörungen.


      


      
        • Kinetische Ataxie: Dysmetrie willkürlicher Zielbewegungen (Stand- und Gangataxie).


        • Statische Ataxie: Gleichgewichtsstörung während des aufrechten Stehens.


        • Lokomotorische Ataxie: Gleichgewichtsstörung während des Ganges.

      

    


    
      

      [image: image] Einteilung


      Die neurologische Untersuchung ermöglicht die Lokalisation der Ursache der Ataxie.


      


      
        • Spinale Ataxie: Läsionen der Rückenmarkstränge für Tiefensensibilität (dorsale Rückenmarkstränge), häufig in Verbindung mit einer Parese.


        • Zerebelläre Ataxie: degenerative oder entzündliche Erkrankung des Kleinhirns oder kongenitale Missbildung (zerebelläre Hypoplasie).


        • Vestibuläre Ataxie:


        
          • Peripher:

          
            – Otitis interna (Otoskopie, Untersuchung der Bullae tympanicae mit bildgebenden Verfahren).
          


          
            – Akutes Vestibularsyndrom beim alten Hund.
          


          
            – Hypothyreose.
          


          
            – Kongenitales Vestibularsyndrom.
          


          
            – Tumoren (Neurofibrome, knöcherne Tumoren der Bulla tympanica).
          


          
            – Ototoxizität bestimmter Antibiotika: Aminoglykoside.
          

        


        
          • Zentral (Läsionen der Vestibularkerne des Hirnstamms):

          
            – Infektionen (Viren, Bakterien, Rickettsien).
          


          
            – Tumoren.
          


          
            – Traumata.
          


          
            – Vergiftungen (Metronidazol).
          


          
            – Metabolische Ursachen (Hypoglykämie, portokavale Enzephalopathie).
          

        


        • Kortikale Ataxie: häufig im Verlauf von Enzephalitiden.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik des Ursprungs der Ataxie


      Abb. 1.5, [image: image] Abb. 1.6.


      
         [image: image]

        Abb. 1.5 Diagnostik des Ursprungs einer Ataxie.

      


      
         [image: image]

        Abb. 1.6 Diagnostik des Ursprungs eines Nystagmus.

      

    


    
      

      [image: image] Ergänzende Untersuchungen


      Sie gestatten die exaktere Einordnung der ursächlichen Läsion:


      
        • Röntgenuntersuchung.


        • Myelographie.


        • Punktion der Zerebrospinalflüssigkeit.


        • CT.


        • MRT.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Rückenmarkerkrankungen:


        
          • Chirurgie.
        


        
          • Antibiotikatherapie.
        


        
          • Antiinflammatorische Therapie.
        


        • Otitis interna mit Kompression (Staphylococcus, Proteus, Pseudomonas, E. coli):


        
          • Antibiotikatherapie.
        


        
          • Chirurgische Drainage der Bulla tympanica, falls nötig.
        


        • Vestibularsyndrom beim alten Hund: keine spezifische Behandlung. Kortikoidtherapie. Vollständige Genesung innerhalb von ca. 10 Tagen.


        • Zerebellarsyndrom bei Neugeborenen: keine Behandlung bekannt. Euthanasie häufig unvermeidlich.


        • Zerebellarsyndrom beim erwachsenen Hund: Behandlung je nach Ätiologie.

      

    

  


  
    

    Atelektase


    
      

      [image: image] Definition


      Kollaps der Lungenalveolen infolge einer Obstruktion der Bronchien oder einer Kompression von Lungenlappen.


      Führt zu einem Verlust der respiratorischen Kapazität sowie zu einem gewissen Grad an lokaler Kongestion mit Transsudation in die Alveolen, was die Entstehung einer Sekundärinfektion begünstigen kann.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Die Symptome einer Atelektase können mit denen anderer Erkrankungen verwechselt werden, die zu einer respiratorischen Insuffizienz führen.

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchung


      Entscheidend für die Erstellung einer Diagnose:


      
        • Lokal verstärkte Lungenverdichtung, verglichen mit der gegenüberliegenden Seite.


        • Verschiebung des Mediastinums (Frontalaufnahme) oder Vergrößerung des Pleuraspalts.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Behandlung erfolgt vor allem prophylaktisch und beinhaltet:


      
        • Ableitung der Bronchialsekrete bei chronischer Bronchitis ([image: image] Bronchitis (chronische)).


        • Rasche Entleerung der verschiedenen Pleuraergüsse.


        • Behandlung mit Breitspektrumantibiotika, verlängert über 10 Tage. Ist dann indiziert, wenn die Atelektase erst seit Kurzem besteht, um die Risiken einer Superinfektion zu verringern.


        • Mechanische Maßnahmen (positiver Druck nach Intubation) sind wenig wirksam. Zudem kann ein zu sauerstoffreiches Gemisch zur Schädigung des Surfactant-Systems führen und das Kollapsrisiko erhöhen.

      

    

  


  
    

    Atlantoaxial Subluxation


    
      

      [image: image] Definition


      Zervikale Rückenmarkkompression, hervorgerufen durch eine dezente Subluxation des Axis in Richtung Wirbelkanal.


      Diese Verlagerung kann die Folge eines Traumas mit Fraktur von Axis oder Atlas, die Folge einer Instabilität des Axis durch einen isolierten Dens axis oder die Folge einer Ligamentumdysplasie sein.


      Prädisposition: Zwergrassen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Die Symptome können nach (häufig geringem) Trauma auftreten.


      


      
        • Entweder akute Kompression mit Tetraparese.


        • Oder chronische Kompression mit zervikalem Schmerz und Parese der vier Gliedmaßen oder Ataxie.


        • Das Beugen des Halses ist schmerzhaft und verschlimmert die Symptome: bei der klinischen Untersuchung zu vermeiden.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Röntgenuntersuchung des Halses unter Allgemeinanästhesie (frontal und seitlich) in normaler und gebeugter Haltung zeigt die Subluxation, d. h. eine deutliche Vergrößerung des atlantoaxialen Zwischenraums. (Die Beugung darf bei einem narkotisierten Tier nicht übertrieben werden: deutliches Risiko, die Kompression zu erhöhen.)

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Externe Stabilisierung durch einen fixierenden Halsverband, Käfigruhe und Analgesie.


        • Chirurgische Therapie: Immobilisation des atlantoaxialen Gelenks durch Verdrahten oder Schrauben. Bei starker Kompression kann eine Hemilaminektomie erforderlich sein.

      

    

  


  
    

    Atopie


    
      

      [image: image] Definition


      Klassischerweise ist die Atopie durch eine genetische Prädisposition zur Bildung von Antikörpern vom Typ IgE auf in der Umgebung vorkommende Allergene charakterisiert. Daraus können verschiedene klinische Manifestationen an den Zielorganen resultieren: Haut, Atmungsapparat, Gastrointestinaltrakt.


      Der Begriff „Atopie“ (= Ortlosigkeit, nicht zuzuordnen) nimmt Bezug auf die Vielfalt der möglichen klinischen Manifestationen.

    


    
      

      [image: image] Allgemeines


      


      
        • Die atopische Dermatitis ([image: image] Dermatitis (atopische) des Hundes) ist eines der wichtigsten Krankheitsbilder in der caninen Dermatologie.


        • In den vergangenen Jahren hat sich das Konzept der atopischen Dermatitis beträchtlich weiterentwickelt, was zu einem umfassenderen Ansatz geführt hat, bei dem die immunologischen Faktoren nicht mehr als die einzig wichtigen angesehen werden.


        • Bei der Katze können sich Haut- ([image: image] Dermatitis (atopische) der Katze) und Atemwegserkrankungen ([image: image] Asthma (felines)) zeigen.

      

    

  


  
    

    Atrioventrikuläre Blocks (AV-Blocks)


    [image: image] Kardiale Blocks.

  


  
    

    Atriumseptumdefekt


    
      

      [image: image] Definition


      Dehiszenz des Atriumseptums mit Vorhofseptumdefekt und Shunt vom linken Vorhof in den rechten Vorhof.


      Bei begleitender Pulmonalstenose kann es zu einem Rechts-Links-Shunt kommen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Zumeist asymptomatisch (Ostium secundum und unvollständig ausgebildete Klappen).


        • Manchmal Geräusche, Leistungsschwäche, Synkopen. Verlauf in Richtung Rechtsherzinsuffizienz.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinische Verdachtsmomente:


        
          • Leichtes Geräusch auf Trikuspidalis-Höhe (diastolische Turbulenzen), inkonstant.
        


        
          • Systolisches Geräusch mit geteiltem zweitem Geräusch (funktionelles Geräusch).
        


        
          • EKG: erweiterter rechter Vorhof (überhöhte P-Zacke).
        


        
          • Röntgenuntersuchung: Rechtsherzhypertrophie.
        


        • Diagnosesicherung: Echokardiographie: Defekt im Vorhofseptum, mithilfe des Doppler-EKG Nachweis des Übertritts von Blut vom linken Herz ohr in das rechte.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Bei asymptomatischer Erkrankung keine Behandlung, nur regelmäßige Kontrolle.


        • Bei klinischen Symptomen je nach Schwere der Erkrankung:


        
          • Isolierter ASD ohne Herzinsuffizienz, ausschließlich paroxysmale Dyspnoe: Chirurgie.
        


        
          • ASD mit großlumigem Shunt und schwacher pulmonaler Hypertonie oder mit kleinlumigem Shunt und starker pulmonaler Hypertonie: Behandlung der kongestiven Herzinsuffizienz. Ungünstige Kurzzeitprognose.
        

      

    

  


  
    

    Auge (Tumoren)


    [image: image] Tumoren des Auges.

  


  
    

    Augenerkrankungen bei Zahnerkrankungen


    
      

      [image: image] Symptome


      Zahnabszesse der beiden letzten oberen Molaren beim Hund und des oberen Reißzahns bei der Katze können die Ursache für orbitale oder periorbitale Fisteln sein.


      Daher sollte die Möglichkeit einer dentalen Ursache bei jeder periokulären Veränderung in Betracht gezogen werden. Eine dentale Beteiligung ist jedoch nicht leicht nachzuweisen, da die Röntgenuntersuchung aufgrund der komplexen Anatomie dieses Bereichs häufig diffuse Ergebnisse ergibt. Trotzdem sollte man eine periradikuläre Osteolyse (periapikale Läsion) am ersten oberen Molar in Betracht ziehen.


      Die Zahnuntersuchung ergibt eine Zahnkaries an der Kaufläche des ersten Molars, eine Fraktur mit Eröffnung der Pulpahöhle oder eine tiefe Zahnfleischtasche entlang der palatinalen Wurzel.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Behandlung der Läsion der Augenhöhle bzw. der benachbarten Knochen: Punktion des Abszesses von buccal sowie langfristige systemische Antibiotikatherapie ([image: image] Osteomyelitis).


        • Extraktion des Zahns oder der Zähne, sofern die entsprechende Ätiologie nachgewiesen ist oder wenn keine andere Ursache gefunden werden kann.


        • Endodontische Behandlungen sind angesichts der Schwere der Erkrankung i. d. R. auszuschließen.

      

    

  


  
    

    Augenhintergrund (Entzündungen)


    Dabei handelt es sich um Retinitis, Chorioiditis und noch häufiger eine Kombination aus beiden: der Retinochorioiditis.


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Die Auslöser sind vielfältig und häufig schwer auszumachen. Es sollte auf Infektionen, Traumata (Blei) und Fremdkörper untersucht werden.

    


    
      

      [image: image] Ophthalmoskopische Symptome


      Es sind dieselben wie bei einem diffusen Retinaödem, mit perivaskulärer Infiltration, auf die nach einigen Wochen Degenerationsherde folgen: „wolkige“ Flecken mit verschwommenen Rändern, die durch das Ödem und die Infiltration mit Entzündungszellen hervorgerufen werden.


      In der Folge atrophieren die Nervenfaserschichten ebenso wie die Choriokapillaren, während das retinale Pigmentepithel (RPE) hypertrophiert. Im Tapetum lucidum tritt eine verstärkte diffuse Lichtreflexion (Hyperreflexie) mit Pigment im Zentrum auf. Im tapetumfreien Fundus erscheinen depigmentierte Flecken.

    


    
      

      [image: image] Ophthalmoskopische Folgeerscheinungen


      In der nicht-entzündlichen Phase:


      
        • Im Tapetum lucidum Hyperreflexie der Läsionen. Diese sind deutlich umschrieben mit zentraler Pigmentierung.


        • Im tapetumfreien Fundus sind die Läsionen depigmentiert, blass, gräulich bis weißlich, mit deutlich umschriebenen Rändern. Die in die Läsionen verlaufenden Gefäße sind häufig geschlängelt und zeigen eine perivaskuläre Pigmentierung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie der aktiven Chorioretinitis


      Ausschaltung des ätiologischen Faktors, sofern bekannt, sowie anti inflammatorische Therapie mit systemisch angewendeten Kortikoiden: Prednison in der Dosierung von 2 mg/kg/d oder mehr, je nach Schwere der Läsionen.

    

  


  
    

    Augentumoren


    [image: image] Tumoren des Auges.

  


  
    

    Aujeszky-Krankheit


    Virulente, ansteckende Infektionskrankheit durch ein Herpesvirus (Herpesvirus Typ I), die sich bei domestizierten Karnivoren durch eine sehr schnell und tödlich verlaufende Enzephalomyelitis manifestiert.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Inkubationszeit: 2 – 6 Tage.


        • Plötzliche Verhaltensänderungen: Apathie, Ruhelosigkeit, Aggressivität.


        • Starker Juckreiz (häufig als „verrücktmachender Juckreiz“ bezeichnet), beim Hund praktisch immer vorhanden, bei der Katze jedoch inkonstant. Lokalisation hauptsächlich am Kopf (Automutilationen).


        • Paralyse des Pharynx (Sialorrhöe, Abschlucken schwierig oder unmöglich).


        • Parese, Paraplegie im Agoniestadium.


        • Verlauf: Tod innerhalb von 48 Stunden.

      


      
        

        Hinweis: Bei der Katze wurde von gelegentlichen Spontanheilungen berichtet.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch:


        
          • Anamnese: Verzehr von Schweinefleisch.
        


        
          • Paralysen, Sialorrhöe.
        


        
          • Pruritus (inkonstant bei der Katze).
        


        
          • Verlauf mit Todesfolge innerhalb von 48 Stunden.
        


        • Differentialdiagnosen:


        
          • Vor allem Tollwut. Eine systematische weitere Diagnostik dieser Erkrankung sollte erfolgen.
        


        
          • Vergiftun g: vor allem mit Konvulsiva, Organochloriden und Organophosphaten.
        


        
          • Botulismus.
        


        
          • Staupe.
        


        
          • Feline infektiöse Peritonitis.
        


        • Labordiagnostik:


        
          • Nachweis des Virus in Zellkultur (zu kurzer Verlauf für einen positiven serologischen Befund).
        


        
          • Probenentnahme: Kopf oder Gehirn. Tonsillen. Kältegeschützter Expressversand.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Keine wirksame Behandlung bekannt.

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Bei den Karnivoren ist die Prophylaxe auf hygienische Maßnahmen beschränkt. Die wichtigste Quelle des Virus sind das Fleisch und die Innereien vom Schwein.


        
          • Direkten Kontakt zwischen Karnivoren und Schweinen vermeiden.
        


        
          • Karnivoren kein Schweinefleisch oder Innereien vom Schwein füttern.
        


        • Die Impfung der Hunde mit einer Vakzine mit inaktiviertem Virus (z. B. in Frankreich: Gesky-pur®, Rhône-Mérieux) in einigen Ländern scheint möglich (2 Injektionen i. m. im Abstand von 1 Monat).

      


      Eine wirksame Hygieneprophylaxe bei Karnivoren macht eine medizinische Prophylaxe überflüssig.

    

  


  
    

    Autoimmunerkrankungen mit Hautbeteiligung


    
      

      [image: image] Definition


      Die Autoimmunerkrankungen mit kutaner Manifestation umfassen relativ selten vorkommende und unterschiedliche Erkrankungen, deren Gemeinsamkeit autoimmune Abwehrreaktionen gegen die verschiedenen Bestandteile der Haut sind.

    


    
      

      [image: image] Einteilung


      Je nach Lokalisation der Hautveränderungen und der Art der Autoantikörper unterscheidet man:


      
        • Autoimmundermatosen mit intradermaler Blasenbildung, in deren Verlauf Autoantikörper auf spezifische Hautbestandteile (v. a. der Epidermis) reagieren (treffendere Bezeichnung: Autoimmundermatose, assoziiert mit Autoantikörpern gegen spezifische Hautbestandteile).


        • Autoimmundermatosen ohne Blasenbildung, in deren Verlauf Autoantikörper gegen Kernbestandteile einer beliebigen Zelle gebildet werden, so auch gegen die Zellen der Haut (Autoimmundermatose assoziiert mit zirkulierenden, nicht hautspezifischen Autoantikörpern).

      

    

  


  
    

    Autoimmundermatosen mit Blasenbildung


    


    
      • Pemphigus-Gruppe: charakterisiert durch einen mehr oder weniger tief gelegenen Verlust des epidermalen Zusammenhangs. Dieser wird durch Akantholyse hervorgerufen und führt zu einer Aufhebung der Verbindung der Akanthozyten untereinander.


      • Bullöses Pemphigoid: sehr selten. Ist durch Zerstörung der dermoepidermalen Verbindung (im Bereich der Basalmembran) charakterisiert.

    


    Das uveokutane Syndrom, die Alopecia areata und einige Formen der Vitiligo werden gleichfalls den Autoimmundermatosen mit hautspezifischen Autoantikörpern zugeordnet.


    
      

      
        

        Autoimmundermatosen ohne Blasenbildung


        Die Autoimmundermatosen ohne Blasenbildung umfassen eine noch heterogenere Gruppe, in der vor allem der Lupus erythematodes von Bedeutung ist. Man unterscheidet:


        
          • Systemischer Lupus erythematodes ([image: image] Lupus erythematodes (systemischer disseminierter, SLE)): systemische Autoimmunerkrankung, deren Hautsymptomatik, verglichen mit der deutlichen klinischen Symptomatik, wenig spezifisch erscheint.


          • Diskoider Lupus erythematodes ([image: image] Lupus erythematodes (diskoider oder kutaner)): ausschließlich auf die Haut beschränkt.

        


        Zu den Autoimmundermatosen ohne Blasenbildung mit Hautsymptomatik gehören darüber hinaus die Kälteagglutininkrankheit, die Kryoglobulinämie, die Kryofibrinogenämie und einige Vaskulitiden.


        Obwohl alle Autoimmundermatosen mit Hautsymptomatik zusammen nur etwa 1 % der Hauterkrankungen ausmachen, verdienen sie aufgrund der Schwere der Erkrankung, ihres auffallenden Charakters sowie der Bedeutung der Pathologie eine besondere Beachtung in der Dermatologie von Hund und Katze.


        
          

          Autoimmundermatosen mit Blasenbildung


          

        

      

    


    
      

      [image: image] Allgemeines – Einteilung


      Da die Epidermis des Hundes anders als beim Menschen sehr dünn ist, lässt sich die Blasenbildung der Haut klinisch schwer nachweisen. Die Blasen platzen sehr schnell und werden sofort von Granulozyten besiedelt, sodass sie vor allem von den nichtfollikulären Pusteln bestimmter Pyodermien adspektorisch nicht zu unterscheiden sind.


      Folglich erscheinen die meisten bullösen Hauterkrankungen des Hundes als krustöse, erosive und pustulöse Dermatosen.


      Die häufigste Autoimmunerkrankung der Karnivoren ist der Pemphigus foliaceus. Er ist durch Akantholyse unterhalb des Stratum corneum charakterisiert und kann auch als oberflächlicher Pemphigus bezeichnet werden. Der Pemphigus vulgaris ist selten, zeigt jedoch eine deutlich schlechtere Prognose und ist durch eine tiefere, intraepidermale Akantholyse charakterisiert. Für das bullöse Pemphigoid ist die Auflösung der Basalmembran charakteristisch. Eine weitergehende anatomische Differenzierung erlaubt die dünne Epidermis der Karnivoren nicht.


      Ersatzweise versuchen verschiedene Bezeichnungen, histopathologische Besonderheiten (v. a. mögliche iatrogene Auslöser) wiederzugeben („medikamenteninduzierter Pemphigus“, „pemphigoides Syndrom“).

    


    
      

      [image: image] Pemphigus foliaceus


      Der Pemphigus foliaceus stellt bei Hund und Katze die häufigste Form der Autoimmundermatosen mit Hautsymptomatik da. Beobachtet werden Krusten, Erosionen und Pusteln. Histopathologisch ist das Auftreten von oberflächlichen Pusteln, unterhalb der Hornschicht, als Folge einer Akantholyse charakteristisch.

    

  


  
    

    Beim Hund


    


    
      • Es liegt keine signifikante Geschlechtsprädisposition vor, doch scheinen einige Rassen prädisponiert zu sein: Akita, Chow-Chow, Dackel.


      • Bei der Mehrzahl der Patienten (65 %) tritt die Krankheit vor dem 5. Lebensjahr auf.

    


    Klinische Hauptsymptome sind eine krustöse oder auch keratoseborrhoische Dermatitis, weiterhin mehr oder weniger starke Erosionen und Pusteln, die schnell platzen und „epidermal collarettes“ bilden.


    Anfangs erstrecken sich die Läsionen vor allem über den Kopf (Gesicht und Ohrmuscheln) und die distalen Extremitäten. In diesem Stadium ist das Allgemeinbefinden nur leicht beeinträchtigt. Die Erkrankung verläuft meist progressiv, mit Tendenz zur Generalisierung, sodass eine generalisierte Alopezie mit Schuppen, Krusten und ulzerierten Plaques entsteht.


    
      

      
        

        Bei der Katze


        Zusätzlich zu den beim Hund beschriebenen Lokalisationen sind bei der Katze auch die Ballen und Krallen sowie der perimammilläre Bereich betroffen, jedoch nicht die Maulhöhle.


        


        
          • Der klinische Verdacht muss durch zytologische und histopathologische Untersuchungen der oberflächlichen epidermalen intakten Pusteln bestätigt werden (zytologische Untersuchung: Nachweis von akantholytischen Zellen, von polynukleären Zellen umgeben [„eingekerbtes Rad“]; histopathologisch: Nachweis subkornealer Pusteln). Differentialdiagnostisch müssen beim Hund Pyodemodikose, schwere bakterielle Pyodermien und ggf. Leishmaniose ausgeschlossen werden. Bei der Katze sind Pyodermien eher selten. Es müssen bestimmte allergische Hauterkrankungen ausgeschlossen werden, allen voran eine Futtermittelallergie.


          • Die Behandlung beruht auf einer längerfristigen Immunmodulation mittels Kortikosteroiden als Monotherapie oder (in fast 50 % der Fälle) in einer Kombination mit Azathioprin oder Chlorambucil (s. u. „Therapiekonzepte der Autoimmundermatosen“).


          
            • Kortikoidtherapie: alleine oder in Kombination mit Immunsuppressiva. Geeignet sind v. a. Prednison, Prednisolon oder Methylprednisolon, die auch bei größerem Behandlungsintervall und höheren Dosen noch am besten vertragen werden. Die Initialdosis beträgt je nach Größe und Zustand des Tiers 2 – 4 mg/kg/d, evtl. auf 2 Dosen verteilt.
          


          
            • Azathioprin (div. H. M.) wird bei unzureichenden Ergebnissen der Kortisonmonotherapie zusätzlich gegeben. Dosierungsempfehlungen liegen bei 1 – 2 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt. Regelmäßige Blutbildkontrollen (Überprüfung von Zahl und Zusammensetzung der Blutzellen) sind unbedingt erforderlich. Azathioprin ist bei der Katze kontraindiziert.
          

        

      

    


    
      

      [image: image] Pemphigus vulgaris


      Diese bei Hund und Katze sehr viel seltener auftretende Form des Pemphigus zeigt keine Alters-, Geschlechts- oder Rasseprädisposition.


      Im Gegensatz zum Pemphigus foliaceus weist der Pemphigus vulgaris zwar ähnliche Hautsymptome (krustöse Dermatitis) auf, jedoch stehen andere klini sche Symptome im Vordergrund:


      
        • Erosionen und Ulzera an den mukokutanen Übergängen (Lippen, Nasenlöcher, Augenlider, Präputium, Vulva, Anus) und der Haut (Achsel und Leistenbeuge).


        • Die Maulhöhle ist sehr häufig (in 90 % der Fälle) betroffen.

      


      Der Pemphigus vulgaris kann sich auch auf die Krallen (Paronychie, Onychogryphosis) erstrecken.


      Die Prognosestellung ist aufgrund der Schwere der Läsionen und des oft stark reduzierten Allgemeinzustandes zurückhaltend.


      Die Behandlung beruht auf einer Kombination von Kortikosteroiden und Immunsuppressiva. Beim Hund kommt vor allem Azathioprin (div. H. M.), bei der Katze Chlorambucil (Leukeran® H. M.) zum Einsatz (s. u. „Therapiekonzepte bei Autoimmundermatosen“).

    


    
      

      [image: image] Bullöses Pemphigoid


      Es handelt sich um eine sehr seltene Erkrankung, bei der eine Rasseprädisposition für Collie, Sheltie und Dobermann diskutiert wird.


      Charakteristisch sind schwere Ulzera in der Maulhöhle (75 % der Patienten) und in Bereichen starker mechanischer Beanspruchung (Achsel- und Leisten bereich). Auch die distalen Extremitäten (Ballen und Krallenbett) sind betroffen. Zwar ist der Juckreiz gering, die Hautveränderungen sind aber sehr schmerzhaft und erklären den stark reduzierten Allgemeinzustand.


      Die Diagnose wird histopathologisch gestellt. Theoretisch kann auch eine fluoreszierende Linie an der dermoepidermalen Grenze (entlang der Basalmembran) mittels Immunfluoreszenz nachgewiesen werden.


      Die Therapie beruht gleichfalls auf einer Kombination von Kortikosteroiden und Immunsuppressiva. Die Prognose ist sehr vorsichtig zu stellen.

    

  


  
    

    Autoimmundermatosen ohne Blasenbildung


    Man unterscheidet zwei Krankheitsbilder:


    
      • Der systemische Lupus erythematodes (früher: disseminierter Lupus erythematodes) zeigt wenig spezifische Hautsymptome, aber zahlreiche mögliche andere Symptome: schubweise verlaufende Polyarthritis, Glomerulonephritis, Blutbildveränderungen etc.


      • Der benigne kutane Lupus der Haut (diskoider Lupus erythematodes) ist auf Hautsymptome beschränkt.

    


    
      

      [image: image] Systemischer Lupus


      ([image: image] Lupus erythematodes (systemischer disseminierter, SLE))


      Beim systemischen Lupus handelt es sich um eine Autoimmunerkrankung mit Abwehrreaktionen des Körpers gegen bestimmte Bestandteile des Zellkerns. Die klinischen Folgen sind vielfältig, da der gesamte Organismus betroffen ist.


      
        

        Beim Hund


        Es liegt eine deutliche Rasseprädisposition für den Deutschen Schäferhund und seine Kreuzungen vor. Für Pudel und Collies sowie deren Kreuzungen kann ebenso eine gewisse Prädisposition beobachtet werden. Das Leitsymptom des SLE ist die in Schüben verlaufende, chronische, nichterosive Polyarthritis. Auch Glomerulonephritis und Veränderungen des Blutbilds werden beobachtet.


        Die Hautveränderungen sind wenig spezifisch: Erythem, keratoseborrhoische Veränderungen, antibiotikaresistente Pyodermie. An den betroffenen Gelenken kann eine lokalisierte Alopezie mit Hyperpigmentierung vorkommen.

      


      
        

        Bei der Katze


        Ein Viertel der betroffenen Katzen zeigt wenig spezifische Hautsymptome: keratoseborrhoische Veränderungen, schuppig-krustige Dermatitiden mit Erythem und Alopezie, v. a. im Bereich des Gesichts, der Ohren und der distalen Extremitäten.


        Die Diagnose erfolgt durch den Nachweis eines hohen antinukleären Antikörpertiters. Die Hautveränderungen können dem SLE erst durch kompatible histopathologische Befunde zugeordnet werden: Nachweis einer hydropischen Degeneration der Basalmembran, lymphoider Infiltrationen etc.


        Die Prognose ist aufgrund der Glomerulonephritis und der Blutbildveränderungen vorsichtig zu stellen.


        Die Therapie beruht auf immunsuppressiven Dosen von Kortikosteroiden, die evtl. beim Hund mit Azathioprin (div. H. M.) und bei der Katze mit Chlor ambucil (Leukeran® [H. M.]) kombiniert werden.

      


      
        

        [image: image] Benigner kutaner Lupus, diskoider Lupus erythematodes (DLE)


        Der DLE stellt beim Hund gemeinsam mit dem Pemphigus foliaceus die häufigste Autoimmundermatose da. Er ist bei der Katze selten.


        Es liegt eine klare Rasseprädisposition für Collie, Sheltie, Deutschen Schäferhund und Sibirischen Husky vor.


        Je nach Epidemiologie, Klinik oder mikroskopischen Veränderungen gibt es eine Vielzahl unterschiedlicher Bezeichnungen, die unter die kutane Form des Lupus fallen: „idiopathische lichenoide Dermatitis“, „photoaggravierte lichenoide Dermatitis“, „Solardermatitis der Nase“, „Collie-Nase“.


        Hauptlokalisation ist die Nase. Die Hautveränderungen variieren in ihrem Schweregrad erheblich, sind aber generell photosensibel: Sie reichen von Erythemen und einfachen Depigmentierungen bis hin zu Ulzera, die oft zu heftigem Nasenbluten führen können. In den klassischen Fällen beginnt die Symptomatik am Nasenspiegel und breitet sich von dort auf den Nasenrücken aus.


        Seltener betroffen sind Ohren, innerer Rand der Augenlider, Anus, Präputium oder Vulva.


        


        
          • Die Diagnosestellung beruht auf dem klinischen Erscheinungsbild im Zusammenhang mit den histopathologischen Veränderungen: hydropische Degeneration der Basalmembran, Pigmentinkontinenz und lymphoide Infiltrate der Dermis.


          • Die Prognose ist gut. Die Behandlung muss individuell auf den Patienten abgestimmt und dem jeweiligen Bedarf periodisch angepasst werden („Behandlung je nach Bedarf“).


          
            • Leichte Verlaufsformen können kontrolliert werden durch lokale Behandlung mit Sonnenschutz (mechanischer Schutz wird von den Tieren unterschiedlich gut toleriert) möglichst geringe Sonnenexposition und ggf. zusätzlich lokale Kortisonsalben (Clobetasol [div. H. M.]).
          


          
            • Vitamin-E-Dauergaben (Bela-Monovit E®) in einer Dosis von 50 mg/kg/d bei leichten Fällen oder beginnender Symptomatik sowie versuchsweise zur Vermeidung einer Kortikoidtherapie. Der Wirkungseintritt erfolgt erst nach mehreren Wochen und erfordert zusätzlich eine reduzierte Sonnenexposition. Auch essentielle Fettsäuren in Kombination mit Vitamin E können eingesetzt werden.
          


          
            • Die Kombination von Nicotinamid und Tetracyclin scheint in 50 – 75 % der Fälle wirksam zu sein (je 250 mg/d bei Tieren < 25 kg; je 500 mg/d bei Tieren > 25 kg). Ihre Verträglichkeit ist gut, und sie ist zur lebenslangen Anwendung geeignet. Eine reduzierte Sonnenexposition ist aufgrund der Photosensibilisierung durch Tetracyclin unverzichtbar.
          


          
            • Als Alternative zur lokalen Kortikoidapplikation können lokale Immunmodulatoren wie Tacrolimus (Protopic® [H. M.] 0,1 %: über 2 Wochen anfangs 2 × tgl., dann 1 × tgl.) oder Pimecrolimus (Elidel® [H. M.] in gleicher Dosierung) versucht werden. Aufgrund lokaler Unverträglichkeiten muss die Behandlung in manchen Fällen abgesetzt werden.
          


          
            • Eine systemische Glukokortikoidtherapie kann erforderlich sein, wenn die anderen Behandlungsalternativen nicht die erwünschte Wirkung zeigen.
          

        

      

    


    
      

      Therapiekonzepte bei Autoimmundermatosen


      Ziel der Behandlung ist es, die Bildung von Autoantikörpern durch Veränderung oder Anpassung der Immunantwort zu unterdrücken.


      Die Therapie muss auf jeden Patienten individuell abgestimmt werden. Konsequentes diagnostisches Vorgehen ist ebenso unverzichtbar wie eine strenge Überwachung des Gesundheitszustands vor und während der Therapie.


      Bei gesicherter Diagnose muss der Patientenbesitzer darüber aufgeklärt werden, dass nur durch gute und konsequente Zusammenarbeit ein gutes Behandlungsergebnis zu erzielen ist.


      
        

        [image: image] Kortikoidtherapie


        Glukokortikoide stellen die Grundlage der Behandlung in der Mehrzahl der Fälle dar. Sie werden in immunsuppressiver Dosis und manchmal über einen langen Zeitraum gegeben.


        
          

          Wahl des Kortikoids


          Bei einer langfristigen Behandlung muss unbedingt die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse beachtet werden, daher kommen Kortikoide mit kurzer Halbwertszeit zum Einsatz. Man verwendet Prednison (div. H. M.), Prednisolon und Methylprednisolon (div. H. M).

        

      

    


    
      

      Dosierung beim Hund


      


      
        • Einleitung der Immunsuppression: 2 – 4 mg/kg/d, auf 2 Dosen (morgens und abends) verteilt, über einen Zeitraum von 10 – 21 d (mittlere Dosis: 3 mg/kg/d über 12 d).


        • Erhalt der Immunsuppression: Nach Abklingen der Symptome wird die Kortikoidtherapie schrittweise reduziert. Bis zum Erhalt eines befriedigenden Zustands wird die Dosis jede Woche um die Hälfte reduziert.

      


      Eine minimale Kortikoidtherapie muss selbst nach Verschwinden der Symptome noch über 2 – 3 Monate aufrechterhalten werden.

    


    
      

      Dosierung bei der Katze


      


      
        • 2 – 6 mg/kg/d auf 2 Dosen.


        • Einige Fälle des Pemphigus foliaceus und über 50 % der Fälle des Pemphigus vulgaris und des bullösen Pemphigoids sprechen auf eine Kortisonmonotherapie ungenügend an oder zeigen unter dieser zu starke Neben wirkungen. In diesen Fällen kommen antimitotisch wirkende Medikamente als Immunmodulatoren allein, meistens jedoch in Kombination mit einer Kortikoidtherapie zum Einsatz (Kombinationstherapie).

      


      
        

        [image: image] Antimitotisch wirkende Immunmodulatoren


        


        
          • Alkylanzien (Cyclophosphamid und Chlorambucil), Thiopurine (Azathioprin und 6-Mercaptopurin) und Goldsalze. Bei Katzen kommt ausschließlich Chlorambucil zum Einsatz, da sie äußerst sensibel auf die toxischen Effekte der zuvor genannten Substanzen reagieren. Beim Hund: Azathioprin (div. H. M.).


          
            • Die Grunddosis liegt bei 50 mg/m2/d (1 – 2 mg/kg/d, wenn möglich auf 2 Dosen verteilt).
          


          
            • Der Wirkungseintritt erfolgt langsam, oft erst nach mehreren Wochen.
          


          
            • Eine ernst zu nehmende Nebenwirkung ist die Knochenmarkdepression bis hin zur Knochenmarkaplasie. Regelmäßige Blutbildkontrollen sind erforderlich. Die Leukozytenzahl sollte 5000/μl nicht unterschreiten. Gastrointestinale Probleme und verlangsamtes Fellwachstum können auftreten.
          


          • Bei der Katze: Chlorambucil (Leukeran® [H. M.]): 0,08 mg/kg/d.

        

      


      
        

        [image: image] Kombinationstherapie


        Kortison + antimitotisch wirkende Immunmodulatoren zeigen zusammen oft bessere Erfolge als in der Monotherapie. Ihre Kombination erlaubt meist eine Dosisreduktion bei den Kortikoiden.

      

    


    
      

      Azoospermie


      
        

        [image: image] Definition


        Fehlende (Azoospermie) oder verminderte (Oligospermie) Spermiogenese, häufig für Infertilität beim Hund verantwortlich.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Unvollständiges Ejakulat bei Probenahme, bei der nur die erste Samenfraktion abgefangen wird (falsche Azoospermie).


        Durch die Bestimmung der alkalischen Phosphatase im Ejakulat kann man die Differenz zum erhöhten Spiegel dieses Enzyms im kaudalen Teil des Neben hodens ermitteln: Ein vollständiges Ejakulat weist eine alkalische Phosphatase von > 5000 IE auf.


        


        
          • Prätestikuläre Ursachen:


          
            • Hypophyseninsuffizienz.
          


          
            • Hypothyreose.
          


          
            • Inguinalhernie.
          


          
            • Übermaß an endogenen oder exogenen Glukokortikoiden.
          


          • Testikuläre Ursachen:


          
            • Anomalie des Karyotyps.
          


          
            • Aplasie der Geschlechtszellen.
          


          
            • Bilateraler Kryptorchismus.
          


          
            • Läsionen des Hodens (Trauma, Entzündung).
          


          
            • Hodentumor.
          


          • Posttestikuläre Ursachen:


          
            • Segmentale Aplasie des Nebenhodens.
          


          
            • Spermatozele.
          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnosesicherung erfolgt durch Untersuchung des Spermas (Ejakulatvolumen, Konzentration, Motilität, Morphologie der Spermatozoen).


        Die Diagnostik erfolgt anhand der Bestimmung der alkalischen Phosphatase im Ejakulat, der Hormonbestimmung (LH, FSH, T4), der Ultrasonographie der Hoden und der Biopsie.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Je nach Ursache:


        
          • Hodenhypoplasie: Gonadotropin (HCG 500 IE i. m.) und LH-RH/Gonadoliberin, eventuell in Kombination mit Vitamin A und Spurenelementen: enttäuschende Ergebnisse.


          • Entzündungen der Genitalorgane: [image: image]Orchitis.


          • Begleitende chronische Erkrankungen: kausale Behandlung erforderlich.

        

      

    


    
      

      Babesiose des Hundes


      
        

        [image: image] Definition


        Hämoprotozoäre Erkrankung, hervorgerufen durch Babesia canis, übertragen durch Zeckenbisse (Dermacentor und Rhipicephalus), ursächlich für eine häufig gravierende hämolytische Anämie, kompliziert durch Nierenversagen. Die Babesiose galt lange als reine Reiskrankheit, zunehmend finden sich jedoch auch in Deutschland kleinere Herde und es sind Fälle bei Tieren beschrieben, die nachweislich nicht im Ausland waren.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Variabler Verlauf: subakute, akute, chronische Formen:


        
          • „Klassische“ Formen: starke Mattigkeit mit völliger Anorexie, Teilnahmslosigkeit und Hyperthermie, konstante und wenig spezifische Bilirubinurie (rotbrauner Harn), Hämoglobinurie, die sich durch etwas aussagekräftigeren braunen Harn manifestiert (= massive intravaskuläre Hämolyse), Splenomegalie (= mittelgradige extravaskuläre Hämolyse), Anämie, inkonstanter Subikterus.


          • „Atypische“ Formen: respiratorische, gastrointestinale, nervöse, okuläre oder muskuläre Schädigungen, die jeweils spezifisch behandelt werden müssen.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinischer Ansatz:


          
            • Regional auftretende, ausgeprägte Erkrankung, im Sommer weniger häufig (v. a. Herbst und Winter). Manchmal auch Ausbruch einer latenten Infektion.
          


          
            • Ausschluss anderer hämolytischer Anämien, insbesondere:

            
              – Autoimmunhämolytische Anämien.
            


            
              – Schlangengifte.
            


            
              – Fieberhafte Thrombozytopenie: Ehrlichiose, Leishmaniose etc.
            

          


          
            

            Hinweis: Möglich ist eine „selbstunterhaltende“ Hämolyse durch partielle Autoimmunisierung als Folge einer Babesiose.

          


          • Labordiagnostik:


          
            • Harnanalyse: Hämoglobinurie, Bilirubinurie.
          


          
            • Blutanalyse: Ausstriche von Kapillarblut (1 Trp., entnommen nach Anritzen der Ohrmuschelunterseite, gefärbter Blutausstrich nach Stevenol oder nach May-Grünwald-Giemsa). Parasitennachweis:

            
              – Anhaltspunkte: Monozytose.
            


            
              – Diagnosesicherung: Nachweis von Babesien in den Erythrozyten, rund oder birnenförmig, häufig paarig. Die Anzahl der Parasiten lässt keinen Schluss auf die Schwere des Befalls zu. PCR-Untersuchung.
            

          


          • Therapie: Trotz negativen Blutausstrichs kann bei starkem klinischen Verdacht und in Anbetracht der Schwere der Erkrankung mit der Behandlung begonnen werden.

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Angesichts der gravierenden hepatorenalen Folgeerscheinungen ist die Prognosestellung immer zurückhaltend.


        


        
          • Spezifische Therapie:


          
            • Imidocarb (Carbesia®) 4 mg/kg s. c, Injektion in ein Flüssigkeitsdepot, oder i. m. (in Deutschland nicht als Tierarzneimittel verfügbar, Therapie notstand nach § 56a Abs. (2) Nr. 2 und 3 AMG).
          


          Anmerkung: Eine einzige Behandlung ist häufig ausreichend. Eine zweite Behandlung nach 2 – 8 Tagen ist manchmal zu befürworten oder notwendig (Rezidive). Man sollte hierbei vorsichtig vorgehen, da das Risiko einer paradoxen Verschlechterung aufgrund immunopathologischer Mechanismen besteht.


          • Adjuvante Therapie:


          
            • Bluttransfusion bei Anämie mit Erythrozyten < 2,5 × 106/μl oder Hb < 5 g/dl.
          


          
            • Kortikoidtherapie, wenn die klinischen oder hämatologischen Befunde auf fortgesetzte Hämolyse schließen lassen.
          


          • Chemoprophylaxe: Imidocarb: 2 – 3 Injektionen in der Dosierung von 8 mg/kg im Abstand von 4 Wochen schützen während der aktiven Phase der Zecken.


          • Prophylaxe: Vakzine Nobivac Piro® (EU-Zulassung, derzeit in Frankreich und in der Schweiz vertrieben), Pirodog® (in einzelnen EU-Ländern und der Schweiz zugelassen, keine Zulassung in Deutschland).

        


        
          

          Hinweis: Auch geimpfte Tiere weisen keinen vollständigen Schutz auf.

        

      

    


    
      

      Bacterial Owergrowth (BOG)


      [image: image] Syndrom oberflächlicher bakterieller Proliferation.

    


    
      

      Balanoposthitis


      
        

        [image: image] Definition


        Entzündung der Glans penis (Balanitis) und des Präputiums (Posthitis), zumeist banal und folgenlos, mit Ausnahme gelegentlicher Verdauungsbeschwerden.


        I. d. R. infektiösen Ursprungs (E. coli, Streptokokken, Staphylokokken, Pseudomonas, Proteus, Mykoplasmen, Herpesvirus, Calicivirus). Mögliche Ursachen können Fremdkörper, ein Tumor oder junges Alter sein (Balanoposthitis des Junghundes, das Äquivalent zur Vaginitis der präpubertären Hündin).


        Kann auch Teil einer atopischen Dermatitis sein.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Initiale Untersuchung mit Vorlagerung des Penis, die die genaue Untersuchung der Läsionen erlaubt (Entzündung, Nekrose, Verwachsungen in chronischen Fällen, Fremdkörper, Tumoren).

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Spülungen mit Antiseptika 2 × tgl. über 15 d.


          • Bei Bedarf Applikation einer Antibiotikasalbe. Bei Verdacht auf Infektion mit Mykoplasmen sollte ein Antibiotikum aus der Gruppe der Chinolone verordnet werden.


          • In Fällen mit begleitender sexueller Erregung:


          
            • Neuroleptika: Chlorpromazin, 1 mg/kg/d auf 2 Gaben.
          


          
            • Progestagene: Medroxyprogesteronacetat (Perlutex®, Sedometril®), 100 – 200 mg i. m.
          

        

      

    


    
      

      Balantidiose


      Balantidium coli, ein im Zäkum und im Kolon bei Schwein und Mensch siedelndes zilientragendes Protozoon, ist äußerst selten beim Hund anzutreffen. Bei der direkten Koproskopie mit Wasser unmittelbar nach Defäkation können zilientragende Trophozoiten von 30 – 160μm Länge auf 25 – 150μm Durchmesser und mit gekerbtem Makronukleus nachgewiesen werden. Zudem können im Kot auch Zysten (subsphärisch 40 × 60 μm, gelblich und mit deutlichem Makronukleus) gefunden werden.


      Balantidium lebt i. d. R. kommensal im Lumen des Dickdarms. Selten kommt eine sekundäre Kontamination von Läsionen vor, und nur ausnahmsweise entsteht aufgrund von Ulzera hämorrhagische Diarrhö.


      


      
        • Cycline sind wirksam (Chlortetracyclin etc.).


        • Metronidazol (div. H. M.), 25 – 50 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt.

      

    


    
      

      Bandscheibe (Pathologie)


      Bei der Bandscheibe können die nachfolgenden pathologischen Prozesse auftreten:


      
        

        
          

          
            

            Bandscheibendegeneration mit chondroider Metaplasie des Nucleus pulposus


            Bei Hunden chondro dystropher Rassen, von denen fast 100 % nach dem 3. Lebensjahr betroffen sind, ist der Krankheitsverlauf sehr schnell. Bei anderen Rassen tritt die Erkrankung später und weniger regelmäßig auf. Klinische Manifestationen sind nicht existent, allerdings bedeutet diese Erkrankung eine Prädisposition für eine [image: image] Diskushernie und ist somit von nicht zu unterschätzender Bedeutung.

          


          
            

            Bakterielle Infektion oder Spondylodiszitis


            [image: image] Diskospondylitis.

          

        

      

    


    
      

      Bandwurmbefall


      [image: image] Zestodenbefall.

    


    
      

      Beatmung (künstliche)


      
        

        [image: image] Definition


        Die künstliche Beatmung beinhaltet alle palliativen Maßnahmen zur Kompensation der ineffektiven Atmung. Im Gegensatz zur normalen Atmung, bei der der Druckgradient zwischen atmosphärischem Druck und negativem intrathorakalen Druck zur Inspiration führt, basiert die künstliche Beatmung auf dem Prinzip der Ventilation durch positiven Druckaufbau.


        Die künstliche Beatmung kommt bei der Überbrückung einer akuten Ateminsuffizienz zum Einsatz, insbesondere bei:


        
          • Atemstillstand bei chirurgischen Interventionen.


          • Störung der Atembewegungen.


          • Alveolärer Hypoventilation.


          • Shunt-bedingter Hypoxie (v. a. beim akuten Lungenödem).

        


        Man unterscheidet:


        
          • Manuelle künstliche Beatmung, in extremen Notfällen.


          • Maschinelle künstliche Beatmung.

        


        
          

          
            

            Manuelle künstliche Beatmung


            Sie muss unmittelbar nach Atemstillstand in die Wege geleitet werden:


            
              • Erweiterung der oberen Atemwege durch Ausstrecken von Kopf und Hals.


              • Mit beiden Händen wird ein Trichter geformt, um die Kiefer des Tiers zu schließen und die Luft aus dem Mund des Helfers in die Nase des Patienten zu leiten. Thoraxbewegungen geben Aufschluss über die Effektivität der Beatmung. Brachyzephale Hunde sind auf diese Weise nur schwer zu beatmen.

            


            Eine Hilfsperson kann das Ausströmen der Luft in der Exspirationsphase durch Thoraxkompression unterstützen.

          


          
            

            Maschinelle künstliche Beatmung


            Man unterscheidet:


            
              • Assistierte Beatmung: Unterstützt und vertieft die spontanen Atemzüge durch zusätzliches Luftvolumen und erhöht dadurch den Alveolardruck


              • Kontrollierte Beatmung: Übernimmt die Ventilation des Tiers vollständig und ist bei Atemdepression indiziert.


              • Das Anschließen des Tiers an die Beatmungsmaschine erfolgt über:


              
                • Maske, die jedoch beim Hund zu starke Undichtigkeiten aufweist, um effizient sein zu können.
              


              
                • Endotrachealtubus: Methode der Wahl.
              


              
                • Tracheotomie: bei Larynxstenose oder falls eine Intubation nicht möglich ist.
              

            

          

        

      

    


    
      

      Betablocker


      [image: image] Antiarrhythmika.


      
        

        [image: image] Definition


        Wirkstoffe, die durch kompetitive und spezifische antagonistische Wirkung die Beta-Adrenorezeptoren hemmen (Hemmung der Wirkung der zirkulierenden Katecholamine, v. a. auf das Herz, das nur Beta-1-Adrenorezeptoren besitzt).

      


      
        

        [image: image] Eigenschaften


        


        
          • Negativ chronotrop: Senkung der Schlagfrequenz, Automatie des Myokards.


          • Negativ bathmotrop: Senkung der Erregungsbildung im Myokard.


          • Negativ dromotrop: Senkung der Erregungsleitung.


          • Negativ inotrop: Senkung der Kontraktionsfähigkeit des Myokards (Kontraktionsgeschwindigkeit, Herzauswurfleistung, arteriell-venöse Differenz, zentraler Venendruck, Sauerstoffverbrauch des Myokards, Versorgungsleistung der Koronargefäße).


          • Bronchokonstriktion.

        

      


      
        

        [image: image] Kontraindikationen


        


        
          • Negativ chronotrop: Bradykardie.


          • Negativ bathmotrop und negativ dromotrop: AV-Blocks.


          • Negativ inotrop: Herzinsuffizienz.


          • Bronchokonstriktion: chronische Bronchopneumopathien.

        

      


      
        

        [image: image] Indikationen


        


        
          • Herzrhythmusstörungen: [image: image] Antiarrhythmika.


          • Betablocker werden zur Behandlung arterieller Hypertension und hypertropher Kardiomyopathien eingesetzt.


          • Betablocker werden ebenfalls zur Therapie bestimmter Ver hal tens störungen eingesetzt:


          
            • Störungen der sensorischen Selbstregulation (Überempfindlichkeitssyndrom, Hyperaktivität oder gutartige Form des Deprivationssyndroms).
          


          
            • Erregungsstörungen mit Angst.
          

        


        Bevorzugt werden die nichtselektiven Betablocker:


        
          • Propranolol (div. H. M.), 3 mg/kg auf 3 Gaben verteilt.


          • Atenolol (div. H. M.), 0,5 – 2 mg/kg auf 2 Gaben verteilt.

        


        In der Ophthalmologie werden bestimmte Betablocker in Augentropfen zur Behandlung des Glaukoms eingesetzt:


        
          • Timolol (div. H. M.).


          • Carteolol (Arteoptic-Augentropfen [H. M.]).

        

      

    


    
      

      Bindegewebstumoren


      [image: image] Tumoren des Bindegewebes.

    


    
      

      Blastomykose (USA)


      Blastomyces dermatitidis, der Erreger der Blastomykose, stammt aus dem Boden. Er kommt v. a. in Nordamerika, aber auch in Mittelamerika, Asien und im Mittleren Osten vor. Die Erkrankung manifestiert sich durch disseminierte Granulom- und Eiterbildung, die hauptsächlich Lungen, Knochen, Haut, Augen und den Gastrointestinaltrakt betreffen.


      Hunde sind sehr anfällig und empfindlich.


      Die Diagnostik erfolgt durch Nachweis des Pilzes (Hefen) in Sekret, Eiter oder in den Veränderungen.


      Die erforderliche sichere Identifikation des Erregers und damit eine gesicherte Diagnose bedarf eines Speziallabors (vorheriger Kontakt, Vorsichtsmaßnahmen bei Probenentnahme und Kulturen).


      Die Therapie erfolgt mit Itraconazol (Itrafungol® 5,0 mg/kg p. o., 1 × tgl. bis 30 Tage nach dem Abklingen der klinischen Symptome, mind. 60 – 90 Tage).


      Ältere Therapieschemata: Amphotericin B (Amphotericin B® [H. M.]), 0,5 mg/kg/d i. v., oder Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]), 10 – 20 mg/kg p. o. auf 2 Gaben verteilt.

    


    
      

      Blepharitis


      Die Entzündung der Augenlider kann zahlreiche Ursachen haben. Sie kann akut, subakut oder chronisch, ein- oder beidseitig verlaufen, nur die Haut oder die tiefen Strukturen betreffen, am Ober- und/oder Unterlid lokalisiert sein. Die klinische Untersuchung zeigt ein Erythem, häufig mit Schwellung und Juckreiz verbunden, den das Tier durch vorsichtiges Reiben zu lindern versucht. Ferner kann man je nach Schweregrad folgende Symptome beobachten: Alopezie, Exsudation, Schuppen- und Krustenbildung, Blepharospasmus infolge der Störung oder der Schmerzen. Begleitend können auch eine Konjunktivitis oder eine Keratitis auftreten. Auch wenn die klinische Diagnostik meist sehr einfach ist, sollte man die Blepharitis ätiologisch präzisieren: Probenentnahme und kulturelle Untersuchungen zur Feststellung der Bakterien- oder Parasitenart, Biopsieentnahme.


      Nachfolgend einige Blepharitiden, deren Ursachen bekannt sind.


      
        

        
          

          
            

            Bakterielle Blepharitis


            

          

        

      


      
        

        [image: image] Klinik


        Die Symptome entsprechen denen einer mehr oder weniger stark ausgeprägten Entzündung. Eine Kultur von Material vom Lidrand ist zuverlässiger als von der Lidhaut. Häufig findet man auf der gesunden Haut Staphylokokken. Die Interpretation der Ergebnisse kann schwierig sein.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Applikation von Breitspektrumantibiotika-Salben (Neomycin, Gentamicin, Fusidinsäure).


        


        
          • Bei allergischen Reaktionen oder starken und/oder sehr schmerzhaften Schwellungen ist eine vorübergehende Kombination mit Kortikoiden sinnvoll (z. B. Dexamethason-Augensalbe oder Kombi-Präparate wie Isoptomax® [H. M.]).


          • Bei generalisierter Seborrhö wie beim Cockerspaniel ([image: image] Keratinisierung (Primärstörungen)) ist die ätiologische Therapie äußerst wichtig, weil in diesem Fall die Blepharitis nur ein Symptom von vielen ist.

        


        
          

          
            

            Mykotische Blepharitis


            Diese Form tritt seltener auf, wenn man von den Lidläsionen der Dermatomykosen absieht. Man kann sie jedoch als Folge von lokalen oder systemischen Langzeitbehandlungen mit Kortikoiden beobachten.

          

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologische Diagnostik


        Wie in der Dermatologie erfolgen eine direkte Untersuchung (Entnahme eines Geschabsels, Klärung mit Kalilauge, evtl. Färbung mit Lactophenol Cotton Blue, und mikroskopische Untersuchung) sowie eine Untersuchung mit der Wood-Lampe, eine Pilzkultur mit Sabouraud-Agar bzw. eine histopathologische Untersuchung.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Bei oberflächlicher Erkrankung wird lokal mit fungiziden Salben behandelt. Die Behandlung von Erkrankungen, die tiefer gehen, erfolgt nach dem gebräuchlichen Behandlungsschema von Dermatophytosen.


        
          

          
            

            Allergische Blepharitis


            Die allergische Blepharitis ist Bestandteil der allergischen Reaktion des Körpers auf ein Allergen.

          

        

      


      
        

        [image: image] Klinik


        Manchmal spektakuläres Ödem und Hyperämie.


        Das Auftreten erfolgt i. d. R. plötzlich, mit akuter Manifestation. Juckreiz ist häufig.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Behandelt wird mit systemischen Kortikoiden: Methylprednisolon (div H. M.), Prednison (div. H. M.) 0,5 mg/kg/d ([image: image] Kortikoidtherapie), sowie lokal (Dexamethason-Augensalbe). Systemisch verabreichte Antihistaminika, z. B. Dexchlorpheniramin (Polaronil® H. M.), 1 mg/kg/d auf 2 Gaben verteilt, können bei sehr jungen Tieren eingesetzt werden, v. a. wenn die Reaktion in Verbindung mit einer Impfung auftritt.


        
          

          
            

            Parasitäre Blepharitis


            Am häufigsten treten eine „Demodex-Blepharitis“ auf, die systematisch untersucht werden muss, sowie eine „Sarkoptes-Blepharitis“. Im letzteren Fall ist die Lidentzündung nur ein sekundäres Symptom innerhalb des klinischen Bilds.


            Bei einer die Pyodemodikose sowie bei einer die Sarkoptesräude begleitenden Blepharitis löst der Juckreiz Kratzen aus, was wiederum zur Krustenbildung führt und manchmal eine regelrechte Verstümmelung der Lidhaut durch die Krallen, besonders die Daumenkralle, hervorruft.


            Die Therapie erfolgt spezifisch, hier sei auf die entsprechenden Stichwörter verwiesen.

          


          
            

            Blepharitis des inneren Kanthus


            Chronische, ulzerative Blepharitis, die anfänglich das untere Augenlid befällt, sich jedoch auf beide Lider ausbreiten kann.


            Sie ist vor allem beim Pudel und beim Deutschen Schäferhund zu beobachten, aber auch beim Langhaardackel, zusammen mit einer Hypertrophie der Nickhaut und einer punktförmigen ulzerativen Keratitis, die vermutlich auf eine Dysfunktion des Immunsystems zurückgeht.


            Bei Durchführung einer zytologischen Untersuchung eines Hautabklatsches kann man Lymphozyten und Plasmazellen feststellen, die eine Immunantwort belegen.


            Der diskoide Lupus scheint die häufigste Erkrankung zu sein. In der Regel werden immunmodulatorische Therapien mit Tetracyclin-Nicotinamid-Kombinationen bevorzugt. Die ultima ratio besteht in der Therapie mit syste mischen hochdosierten Kortikoiden, evtl. in Kombination mit Azathioprin. Beide Therapien werden häufig mit kortikoidhaltigen Augensalben kombiniert (Dexamethason-Augensalbe).


            Die Rezidivgefahr nach Ende der Therapie ist nicht unbeträchtlich.

          

        

      

    


    
      

      Blutgerinnung


      [image: image] Hämostasestörungen.

    


    
      

      Bluttransfusion


      Unterstützendes Therapeutikum, um die Transportkapazität des Bluts für Sauerstoff wiederherzustellen oder um Gerinnungsfaktoren zuzuführen (Cumarinintoxikation, disseminierte intravasale Gerinnung). Bei der Zuführung von Gerinnungsfaktoren muss unbedingt frisch entnommenes Blut verwendet werden.


      Vollblut wird zur Kompensation von Hypovolämien oder Anämien eingesetzt.


      Plasma (frisch oder tiefgefroren) kann zur Therapie von Hypovolämien genutzt werden oder um nichtanämischen Tieren Gerinnungsfaktoren zuzuführen.


      
        

        [image: image] Indikationen


        [image: image] Tab. 1.18.


        Tab. 1.18 Indikationen für eine Bluttransfusion


        
          
            	

            	Hund

            	Katze
          


          
            	Hämatokrit (%)

            	< 15

            	< 10
          


          
            	Hämoglobin (g/dl)

            	< 5

            	< 4
          


          
            	Erythrozyten (/μl)

            	< 2 000 000

            	< 2 000 000
          

        

      


      
        

        [image: image] Kontraindikationen


        


        
          • Unverträglichkeitsreaktion zwischen Spender und Empfänger.


          • Immunvermittelte hämolytische Anämien.


          • Fortgeschrittene Niereninsuffizienz.


          • Leberinsuffizienz.

        

      


      
        

        [image: image] Blutentnahme


        Das Blut ist gesunden Tieren zu entnehmen. Bei Katzen muss eine Infektion mit dem Leukämievirus oder Immundefizienzvirus systematisch ausgeschlossen werden.


        Das Blut wird in Flaschen oder Beuteln mit ACD-Medium (Citronensäure: 0,47 g, Natriumcitrat: 1,33 g, Glukose: 3 g in 100 ml Aqua dest.) aufgefangen. Man nimmt 50 ml dieser ACD-Lösung für 200 ml Blut.


        Lagerung: 10 Tage zwischen 1 und 4 °C.

      


      
        

        [image: image] Kompatibilitätsprobe


        Der Hund besitzt so gut wie keine natürlichen Agglutinine oder Hämolysine, sodass Zwischenfälle einer Unverträglichkeitsreaktion bei einer Ersttransfusion die Ausnahme sind.


        Allerdings gibt es beim Hund sieben Blutgruppen. Nur ein Antigen hat in der Praxis tatsächlich Bedeutung, das Antigen A, das zwischen einer Gruppe A+ und einer Gruppe A− unterscheiden lässt. Aus diesem Grund kann ein A+Hund Blut von jedem Spender empfangen, ein A-Hund nur Blut von einem A—Spender. Die Gruppe A− kann also nach erster Abschätzung als Universalspender angesehen werden.


        Das Antigen A kommt bei 65 – 75 % der Hunde vor.


        Bei der Katze kennt man drei Blutgruppen: A, B und AB. Die Kompatibilität muss vor jeder Transfusion getestet werden (siehe den unten beschriebenen Test).


        Die Kompatibilität muss untersucht werden, wenn die Spendergruppe nicht sicher A− ist und wenn vom Empfänger bereits mehrfach Blut transfundiert wurde.


        2 ml Spenderblut und 2 ml Empfängerblut in EDTA-Röhrchen geben. Zentrifu gie ren bei 3000 U/min, eine Minute lang. Plasma abnehmen. Erythrozyten 3 × in physiologischer Kochsalzlösung waschen. Eine 2 %ige Erythrozytenlösung in physiologischer Kochsalzlösung herstellen.


        


        
          • Große Kreuzprobe: 2 Trp. Erythrozytensuspension des Spenders mit 2 Trp. Plasma des Empfängers mischen.


          • Kleine Kreuzprobe: 2 Trp. Erythrozytensuspension des Empfängers mit 2 Trp. Plasma des Spenders mischen.


          • Kontrolle: 2 Trp. Erythrozytensuspension des Empfängers mit 2 Trp. Plasma des Empfängers mischen. Die drei Röhrchen 30 min bei 25 C inkubieren. Dann 1 min bei 3000 U/min zentrifugieren. Bei Agglutination ist der Test positiv, und die Blutproben werden als inkompatibel beurteilt.

        

      


      
        

        [image: image] Durchführung der Transfusion


        Gelagertes Blut sollte vorher in einem 38 – 40 °C warmen Wasserbad für 10 Minuten angewärmt werden.


        Die Injektion erfolgt über die V. cephalica, die V. saphena oder die V. jugula ris. Bei Katzen oder Welpen kann eine intraperitoneale oder intramedulläre Injektion (Femur) angewendet werden.


        Um das zu transfundierende Blutvolumen berechnen zu können, muss der Hämatokrit des Empfängers bekannt sein und der erwünschte Hämatokrit festgelegt werden.


        Das normale Blutvolumen beträgt beim Hund 90 ml/kg und bei der Katze 75 ml/kg.


        Beispiel:


        Ein 20 kg schwerer Hund mit einem Hämatokrit von 10 %, der auf 30 % gebracht werden soll. Das Blutvolumen dieses Hundes kann auf 1800 ml geschätzt werden (90 ml Blut/kg). Das Erythrozytenvolumen entspricht damit: 10 % von 1800 = 180 ml.


        Um das Erythrozytenvolumen auf 30 % (oder 540 ml) zu erhöhen, muss ggf. folgendes Volumen verabreicht werden:


        540 ml – 180 ml = 360 ml.


        Um 360 ml Erythrozyten über Blut eines Hundes mit einem Hämatokrit von z. B. 40 % zuzuführen, muss 900 ml Blut appliziert werden (100 × 360/40).


        Die Transfusionsgeschwindigkeit darf 10 ml/kg/h nicht überschreiten (5 ml bei herzkranken Tieren).


        Es sollte nicht mehr als 20 % des normalen Blutvolumens eines Tieres pro 24 Stunden gegeben werden.

      


      
        

        [image: image] Komplikationen


        


        
          • Risiko eines Lungenödems bei zu schneller Transfusion.


          • Risiko einer sofortigen Unverträglichkeitsreaktion, wenn ein A− Hund A+-Blut erhalten hat und frühestens 8 Tage nach Ersttransfusion wiederholt A+-Blut erhält: Erbrechen, Dyspnoe, Schock.

        


        Ein Phänomen verzögerter Hämolyse kann ca. 2 Wochen später beobachtet werden, wenn ein A− -Hund A+-Blut erhalten hat und danach Agglutinine und Hämolysine gegen das Antigen A+ entwickeln konnte.


        Bei Notfällen und fehlendem Spender können kolloidale Lösungen mit Sauer stoffträgern eingesetzt werden (Lösung mit bovinem Hämoglobin: Oxyglobin®). Sie sind kostspielig.

      

    


    
      

      Blutungsanämien


      [image: image] Anämie (blutungsbedingte).

    


    
      

      Borreliose


      Die Borreliose ist eine durch Zeckenbiss auf Menschen und Säugetiere übertragbare multisystemische Infektionskrankheit, hervorgerufen durch ein Bakterium der Gattung der Spirochäten: Borrelia burgdorferi. In Deutsch- land ist der Hauptvektor Ixodes ricinus.


      Der Mensch (nach Jagd und Aktivitäten im Wald), bei dem die Krankheit starke klinische Symptome auslöst, und zahlreiche Säugetierarten – sowohl domestizierte (Hund, Katze) als auch wilde Säugetiere – können sich durch einen Zeckenbiss nach einer Kontaktzeit von mindestens 48 Stunden (was die Durchführung einer wirksamen Prophylaxe erleichtert) infizieren. Daneben scheint auch die direkte orale Übertragung durch den infizierten Urin von Ausscheidern möglich, sie ist jedoch epidemiologisch von untergeordneter Bedeutung.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Hund:


        
          • Das wichtigste klinische Symptom ist eine plötzlich auftretende, intermittierende und rekurrierende, nichterosive Arthritis, die sich hauptsächlich an einem einzelnen Gelenk (v. a. am Karpalgelenk), seltener an mehreren Gelenken manifestiert, i. d. R. auf unterschiedliche Weise. Es handelt sich daher nicht um eine Polyarthritis im herkömmlichen klinischen Sinn.
        


        
          • Hohes Fieber, häufig mit Schmerzhaftigkeit eines Gelenks und Lymphadenopathie einhergehend.
        


        
          • Weitere häufige klinische Symptome: Myopathie mit diffuser Schmerzhaftigkeit, Splenomegalie.
        


        Seltener: Myokarditis, Glomerulonephritis, Meningitis, Uveitis, Abort (?).


        
          

          Hinweis: Beim Menschen kann die Borreliose zu einem Erythema migrans führen, das beim Hund viel seltener auftritt.

        

      


      • Katze:


      
        • Bei veterinärmedizinisch betreuten domestizierten Katzen tritt die Erkrankung wesentlich seltener auf.
      


      
        • Folglich sind die klinischen Beobachtungen umstritten. Beobachtet wur den: Anorexie, Abmagerung, Myopathie, Verhaltensänderungen (?).
      

    

  


  
    

    [image: image] Diagnostik


    


    
      • Hinweis: Es ist zu betonen, dass ein hoher Prozentsatz (10 – 30 %) der exponierten Hunde (z. B. Jagdhunde) Träger von Antikörpern ist, ohne die geringsten klinischen Symptome aufzuweisen. Darüber hinaus sind die sero logischen Untersuchungen sehr komplex. Somit besteht ein hohes Risiko für Fehlinterpretationen. Eine sichere Diagnose kann nur dann gestellt werden, wenn der Zusammenhang zwischen epidemiologischen und klinischen Daten sowie Labordaten eindeutig ist.


      • Klassische Labordiagnostik:


      
        – Die Real-time-PCR ist eine ausgesprochen sensitive und spezifische Nachweismethode des Erregers, die mit Vollblut direkt nach der Infektion, Gelenkpunktat, Hautbiopsie, Liquor und Zecken durchführbar ist.
      


      
        – Auch die direkte Untersuchung von Zecken auf eine mögliche Infektion mit Borrelien wird von zahlreichen Labors angeboten.
      


      
        – Der Erregernachweis im Gelenkpunktat ist möglich, aber schwierig (niedrige Infektionsrate). Zudem erfordert der Direktnachweis viel Erfahrung. Das kulturelle Wachstum ist langsam.
      


      
        – Aus diesem Grund ist der Nachweis von Serumantikörpern sehr gebräuchlich, wobei zahlreiche Interpretationsfehler infolge Unkenntnis der Entwicklungskinetik der sehr spezifischen Immunglobuline die Regel sind. Bei einem Großteil der gesunden Tiere wird eine hohe Seroprävalenz von IgG festgestellt (s. o.), da diese über mehrere Jahre hinweg persistieren. Sie sind somit ein typisches Indiz für einen länger zurückliegenden Kontakt mit dem Bakterium. Die IgM sind ein Indiz für einen kürzlich erfolgten Kontakt, sie treten jedoch erst nach 4 Wochen in Erscheinung und erreichen erst später eine signifikante Konzentration. Sie können bis zu 9 Monate persistieren.
      


      
        – Die borrelienspezifischen IgG- und IgM-Titer sollten gleichzeitig bestimmt werden, um den genauen Kontaktzeitpunkt mit dem Bakterium zu ermitteln. Bei starkem klinischen Verdacht bei einem seronegativen Hund ist unbedingt ein zweiter serologischer Test 4 – 6 Wochen später durchzuführen, um die unterschiedlichen Titer zu vergleichen. Seit einigen Jahren wird ein sogenannter Immunoblot zum Nachweis von Borrelien-Antikörpern beim Hund angeboten. Seine „VlsE“-Bande („Variable major protein-like sequence, Expressed“) stellt ein Oberflächenantigen der Borrelien dar, das nur in vivo exprimiert wird. Daher ist es ein hoch spezifischer Marker für eine Feldinfektion und somit auch geeignet, Impf- und Infektionstiter zu differenzieren.
      

    

  


  
    

    [image: image] Therapie


    Beruht auf der Antibiotikatherapie mit Tetracyclinen oder Betalaktamen.

  


  
    

    Botulismus


    


    
      • Doxycyclin (Ronaxan®) ist der Referenzwirkstoff in einer tgl. Dosierung von 10 mg/kg in 1 Dosis. Der üblicherweise angegebene Therapiezeitraum (ca. 14 Tage) ist offenkundig zu kurz und sollte bei mind. 1 Monat liegen.


      • Amoxicillin (div. V. M.): 30 mg/kg/d auf 2 Dosen, vorzugsweise bei einer gleichzeitig bestehenden Nierenschädigung.

    


    Steroidale Antiphlogistika können natürlich hinzugenommen werden, um dem Tier Linderung zu verschaffen und der Entzündungsreaktion entgegenzuwirken. Eine Dosierung mit entzündungshemmender Wirkung reicht aus, da die Art der Immunantworten wohl keine Immunmodulation erfordert. Prednisolon (div. V. M.): 1 mg/kg/d auf 2 Dosen, bis Besserung eintritt, danach allmähliches Ausschleichen.


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      In Deutschland steht ein zugelassener Borreliose-Impfstoff gegen Borrelia burgdorferi sensu stricto zur Verfügung (Eurican Merilym®). Die Erstimpfung erfolgt ab der 12. Woche, die Zweitimpfung 3 – 5 Wochen später, Wiederholungsimpfungen werden dann jährlich vor Beginn der Zeckensaison empfohlen.


      Vor einer Erstimpfung empfiehlt sich eine Antikörperuntersuchung, um zu verhindern, dass eine mögliche latente Infektion durch die Impfung reaktiviert wird.


      Hygieneprophylaxe: Der individuelle Schutz vor Zecken ist sehr wirksam, da es eindeutig erwiesen ist, dass die Übertragung der Bakterien nach Festbeißen der Zecke 2 Tage dauert. Dies entspricht dem Zeitraum, den die Bakterien zur Migration zu den Speicheldrüsen des Parasiten benötigen, bevor sie in den infizierten Hund inokuliert werden.


      


      
        • Sorgfältige Untersuchung der Tiere auf Zecken, Entfernung und Zerstörung der Zecken.


        • Exogene Therapie mit Antiparasitika ([image: image] Babesiose des Hundes).

      


      Es kann sinnvoll sein, im unmittelbaren Umfeld des Hundes Gebüsch etc. auszulichten und Akarizide und Insektizide einzusetzen.

    

  


  
    

    Botulismus


    
      

      [image: image] Definition


      Intoxikation bzw. bakterielle Toxikose durch Aufnahme kontaminierten Futters.


      Infolge der Fixation des Toxins von Clostridium botulinum an der präsynaptischen Membran der neuromuskulären Verbindung wird die Freisetzung von Acetylcholin an der motorischen Endplatte verhindert.


      Zahlreiche Tierarten sind anfällig für Botulismus.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Zwischen der Aufnahme des kontaminierten Futters und den ersten Symptomen vergehen ca. 6 Stunden:


      
        • Das Tier ist bei vollem Bewusstsein.


        • Symmetrische Parese oder Paralyse mit Hypotonie und Hyporeflexie (vom Typ peripheres Motoneuron). Wenn die Kopfnerven betroffen sind: Mydriasis, Parese oder Paralyse des Unterkiefers, Dysphagie. Megaösophagus.


        • Fehlende labordiagnostische Auffälligkeiten in Blut und Zerebrospinalflüssigkeit.

      

    


    
      

      [image: image] Verlauf


      Zumeist günstig, ohne Folgekomplikationen (1 – 24 Tage).

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: symmetrische Parese oder Paralyse mit Hypotonie und Hyporeflexie.


        • Differentialdiagnostik: Polyradikuloneuritis. Die Schädigung der Kopfnerven ist sehr viel unauffälliger.


        • Experimentaldiagnostik: Feststellung der Toxinart durch Serumimpfung bei der Maus oder Impfung eines Extrakts aus dem kontaminierten Futter, dem Erbrochenen oder dem Kot (Speziallabors).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Antibiotikatherapie zur Eindämmung der Vermehrung von Clostridien im Darm: Penicillin G, 15 000 IE/kg s. c. alle 12 h.


        • Symptomatische Therapie:


        
          • Magenspülung und Klistier zum Entfernen des kontaminierten Materials aus dem Gastrointestinaltrakt.
        


        
          • Aktivkohle.
        


        
          • Katheterisieren der Blase 2 – 3 ×/24 h aufgrund der Blasenparalyse.
        


        
          • Le gen einer Magensonde zur Flüssigkeits- und Nährstoffversorgung.
        


        
          • Verabreichung von Neostigmin (Konstigmin®), 0,01 mg/kg/d s. c. in 2 Injektionen, oder Pyridostigminbromid (Kalymin® [H. M.], Mestinon® [H. M.]), 0,2 – 0,5 mg/kg/d oral auf 2 Gaben verteilt.
        

      

    


    
      

      Brachyzephalensyndrom


      
        

        [image: image] Definition


        Atemnotsyndrom infolge verschiedener anatomischer Anomalien im Zusammenhang mit dem kurzen Kopf.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Dyspnoe und ungewöhnliche Atemgeräusche, besonders deutlich bei der Inspiration, vor allem, wenn das Tier aufgeregt ist.


          • Bei Vorliegen dieses klinischen Bilds muss ein brachyzephaler Hund auf die folgende(n) Fehlbildung(en) untersucht werden:


          
            • [image: image] Nasenöffnungen (Stenose).
          


          
            • Zu langes Gaumensegel.
          


          
            • Vorfall der Stimmtaschenschleimhaut.
          


          
            • Larynxkollaps.
          


          • Diese Untersuchungen können nur unter Allgemeinanästhesie durchgeführt werden, wobei der Schluckreflex des Larynx nicht beeinträchtigt werden darf (keine Barbiturate verwenden).

        

      

    


    
      

      Bradykardie


      
        

        [image: image] Definition


        Langsame Herzfrequenz mit weniger als 60 Herzschlägen/Minute bei großwüchsigen Rassen, 90 Herzschlägen bei kleinwüchsigen Rassen, mit Verlängerung der TP-Dauer.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        I. d. R. asymptomatisch oder Leistungsstörungen mit Synkopen.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • EKG.


          • (Ausschluss einer Erregungsleitungsstörung: [image: image] Kardiale Blocks).


          • Feststellung einer pathologischen Veränderung, die für den langsamen Sinusrhythmus verantwortlich ist:


          
            • Intrakraniale Hypertension.
          


          
            • Hypothyreose.
          


          
            • Akuter Hypoadrenokortizismus.
          


          
            • Cholestatischer Ikterus (inkonstant).
          


          
            • Urämie.
          


          
            • Azidose.
          


          
            • Hyperkaliämie.
          


          
            • Pankreasinsuffizienz.
          


          
            • Iatrogene Ursache (Digitalisglykoside, Betablocker, Amiodaron [div H. M.], Verapamil, Kortikoide, Reserpin).
          


          
            • Herzerkrankung.
          


          
            • Myokardiopathie der Katze.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Keine Therapie bei Asymptomatik.


        Therapie der Ursache.


        Verordnung bei funktionellen Manifestationen zusätzlich zu einer Begleiterkrankung:


        
          • Atropin: 25 – 40 μg/kg/Tag subkutan in 4 Injektionen.


          • Ephedrin (Caniphedrin®): 2 mg/kg p. o.

        


        Die Feststellung einer derartigen Veränderung während einer Allgemeinanästhesie erfordert eine sofortige Reaktion, da sie der Vorbote eines Herzstillstands ist ([image: image] Herz-Atem-Stillstand).

      


      
        

        Bronchien (Pathologie)


        Pathologische Veränderungen der Bronchien sind bei Karnivoren durch Entzündungen gekennzeichnet. Die Inzidenz von Tumoren ist dagegen in der Praxis gering.

      


      
        

        [image: image] Anatomie


        Man unterscheidet:


        
          • Extralobuläre Bronchien zur wirksamen Erregerbekämpfung. Daher trägt die Entzündung auch den Namen „Bronchitis“.


          • Intralobuläre Bronchien, die weniger geschützt sind. Die Entzündung der intralobulären Bronchien kann auf die Lunge übergreifen und ist deshalb weitaus gravierender. Sie trägt den Namen „Bronchiolitis“.

        


        Die Unterscheidung zwischen Bronchiolitis und Bronchopneumonie ist ziemlich willkürlich, daher verwendet man vorzugsweise den Begriff „Bronchopneumopathie“.

      


      
        

        [image: image] Verschiedene Formen


        


        
          • Akute Bronchitiden sind i. d. R. harmlos, es sei denn, sie hängen mit einer Allgemeinerkrankung zusammen. Chronische Bronchitiden müssen dagegen sehr aufmerksam behandelt werden, da sie eine chronische respiratorische Insuffizienz zur Folge haben, von Gewebefibrose mit Tendenz zum Übergreifen auf das Lungenparenchym begleitet sowie Auslöser eines Emphysems und einer Rechtsherzinsuffizienz und später eines Herz versagens sein können.


          • Bronchiektasie ist die irreversible Erweiterung der Bronchialäste mit Zerstörung der Bronchienwände und starken histologischen Veränderungen (Malpighi-Metaplasie), die zur Ansammlung zähen Schleims führt, der nicht mehr ausgeworfen werden kann und Superinfektionen begünstigt.

        


        Daraus entsteht eine besonders hartnäckige chronische Entzündung.


        Die Behandlung erfolgt mittels Antibiotikagabe über mindestens 4 – 6 Wochen.


        


        
          • Bronchospasmus ist beim Hund sehr selten und seine Pathogenese ziemlich unklar ([image: image] Bronchospasmus). Dagegen kann die Katze unter einer schweren rezidivierenden Bronchokonstriktion allergischen Ursprungs leiden, die dem menschlichen Asthma sehr ähnelt. ([image: image] Asthma (felines)).

        

      


      
        

        Bronchiolitis


        
          

          [image: image] Definition


          „Entzündung der intrapulmonalen Bronchiolen“. Da die Unterscheidung zwischen Bronchiolitis und Bronchopneumonie ziemlich willkürlich ist, reser viert man den Begriff Bronchiolitis für eine besondere Form der Bronchopneumonie, die beim Welpen auftritt und durch seröse Exsudation gekennzeichnet ist, die wenig Tendenz zur Koagulation hat, zu einer Flüssigkeitsansammlung in den Alveolen und Bronchiolen führt und bei der auskultatorisch feuchte, rasselnde Bronchialgeräusche festzustellen sind.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          [image: image] Bronchopneumonie (akute).


          Feuchtes Krepitationsgeräusch, aufgrund der Größe der erkrankten Tiere schwer hörbar.

        


        
          

          [image: image] Prognose


          Hängt im Wesentlichen vom Alter des Tiers und der Art der Grunderkrankung ab (Staupe).

        


        
          

          [image: image] Therapie


          In starker Anlehnung an die Therapie der Bronchopneumonie.


          Wichtig ist die zusätzliche Anwendung von Bronchodilatatoren (Theophyllin 5 – 10 mg/kg p. o., 2 × tgl.) zur Mobilisierung des Sekrets und zur Erleichterung der Atmung ([image: image] Asthma (felines)).

        


        
          

          Bronchitis (akute)


          
            

            [image: image] Definition


            Katarrhalische Entzündung des extralobulären Hauptbronchus, zumeist im Zusammenhang mit einer allgemeinen Erkrankung der oberen Atemwege (Tracheobronchitis).


            Es ist wichtig festzustellen, ob die Erkrankung isoliert auftritt oder Teil des klinischen Bildes einer Allgemeinerkrankung ist. In letzterem Fall hängt die Prognose vom Schweregrad der kausalen Erkrankung ab.


            


            
              • Eine isolierte akute Bronchitis kann durch sehr unterschiedliche Reizstoffe (Rauch, Staub, Insektizide etc.) oder Infektionserreger (v. a. Bordetella bronchiseptica) entstehen, die primär aufgrund von Störungen des Abwehrsystems (Kälte, Müdigkeit, etc.) aktiv werden oder eine bereits zuvor bestehende Entzündung komplizieren (meist viral, allergisch, parasitär, mechanisch etc.).


              • Diese Ursachen unterscheiden sich nicht sehr von denen einer chronischen Bronchitis. Lediglich Verlaufsdauer und Ausmaß der histo logischen Veränderungen sind unterschiedlich.

            

          


          
            

            [image: image] Symptome


            Der klinische Verlauf besteht i. d. R. aus drei Phasen, die den drei klassischen Phasen einer katarrhalischen Entzündung entsprechen: Kongestion, Exsudation, Resolution. Der Verlauf kann auch in Richtung chronische Bronchitis gehen.


            


            
              • Leitsymptom Husten: Der Husten ist anfallsartig, zunächst 2 – 3 Tage lang trocken (unproduktiv = kongestive Phase), danach etwa eine Woche lang schleimig (produktiv = exsudative Phase) und erneut trocken beim Übergang zum chronischen Zustand.


              • Auskultation: Rasseln (Inspiration und Exspiration), trocken oder feucht, je nach Verlaufsstadium.


              • Fieber: i. d. R nur gering, je nach Initialursache, Intensität von Superinfektionen und der beteiligten Bakterienart stärker oder schwächer ausgeprägt. In dem Maß, wie die Entzündung sich verstärkt, erhöht sich auch das Fieber.


              • Keine deutlichen Veränderungen der Atembewegungen.


              • I. d. R. röntgenologisch inapparent.

            

          


          
            

            [image: image] Prognose


            Meist günstig, mit Ausnahme einer Bronchitis, die im Rahmen einer Allgemeinerkrankung verläuft oder bei einem bereits zuvor an einer Atemwegsoder Herzerkrankung erkrankten Patienten auftritt.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            Da die Entzündung eine Veränderung der Bronchialsekretion sowie Husten auslöst, sollte die Behandlung die Reizung beruhigen und das Abhusten von Schleim fördern, es sei denn, das Abhusten ist unproduktiv, schmerzhaft für das Tier und anstrengend für das Umfeld des Tiers ([image: image] Antitussiva).


            


            
              • Die relative Harmlosigkeit einer akuten Bronchitis wirft die Frage der Notwendigkeit einer systemischen Therapie mit Antiinfektiva auf. Diese ist indiziert bei geschwächten Tieren oder Tieren mit Atemnot, ebenso wenn der pathologische Prozess andauert oder eine infektiöse Beteiligung erwiesen ist. Hat man sich für eine Antibiotikatherapie entschieden, ist es wichtig, sie korrekt durchzuführen und v. a. nicht zu früh abzubrechen, da die Diffusion dieser Präparate im reichlich vorhandenen Schleim immer recht mäßig ist. Schließlich ist darauf zu achten, die Heilung durch ungeeignete Wirkstoffe nicht zu verlangsamen.


              • Antiphlogistika: Kortikoide sollten möglichst vermieden werden. Sie wirken häufig auf effektive Weise hustenhemmend und bekämpfen gleichzeitig die Hyperthermie, unterdrücken jedoch die Immunantwort des Körpers und begünstigen den Verlauf in Richtung Bronchopneumonie. Man setzt stattdessen NSAID ein ([image: image]Antiphlogistika (nichtsteroidal, NSAID)).


              • Sekretolytika: Auswurffördernde Mittel ([image: image] Expektoranzien) fördern die Verflüssigung und den Auswurf des Bronchialsekrets. Darüber hinaus verfügen die Balsame über topisch wirkende antiseptische Eigenschaften, die zwar mäßig ausgeprägt, jedoch ausreichend sind für die Behandlung einer unkomplizierten akuten Bronchitis. Oftmals werden jedoch Aerosole vorgezogen ([image: image] Aerosoltherapie), die ein wirkungsvolles Mittel zur Bekämpfung der Austrocknung der Schleimhäute in der kongestiven Phase und zur Verdünnung des Bronchialschleims sind. Man kann topisch wirkende, eventuell auch systemisch wirkende Antiseptika und Antibiotika hinzunehmen.


              • Antiinfektiva: Soll eine systemische Therapie mit Antiinfektiva erfolgen, nimmt man am besten ein Breitspektrumantibiotikum, das gegen gramnegative Bakterien wirkt und im entzündlichen Milieu gut diffundiert. Die Verabreichung sollte mindestens 1 Woche lang erfolgen. Zunehmend auftretende Resistenzen und ihr Verlauf erfordern eine regelmäßige Anpassung der Antibiotikatherapie an die jeweilige Situation, ohne jedoch gleich automatisch auf starke, hoch entwickelte oder für den Krankenhausbedarf vorgesehene Antiinfektiva zurückzugreifen.

            

          


          
            

            [image: image] Durchführung der Therapie


            
              

              Allgemeine Maßnahmen


              Wünschenswert ist die Unterbringung des Tiers an einem Ort mit hoher Luftfeuchtigkeit ([image: image] Bronchitis (chronische)) sowie gleich bleibender und gemäßigter Temperatur.

            


            
              

              Medikamentöse Therapie


              


              
                • Grundschema:


                
                  • Kongestive Phase:

                  
                    – NSAID ([image: image]Antiphlogistika (nichtsteroidal, NSAID)).
                  


                  
                    – Hustenmittel: Atussin® (Ephedrinhydrochlorid, Guaifenesin, Dextromethorphanhydrobromid, Chlorphenaminmaleat), zugelassen für Hunde, 1 – 3 ml Sirup 2 – 3 × tgl.
                  


                  
                    – Zentrale („echte“) Antitussiva: bei der Katze nur in Ausnahmefällen indiziert. Beim Hund Hydrocodon (Dicodid® [H. M.]) 0,25 mg/kg alle 8 – 12 h.
                  


                  
                    • Exsudative Phase:

                    
                      – Eventuell Aerosol: Kochsalzlösung.
                    

                  


                  • Einsatz von Antibiotika:


                  
                    • Die gängigen Antibiotika in diesem Bereich sind Amoxicillin (20 mg/kg/d auf 2 Gaben), Cefalexin (30 mg/kg/d auf 2 Gaben) und die halbsynthetischen Tetracycline (10 mg/kg/d über 5 d). Sie diffundieren gut und können zunächst parenteral, dann oral verabreicht werden.
                  


                  
                    • Man kann auch zwei synergistisch wirkende Antibiotika miteinander kombinieren: ein halbsynthetisches Penicillin parenteral (Amoxicillin) und ein Aminoglykosid als Aerosol (Gentamicin).
                  

                

              


              
                

                Bronchitis (chronische)


                
                  

                  [image: image] Definition


                  Chronische Erkrankung, klinisch charakterisiert durch persistierenden oder rezidivierenden Husten aufgrund exzessiver Produktion und Akkumulation von zähem Schleim infolge einer Hypersekretion der hypertrophierten Schleimdrüsen und zunehmender Abnahme des Flimmerepithels. Daraus entsteht eine partielle Bronchoobstruktion mit einem gewissen Grad an Atem insuffizienz und einem möglichen Verlauf zur Herzinsuffizienz.


                  In Analogie zur Humanmedizin wurde die chronische Bronchitis der Karnivoren exakt definiert als „Nachweis eines chronischen Hustens, der innerhalb mehrerer Tage im Verlauf von zwei aufeinanderfolgenden Monaten entsteht und mindestens 1 Jahr zurückreicht“.


                  Die Ursachen sind multifaktoriell und in der Praxis häufig kompliziert festzustellen: Luftschadstoffe, Allergie, diverse Obstruktionen (Tumoren, Trachealkollaps), Folgeerscheinung einer Viruserkrankung oder allgemein einer schlecht ausgeheilten akuten Bronchitis. (Bei Letzterer muss die große Bedeutung von Immundefiziten infolge unpassender Behandlungen mit Kortikoiden und des Ausschlusses von Bakterienstämmen, die aufgrund frühzeitiger Unterbrechung einer Antibiotikatherapie resistent wurden, betont werden.)

                


                
                  

                  [image: image] Symptome


                  


                  
                    • Starker und anfallsartiger Husten: Fallweise produktiv und mit Auswurf, dann mit der Zeit immer trockener und schmerzhafter. Er beginnt zunächst beim Aufstehen, bei Temperaturwechsel der Einatmungsluft oder bei Belastung (wichtig bei kleinwüchsigen Hunderassen: Aufregung) und geht dann mehr oder weniger in ein chronisches Stadium über.


                    • Progressive Leistungsschwäche, die sich durch Kurzatmigkeit und eventuell durch Zyanose bemerkbar macht.


                    • Bei der Auskultation große Bandbreite an Rasselgeräuschen, je nach Stadium, mit vorherrschend progressiven trockenen, pfeifenden oder rumpelnden Rasselgeräuschen, je nach Entstehungsort.


                    • Die röntgenologische Untersuchung ist entscheidend in der Praxis, nicht nur zur Bestätigung der Diagnose einer chronischen Bronchitis, sondern auch zur Bestimmung der Ätiologie (z. B. chronische Tracheobronchitis infolge eines Trachealkollapses).


                    
                      • Darstellung der Bronchien in Schienen und Ringen.
                    


                    
                      • Die bildgebenden Verfahren erlauben auch den Nachweis möglicher Komplikationen: Bronchodilatation ([image: image] Bronchien (Pathologie)), intrapulmonale Ausdehnung der Entzündung, Herzbeteiligung.
                    

                  

                


                
                  

                  [image: image] Labordiagnostik


                  


                  
                    • Eine zytobakteriologische Analyse des durch tracheobronchiale Lavage und Aspiration entnommenen Sekrets kann in besonders hartnäckigen Fällen wichtige Informationen über die Ätiologie liefern ([image: image]Allergien des Respirationstrakts). Dennoch erfordert diese an einem kleinen Hund mit Ateminsuffizienz, den man nur ungern anästhesiert, schwer auszuführende Methode eine gewisse Erfahrung. Auch wenn ein Antibiogramm immer nützlich ist, führt die Vielfalt der festgestellten Bakterienflora häufig zur Anwendung derselben „Breitspektrum“-Antiinfektiva, die man ohne hin genommen hätte.


                    • Eine Bronchoskopie ist nicht unbedingt indiziert, da die vorherrschenden Läsionen i. d. R. hinter der Bifurkation liegen und im Vergleich zur Human medizin Tumoren eher selten sind. Dennoch können mit dieser Methode seltene Ursachen nachgewiesen werden.

                  

                


                
                  

                  [image: image] Therapie


                  Die Behandlung einer chronischen Bronchitis erweist sich oft als schwierig, da manche Behandlungsziele widersprüchlich erscheinen: Als Kliniker wird man versuchen, den Husten zu bekämpfen, wenn seine Frequenz zu hoch oder wenn er zu schmerzhaft ist. Der Husten ist wiederum erforderlich, damit der mittlerweile verflüssigte Schleim wieder abgehustet werden kann. Außerdem hängt die Wirksamkeit der Therapie von der Möglichkeit ab, die tatsächlichen Ursachen der Entzündung festzustellen (zu den Schwierigkeiten der Diagnostik in der Praxis s. o.).


                  Je nach Fall sind die wichtigsten Behandlungsziele mit unterschiedlicher Priorität:


                  
                    • Erleichterung des Atmens, indem der Schleim verflüssigt ([image: image]Aerosoltherapie, [image: image] Expektoranzien) und mit Bronchodilatatoren das Lumen der Bronchien erweitert wird.


                    • Bekämpfung des Hustens, indem die Anfallshäufigkeit vorübergehend verringert wird ([image: image] Antitussiva) und indem er danach feuchter wird ([image: image] Expektoranzien).


                    • Eindämmung der tracheobronchialen Infektion, die fast immer vorhanden ist, da Schleim einen ausgezeichneten Nährboden für Bakterien darstellt.


                    • Eindämmung der Entzündung durch eine Kombination von allgemeinen Maßnahmen und Kortikoidtherapie, die beim Hund häufig erforderlich und bei der Katze immer unverzichtbar ist.

                  

                


                
                  

                  [image: image] Durchführung der Therapie


                  
                    

                    Allgemeine Maßnahmen


                    Kälte und Feuchtigkeit für das Tier vermeiden, ebenso das Einatmen von Reizstoffen. Ist der Husten sehr trocken, ist es ratsam, das Tier mehrmals täglich für jeweils etwa 20 Minuten ins Badezimmer zu bringen, wo man eine warme Dusche laufen lässt, damit sich der Raum mit der feuchten Luft beschlägt.

                  

                

              


              
                

                Medikamentöse Therapie


                


                
                  • Beispiel eines Therapieschemas bei mittelgradigen Hustenanfällen:


                  
                    • Kortikoidtherapie:

                    
                      – Hund: oral mit Prednison (0,5 mg/kg/d).
                    


                    
                      – Katze: parenteral mit Methylprednisolonacetat Depo-Medrate® (20 mg/Katze/alle 2 Wochen).
                    


                    
                      – Oder als Aerosoltherapie (s. u.)
                    

                  


                  
                    • Antibiotikatherapie: Je nach Resistenzgrad kann man auch halbsynthetische Tetracycline einsetzen ([image: image] Antibiotikatherapie) oder Amoxicillin 10 mg/kg p. o., 2 × tgl. auf 2 Dosen ([image: image] Antibiotikatherapie).
                  


                  
                    • Antitussivum: Atussin® (Ephedrinhydrochlorid, Guaifenesin, Dextromethorphanhydrobromid, Chlorphenaminmaleat), zugelassen für Hunde, 1 – 3 ml Sirup 2 – 3 × tgl.
                  


                  
                    • Bronchodilatator vom Typ Theophyllin: div. H. M., 20 mg/kg/d auf 2 Gaben oder Salbutamol als Aerosoltherapie (s. u.)
                  


                  • Aerosoltherapie: Kochsalzlösung (beruhigende und sekretlösende Wirkung), Salbutamol und Kortikoide (Fluticason) als Dosier-Aerosol über eine Aerosol-Kammer wie z. B. Aerokat®.


                  • Bei der Antibiotikatherapie wird ein Breitspektrumpenicillin mit guter Diffusion vom Typ Amoxicillin parenteral oder oral mit einem Aminoglykosid als Aerosoltherapie kombiniert.

                

              


              
                

                Bronchitis (parasitäre)


                [image: image] Filariose, [image: image] Aelurostrongylose.

              


              
                

                Bronchitis (parasitäre) durch Crenosoma vulpis


                
                  

                  [image: image] Definition


                  Sehr seltene Parasitose beim Hund, ausgelöst durch Crenosoma vulpis, der in den Verästelungen der Bronchien residiert, übertragen durch Aufnahme von Nacktschnecken als Zwischenwirt.

                


                
                  

                  [image: image] Symptome


                  Husten, Dyspnoe, Auswurf.

                


                
                  

                  [image: image] Diagnostik


                  Nachweis der Larven in Kot oder Sekret (300 μm, Strongyliden).

                


                
                  

                  [image: image] Therapie


                  Kein Standardprotokoll: Levamisol (Concurat-L®, nicht für Hunde zugelassen), 10 mg/kg p. o., 2 × im Abstand von 8 d, Ivermectin (übliche Beschränkungen), Milbemycin.

                

              


              
                

                Bronchopneumonie (akute)


                Bronchopneumonien sind eitrige Entzündungen der Bronchiolen und der angebundenen Alveolen.


                


                
                  • Die Ausgangsveränderung ist ein bronchioalveolärer Eiterherd, der sekundär auf die angrenzenden Alveolen übergreift, entweder über die Atemwege oder häufiger peribronchial (Lymphe) oder durch angrenzende Gewebe. In der Folge sind die Läsionen heterogen aufgrund der unterschiedlichen Verlaufsstadien: kongestiv, exsudativ oder purulent.


                  • Zwei wichtige Punkte sollen betont werden:


                  
                    • Fehlende Entleerung von Abszessen, da die Bronchiolen zerstört sind.
                  


                  
                    • Lokale Bildung von Toxinen durch Proteolyse.
                  


                  Folglich besteht die Schwere einer Bronchopneumonie mehr in der von ihr verursachten Intoxikation als auf der durch sie verursachten respiratorischen Insuffizienz. Letztere kommt durch kongestive Erscheinungen in großen Bereichen der Lunge zustande, die neben den ursprünglichen Eiterherden liegen.

                

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • Anfallsartige Dyspnoe, mit sakkadierter Atemkurve, Lefzenblasen.


                  • Abgehackter Husten: schwach, kurz, schmerzhaft und anfallsartig.


                  • Fieber, mit unregelmäßiger Hyperthermie und ausgeprägter Beeinträchtigung des Allgemeinzustands.


                  • Eventuell verbunden mit einer Myokarditis.


                  • Zu Verlaufsbeginn röntgenologisch nur sehr diskrete Veränderungen, später fleckige, röntgendichte Partien mit Luftbronchogrammen.

                

              


              
                

                [image: image] Therapie


                
                  

                  Allgemeine Maßnahmen


                  Zu trockene Luft und starke Temperaturschwankungen meiden, die offensichtlichen Ursachen einer Atemreizung. Das Tier häufiger und dafür mit kleineren Rationen füttern (am besten geeignet ist Flüssignahrung), um den Allgemeinzustand zu erhalten.


                  Es ist wichtig, das Tier regelmäßig in der Praxis vorzustellen, um eine unter diesen Umständen zu befürchtende Hypostase zu vermeiden. Sobald es der Zustand des Tiers erlaubt, lässt man es laufen und kleine Bewegungen zur Perkussion des Thorax ausführen (in Anlehnung an die Kinesiotherapie in der Humanmedizin), um den Abtransport der Sekrete zu erleichtern.

                


                
                  

                  Medikamentöse Therapie


                  Die Therapie soll:


                  
                    • Den Infektionsherd sterilisieren (Antibiotikatherapie), um seine Ausbreitung einzugrenzen und die Zerstörung großer Lungenparenchymbereiche zu vermeiden.


                    • Die Atmung fördern, hauptsächlich durch Bekämpfung der kongestiven Erscheinungen (NSAID) und der Hypoxie (Sauerstofftherapie). Die Wirksamkeit von Bronchodilatatoren ist umstritten, üblicherweise wird zu ihnen geraten. Vorzugsweise nimmt man diejenigen, die auch analeptische kardiorespirative Wirkungen zeigen (Theophyllin und Derivate).


                    • Den Organismus unterstützen und das Wohlbefinden des erkrankten Tieres erhöhen (Antipyretika). Der Elektrolythaushalt (wenn möglich auch der Säure-Basen-Haushalt) muss unbedingt aufrechterhalten werden.

                  


                  In der Praxis muss der Schwerpunkt zunächst auf der Antibiotikatherapie liegen. Die Verabreichung anderer Präparate erfolgt stufenweise, je nach klinischem Bild.

                


                
                  

                  Antibiotikatherapie


                  ([image: image] Antibiotikatherapie) Das ausgewählte Antibiotikum soll gegen gramnegative Bakterien wirken, die i. d. R. bei Bronchopneumonien der Karnivoren beteiligt sind, und korrekt in den pulmonalen Infektionsherd diffundieren.


                  


                  
                    • Die Verabreichung erfolgt in hohen Dosen in regelmäßigen Abständen, um wiederholte und verlängerte, wirksame Blutspiegel zu erzielen.


                    • Die am häufigsten verwendeten Präparate sind Betalaktame und die halbsynthetischen Cephalosporine: Cefalexin, 30 – 50 mg/kg/d auf 2 Verabreichungen.

                  


                  Bei offenkundigem Nichtansprechen darf ein Wechsel der Wirkstoffe frühestens 3 Tage nach Beginn der Verabreichung erfolgen.


                  
                    • Der Einsatz von potenten Aminoglykosiden erfolgt nicht systemisch aufgrund der relativ mittelmäßigen Diffusion dieser Präparate in die stark veränderten pulmonalen Herde. Dagegen können sie in sehr schweren Fällen gemeinsam sowohl parenteral als auch als Aerosol verabreicht werden ([image: image] Aerosoltherapie).


                    • Der Schweregrad der Symptome macht den Einsatz von Chinolonen der dritten Generation erforderlich, die hier eine ihre Hauptindikationen finden. Dennoch ist zu beachten, dass sie nicht auf Anaerobier wirken, die möglicherweise ebenfalls am entzündlichen Geschehen beteiligt sein können. Aus diesem Grund kann es sinnvoll sein, sie mit Betalaktamen zu kombinieren.

                  

                


                
                  

                  Antiphlogistika


                  Die nichtsteroidalen Antiphlogistika (v. a. Salicylate) sind aufgrund ihrer fiebersenkenden Eigenschaften in vielen Fällen bei der Therapie indiziert, v. a. bei ausgeprägter Dyspnoe, die von sehr hohem Fieber begleitet ist.

                

              


              
                

                [image: image] Durchführung der Therapie


                

              

            


            
              

              „Normale“ Fälle


              


              
                • Therapieeinleitung mit systemischen Antiinfektiva: Amoxicilin (s. c, i. v): 10 mg/kg, 3 × tgl. oder notfalls 20 mg/kg, 2 × tgl.


                • Danach orale Einnahme:


                
                  • Amoxicillin (dieselben Dosierungen).
                


                
                  • Eventuell unterstützend mit Sulfonamid-Trimethoprim-Kombinationen (30 mg/kg/Tag).
                


                • NSAIDs.

              


              
                

                
                  

                  Schwere Fälle


                  In schweren Fällen muss die Antibiotikatherapie angepasst werden:


                  
                    • Marbofloxacin (Marbocyl®): 2 mg/kg/d injizierbare Lösung, evtl. kombiniert mit Amoxicillinlösung.


                    • Aerosol mit Gentamicin und Theophyllin (div. H. M.): 4 – 5 mg/kg, 2 × tgl. zum Austesten der Sensibilität des Einzeltiers).

                  

                

              

            


            
              

              Bronchopneumonie durch Fremdkörper


              
                

                [image: image] Definition


                Akute gangränöse Entzündung des respiratorischen Flimmerepithels der unteren Atemwege aufgrund von Fremdkörperaspiration.


                Das Auftreten einer Bronchopneumonie infolge von Fehlabschlucken hängt von der Art und Menge des aspirierten Materials ab, seinem Konta minations grad und der Tiefe seiner Verteilung in der Lunge.


                I. d. R. tritt „Verschlucken“ bei geschwächten, zwangsernährten Tieren oder Tieren mit einer Erkrankung von Gaumen, Pharynx oder Ösophagus auf.


                Besonders erwähnenswert aufgrund ihrer Häufigkeit und ihrer Schwere ist die Bronchopneumonie, die durch die Aspiration von Magensaft bei Anästhesien entsteht, v. a. bei den von den genannten Erkrankungen betroffenen Tieren.

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • Stark gestörtes Allgemeinbefinden.


                  • Ausgeprägte Dyspnoe.


                  • Abgehackter Husten.


                  • Weinroter, geringfügiger Auswurf, nach Karies oder Nekrose stinkend.

                

              


              
                

                [image: image] Prognose


                Hohe Mortalitätsrate.


                Zeichen der Manifestation einer Myokarditis sind besonders ungünstig.

              


              
                

                [image: image] Therapie


                


                
                  • Das Risiko einer Aspiration von Mageninhalt während einer Anästhesie wird deutlich verringert durch entsprechendes Fütterungsregime, Verabreichung von Atropin, Intubation und eine korrekte Lagerung des Körpers während und nach dem Eingriff. Der Einsatz von Sekretions hemmern ist möglich (Omeprazol [div. H. M.]: 0,5 – 1 mg/kg p. o. beim Hund).


                  • Tritt ein derartiger Fall dennoch ein (besonders bei Megaösophagus), ist es wichtig, schnell (möglichst innerhalb der ersten 20 Minuten) eine tracheobronchiale „Spülung“ durchzuführen durch wiederholte Anwendung sehr kleiner Mengen an Sodabikarbonat. Die Menge darf 5 ml nicht überschreiten, da sonst das Risiko sekundärer Ödeme besteht. Üblicherweise werden parallel Antibiotika verabreicht (Penicillin G i. v.), um die Sekundärinfektionen zu kontrollieren.


                  • Verstärkt sich die Dyspnoe, müssen unbedingt anaerobe Keime in Betracht gezogen werden, die eine Kombination von einem Penicillin und einem potenten Chinolon erfordern.

                

              

            


            
              

              Bronchospasmus


              
                

                [image: image] Definition


                Paroxysmaler Dyspnoeanfall durch plötzliche Verringerung des Bronchiendurchmessers.


                Bei der Katze tritt der Bronchospasmus häufig auf und stellt ein ähnliches klinisches Krankheitsbild dar wie das Asthma beim Menschen ([image: image]Asthma (felines)). Beim Hund tritt er besonders bei kleinen Rassen auf. Die genauen pathogenen Ursachen bzw. Mechanismen sind jedoch schwer auszumachen (unterschiedliche anatomische Strukturen zwischen beiden Tierarten). Dennoch sind i. d. R. immer allergische Reaktionen analog zu anderen Tierarten beteiligt.

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • Dyspnoe vor allem bei Inspiration, zu asthmatischen Krisen fortschreitend.


                  • Im Vorfeld häufig Episoden von trockenem und anfallsartigem Husten.


                  • Starke Unruhe während der Anfälle, besonders bei den kleinen Rassen, daher eine Exazerbation der Dyspnoe.


                  • Manchmal Rhinitis mit Niesen und Auswurf.


                  • Die Rektaltemperatur ist normal, außer bei starker Unruhe des Tiers.


                  • Eine Untersuchung auf eventuelle Hypereosinophilie ist indiziert, da dies stark verdächtig für eine Allergie ist.

                


                Außerdem sollte die tracheobronchiale Lavageflüssigkeit auf Eosinophile untersucht werden.

              


              
                

                [image: image] Therapie


                


                
                  • [image: image] Asthma (felines).


                  • Phenobarbital, das mit Theophyllin kombiniert werden kann, kann zum Abbau der Unruhe des Tiers sehr wertvoll sein, besonders bei nächtlicher Verschlimmerung.


                  • Schließlich kann man die Anfälle durch lokale Verabreichung von Sympathomimetika oder Betastimulanzien dämpfen, entweder als Aerosol (Salbutamol) oder p. o. Terbutalin 30 μg/kg, 4 × tgl., sofern keine Herzinsuffizienz vorliegt.

                

              

            


            
              

              Brucellose (durch Brucella abortus, B. melitensis, B. suis)


              [image: image] Brucellose (durch Brucella canis).


              
                

                [image: image] Ansteckung


                Der Hund kann sich durch Kontakt mit Wiederkäuern oder Schweinen anstecken. I. d. R. verläuft die Infektion asymptomatisch. In manchen Fällen kann sie sich durch Aborte, Orchitis und/oder Epididymitis manifestieren. Bei der Übertragung der Krankheit im Nutzviehbestand kann der Hund eine epidemiologische Rolle spielen.

              


              
                

                [image: image] Serologische Diagnostik


                [image: image] Brucellose (durch Brucella canis).

              

            


            
              

              Brucellose (durch Brucella canis)


              [image: image] Brucellose (durch Brucella abortus, B. melitensis, B. suis).


              
                

                [image: image] Definition


                Ansteckende Infektionskrankheit des Hundes, verursacht durch Brucella canis, bei der Hündin durch ansteckende Aborte und beim Rüden durch Orchitis oder Epididymitis gekennzeichnet.


                Auf den Menschen übertragbar.


                Zunehmend seltener diagnostiziert.

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • Diskrete Allgemeinsymptome.


                  • Orchitis, Epididymitis, Prostatitis beim Rüden.


                  • Infertilität (Rüde und Hündin).


                  • Arthritis, Spondylodiszitis.


                  • Bei der tragenden Hündin häufig Abort zwischen dem 45. und 60. Tag (25 – 40 % der Fälle), gefolgt von Metritis und Infertilität.


                  • Manchmal Resorption der Embryonen.


                  • Folgeerscheinungen sind Uveitis und sekundäres Glaukom.

                

              


              
                

                [image: image] Diagnostik


                


                
                  • Klinischer Verdacht bei ansteckendem Abort.

                


                Isolation von B. canis durch Hämokultur oder Kulturanreicherung aus abortierten Föten.


                
                  • Serologie: nur mit spezifischem Antigen Brucella canis (oder anderen Brucella-Erregern in der Rough-R-Form möglich):


                  
                    • Komplementbindungsreaktion.
                  


                  
                    • Bengalrot-Test.
                  


                  
                    • Agar-Immunodiffusionstest.
                  


                  
                    • Serumlan gsamagglutination (SLA).
                  

                


                Die Serologie ist erst 3 – 4 Wochen nach der Infektion positiv. Es sind zwei Untersuchungen im Abstand von 4 Wochen erforderlich.

              


              
                

                [image: image] Therapie


                


                
                  • Antibiotikatherapie: Doxycyclin 10 mg/kg/d, 1 ×, und Streptomycin 10 mg/kg in 2 Injektionen tgl. über 3 – 6 Wochen.


                  • Resultat: klinische Heilung, das Tier bleibt jedoch Träger. Rezidive sind nicht selten.

                

              


              
                

                [image: image] Prophylaxe


                


                
                  • Allgemeine Maßnahmen: Serumpositive Tiere aus dem Tierbestand entfernen (Übertragung auf den Menschen möglich).


                  • Medikamentös: Die gegenwärtig erprobten Vakzinen, ob Lebend- oder inaktivierte Vakzinen, bringen keine zufrieden stellenden Ergebnisse.

                

              

            


            
              

              Candidosen


              [image: image] Hefepilzinfektionen.

            


            
              

              Capillariose der Blase und des Respirationstrakts


              
                

                [image: image] Definition


                I. d. R. asymptomatischer Parasitenbefall mit verschiedenen Capillaria-Arten (1 – 6 cm Länge) der Blase (Capillaria plica beim Hund, Capillaria felis cati bei der Katze) oder des Respirationstrakts (v. a. der Trachea und Bronchien, manchmal auch der Nasen- und Stirnhöhlen): Capillaria aerophila bei Hund und Katze.

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • Capillariose der Blase: Dysurie, Pollakisurie.


                  • Capillariose des Respirationstrakts: Husten, Rhinitis mit Auswurf.

                

              


              
                

                [image: image] Diagnostik


                Nachweis der Eier von Capillaria (elliptisch geformt, mit dickem Rumpf sowie flachen, polaren, Zellmasse enthaltenden Enden, Größe 60 × 30 μm) in Kot, Auswurf oder Harnsediment.

              


              
                

                [image: image] Therapie


                Unvollständig beschrieben.


                


                
                  • Fenbendazol 50 mg/kg/d über 8 – 10 d.


                  • Levamisol (Concurat-L®, nicht für Hunde und Katzen zugelassen) p. o., 2,5 mg/kg über 5 d (Capillariose des Respirationstrakts).

                


                Anmerkung: Ivermectin scheint bei beiden Parasitenarten zu wirken (0,2 mg/kg) (nicht für Hunde und Katzen zugelassen).

              

            


            
              

              Cauda-equina-Syndrom (lumbosakrale Instabilität)


              
                

                [image: image] Definition


                Kompression der Cauda-equina-Nerven aufgrund einer lumbosakralen Instabilität, in Verbindung mit einer Arthrose zwischen L7 und S1 mit starker Osteophytenbildung und (in der Hälfte der Fälle) Subluxation zwischen L7 und S1.


                Rasseprädisposition: Deutscher Schäferhund.

              


              
                

                [image: image] Ätiologie


                Äußerst zahlreiche Ursachen:


                
                  • Spondylose.


                  • Angeborene Missbildungen.


                  • Lumbosakrale Hernie (fibrokartilaginöse Embolie).


                  • Gefäßschäden.


                  • Tumoren.


                  • Diskospondylitis.


                  • Luxation, Fraktur.

                

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • (Druck-)Schmerz in der lumbosakralen Region.


                  • Schwierigkeiten beim Aufstehen.


                  • Parese, Ataxie oder schlaffe Paralyse.


                  • Normaler Patellarreflex.

                


                In manchen Fällen Harn- und Kotinkontinenz.


                
                  • Muskelatrophie.

                

              


              
                

                [image: image] Diagnostik


                


                
                  • Röntgenuntersuchung des Lumbosakralgelenks. Die Myelographie ist kaudal von L6 wenig informativ.


                  • Die Möglichkeit einer Diskushernie vom Typ II, eines Tumors oder einer Hüftdysplasie sollte erwogen werden.


                  • CT und/oder MRT ermöglichen eine genaue Diagnostik der Läsion, was besonders hilfreich bei einer geplanten chirurgischen Intervention ist.


                  • Mithilfe der Elektromyographie kann das Ausmaß des Schadens von Nerv und Nervenwurzel genauer ermittelt werden.

                

              


              
                

                [image: image] Therapie


                


                
                  • Schonung: 4 Wochen.


                  • Analgetika:


                  
                    • Salicylsäure: 20 mg/kg, auf 2 Dosen in 24 h, p. o.
                  


                  
                    • Ketoprofen (Romefen PR®, 10 %ige Injektionslösung, sowie div. H. M. in Tablettenform): 2 mg/kg, auf 3 Dosen tgl., p. o.
                  


                  
                    • Flunixin (div. H. M.): 1 mg/kg, auf 2 Dosen tgl., p. o.
                  


                  
                    • Piroxicam (div. H. M.): 0,2 – 0,5 mg/kg, auf 2 Dosen tgl., p. o.
                  


                  
                    • Metamizol (div. V. M.): 10 mg/kg, auf 2 Dosen in 24 h, p. o.
                  


                  
                    • Meloxicam (div. V. M.): 0,1 mg/kg/d.
                  


                  
                    • Carprofen (div. V. M.): 4 mg/kg, auf 2 Dosen tgl.
                  


                  • Dekomprimierende Chirurgie durch eine dorsale Laminektomie.


                  • Entleeren der Harnblase 3 × tgl. und Harnwegsantiseptika.

                

              

            


            
              

              Cellulitis


              [image: image] Pyodermien.

            


            
              

              Cestodenbefall


              [image: image] Zestodenbefall.

            


            
              

              Chalazion


              Entzündung und Enzystierung einer oder mehrerer Meibom-Drüsen.


              
                

                [image: image] Klinik


                


                
                  • Das Chalazion kann isoliert oder multipel auftreten.


                  • Sichtbare Schwellung des Lidrands an der Lidinnenseite mit entzündlicher Reaktion der Konjunktiva (Tränenfluss, i. d. R. mäßig schmerzhaft).


                  • Ist die Öffnung der Meibom-Drüse nicht vollständig obstruiert, kann man durch Druck den Eiter am intakten Lidrand entleeren. In seltenen Fällen ist dies möglich.

                

              


              
                

                [image: image] Chirurgische Therapie


                Sie besteht in der Inzision der Konjunktiva perpendikulär zum Lidrand und in der Kürettage der Zyste. Die Konjunktiva wird nicht genäht. Nach der Operation werden Antibiotika-Kortikoid-Kombinationen als Augentropfen oder Augensalben eingesetzt.

              

            


            
              

              Cheilitis


              
                

                [image: image] Ätiologie


                Entzündliche Erkrankungen der Lippen haben vielfältige Ursachen.


                


                
                  • Die klinische Untersuchung erlaubt die Unterscheidung zwischen:


                  
                    • Lokalen Ursachen:

                    
                      – Traumatisch: Mikroverletzungen durch die Angewohnheit, harte und scharfe Gegenstände zu benagen (v. a. Holz).
                    


                    
                      – Kontaktinfektion: Schleimhautulzera durch Parodontitis an Fangund Reißzähnen.
                    


                    
                      – Anatomisch: Lefzenfaltendermatitis (Intertrigo der Lefzen).
                    


                    
                      – Mechanisch: Feline Akne am Kinn bei der Katze (Follikulitis und fehlende Säuberung der Gesichtsregion mit den Pfoten).
                    


                    
                      – Schlangengift.
                    

                  


                  
                    • Systemische Ursachen:

                    
                      – Juvenile Zellulitis.
                    


                    
                      – Demodikose und Pyodemodikose.
                    


                    
                      – Dermatomykose.
                    


                    
                      – Allergie (Urtikaria), Kontakt.
                    


                    
                      – Eosinophiles Granulom ([image: image] Eosinophiler Granulomkomplex).
                    


                    
                      – Fazialislähmung.
                    


                    
                      – Autoimmunerkrankungen.
                    

                  


                  • Ergänzende Untersuchungen sind häufig notwendig: Histologie, Nachweis von Parasiten, Pilzen oder Hefen.

                

              


              
                

                [image: image] Therapiegrundsätze


                


                
                  • Bekämpfung der Infektion:


                  
                    • Lokale Therapie: Den betroffenen Bereich säubern und das Fell abschneiden, desinfizieren (Chlorhexidin). Die Anwendung ver schie dener Salben und topischer Präparate ist sehr schwierig (Lecken, Beißen). In der Praxis ist sie nur von beschränkter Bedeutung.
                  


                  
                    • Systemisch angewendete Antibiotika.
                  


                  • Bekämpfung der Schmerzen der Entzündung: Xylocain 2 %ig als lokale Anwendung oder besser durch systemische Kortikoidtherapie.


                  • Behandlung der ursächlichen Erkrankung:


                  
                    • Im Falle eines Therapiefehlschlags bei Intertrigo an den Lefzen ist eine Exzision der Lefzenfalte und Cheiloplastik unter Berücksichtung der Rassestandards indiziert.
                  


                  
                    • Bei durch kranke Zähne bedingten Schleimhautulzera ist es wichtig, die Parodontitis zu behandeln.
                  


                  
                    • Bei feliner Akne (Follikulitis) Säuberung mit lokalem Antiseptikum (z. B. Chlorhexidin) und Antibiotikatherapie.
                  

                

              

            


            
              

              Chemosis


              
                

                [image: image] Definition


                Auffälliges Bindehautödem in Form eines angeschwollenen und entzündeten Wulstes, der über die Lidränder hinausragt und deren Okklusion somit erschwert.


                Dieses Krankheitsbild tritt hauptsächlich bei der Katze auf, entweder aufgrund von allergischer oder mechanischer Konjunktivitis oder vorhergehenden Uveitiden, z. B. im Zusammenhang mit Virusinfektionen (FeLV, FIP).

              


              
                

                [image: image] Therapie


                Neben der wie immer wünschenswerten ätiologischen Therapie ist eine Kortikoidtherapie (lokal bzw. systemisch) in Kombination mit einer Antibiotikatherapie wegen des starken Pruritus und des Risikos der Selbsttraumatisierung unverzichtbar. Eine Hornhautverletzung kann aufgrund der starken Schwellung, die die klinische Untersuchung erschwert, nicht immer ausgeschlossen werden. In diesem Fall sollte man auf eine systemische, schnell wirkende Kortikoidtherapie zurückgreifen (Medrate solubile®: 1 mg/kg/d), in Kombination mit einer lokalen Antibiotikatherapie.

              

            


            
              

              Chemotherapie


              
                

                [image: image] Definition


                Anwendung von Zytostatika zur Zerstörung sich multiplizierender Tumorzellen.


                Es wird empfohlen, den Tierbesitzer über die möglichen Therapievorteile (Remission, Konsolidierung, adjuvante Chirurgie oder Strahlentherapie) zu informieren, aber auch über die Langwierigkeit des Schemas, die Kosten und die eventuelle Toxizität.


                


                
                  • Die zahlreichen Zytostatika verlangen ein striktes Therapieprotokoll, das unbedingt eingehalten werden muss. Insbesondere die Dosierung ist streng einzuhalten, um das Auftreten einer Chemoresistenz möglichst zu verhindern ([image: image] Tab. 1.19).


                  • Die Dosierung bestimmter Krebsmedikamente muss bei Leber- oder Niereninsuffizienz reduziert werden.


                  • Der Umgang mit Zytostatika kann gefährlich sein. Hautkontakt (Handschuhe tragen), Bindehautkontakt (Schutzbrille tragen) und die Einatmung des Wirkstoffs als Aerosol während der Zytostatikatherapie sollten vermieden werden und die einschlägigen rechtlichen Vorgaben sind zu beachten.

                


                Tab. 1.19 Verhältnis von Körpergewicht zu Körperoberfläche beim Hund und bei der Katze


                
                  
                    	Gewicht (kg)

                    	Oberfläche (m2)
                  


                  
                    	0,5

                    	0,06
                  


                  
                    	1

                    	0,1
                  


                  
                    	2

                    	0,15
                  


                  
                    	3

                    	0,20
                  


                  
                    	4

                    	0,25
                  


                  
                    	5

                    	0,29
                  


                  
                    	6

                    	0,33
                  


                  
                    	7

                    	0,36
                  


                  
                    	8

                    	0,40
                  


                  
                    	9

                    	0,43
                  


                  
                    	10

                    	0,46
                  


                  
                    	11

                    	0,49
                  


                  
                    	12

                    	0,52
                  


                  
                    	13

                    	0,55
                  


                  
                    	14

                    	0,58
                  


                  
                    	15

                    	0,60
                  


                  
                    	16

                    	0,63
                  


                  
                    	17

                    	0,66
                  


                  
                    	18

                    	0,69
                  


                  
                    	19

                    	0,71
                  


                  
                    	20

                    	0,74
                  


                  
                    	21

                    	0,76
                  


                  
                    	22

                    	0,78
                  


                  
                    	23

                    	0,81
                  


                  
                    	24

                    	0,83
                  


                  
                    	25

                    	0,85
                  


                  
                    	26

                    	0,88
                  


                  
                    	27

                    	0,90
                  


                  
                    	28

                    	0,92
                  


                  
                    	29

                    	0,94
                  


                  
                    	30

                    	0,96
                  


                  
                    	31

                    	0,99
                  


                  
                    	32

                    	1,01
                  


                  
                    	34

                    	1,05
                  


                  
                    	35

                    	1,07
                  


                  
                    	36

                    	1,09
                  


                  
                    	37

                    	1,11
                  


                  
                    	38

                    	1,13
                  


                  
                    	39

                    	1,15
                  


                  
                    	40

                    	1,17
                  


                  
                    	41

                    	1,19
                  


                  
                    	42

                    	1,21
                  


                  
                    	43

                    	1,23
                  


                  
                    	44

                    	1,25
                  


                  
                    	45

                    	1,26
                  


                  
                    	46

                    	1,28
                  


                  
                    	47

                    	1,30
                  


                  
                    	48

                    	1,32
                  


                  
                    	49

                    	1,34
                  


                  
                    	50

                    	1,36
                  

                

              


              
                

                [image: image] Zytostatika


                [image: image] Tab. 1.20, [image: image] Tab. 1.21, [image: image] Tab. 1.22.


                
                  Tab. 1.20 Die wichtigsten zellzyklusabhängigen, bei Karnivoren eingesetzten Zytostatika (die gängigsten Präparate sind fett hervorgehoben)


                  [image: image]


                  [image: image]

                


                
                  Tab. 1.21 Die wichtigsten zellzyklusunabhängigen, bei Karnivoren eingesetzten Zytostatika (die gängigsten Präparate sind fett hervorgehoben)


                  [image: image]


                  [image: image]

                


                Die wichtigsten Zytostatika sind „zellzyklusabhängige“ Zytostatika, die in einer bestimmten Phase des Zellzyklus wirken, und „zellzyklusunabhängige“ Zytostatika, die in allen Phasen des Zellzyklus wirken.


                


                
                  • Ihre üblichen Indikationen, durchschnittlichen Dosierungen und Verabreichungsformen sind in [image: image] Tab. 1.20, [image: image] Tab. 1.21 und [image: image] Tab. 1.22 dargestellt.


                  • Anwendungseinschränkungen der Zytostatika: Diese Wirkstoffe wirken auf die sich teilenden Zellen, unabhängig davon, ob es sich um Tumorzellen oder gesunde Zellen handelt. Die Auswirkungen auf gesundes Gewebe, das sich schnell erneuert (Knochenmark, Gastrointestinaltrakt, Haut, Gonaden), sind manchmal enorm. Die wichtigsten toxischen Wirkungen der unterschiedlichen Zytostatika werden ebenfalls in [image: image] Tab. 1.20, [image: image] Tab. 1.21 und [image: image] Tab. 1.22 aufgeführt.

                


                
                Tab. 1.22 Weitere Mitosehemmer (die gängigsten Präparate sind fett hervorgehoben)
[image: image]

              


              
                

                [image: image] Anwendung der Chemotherapie


                
                  

                  Intermittierende Therapie


                  Die Zytostatika werden intermittierend, i. d. R. hochdosiert, verabreicht. Dadurch wird bei jeder Verabreichung ein maximaler Prozentsatz an Tumorzellen zerstört. Zudem ist zwischen zwei Verabreichungen die Regenerierung des gesunden Gewebes möglich.

                


                
                  

                  Kombinations-Chemotherapie


                  Additiver Effekt und verringerte Toxizität (der Monotherapie vorzuziehen). Hierzu verwendet man Zytostatika, deren zytotoxische Wirkung sich addiert und deren Pharmakodynamik sich potenziert. Durch die Verwendung zyklusunabhängiger Zytostatika kann ein höherer Prozentsatz an Tumorzellen abgetötet werden. Im Übrigen sollte man den Einsatz von Zytostatika mit analoger toxischer Wirkung (z. B. zwei Alkylantien oder zwei Kardiotoxine) vermeiden, ebenso die gleichzeitige Anwendung von Präparaten mit antagonistischer Wirkung (z. B. Methotrexat und Asparaginase, Methotrexat und Actinomycin D).

                


                
                  

                  Sequentielle Chemotherapie


                  Erfolgt mit mindestens zwei Zytostatika:


                  
                    • Das erste Zytostatikum („Synchronisator“) dient der Synchronisation des Zellzyklus und ist ein zellzyklusabhängiges Präparat, z. B. Vincristin. Dieses Zytostatikum hemmt einen Teil des Zellzyklus (im gewählten Beispiel in der M-Phase der Mitose) mit nachfolgender Anreicherung von Zellen in den vorhergehenden Stadien (hier S und G2).


                    • Das zweite Zytostatikum („Effektor“) ist ein zellzyklusunabhängiges Präparat (z. B. Cyclophosphamid), das in zytotoxischer Dosis auf eine große Zahl von Tumorzellen innerhalb eines Abschnitts des Zellzyklus wirkt (im Beispiel in der S-Phase und G2-Phase).

                  


                  Darüber hinaus kann man vor dem Einsatz dieser beiden Zytostatikaarten ein Präparat zur „Rekrutierung“ ruhender Zellen in den Zellkreislauf einsetzen. (Die ruhenden Zellen sind immer neben den proliferierenden Zellen vorhanden und können jederzeit aktiv werden.)


                  Manche zyklusabhängigen Präparate wie Vincristin können sowohl zur Rekru tierung ruhender Zellen als auch zur Synchronisation des Zellzyklus eingesetzt werden.

                

              


              
                

                [image: image] Toxizität der Chemotherapie


                

              

            


            
              

              Hämatologische Toxizität


              


              
                • Prophylaxe: Keine Chemotherapie einleiten, wenn die Zahl der Leukozyten < 5000/μl, die der Granulozyten < 2500/μl oder der Thrombozyten < 100 000/μl liegt. Erneute Kontrolle 4 Tage später.


                • Überwachung: hämatologische Kontrolle 7 Tage nach Beginn jeder Chemotherapie mit Knochenmarktoxizität unbedingt ratsam (Myelosuppression).


                • Korrektur:


                
                  • Anämie: Bluttransfusion, wenn das Hämoglobin < 6 g/dl liegt.
                


                
                  • Leukopenie: Antibiotikatherapie zur Verhinderung des Infektionsrisikos.
                


                
                  • Thrombozytopenie: Thrombozytenzahl < 50 000/μl, Kortikoidtherapie und Bluttransfusion im Fall von Blutungen.
                

              


              
                

                
                  

                  Magen-Darm-Toxizität


                  Erbrechen, Anorexie, Diarrhö. Frühzeitig eine entsprechende Intensivtherapie einleiten, um Verluste im Elektrolythaushalt auszugleichen (isotonische Kochsalzlösung):


                  
                    • Maropitant (Cerenia®): 1 mg/kg 1 × tgl. s. c.


                    • Metoclopramid (div. H. M.), 2 mg/kg/24 h lan gsam i. v. infundiert.


                    • Ondansetron (div. H. M.), 0,1 mg/kg i. v. 15 min vor und 4 h nach der Chemotherapie.


                    • Schutz der Magen- und Darmschleimhaut (Ranitidin, Famotidin, Omeprazol).


                    • Veränderung der Verdauungsperistaltik: Loperamid (div. H. M.).

                  

                


                
                  

                  Kardiotoxizität


                  Herzrhythmusstörungen.


                  Myokardiopathie (Doxorubicin, Bleomycin). Die Gesamtdosis verringern, da akkumulierende Toxizität.


                  Neurotoxizität (Vincristin, Fluorouracil, Cisplatin). Bei der Katze Flourouracil vermeiden.

                


                
                  

                  Hauttoxizität


                  Selten, in Einzelfällen:


                  
                    • Progressive Alopezie mit Cyclophosphamid und Vincristin.


                    • Plötzliche Alopezie mit Doxorubicin, Bleomycin, Mitoxantron.

                  

                


                
                  

                  Lokale Toxizität


                  Lokale Entzündungsreaktionen vermeiden durch strikte i. v. Verabreichung der Präparate. Unbedingt einen Venenverweilkatheter legen und evtl. geschlossene Systeme verwenden. Bei Zwischenfällen lokale Infiltration mit Bikarbonatlösung und Dexamethason, Applikation von warmen Kompressen.


                  Generell sei auf die für jede Tumorart vorgeschlagenen Protokolle verwiesen.

                

              

            


            
              

              Cheyletiellose


              
                

                [image: image] Definition


                Pruriginöse Dermatitis beim Hund und bei der Katze, die durch eine mikroskopisch kleine Raubmilbe hervorgerufen wird, häufig die Spezies Cheyletiella yasguri beim Hund und Cheyletiella blakei bei der Katze.


                Die parasitäre Dermatose, die hauptsächlich bei zusammen gehaltenen Hunde- und Katzenwelpen auftritt, ist hochansteckend. Klinisch ist sie durch sehr starke Schuppenbildung (Pityriasis) vor allem auf dem Rücken gekennzeichnet und auf die Infestation des Stratum corneum der Epidermis mit den Parasiten zurückzuführen.


                Zu Beginn des Parasitenbefalls ist der Juckreiz noch mäßig, er kann sich jedoch steigern und schließlich unstillbar werden. Die manchmal beobachtete Unverhältnismäßigkeit von Parasitenzahl und Intensität des Juckreizes legt nahe, dass bei manchen Individuen eine allergische Reaktion eintritt. Bei der Katze, die durch intensives Lecken für ihre Sauberkeit sorgt und dabei gleichzeitig die Parasiten abschluckt, ist der Juckreiz nicht so offensichtlich. Bei manchen Individuen wurden auch in den Nasenlöchern Parasiten beobachtet, was die Therapie erschwert.


                Während des Krankheitsverlaufs ist an den selbsttraumatisierten Stellen ein Haarverlust zu beobachten.


                Die Übertragung auf den Menschen ist sehr häufig, es entwickeln sich juckende Papeln an Armen, Rumpf (Hüfte beim Mann, unterhalb der Brüste bei der Frau). Beim Menschen verstärkt sich der Juckreiz abends durch Bettwärme.

              


              
                

                [image: image] Diagnostik


                Die Diagnosesicherung erfolgt durch Nachweis des Parasiten oder seiner Eier, was besonders bei der Katze schwierig sein kann.


                Für den Nachweis sind zwei Methoden üblich: die Tesafilmmethode (Scotch-Test) und die Bürstenmethode (auf einem weißen Textilstück). Der Parasit imponiert auch als sich bewegende Schuppen („walking dandruff“). Das gewonnene Untersuchungsmaterial wird auf einen Objektträger mit einem Tropfen Mineralöl wie z. B. Paraffinum liquidum verbracht bzw. der Tesafilm direkt auf einen Objektträger aufgeklebt und dann unter dem Mikroskop untersucht.


                Die Differentialdiagnosen hängen vom klinischen Bild ab:


                
                  • Beim Hund:


                  
                    • Bei Schuppenbildung mit mäßigem Juckreiz:

                    
                      – Symptome von Keratinisierungsstörungen bzw. Seborrhö.
                    


                    
                      – Darmparasiten.
                    


                    
                      – Fütterungsmängel.
                    


                    
                      – Demodikose.
                    


                    
                      – Phtiriose.
                    


                    
                      – Pulikose.
                    

                  


                  
                    • Bei starkem Juckreiz:

                    
                      – Sarkoptesräude.
                    


                    
                      – Flohallergiedermatitis (FAD).
                    


                    
                      – Futtermittelallergie.
                    

                  


                  • Bei der Katze:


                  
                    • Schuppenbildung ohne Juckreiz:

                    
                      – Diabetes mellitus.
                    


                    
                      – Lebererkrankung.
                    

                  


                  
                    • Schuppenbildung und Juckreiz:

                    
                      – Miliare Dermatitis.
                    


                    
                      – Notoedresräude.
                    

                  

                

              


              
                

                [image: image] Therapie


                


                
                  • Gut wirksam und gut verträglich sind makrozyklische Laktone als Spotons oder Fipronil-Spray. Sie haben die früher üblichen Organochlorpräparate, Organophosphate und Amitraz weitgehend verdrängt. Es ist jedoch zu beachten, dass kein Präparat eine Marktzulassung für diese Indikation besitzt. Die Behandlung sämtlicher empfänglicher Kontakttiere und die wiederholte Anwendung des Präparates ist erforderlich.


                  • Dennoch ist mitunter mit Rezidiven zu rechnen, möglicherweise aufgrund einer fehlerhaften Anwendung der Präparate oder einer erneuten Infestation aus der Umgebung bzw. persistierenden Parasitenbestands in den Nasenlöchern der betroffenen Tiere. In diesen Fällen kann die Umgebung mit Insektiziden in Form von Zerstäubern behandelt werden ([image: image] Flohallergiedermatitis [FAD]). Die Tiere erhalten 2 Injektionen Ivermectin in der Dosis von 0,3 mg/kg s. c. im Abstand von 15 d (keine Marktzulassung für die Karnivoren, [image: image] Sarkoptesräude).

                

              

            

          


          
            

            Chlamydiose (feline)


            
              

              [image: image] Definition


              Infektionskrankheit ausgelöst durch die Vermehrung von Rickettsien (Chlamydophila felis, früher Chlamydia psittaci), bei der jungen Katze Auslöser einer ansteckenden Konjunktivitis und Rhinitis, die sich durch Pneumonie komplizieren können, seltener auch durch hämorrhagische Gastritis.

            


            
              

              [image: image] Symptome


              In infizierten Tierbeständen treten die ersten Fälle bei Tieren im Alter von 6 – 8 Wochen auf.


              Erwachsene Tiere müssen chronische Träger sein, damit die Chlamydiose im Tierbestand bleibt.


              


              
                • Leitsymptome:


                
                  • Anorexie.
                


                
                  • Abmagerung.
                


                
                  • Zuerst ein-, dann beidseitige seröse Konjunktivitis, später eitrig, mit Chemosis und Blepharospasmus.
                


                
                  • Beidseitige eitrige Rhinitis (nicht zwingend).
                


                
                  • Interstitielle Pneumonie, die klinisch unauffällig verlaufen kann.
                


                
                  • Hämorrhagische Gastritis mit Hämatemesis in seltenen Fällen.
                


                • Verlauf:


                
                  • Bei Katzenwelpen tödlicher Verlauf möglich.
                


                
                  • In den meisten Fällen Spontanheilung innerhalb von 3 – 4 Wochen, jedoch häufig Rezidive.
                

              

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Die PCR wird inzwischen als die zuverlässigste Methode angesehen, wenn die Probe (aus der Konjunktiva) innerhalb von 4 – 8 Tagen nach Auftreten der Symptome entnommen wird.


                • Nachweis des Gruppenantigens durch ELISA im Exsudat, das mit Tupfer aus dem Bindehautsack entnommen wurde. Die Proben müssen in einem speziellen Transportmedium für Chlamydiae an das Labor übersandt werden.


                • Die Isolierung von Chlamydiae aus embryonierten Eiern oder Zellkultur ist eine heikle Methode, bei der viele „falschnegative“ Ergebnisse, zum Teil durch den Transport bedingt, zustande kommen.

              


              Der Nachweis von Chlamydien in Zellkernen anhand von Hautgeschabseln oder Bindehautausstrichen ist sinnvoll, jedoch nicht so sensibel und viel aufwändiger.

            


            
              

              [image: image] Therapie


              Antibiotikatherapie.


              


              
                • Lokal: Salbe oder Augentropfen mit Oxytetracyclin (diverse H. M.).


                • Systemisch:


                
                  • Doxycyclin (Ronaxan®), 5 – 10 mg/kg/d p. o. über 3 Wochen. Mögliche Nebenwirkung: Verfärbung der Zähne (eindeutig weniger häufig als mit den älteren Tetracyclinen).
                


                
                  • Amoxicillin, 30 mg/kg/d auf 2 Dosen, s. c. oder p. o.
                

              


              
                

                Hinweis: Mit der PCR kann die Wirksamkeit der Therapie kontrolliert werden.

              

            


            
              

              [image: image] Prophylaxe


              


              
                • Allgemeine Maßnahmen: Wenig wirksam wegen persistierender infektiöser Ausscheidungen über mehrere Monate hinweg.


                • Medikamentös: Reduziert den Schweregrad der Symptome bei Katzen, die einer Infektion ausgesetzt sind (vorübergehende und oberflächliche Infektion).


                
                  • Erstimpfun g: zwei Impfungen im Abstand von 1 Monat, normalerweise mit anderen Vakzinen kombiniert.
                


                
                  • Jährliche Wiederholungsimpfung, außerhalb der Trächtigkeitsphasen der Zuchttiere.
                


                
                  • In manchen infizierten Beständen wird ab der 4. Lebenswoche geimpft, später alle 4 Wochen bis zum 3. Lebensmonat.
                

              

            

          


          
            

            Cholangiohepatitis


            Entzündung der Gallengänge und des Leberparenchyms, die auch eitrig sein kann.


            Bei Katzen kann die Erkrankung sukzessive beide Formen annehmen. Isoliert werden Enterobakterien (häufig Kolibakterien).


            
              

              [image: image] Symptome


              


              
                • Fieber.


                • Anorexie.


                • Abmagerung.


                • Ikterus.


                • Erbrechen, Diarrhö.

              

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Deutliche Erhöhung der Leberenzyme im Serum.


                • Neutrophilie.


                • Sonographie der Leber: Verdickung der Gallenblasenwand, zähflüssige Galle.


                • Zytopunktion oder ultraschallgestützte Leberbiopsie.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Antibiotikatherapie:


                
                  • Amoxicillin: 25 mg/kg/d auf 2 Dosen.
                


                
                  • Chinolone (Enrofloxacin): 5 – 10 mg/kg/d in 1 Dosis.
                


                • Glukokortikoide: Prednisolon: 2 mg/kg/d (bei nichteitriger Form).


                • Ursodesoxycholsäure (div. H. M.): 10 mg/kg/d auf 2 Dosen.

              

            

          


          
            

            Cholelithiasis


            [image: image] Gallensteine.

          


          
            

            Cholezystitis


            Die Entzündung der Gallenblase wird nur im Ausnahmefall diagnostiziert und ist bei den Karnivoren selten.


            Sie tritt entweder isoliert auf oder als Sekundärerkrankung einer Infektion oder Lithiasis ([image: image] Gallensteine). Außer im Fall einer Lithiasis, bei der eine mechanische Irritation wahrscheinlich ist, ist ihre Pathogenese unbekannt (Reflux aus dem Darm?).


            Die Symptome sind i. d. R. unspezifisch (Erbrechen, subakutes Abdomen), ausgenommen einige Fälle von posthepatischem Ikterus.


            Die häufigsten Bakterien sind: E. coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Pseudomonas.


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Erhöhte Leberenzyme.


                • Sonographie: Verdickung der Gallenblasenwand.


                • Eventuell begleitende Peritonitis.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Behandelt wird mit Antibiotika: Amoxicillin (20 mg/kg/d auf 2 Dosen), Chinolone (Enrofloxacin): 5 – 10 mg/kg/d einmalig. Tetracycline können eingesetzt werden, wenn keine begleitende Leberinsuffizienz vorliegt. Bei Peritonitis: Kombination von Ampicillin-Gentamicin.


                • Ursodesoxycholsäure (div. H. M.) 10 mg/kg/d auf 2 Dosen.

              

            

          


          
            

            Chondrodystrophie


            
              

              [image: image] Definition


              Störung der enchondralen Ossifikation, die zu einem Minderwuchs der Gliedmaßen führt, i. d. R. verbunden mit Krümmung der Gliedmaßen.

            


            
              

              [image: image] Herausgezüchteter proportionierter Zwergwuchs


              Der bei manchen Rassen speziell herausgezüchtete Zwergwuchs (Dackel) kann isoliert bei anderen Rassen zufällig auftreten (Deutscher Schäferhund, Malamute) und entspricht einem „genetischen Fehler“ ohne Behandlungsmöglichkeit.

            

          


          
            

            Chorea


            [image: image] Myoklonien.

          


          
            

            Chylothorax


            (Zur Differentialdiagnose eines Ergusses [image: image] Pleuraergüsse, [image: image] Aszites).


            
              

              [image: image] Definition


              Lymphflüssigkeit in der Pleurahöhle infolge einer Ruptur des Ductus thoracicus oder der sekundären Lymphbahnen. Ein Chylothorax kann kongenital sein oder aber eine Sekundärverletzung infolge eines Traumas, eines Tumors oder einer Torsion eines Lungenlappens darstellen.


              Der echte Chylothorax muss von den entzündlichen chylösen Ver än derungen unterschieden werden, die häufiger bei der Katze auftreten und wegen der zunehmend milchigen Färbung des Chylus bei manchen Pleuritiden so bezeichnet werden.

            


            
              

              [image: image] Symptome


              Symptomatik wie Thoraxergüsse.

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Thorakozentese: milchige Flüssigkeit mit Fettkügelchen, die Chylomikronen enthalten (Sudan-III-Färbung), im Wesentlichen aus langkettigen Fettsäuren.


                • Ätherprobe (Mischung gleicher Volumen aus Punktionsflüssigkeit und naturreinem Äther) trennt die Flüssigkeit durch Solubilisation der Fette und erlaubt die Abgrenzung zu chylösen Pleuresien.


                • Proteingehalt 25 – 60 g/l.


                • Triglyzeridgehalt höher als der Bluttriglyzeridspiegel.


                • Cholesteringehalt niedriger als der Blutcholesterinspiegel.


                • Zellen: Lymphozyten, Neutrophile, Makrophagen.


                • Thorax-Sonographie: mediastinale oder pulmonale Masse, Hepatisation eines Lungenlappens.


                • Lymphangiographie des Mesenteriums: s. u.

              

            


            
              

              [image: image] Prognose


              Hängt von der zu ermittelnden Ursache ab:


              
                • Frühere Traumata und Folgeerscheinungen von Traumata.


                • Nachweis von Tumorzellen in der Flüssigkeit.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Linderung der Dyspnoe durch Thorakozentese, die eine Diagnose erlaubt und die man so oft wie nötig wiederholen kann.


                • Verringerung der Lymphproduktion durch verminderte Absorption von Flüssigkeit und Fetten p. o. Hierzu werden Flüssigkeit und Elektrolyte parenteral (i. v.) verabreicht.


                • Zusammenstellung einer fettarmen Ernährung mit von mittelkettigen Fettsäuren.


                • Verhinderung des Lymphaustritts: nur in Fällen, bei denen keine andere Ursache eruiert werden konnte (mediastinale Tumoren).


                • Die Regenerierung der partiellen Rupturen des Ductus thoracicus oder seiner Kollateralen kann spontan eintreten. Daher ist es häufig indiziert, mit einem operativen Eingriff abzuwarten, es sei denn, der Erguss persistiert länger als 2 Wochen.

              

            


            
              

              [image: image] Therapiegrundsätze


              


              
                • In den ersten 2 Wochen:


                
                  • Punktionen zur Flüssigkeitsentnahme zur Entlastung der Lungen.
                


                
                  • Ruhe.
                


                
                  • Be grenzung der Nahrungszufuhr p. o. auf die reine Deckung des Protein- und Energiebedarfs.
                


                
                  • Zufuhr von Flüssigkeit und Elektrolyten parenteral, wenn möglich i. v.
                


                • Nach 2 Wochen: chirurgischer Eingriff: Schwierig in der Durchführung, da der Ductus thoracicus und seine Kollateralen nicht leicht zu finden sind. Nach Lokalisation muss eine zweifache Ligatur, kranial und kaudal der Ruptur, durchgeführt werden. Beschrieben sind verschiedene Methoden, v. a. die simple Verabreichung von Rahm einige Stunden vor dem Eingriff, mit dem man die Lymphbahnen des Mesenteriums aufspüren und eine Lymphangiographie durchführen kann. Der Ductus thoracicus und seine Rupturstelle sind nach Injektion eines Farbkontrastmittels (Patentblau) auffindbar.

              

            

          


          
            

            Collie-Augen-Anomalie (Collie eye anomaly)


            
              

              [image: image] Definition


              Kongenitale Erkrankung der Collie-Rassen (alle Varianten) und Shelties, die sich durch folgende ophthalmoskopische Symptome manifestiert:


              
                • Kolobom der Papille (Skleraektasie), das sich durch eine Vertiefung des Discus opticus äußert, avaskulär, infolge eines unvollständigen Schlusses der Augenbecherspalte. Das Ausmaß des Defekts kann stark variieren.


                • Chorioidale bzw. retinale Dysplasie und/oder Hypoplasie direkt lateral der Papille.


                • Exzessive Schlängelung der oberflächlichen Retinagefäße (Tortuositas vasorum retinae).


                • Wurmförmige Netzhautfalten, die im Tapetum lucidum dunkler erscheinen und im Tapetum nigrum weniger pigmentiert sind.


                • Netzhautablösun gen.

              


              Die Erkrankung ist beidseitig, nicht immer symmetrisch. Sie schreitet im weiteren Leben i. d. R. nicht fort. Dennoch kann man das Auftreten von Komplikationen, wie ausgedehnte Netzhautablösung sowie Netzhaut- bzw. intraokuläre Blutungen, beobachten, die das Sehvermögen beeinträchtigen.

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              Die Diagnostik beruht auf dem Nachweis entweder des Koloboms oder der chorioidalen bzw. retinalen Dysplasie und/oder Hypoplasie oder beider Symptome zusammen.

            


            
              

              [image: image] Therapie


              Keine.

            


            
              

              [image: image] Prophylaxe


              Zuchtausschluss der betroffenen Tiere.

            

          


          
            

            Cor pulmonale (pulmonale Hypertonie)


            
              

              [image: image] Definition


              Sammelbegriff für Vergrößerungen des Herzens infolge erhöhten Widerstands in der Lungenarterie:


              
                • Entweder plötzlich und gravierend: akutes Cor pulmonale.


                • Oder chronisch: Hypertrophie-Dilatation des rechten Ventrikels. Die Ätiologie beider Formen ist ausschließlich bronchopulmonal.

              

            


            
              

              [image: image] Ätiologie


              


              
                • Chronische bronchopulmonale Erkrankungen.


                • Lungenembolie.


                • Links-rechts-Shunt am Herzen.


                • Idiopathisch.

              

            


            
              

              [image: image] Symptome


              


              
                • Akut:


                
                  • Akute schmerzhafte Dyspnoe.
                


                
                  • Tachykardie mit kleinem und fadenförmigem Puls.
                


                
                  • Hepatojugulärer Reflux.
                


                
                  • Inhärente kausale Lungensymptomatik:

                  
                    – In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich um Lungenthromboembolie, Angiostrongylose, Dirofilariose, Cushing-Syndrom, Glomerulonephritis oder Amyloidose ([image: image] Thromboembolie (pulmonäre) des Hundes).
                  


                  
                    – Status asthmaticus (selten).
                  


                  
                    – Akute Pneumopathie.
                  


                  
                    – Pneumothorax mit Atemnot.
                  

                


                • Chronische Form:


                
                  • Chronische Dyspnoe und chronischer Husten.
                


                
                  • Rechtsherzinsuffizienz: Hepatomegalie, positiver Jugularispuls, eventuell Aszites und Ödeme.
                


                
                  • Galoppierendes Geräusch bei Anstrengung oder konstant, anfangs ohne atrioventrikuläres Geräusch (später Geräusch durch Dilatation des Trikuspidalrings).
                

              

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Akut:


                
                  • Röntgenuntersuchung des Thorax zeigt:

                  
                    – Dilatation der Pulmonalarterien.
                  


                  
                    – Dilatation der rechten Kammer.
                  


                  
                    – Bilder von Lungeninfarkt bei Embolie oder vermehrte Lungentransparenz.
                  

                


                
                  • EKG häufig ohne signifikante Veränderung.
                


                
                  • Die Echokardiographie erbringt den Nachweis einer Überladung des Rechtsherzens und kann die Diagnose einer Thromboembolie ermöglichen.
                


                • Chronisch:


                
                  • Röntgenuntersuchung des Thorax zeigt:

                  
                    – Kausale Lungenveränderung.
                  


                  
                    – Dilatation der rechten Kammer.
                  

                


                
                  • EKG: Hypertrophie des rechten Atriums mit überhöhter und schmaler P-Welle (v. a. D2, D3 und VF) + Rechtsachsenabweichung.
                


                
                  • Die Doppler-Echokardiographie ist die Untersuchungsmethode der Wahl.
                

              

            


            
              

              [image: image] Therapiegrundsätze


              Die Therapie der pulmonalen Hypertonie ist wenig wirksam.


              


              
                • Akut (therapeutischer Notfall):


                
                  • Therapie der Grunderkrankung.
                


                
                  • Bekämpfung des Herz-Kreislauf-Versagens und des akuten Herzversagens:

                  
                    – Analeptika ([image: image] Analeptika mit kardiovaskulärer Wirkung).
                  


                  
                    – Notfallmäßig Herztonikum: Orciprenalin (Alupent® [H. M.]) bis zu 4 μg/kg langsam i. v., zur Aufrechterhaltung der Wirkung 7 – 14 μg/kg i. m. oder s. c. alle 4 h. Einer Applikation von Einzeldosen ist die Infusion mit 0,1 – 0,3 μg/kg/min unter Pulskontrolle vorzuziehen.
                  

                


                • Chronisch:


                
                  • Bronchodilatatoren: Theophyllin (30 mg/kg/d) auf 3 Dosen.
                


                
                  • Kortikoide als Dauergabe: Prednisolon, 0,5 – 1 mg/kg/d oder 1 mg/kg/d an 10 aufeinanderfolgenden Tagen jeden Monat.
                


                
                  • Behandlung der Herzinsuffizienz ([image: image] Herzinsuffizienz):

                  
                    – Kalziumblocker.
                  


                  
                    – ACE-Hemmer.
                  

                

              

            

          


          
            

            Crenosoma vulpis


            [image: image] Bronchitis (parasitäre) durch Crenosoma vulpis.

          


          
            

            Cushing-Syndrom


            [image: image] Hyperadrenokortizismus.

          


          
            

            Defibrillation


            

          


          
            

            Dacryoadenitis, Dacryozystitis


            [image: image] Tränenapparat (Erkrankungen).

          


          
            

            Darmerkrankung (chronisch entzündliche)


            [image: image] Inflammatory Bowel Disease.

          


          
            

            Defibrillation


            
              

              [image: image] Definition


              Reduktion des Kammerflimmerns, das zum Herzstillstand führt.

            


            
              

              [image: image] Externe Defibrillation


              


              
                • Künstliche Beatmung (Intubation).


                • Sofortige externe Herzmassage bis zum Eintreffen des Defibrillators.


                • Die ausführende Person muss gut isoliert werden.


                Bei der externen Defibrillation werden die Elektroden quer über dem Thorax aufgebracht, auf Höhe der fünften Interkostalräume, wobei der Hund in Rückenlage verbracht und ein gut leitfähiges Gel oder 90 %iger Alkohol aufgetragen wird. Es wird wiederholt mit steigender Energie (3 – 6 J/kg) defibrilliert.


                • Gründliche Kontrolle auf wirksame Kontraktionen im Fall eines wiedereintretenden Sinusrhythmus (Femoralispuls).


                • Ausgang:


                
                  • Günstig ([image: image] Herz-Atem-Stillstand).
                


                
                  • Ungünstig: Die Defibrillation verstärken oder aufgeben oder eine Herzmassage mit direkter Defibrillation am offenen Thorax versuchen oder Acetylcholinchlorid und Kalium in das Myokard injizieren.
                

              

            


            
              

              [image: image] Defibrillation am offenen Thorax


              Notfallthorakotomie im 5. linken Interkostalraum und Anbringen der Defibrillationselektroden direkt an der Kammer, quer, als ultima ratio (Energie auf 1/10 reduziert).

            


            
              

              [image: image] Günstiger Ausgang


              


              
                • Die Aufrechterhaltung eines angemessenen arteriellen Drucks überwachen (Femoralispuls).


                • Ausreichende Beatmung sicherstellen.


                • Metabolische Azidose bekämpfen (Bikarbonat).


                • Prophylaxe einer DIC (50 IE/kg Heparin alle 4 h. I. d. R. reichen 3 Injektionen aus).


                • Das Gehirnödem bekämpfen, wenn die Kreislauferholung länger als 4 Minuten auf sich warten lässt (20 %iges Mannitol: 1,5 – 2 g/kg als langsame Infusion).

              


              Daran denken, dass nach 10 Minuten schwere Läsionen des Zentralnerven- systems eintreten und eine Genesung sehr vom Zufall abhängt.

            

          


          
            

            Dehydratation


            Als Dehydratation werden Verluste von Körperwasser in einem oder mehre- ren Körperkompartimenten bezeichnet. Je nach betroffenem Kompartiment unterscheidet man: extrazelluläre oder intrazelluläre Dehydratation oder eine Dehydration des ganzen Organismus.


            
              

              
                

                
                  

                  Extrazelluläre Dehydratation


                  Isotonische Abnahme (= proportionale Verringerung von Natrium und Wasser) des extrazellulären Volumens ohne Auswirkung auf den Intrazellulärraum, dessen Zusammensetzung und Volumen unverändert bleiben.


                  Der extrazelluläre Flüssigkeitsverlust ist die häufigste klinisch zu beobachtende Störung des Wasser- und Elektrolythaushalts. Mögliche Ursachen sind ein abnehmendes Gesamtblutvolumen (v. a. aufgrund einer Hämorrhagie) oder, häufiger, ein Verlust von Natrium mit begleitendem Wasserverlust. Natrium kann auf drei Wegen verloren gehen ([image: image] Tab. 1.23): über die Nieren (v. a. chronische Niereninsuffizienz), über den Magen-Darm-Trakt (v. a. Durchfall) und seltener über die Haut.


                  
                  Tab. 1.23 Ätiologie des Flüssigkeitsverlusts im Extrazellulärraum (durch primären Natrium- und sekundären Wasserverlust)
[image: image]

                

              

            


            
              

              [image: image] Klinische Symptome und Laborwerte


              Die wichtigsten klinischen Symptome und Laborwerte sind in [image: image] Tab. 1.24 zusammengefasst. Trotz des Natriumverlusts erscheint der Natriumspiegel normal, da Ionen- und Wasserverluste isoton sind.


              
              Tab. 1.24 Die wichtigsten klinischen Symptome und Laborwerte bei extrazellulärem Flüssigkeitsverlust
[image: image]


              Für ein eindeutigeres klinisches Bild können unterschiedliche Parameter für die ätiologische Diagnose des primären Natriumverlusts hilfreich sein. Ist er z. B. extrarenal bedingt, liegt das Verhältnis von Urin-Harnstoff zu Plasma-Harnstoff über 10 und das Verhältnis von Urin-Natrium zu Urin-Kalium unter 1.

            


            
              

              [image: image] Therapie


              Im Folgenden wird bewusst lediglich auf die eigentliche Korrektur eines extrazellulären Flüssigkeitsverlusts (= unspezifische Therapie) eingegangen. Für die unerlässliche ursächliche Therapie (z. B. eines Durchfalls) sei auf die entsprechenden Stichwörter verwiesen.


              Die Korrektur des Flüssigkeitsverlusts beinhaltet die Errechnung der erforderlichen Kompensation des Flüssigkeitsverlusts (Stufe 1), die Wahl hierfür geeigneter Infusionslösungen (Stufe 2) sowie die praktische Umsetzung ihrer Verabreichung (Stufe 3). Außerdem sollte man eine eventuelle Säure-Basen-Störung korrigieren und die Blut-Kaliumspiegel überwachen.


              
                

                Kompensation der Flüssigkeitsverluste


                Zur einfacheren Errechnung unterscheidet man drei Formen der Kompensation, die getrennt beurteilt werden: Kompensation des zu Behandlungsbeginn festgestellten Flüssigkeitsverlusts, Deckung des Erhaltungsbedarfs, bis sich die Situation normalisiert hat, und Ausgleich der laufenden Flüssigkeits- und Elektrolytverluste.

              


              
                

                Kompensation der Verluste am T0


                Sie erfolgt mithilfe der nachstehenden Formel:


                Fehlende Flüssigkeitsmenge (l) = Gewicht × % des Flüssigkeitsverlusts (kg)


                Der Prozentsatz des Flüssigkeitsverlusts wird empirisch anhand der Angaben in [image: image] Tab. 1.25 ermittelt.


                
                Tab. 1.25 Einschätzung des Flüssigkeitsverlusts anhand klinischer Parameter
[image: image]

              


              
                

                Deckung des Erhaltungsbedarfs


                Dieser wird in groben Zügen an das Körpervolumen des Tiers angepasst:


                
                  • Großer Hund: 40 ml/kg/24 h


                  • Mittelgroßer Hund: 50 ml/kg/24 h


                  • Kleiner Hund: 60 ml/kg/24 h

                

              


              
                

                Ausgleich der laufenden Flüssigkeits- und Elektrolytverluste


                Dies ist der am schwierigsten abzuschätzende Teil. Die üblicherweise angegebenen Zahlen bei Magen-Darm-Störungen z. B. schwanken erheblich, je nach Art der festgestellten Störungen:


                
                  • Erbrechen: 4 ml/kg


                  • Durchfall: 12 ml/kg

                


                Volumeninfusion (ml/24 h) = (Gewicht [kg] × % Flüssigkeitsverlust × 1000) + Erhaltungsbedarf + laufende Verluste.

              


              
                

                Ausgleich von Säure-Basen-Störungen


                Der einzige gerechtfertigte Ausgleich betrifft eine schwere metabolische Azidose (Bikarbonationen-Konzentration < 15 mmol/l), die sehr selten auftritt. Er erfolgt nach der folgenden Formel:


                Fehlende Bikarbonatmenge (mmol) = Gewicht (kg) × 0,3 ×


                (normale Bikarbonatkonzentration – gemessene Konzentration) (mmol/l)


                In der Praxis und zur Vermeidung einer iatrogenen Alkalose wird nur ¼ der Verlustmenge verabreicht. 8 h später wird die Bikarbonatkonzentration erneut gemessen. Ein erneuter Ausgleich erfolgt erst dann, wenn dieser Wert nach wie vor < 15 mmol liegt. Die verabreichte Menge beträgt ebenfalls nur ¼ der errechneten Verlustmenge, und so fort.

              


              
                

                Korrektur einer Hypokaliämie


                In der Praxis bedarf nur die Hypokaliämie einer spezifischen Korrektur. Sie tritt am häufigsten auf (Therapie [image: image] Tab. 1.26).


                Tab. 1.26 Ausgleich einer Hypokaliämie


                
                  
                    	Festgestellter Wert (mmol/l)

                    	Zuzugebende Kaliummenge (mmol/kg/d)
                  


                  
                    	3,0–3,7

                    	1–3
                  


                  
                    	2,5–3,0

                    	4–6
                  


                  
                    	<2,5

                    	7–9
                  

                

              


              
                

                Wahl der Infusionslösungen


                Die primären und laufenden Flüssigkeitsverluste werden durch isotonische Ringer-Lösung oder isotonische Natriumchloridlösung kompensiert. Zur Deckung des Erhaltungsbedarfs wird eine Mischinfusionslösung hergestellt:


                
                  • 1/3 Ringer-Lösung oder isotonische Natriumchloridlösung


                  • und ⅔ isotonische Serumglukose.

                


                Diese Mischinfusion kann noch mit Kalium angereichert werden:


                
                  • 20 mmol Kalium/1 infundiert (max. 0,5 mmol/kg des KGW des Tiers),


                  • oder 1–2 mmol/kg/d (beim Hund); 2–3 mmol/kg/d bei der Katze.

                


                Kalium wird in Form von Kaliumchlorid (7,5%iges KCl führt 1000 mmol Kalium/1 zu) verabreicht.


                Bei akuten Flüssigkeitsverlusten kann die Anreicherung mit Kalium von den Werten der Hypokaliämie abhängig gemacht werden. Bei längerer Substitution muss die Kaliumzufuhr regelmäßig erfolgen.

              


              
                

                Verabreichung der Infusionslösungen


                Trotz verschiedener Verabreichungsmöglichkeiten für isotonische Lösungen und obwohl die orale Substitution theoretisch am besten geeignet ist, erfordern doch der Zustand des Tiers (Bewusstseinstrübung) und häufig auftretende Störungen (Erbrechen) i. d. R. die parenterale Verabreichung.


                Die intravenöse Applikation ist noch besser geeignet, und es sollte wenn möglich darauf zurückgegriffen werden. Ansonsten kann peritoneal (Möglichkeit zur Injektion großer Volumen bei sehr kleinen Tieren, wenn ein Venenkatheter nicht möglich ist) oder subkutan (nur für geringe Mengen) substituiert werden.


                Das Ausgangsdefizit wird mit 80% des Defizits vom 1. Tag kompensiert. In der Folge ist zu beachten:


                
                  • Die Glukosezufuhr auf 0,5 g/kg/h begrenzen.


                  • Die Infusionsgeschwindigkeit anpassen.


                  • Monitoring und Vorsichtsmaßnahmen: Die klinische Überwachung in der Praxis erfolgt durch Überwachung der Herz- und Atemfrequenz zur Vermeidung einer Hypervolämie, die zu einem Lungenödem führen kann.

                

              

            

          


          
            

            Intrazelluläre Dehydratation


            Infolge einer erhöhten Osmolalität des Extrazellulärraums tritt Flüssigkeit aus den Zellen aus. Die Hyperosmolalität des Extrazellulärraums kann je nach Fall mit einem gleichbleibenden, einem erniedrigten oder einem erhöhten extrazellulären Volumen (ECV) einhergehen.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie und Pathogenese


          Die Hyperosmolalität des Extrazellulärraums kann verursacht sein durch:


          
            • Reinen Wasserverlust. In diesem Fall bleibt das ECV unverändert.


            • Hypotone Flüssigkeitsverluste. In diesem Fall nimmt das ECV ab.


            • Massive und schnelle Zufuhr von Osmolen. In diesem Fall ist das ECV erhöht.

          


          [image: image] Tab. 1.27 gibt einen Überblick über die jeweiligen Hauptursachen.


          
          Tab. 1.27 Hauptursachen für eine Hyperosmolalität des Extrazellulärraums
[image: image]

        


        
          

          [image: image] Klinische Symptome und Laborwerte


          Durst ist das auffälligste Symptom eines intrazellulären Flüssigkeitsverlusts (bei vorhandenem Bewusstsein). Kann das Tier trinken, ist die Störung schnell zu beheben (vorbehaltlich der ätiologischen ursprünglichen Korrektur).


          Erfolgt keine Durstlöschung, treten folgende klinische Symptome auf: Gewichtsverlust, Hyperthermie, Muskelsteife, Zittern und Konvulsionen, Starre und Koma.


          Bei den Blutwerten ist eine Hypernatriämie am auffälligsten (> 156 mmol/l beim Hund; > 160 mmol/l bei der Katze), die der Auslöser einer erhöhten Plasmaosmolalität ist. Plasmaprotein und Hämatokrit sind je nach Ausdehnung des Extrazellulärraums unterschiedlich.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Unabhängig von der ätiologischen Therapie ist eine unspezifische Therapie nur einzuleiten


          


          
            • Bei Tieren, die nicht in der Lage sind, spontan zu trinken, oder die keine Flüssigkeit bei sich behalten.


            • Wenn die Hypernatriämie > 170 mmol/l liegt.

          


          In der Praxis folgt die Rehydrierung ätiologischen Überlegungen. Die Hypernatriämie wird regelmäßig kontrolliert.

        

      


      
        

        Intrazellulärer Flüssigkeitsverlust durch reinen Wasserverlust


        Zur Kompensation bei Normoglykämie wird isotonische Glukoselösung, bei Hyperglykämie (selten) hypotone Glukoselösung (2,5 %) verwendet. Die theoretisch zu verabreichende Menge kann anhand der Formel bestimmt werden:



        [image: image]



        Um ein Gehirnödem zu vermeiden, wird dieses theoretische Volumen in der Praxis nicht sofort verabreicht. Vorsichtshalber erfolgt die Gabe der halben errechneten Menge innerhalb der ersten 24 Stunden und eine Kontrolle der Werte sowie deren Korrektur nach derselben Methode.


        Die Störungen normalisieren sich schneller, sobald die Wasseraufnahme wieder spontan begonnen wird.

      


      
        

        Intrazellulärer Flüssigkeitsverlust durch hypotonen Flüssigkeitsverlust


        Der Verlust wird mittels einer hypotonen Lösung aus Wasser und Elektrolyten kompensiert. In der Praxis ist der Einsatz einer 0,45 %igen Natriumchloridlösung ein klassischer Behandlungsansatz.

      


      
        

        Intrazellulärer Flüssigkeitsverlust durch Osmolenzunahme


        Die Kompensation erfolgt nicht mittels Injektion einer Lösung, wenn das ECV bereits erhöht ist oder ein hohes Lungenödemrisiko besteht. In der Praxis besteht die Kompensation in der vorsichtigen Gabe von Furosemid (5 mg/kg/d, 3 Injektionen) zur vermehrten Natriurese und somit zur Reduzierung der Hypernatriämie, die aufmerksam überwacht werden muss. Parallel dazu wird der Flüssigkeitsverlust durch Injektion isotonischer Glukoselösung kompensiert.

      

    

  


  
    

    Demodikose (canine)


    
      

      [image: image] Definition


      Parasitäre Dermatose, hauptsächlich infolge Proliferation und massiver Besiedelung der Haarfollikel und Talgdrüsen durch einen hautspezifischen Kommensalen, die Haarbalgmilbe: Demodex canis.


      Die in ihrem Schweregrad ausgesprochen variable Demodikose kann in verschiedenen klinischen Formen auftreten, die stark von der Rasse abhängen und häufig unterdiagnostiziert werden. Obwohl bei generalisierter Demodikose die Prognosestellung immer zurückhaltend ist, hat sich die Prognose durch neuartige systemische Therapien beträchtlich verbessert.

    


    
      

      [image: image] Pathogenese


      Die besonders komplexe Pathogenese sollte in groben Umrissen bekannt sein, da sie die Verschiedenartigkeit der beobachteten Verlaufs- und klinischen Formen, die Durchführung der Therapie und die vorgeschlagenen Prophylaxemaßnahmen erklärt.


      Die Kontamination mit dem Parasiten findet i. d. R. sehr früh statt, während der Laktationsphase. Es konnte nachgewiesen werden, dass Welpen niemals bei der Geburt infiziert sind. Man kann jedoch bereits nach den ersten 24 Lebens stunden Parasiten in den Haarbälgen an der Schnauze feststellen, ohne dass hierdurch Symptome ausgelöst werden. In der Folge sind gesunde Träger von Demodex besonders häufig zu finden (85 %), und lediglich ein geringer Prozentsatz der infizierten Tieren entwickelt eine „Demodikose“ (also Erkrankung), deren Manifestation sehr unterschiedlich und zwischen harmlos und dramatisch (s. klinische Formen) variieren kann.


      Es wurde hinreichend nachgewiesen, dass allein das Vorhandensein des Para siten nicht ausreicht, um die Erkrankung hervorzurufen, und dass diese mit einer komplexen Immunstörung zusammenhängt – hereditär, erworben oder beides, vorübergehend, chronisch oder bleibend -, die allgemein die T-Lymphozyten betrifft, jedoch je nach klinischer Form unterschiedlich stark ist (selektiver Befall lymphozytärer Unterpopulationen).


      In Zwingern mit häufig auftretender Demodikose ist bereits der Zuchtausschluss von Hündinnen, die regelmäßig Würfe mit Demodikose bringen, ausreichend, um die Rate der klinischen Erkrankungen von 80 % auf sehr niedrige Prozentsätze zu senken. Auch die Feuchtigkeit der Haut sowie schlechte Zuchtbedingungen sind ein günstiger Nährboden für die Erkrankung.

    


    
      

      [image: image] Formen der Veränderungen


      Die breite Vielfalt an symptomatischen Manifestationen lässt keine genaue Einteilung zu. Für die Praxis ist jedoch die Unterteilung in zwei große klinische Gruppen nützlich: die trockene und die eitrige Demodikose (Pyodemodikose).


      
        

        
          

          Trockene Demodikose


          Die äußerst polymorph auftretende trockene Demodikose kann sich lokalisiert oder generalisiert manifestieren.

        

      

    

  


  
    

    Lokalisierte Formen


    


    
      • Lokalisierte nummuläre Demodikose:


      
        • Die häufige, klassische und i. d. R. zumeist harmlose, lokalisierte Form tritt an umschriebenen Stellen hauptsächlich bei Junghunden im Alter von 3 – 12 Monaten auf, v. a. bei Kurzhaarrassen. Sie manifestiert sich in münzenförmig umschriebenen haarlosen Arealen mit leichten Erythemen, dann Schuppenbildung (dünne pytiriasiforme Schuppung), hauptsächlich im Gesicht („Demodikose-Brille“) oder an den Gliedmaßen.
      


      
        • I. d. R. sind Lokalisationen mit einer hohen Dichte an Talgdrüsen oder einer erhöhten lokalen Feuchtigkeit betroffen. Eine follikuläre Keratose (Verstopfung der Haarfollikel durch Keratin und Talg) kann zur Bildung von Komedonen führen. Die Prognose ist günstig, da die Demodikose in mehr als 90 % der Fälle spontan ausheilt. Speziell Veränderungen an den Pfoten müssen allerdings sorgfältig und regelmäßig kontrolliert werden.
      


      • Pododemodikose:


      
        • Obwohl sich die Pododemodikose auf die Pfoten beschränkt (Zwischenzehenräume, Zehen, Krallenbetten), sind meist mehrere Gliedmaßen betroffen. Eine nicht ausschließliche Rasseprädisposition besteht bei Dobermann, West Highland White Terrier, Scottish Terrier und Dackel.
      


      
        • Eine Pododemodikose muss wegen ihrer häufig starken funktionellen Beeinträchtigung und aufgrund ihrer Chronizität, die größtenteils durch die Feuchtigkeit und die schwer zugänglichen Läsionen bedingt ist, umgehend behandelt werden. Die sehr zurückhaltende Prognose konnte durch neuartige systemische Therapien, die unverzüglich eingeleitet werden sollten, deutlich verbessert werden.
      

    


    
      

      
        

        Generalisierte Formen


        Eine Demodikose wird auch als generalisiert bezeichnet, wenn eine Ausdehnung der lokalisierten Läsionen zu beobachten ist oder ein ganzes Körperkompartiment betroffen ist. Daher ist eine unverzügliche Therapie geboten.


        


        
          • Diffuse Demodikose:


          
            • Diese Form der Demodikose manifestiert sich in unregelmäßigem, mehr oder weniger ovalem oder diffusem Haarausfall. Die ursprünglich trockene Haut wird zunehmend glatt und verströmt einen typischen, ranzigen Geruch. Juckreiz ist meist nicht oder nur mäßig vorhanden, es gibt jedoch Fälle diffuser Demodikose mit starkem Juckreiz.
          


          
            • Auch wenn die Erkrankung hauptsächlich bei Junghunden bis zu 2 Jahren auftritt, kann sie sich auch deutlich später manifestieren: In diesem Fall muss auf eine zugrunde liegende Erkrankung (Endokrinopathie, Neoplasie) oder auf Folgen einer immunsupprimierenden Therapie untersucht werden. Es können zahlreiche Rassen betroffen sein, wobei generell Kurzhaarrassen (Dobermann, Französische und Englische Bulldogge, Mops) und West Highland White Terrier, Scottish Terrier und Shar Pei prädisponiert sind. In allen Fällen dieser Form ist eine Therapie indiziert.
          


          • Pustulöse Form: Aufgrund der Besiedelung der Haarfollikel durch die Para siten kann sich die Demodikose im Auftreten von Pusteln manifestieren, selbst wenn keine größere bakterielle Proliferation auftritt. Folglich ist bei korrekter dermatologischer Abklärung die Entnahme von Hautgeschabseln bei Hunden mit Follikulitis indiziert, nicht die automatische Verabreichung systemischer Antibiotika. Diese für alle Rassen geltende Regel ist speziell beim Shar Pei absolut unverzichtbar.


          • Unterschiedliche Formen: Die große klinische Polymorphie der Demodikose ist die Ursache für zahlreiche Fehldiagnosen. Der Verdacht auf eine Demodikose besteht grundsätzlich bei Vorhandensein von:


          
            • Zahlreichen Komedonen (prädisponiert, jedoch nicht ausschließlich betroffen, sind Pyrenäenschäferhund, Mops und Yorkshire Terrier).
          


          
            • Starker Schuppenbildung (West Highland White, Scottish Terrier).
          


          
            • Schädigung zahlreicher Haarfollikel (prädisponiert, jedoch nicht ausschließlich betroffen, sind Bobtail und Afghane).
          


          • Unter den verantwortlichen Bakterien dominieren die Koagulase-positiven Staphylokokken (S. aureus und v. a. S. intermedius), manchmal auch in Verbindung mit anderen Arten (Pseudomonas etc.).


          • Die Epidermis weist eine Hyperkeratose auf, nässt, ist mit Krusten bedeckt. Das Tier erscheint abgemagert, dehydriert, durch die Parasitenund Bakterieninfektion vergiftet. Da die Haut nicht mehr ihre Funktion als Ausscheidungsorgan ausüben kann, treten Symptome einer Niereninsuffizienz auf. Unbehandelt kann innerhalb weniger Wochen der Tod eintreten.

        

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Die wesentliche und simple Diagnostik beruht auf der mikroskopischen Untersuchung von Hautgeschabseln: Man sucht sich eine Stelle aus, an der die Läsionen deutlich erkennbar sind. Dann quetscht man die Haut so, dass möglichst viel Talg, die Lebensgrundlage von Demodex, mit dem Inhalt der Haarfollikel nach oben gebracht wird. Dann schabt man mit einem zuvor in Paraffinöl getauchten stumpfen Skalpell die Haut in Wuchsrichtung der Haare, bis kapilläres Blut austritt, verbringt das Material auf den Objektträger und vermischt es mit einem Tropfen Paraffinöl. Das gewonnene Präparat wird abgedeckt und kann unter dem Mikroskop untersucht werden. Dort sind die Parasiten zu erkennen (in der Vergrößerung von 40 – 100), erwachsene Milben (vier Beinpaare), Eier, Larven (drei Beinpaare) und Nymphen. Üblich ist es, zur Therapiekontrolle zwei bis drei Areale auszusuchen, an denen man im Lauf der Behandlung in regelmäßigen Abständen Kontrollgeschabsel entnimmt, um den erwarteten Rückgang der Parasitenzahl pro Areal zu kontrollieren.


        • Andere Techniken: Seltener wird die Diagnose aufgrund der mikroskopischen Untersuchung von ausgezupften Haaren (nur im positiven Fall beweisend) oder einer histopathologischen Untersuchung von Biopsien gestellt.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Hinweis


        Die Therapie besteht aus zwei sich sinnvoll ergänzenden Einheiten:


        
          • Die hygienische Therapie zielt darauf ab, die seborrhoische Reaktion einzugrenzen: Mit Benzoylperoxid-Shampoo (Benzoylperoxid), einem Bakterizid und Antiseborrhoikum, kann die Haut gewaschen und dadurch die verschiedenen Hautabsonderungen entfernt und die Follikelostien freigemacht werden.


          • Die medikamentöse Therapie zielt darauf ab, die Haarbalgmilben abzutöten bzw. ihre Vermehrung zu begrenzen. Hierfür ist zwischen topisch oder systemisch wirkenden Präparaten zu unterscheiden. Bei topisch anzuwendenden Präparaten muss besonders bei ausgedehnten Läsionen das Fell zuvor geschoren werden. Diese Notwendigkeit erklärt die wachsende Bedeutung systemisch anwendbarer Präparate.

        

      

    

  


  
    

    Verfügbare Präparate


    


    
      • Amitraz: Amitraz ist das einzige äußerlich anzuwendende Präparat gegen Demodikose, das in der Praxis eingesetzt wird und zugelassen ist. Bei seiner Applikation muss sehr sorgfältig vorgegangen werden.


      
        • Amitraz zählt zur Gruppe der Amidine und wirkt mittels Hemmung der Monoaminoxidase auf das Nervensystem der Parasiten. Im Handel ist es unter dem Namen Ectodex® (5 %ige Amitraz-Emulsion) erhältlich.
      


      
        • Üblicherweise wendet man Ectodex® in einer Verdünnung von 1 Teil des Wirkstoffs auf 100 Teile lauwarmes Wasser an (= Waschlösung mit 0,05 % Amitraz). Die Lösung ist nicht stabil (Abbau durch Oxidation und UV-Strahlung) und muss daher vor jeder Applikation neu angemischt werden. Die Waschlösung wird sorgfältig einige Minuten lang mit einem Schwamm auf dem ganzen Körper, sowohl auf den Läsionen als auch auf den gesunden Körperstellen, aufgetragen. Langhaarige Hunde werden zuvor geschoren. Beim Auftragen sind die Augen des Tiers zu schützen (Auflegen einer Kompresse mit Vaseline). Die Lösung wird nach dem Auftragen nicht abgespült. Das Tier sollte man ggf. mit einem Fön trocknen, wenn die Haut nicht zu sehr gereizt ist.
      


      
        • Je nach Autor und in Abhängigkeit vom Zustand des Tiers variieren die Therapieintervalle deutlich. Üblicherweise erfolgt eine Applikation alle 4 Tage. Manche erachten eine wöchentliche Applikation als ausreichend, wieder andere befürworten eine stärkere Konzentration der Lösung (0,125 %) und häufigere Behandlungen, wie die täglich wechselnde Applikation an je einer Körperhälfte.
      


      
        • In jedem Fall sind die Applikationsvorgaben zu beachten: Die Applikation muss an einem gut belüfteten Ort und mit Schutzhandschuhen erfolgen. Obwohl das Präparat praktisch nicht reizend ist, wird dringend davon abgeraten, die Applikation von einer Person mit Atemproblemen durchführen zu lassen. Gelegentlich wird von Schläfrigkeit, Kopfschmerzen, Rötungen am Unterarm oder Augenreizungen berichtet.
      


      
        • Was das Tier betrifft, sind die Nebenwirkungen von Amitraz i. d. R. deutlich geringer. Es kann eine leichte Sedation des Tiers über 12 – 24 Stunden beobachtet werden. Manche Individuen können eine deutliche erythematöse Reaktion zeigen. Darauf sollte der Tierbesitzer aufmerksam gemacht werden. Im Übrigen sollte Amitraz nicht bei diabetischen Tieren eingesetzt und nicht von diabetischen Besitzern angewendet werden. Das empfohlene Behandlungsintervall beträgt zwei Applikationen/Woche im ersten Monat, danach eine Anwendung pro Woche. Die Therapie dauert i. d. R. 2 – 4 Monate. In der Praxis werden die Applikationen so lange fortgesetzt, bis zweimal im Abstand von 3 Wochen die Geschabsel negativ sind. 4 Monate nach der letzten Applikation bzw. bei Wiederauftreten von Symptomen sollte erneut ein Hautgeschabsel an den Arealen entnommen werden, die am stärksten betroffen waren. Rezidive sind bei konsequenter Durchführung dieses Protokolls nicht sehr häufig und treten lediglich in etwa 10 % der Fälle auf. In einem solchen Fall wird das vorstehend beschriebene Protokoll 1 × oder 2 ×/Monat wiederholt.
      


      
        

        Hinweis: Amitrazhaltige Halsbänder gegen Milben (in Deutschland nicht mehr im Handel) können zu einer Intoxikation führen, die sich durch Verlangsamung der Vitalfunktionen äußert („Hypo-Syndrom“): Erschöpfung, Hypothermie, Bradykardie. Das Antidot ist Atipamezol (div. V. M.).

      


      
        

        Hinweis: Eine durch Demodex verursachte Pododermatitis wird mittlerweile i. d. R. mit systemisch wirkenden Präparaten behandelt. Falls Amitraz dennoch eingesetzt wird, ist hiervon eine spezifische Lösung zuzubereiten. Man kann entweder die betroffenen Füße in einen kleinen Behälter mit Amitraz-Lösung eintauchen und sie danach leicht massieren, damit der Wirkstoff besser eindringt, oder aber alle 3 d ein Gemisch aus 0,2 ml Ectodex® und 30 ml Mineralöl (z. B. Paraffinöl) auftragen.

      


      
        – Bei Otodemodikose kann man 2 ×/Woche eine Lösung aus Amitraz und Propylenglykol (Verdünnung 0,025 – 0,05 %) anwenden.

        Manche Demodikosen sind Amitraz-refraktär. Daher und wegen der einfacheren Anwendung geht die Tendenz in Richtung systemische Präparate.

      

    


    • Moxidectin ([image: image] Sarkoptesräude):


    
      • Moxidectin gehört zur Wirkstoffklasse der Milbemycine und wird häufig und mit guten Ergebnissen bei Demodikose eingesetzt. Zwei Therapieschemata sind möglich:

      
        – Das Spot-on-Präparat Advocate® kombiniert Moxidectin mit Imidacloprid. Es ist zur Behandlung der Demodikose (verursacht durch Demodex canis) zugelassen mit folgendem Therapieschema: Verabreicht wird eine Dosis mindestens 2 – 4 × im Abstand von jeweils 4 Wochen (auch so lange, bis 2 × die Geschabsel negativ waren).
      


      
        – Ein zweites Therapieschema sieht die orale Gabe von Moxidectin in einer Dosierung von 0,4 mg/kg/d in einer Gabe vor, die Behandlungsdauer beträgt i. d. R. mehrere Wochen. Dazu muss das für Schafe zugelassene Präparat umgewidmet werden (Cydectin® orale Lösung, 0,1 %), was gemäß Umwidmungskaskade einen Therapienotstand voraussetzt. Dieser besteht z. B. bei einer schweren generalisierten Demodikose, die auf die Behandlung mit Advocate® oder Pro-Meris Duo® (s. u.) nicht anspricht. Führende veterinärmedizinische Dermatologen sind der Auffassung, dass das genannte Protokoll eine der effektivsten Behandlungsmethoden einer schweren generalisierten Demodikose darstellt.
      

    


    • Amitraz in Kombination mit Metaflumizon (Pro-Meris Duo®): eine Dosis des Spot-on-Präparates mindestens 2 – 4 × im Abstand von jeweils 4 Wochen (auch so lange, bis 2 × die Geschabsel negativ waren).


    • Ivermectin ([image: image] Sarkoptesräude):


    
      • Ivermectin ist für Hunde und Katzen nicht zugelassen und muss umgewidmet werden (s. o.).
    


    
      • Die üblicherweise empfohlene Dosierung beträgt 0,4 mg/kg/d p. o., in Form der 0,1 %igen Injektionslösung, für Tiere, die mindestens 3 Monate alt sind. Der bittere Geschmack lässt sich teilweise durch Lagerung des Präparats im Kühlschrank und durch seine Entnahme unmittelbar vor Verabreichung neutralisieren.
    


    • Doramectin: Dosierung wie bei Ivermectin. Nicht für Kleintiere zugelassen, muss umgewidmet werden.


    • Milbemycinoxim:


    
      • Milbemycinoxim als Monopräparat ist in einigen europäischen Ländern zugelassen zur Demodikosebehandlung. In Deutschland ist kein Monopräparat zugelassen und auch für das Kombinationspräparat besteht keine Zulassung für diese Indikation.

      Die für eine allgemeine Immunsuppression des Organismus verantwortlichen Kortikosteroide dürfen nur unter größter Vorsicht bei trockener Demodikose eingesetzt werden. Bestehen zusätzliche Komplikationen des klinischen Bilds durch allergische Geschehen, die dieses noch verschlechtern, ist nur ein sparsamer und strikt kontrollierter Einsatz zusammen mit einer prophylaktischen Antibiotikatherapie denkbar. Die unerwünschte Wirkung von Kortikoiden auf die Talgabsonderung schränkt ihre Anwendung weiter ein.

    

  


  
    

    Pyodemodikose


    
      

      [image: image] Definition


      Gefürchtete und gravierende Komplikation einer trockenen Demodikose. Die kausale Parasiteninfektion wird von einer bakteriellen Superinfektion begleitet und verschlimmert.


      Das Einbeziehen der Haarbälge in den suppurativen Prozess hat eine Zerstörung von Strukturen der Dermis und der Subkutis zur Folge. Es entsteht das Bild einer tiefen Pyodermie mit Zellulitis.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Nachweis des Parasiten, Suppuration und Identifikation der ursächlichen Bakterien mit Erstellung eines Antibiogramms.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Eine Pyodemodikose kann sich als schwierig therapierbar erweisen, insbesondere dann, wenn es sich um eine angeborene oder infolge von immunsuppressiven Therapien auftretende, reduzierte Immunantwort des erkrankten Hundes handelt. Die Prognosestellung für eine generalisierte Pyodemodikose ist daher sehr zurückhaltend.


      Vor jeder Behandlung einer Pyodemodikose muss der Allgemeinzustand des Tiers beurteilt werden. Besonders bei erwachsenen oder älteren Tieren sollte möglichst die zugrunde liegende Erkrankung behandelt werden.


      


      
        • Lokale Therapie: Topische Therapien mit Amitraz, wie bereits zuvor bei trockener Demodikose beschrieben, können sehr gute Ergebnisse bringen, selbst bei fortgeschrittenen Fällen. Es ist jedoch daran zu denken, langhaarige Hunde zu scheren und die Krusten auf der Haut zu entfernen. Falls nötig, sollte das Tier sediert werden.


        • Systemische Therapie:


        
          • Die Behandlung mit Antibiotika ist obligatorisch und wird aufgrund des Immundefizits des erkrankten Tieres bevorzugt mit Bakteriziden durchgeführt. Der Tierarzt sollte sofort eine wirksame Therapie einleiten. In den ersten 3 – 8 Tagen kann man polyvalente, gegen grampositive und gramnegative Keime wirksame Antibiotika einsetzen. Je nach klinischem Ergebnis und Antibiogramm muss die Therapie dann geändert oder ergänzt werden (s. „Antibiotikatherapie der Haut“ unter [image: image] Pyodermien). In jedem Fall muss die Antibiotikatherapie streng nach den klassischen Regeln erfolgen: frühzeitig, massiv und lange genug, natürlich auf die jeweiligen Erreger abgestimmt. Im Hinblick auf den fibrösen Gewebeumbau muss besonders auf die Diffusion der Präparate geachtet werden ([image: image] Antibiotikatherapie).
        


        
          • Außerdem kann die orale Verabreichung von Ivermectin, Moxidectin, Doramectin oder Milbemycin mit den vorgenannten Vorsichtsmaßnahmen indiziert sein.
        

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      Demodikose ist für den Menschen nicht ansteckend. Eitrige Formen können jedoch die Grundlage für eine Übertragung von pyogenen Bakterien sein, deren Virulenz bei der Übertragung vom Tier auf den Menschen höher ist. Große Vorsicht ist besonders bei Kontakt zwischen Kleinkindern und Hunden mit Pyodemodikose geboten.

    

  


  
    

    Demodikose (feline)


    Verursacht durch Demodex cati, eng verwandt mit Demodex canis, und einer verwandten Art, die morphologisch etwas gedrungener ist und noch nicht benannt wurde. Demodikose tritt bei Katzen weitaus seltener auf als bei Hunden. Bei Katzen gibt es zusätzlich zu der namenlosen Art auch noch Demodex gatoi, die vermutlich ansteckend ist.


    
      

      [image: image] Symptome


      Wie beim Hund unterscheidet man eine lokalisierte und eine generalisierte Form.


      


      
        • Lokalisierte Form: Wird am häufigsten beobachtet. Haarlose Areale sind in der periokulären Region, dicht an den Lidern, im Gesicht und am Hals zu finden. Eine durch Demodex ausgelöste zeruminöse Otitis ist gleichfalls zu beobachten. In den Fällen, in denen die unbenannte Demodex auftritt, und zwar ausschließlich im Stratum corneum, ist ein starker Juckreiz vorhanden, der weitere Erkrankungen wie Notoedresräude, allergisch bedingte Dermatitiden oder psychogene Alopezie zur Folge haben kann. Sorgfältige Hautgeschabsel sind für die Diagnostik unverzichtbar.


        • Generalisierte Form: Die viel seltener auftretenden Läsionen werden zunächst am Kopf beobachtet und dehnen sich dann auf die Vorder gliedmaßen und den Rumpf aus. Eine Rasseprädisposition besteht bei Siamesen und Birmesen. Die Läsionen der fleckförmigen Alopezie sind erythematös, hyperpigmentiert und krustig. Eine symmetrische Alopezie, die der felinen psychogenen Alopezie stark ähnelt, erfordert ein Hautgeschabsel, um eventuell vorhandene Parasiten nachzuweisen. Die generalisierte Form verläuft selten so gravierend wie bei den Caniden. Dennoch sollte auf eine interkurrente Erkrankung untersucht werden, die zu einer verminderten Immunantwort führt. Dabei sollte man ein besonderes Augenmerk auf Infektionen durch FeLV und FIV richten.

      

    


    
      

      [image: image] Histologie


      Es sind unterschiedlich starke follikuläre und perifollikuläre Entzündungen bei Vorhandensein der Parasiten in den Haarbälgen festzustellen. Auch eine perivaskuläre Dermatitis kann auftreten, bei der sich Demodex nur in der oberflächlichen keratinisierten Schicht befindet.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Advocate® (Moxidectin plus Imidacloprid) nach Herstellerempfehlung alle 4 Wochen.


        • Applikation von 2 – 4 %iger Lime-Sulfur-Lösung (Lym-Dip®) alle 3 – 7 d über 4 – 8 Wochen. Eine klinische Besserung zeigt sich meist innerhalb von 3 – 4 Wochen, doch sollte die Therapie für insgesamt 6 – 8 Wochen fortgeführt werden, um die Infektion erfolgreich zu eliminieren.


        • Eine bestehende bakterielle Sekundärinfektion ist mit Antibiotika zu behandeln (Cefalexin, 30 mg/kg/d in 2 Dosen).

      

    

  


  
    

    Depression


    
      

      [image: image] Definition


      Gemütsstörung, die durch Schlafstörungen, Antriebshemmung und Stimmungseinengung und damit auch durch mangelnde Anpassung an Umgebungsveränderungen charakterisiert ist. Die Depression kann entweder akut oder chronisch sein.

    


    
      

      [image: image] Akute Depression


      


      
        • Symptome: Verlust des Interesses an der Umwelt, Hypersomnie, gehemmtes Erkundungsverhalten, Hyporexie bzw. Anorexie, manchmal Enurese und Enkoprese. Ursächlich hierfür sind: heftige Aggression (Verkehrsunfall), Verlust eines sozioaffektiven Orientierungspunkts (Verlassenwerden durch Besitzer, Ableben des Besitzers oder eines anderen Tieres), von der Mutter früh verstoßene Welpen.


        • Therapie:


        
          • Mianserin (div. H. M.), 2 – 5 mg/kg p. o. auf 2 Dosen tgl.
        


        
          • Hinzunahme eines Anxiolytikums wie Alprazolam (div. H. M.) 0,01 – 0,1 mg/kg p. o. (cave: sehr starke individuelle Dosierungsbreite, maximal 4 mg/Hund/d verabreichen).
        


        
          • Selegilin (Selgian®), 1 mg/kg p. o. in 1 Dosis morgens.
        

      


      Begleitend sollte eine spielerische Verhaltenstherapie erfolgen. Bei erwachsenen Hunden ist Agility zu empfehlen.

    


    
      

      [image: image] Chronische Depression


      


      
        • Symptome: Schlafstörung mit abruptem Aufwachen, Harn- und Kotabsatz auf dem Liegeplatz (Enurese und Enkoprese), Dysorexie, Verlust sozia ler Interaktionen. Die Ätiologie ist entweder:


        
          • Endogen: Funktionsstörungen der Schilddrüse, der Nebennieren (spontanes oder iatrogenes Cushing-Syndrom), Tumoren des Dienzephalons.
        


        
          • Exogen: unbehandelte akute Depression.
        


        • Therapie: Kontrolle der endokrinen Funktionen und bei Bedarf Behandlung. Andernfalls Einsatz von Psychotropika:


        
          • Selegilin (Selgian®), 1 mg/kg in 1 Dosis morgens.
        


        
          • Clomipramin (Clomicalm®), 2 – 4 mg/kg/d bei begleitendem Harn- und Kotabsatz.
        


        
          • Alprazolam (div. H. M.) (cave: sehr starke individuelle Dosierungsbreite, maximal 4 mg/Hund/d verabreichen)
        

      

    


    
      

      [image: image] Involutionsdepression


      


      
        • Symptome: Dieselben klinischen Symptome wie bei der chronischen Depression, dabei zusätzliches stark buccal betontes Erkundungsverhalten, das zu Darmverschluss, Verlust des Erlernten, Zerstörung von Mobiliar, Winseln und Umherwandern führt.


        • Therapie:


        
          • Clomipramin (Clomicalm®), 1 – 3 mg/kg, in Kombination entweder mit Piracetam (div. H. M.) 20 – 40 mg/kg, oder Alprazolam (div. H. M.) 0,01 – 0,1 mg/kg p. o. (cave: sehr starke individuelle Dosierungsbreite, maximal 4 mg/Hund/d verabreichen)
        


        
          • Selegilin (Selgian®) zu 1 mg/kg, ausgenommen bei Enurese und Enkoprese, da es nicht schnell genug zu einer Verbesserung des Sauberkeitsverhaltens führt.
        

      

    

  


  
    

    Dermatika (topische)


    
      

      [image: image] Definition


      Medikamente, die direkt und lokal auf die Haut wirken, um deren Zustand zu verbessern.

    


    
      

      [image: image] Wirkungsmechanismus


      Die Haut stellt eine natürliche Barriere gegen das Eindringen äußerer Wirkstoffe dar.


      Das Stratum corneum der Epidermis, das undurchlässig gegenüber Proteinen und teilweise durchlässig für Wasser ist, ist ein essentieller Bestandteil dieser Barriere: spontane leichte Dehydratation der Innenseite gegenüber der Außenseite und sehr schwache Penetration in umgekehrter Richtung. Das Entfernen des Stratum corneum verschlimmert die Dehydratation (z. B. Verbrennungen). Hauptpenetrationsweg für Medikamente sind Haarfollikel und Talgdrüsen (sehr dünne Epidermis).


      Der Penetrationsmechanismus erfolgt auf mehrere Arten:


      
        • Transport der medikamentösen Formulierungen von der Oberfläche in Richtung Haar-Talgdrüsen-Apparat.


        • Freisetzung des aktiven Wirkstoffs aus seinem Trägerstoff.


        • Absorption und Resorption des Medikaments.

      


      Für diese aufeinanderfolgenden Phasen spielt die Art des Trägerstoffs eine ausschlaggebende Rolle.


      Die kutane Absorption kann von der Art der Hautveränderung abhängen (Erosionen und Entzündung erhöhen die Absorption, während sie durch Verdickung und Lichenifikation vermindert wird), außerdem von der Applikationsart des Topikums (Einmassieren, Reiben, abdeckendes Pflaster), der Art des aktiven Wirkstoffs (ionisiert, lipid- oder wasserlöslich) und der Art des Trägerstoffs (Beschaffenheit, Hydrophilie).

    


    
      

      [image: image] Galenische Formulierungen


      Die in der medizinischen Behandlung von Hunden und in geringerem Maß von Katzen überwiegend eingesetzten galenischen Formen sind:


      
        • Shampoos: wässrige Lösungen, denen ein Tensid oder spannungsaktives Molekül und i. d. R. zusätzlich Adjuvanzien zugesetzt sind. Sie werden v. a. als Reinigungsmittel, Antiseptika und Keratomodulatoren eingesetzt.


        • Gele: wässrige Lösungen, die durch eine die Viskosität erhöhende Substanz ergänzt werden, sehr hydrophil sind und v. a. bei bestimmten Pyodermieformen angewendet werden (Intertrigo, bestimmte Pododermatitiden).


        • Milch, Cremes: Emulsionen aus einem wasserfreien Grundstoff in Wasser wirken entzündungshemmend und/oder antiseptisch, ohne einen okklusiven Effekt zu haben.


        • Salben: Aus einer Mischung hydrophober Grundstoffe zusammengesetzt, haben sie einen abdeckenden Effekt und sind v. a. bei chronischen Dermatosen mit Verdickung der Haut indiziert.


        • Sprays.

      

    


    
      

      [image: image] Aktive Bestandteile


      Vor allem vertreten durch:


      
        • Topische Antiparasitika und Antimykotika.


        • Dermale Kortikoide: sehr häufig angewendet. Stehen in den verschiedenen, oben beschriebenen galenischen Formulierungen zur Verfügung (Milch, Creme, Salbe, Gel, Spray). Je nach Art des eingesetzten Moleküls unterscheidet man vier Klassen, von den aktivsten Wirkstoffen (Klasse I) bis zu denen, die einen gemäßigteren antiinflammatorischen Effekt haben (Klasse IV) ([image: image] Tab. 1.28). Bei längerem Einsatz können Dermatokortikoide eine lokale (Hautatrophie) oder sogar systemische Wirkung (Hypokortizismus) haben.


        • Topische Antiinfektiva:


        
          • Topische Antibiotika: häufig kombiniert (Neomycin, Gentamycin) mit Kortikoiden. Ihre lokale Wirkung kann in vielen Fällen den Rückgriff auf eine systemische Antibiose nicht verhindern.
        


        
          • Topische Antiseptika: haben für die Therapie bestimmter Pyodermien eine große Bedeutung, da sie darauf abzielen, das bakterielle Ökosystem der Haut wiederherzustellen (PVP-Jod-, Chlorhexidinlösungen), indem sie pathogene Keime ausschalten.
        


        • Topische Keratomodulatoren: tragen zur Verbesserung des epidermalen Stratum corneum und zur Regulation der Talgproduktion bei. Schematisch sind zu unterscheiden:


        
          • Reinigende Wirkstoffe, die dazu dienen, die Haut zu waschen, ohne eine reaktive Reizung hervorzurufen. Einige hinterlassen nach dem Abspü len einen schützenden Lipoproteinfilm (Sebocalm-Shampoo®, Dermaallay-Shampoo®, Dermalite-Shampoo®).
        


        
          • Keratolytika und Keratoregulatoren, häufig auf der Basis von Salicylsäure oder Vitamin A (Sebomild P-Shampoo®, Sebolytic-Shampoo®, Dermaseb S-Shampoo®, Dermazyme-Acti-Seb®), werden bei den hyperkeratotischen Formen des keratoseborrhoischen Syndroms angewendet.
        


        
          • Antiseborrhoika mindern die Talgsekretion, können aber eine unerwünschte detergente Wirkung haben.
        


        
          • Antiseptika haben zusätzlich zu ihrem eigentlich kerato modula torischen Effekt auch eine antibakterielle Wirkung, entweder durch Absonderung von gebildetem Sauerstoff (Benzoylperoxid [Peroxyderm®]) oder durch eine Hemmung von Lipasen infolge einer pH-Erniedrigung (Ethyllactat [Etiderm®]), auch: Chlorhexidin (z. B. Pyoderm®, Clorexyderm®, Dermazyme Acti-Bac® etc.)
        


        
          • Emollienzien/Humektantien vervollständigen die Wirkung der oben beschriebenen Substanzen, indem sie auf der Hautoberfläche einen Schutz, der dem natürlichen Film der Haut vergleichbar ist, wiederherstellen (Allermyl-Lotion®, Douxo-Spray®) und leichter aufzutragen sind (Spray).
        

      


      
      Tab. 1.28 Einteilung einiger Dermatokortikoide
[image: image]

    

  


  
    

    Dermatitis (atopische) der Katze


    Dieses Krankheitsbild muss v. a. im Hinblick auf die genetische Veranlagung ([image: image] Atopie) präzisiert werden, da es i. d. R. schwierig ist, eine familiäre bzw. einfache Rasseprädisposition nachzuweisen. Lange Zeit hat man alle Dermatitiden mit Juckreiz als „atopische Dermatitis“ der Katze bezeichnet, bei denen Allergietests auf Aeroallergene positiv ausfielen.


    Die Aeroallergene, die am häufigsten als Ursache auftreten, sind Hausstaubmilben und ganz besonders Dermatophagoides spp.


    Zu beachten ist, dass es eine Kreuzreaktion zwischen Hausstaubmilben und parasitären Milben (v. a. Otodectes cynotis) gibt.


    
      

      [image: image] Klinik


      Die häufigsten Krankheitsbilder sind:


      
        • Miliare Dermatitis.


        • Veränderungen des eosinophilen Granulomkomplexes ([image: image] Eosinophiler Granulomkomplex).


        • Psychogene Alopezie.


        • Fazialer Pruritus.

      


      Diese Symptome treten i. d. R. an Katzen unter 2 Jahren auf.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Detaillierte Anamnese, die einen Juckreiz an einem Jungtier mit möglicher saisonaler Verschlimmerung feststellt.


        • Aussehen des Fells.


        • Nachweis einer Sensibilisierung gegenüber Aeroallergenen (Intra kutantests, Basophilen-Degranulationstest, evtl. serologische Testverfahren (ELISA, Fcε-Rezeptor-Test)).


        
          • Bei der Katze sind Intrakutantests schwierig auszuführen, da ihre Haut dünn und fest ist und weil die meisten Tiere den Test nicht unsediert tolerieren. Es wurde daher vermutet, dass der Stress die Reaktivität eventuell verändert.
        


        
          • Auf eine Allgemeinanästhesie kann praktisch nicht verzichtet werden (Ketamin).
        


        
          • Das Ablesen der Tests ist ebenfalls schwierig, da die Reaktionen vorübergehender oder flüchtiger Natur sein können. Generell sind die Quaddeln als Zeichen einer positiven Reaktion nicht so groß und nicht so erythematös und gut abgegrenzt wie bei den Caniden.
        

      

    


    
      

      [image: image] Differentialdiagnostik


      Es müssen vor allem ausgeschlossen werden:


      
        • Andere allergische Dermatitiden (FAD, Kontaktdermatitis, Futtermittelallergie, Medikamentenallergie).


        • Ektoparasitosen.


        • Bestimmte Neurodermatosen oder verhaltensbedingte Alopezien.


        • Pemphigus foliaceus.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Behandlung ist schwierig. Es liegt noch kein Standardprotokoll vor.


      


      
        • Die Therapie beinhaltet die Allergenvermeidung/-reduktion, soweit dies möglich ist.


        • Typischerweise wird eine abgestufte Kortikoidtherapie verschrieben, die die Katze i. d. R. gut verträgt. Lediglich das Gewicht muss überwacht werden. Eine Bewertung der Auswirkungen auf das Verhalten ist sinnvoll. Im Unterschied zum Hund wird Dexamethason (div. H. M.) von der Katze gut vertragen. Seine Wirksamkeit liegt höher als die von Prednisolon oder Methylprednisolon.


        • Antihistaminika scheinen bei der Katze besser zu wirken als beim Hund (z. B. Ceterizin allein oder Chlorphenirarmin [in Deutschland nicht mehr erhältlich] plus Hydroxyzin).


        • Essentielle Fettsäuren können sinnvoll sein, sowohl wegen ihrer spezifischen juckreizmindernden Wirkung als auch wegen ihrer möglichen „Kortikoid-sparenden“ Eigenschaft. Sie gelten bei Katzen als besser wirksam als bei Hunden.


        • Eine allergenspezifische Desensibilisierung kann ebenfalls erwogen werden.


        • Da Ciclosporin für Katzen keine Marktzulassung besitzt, erfordert die Anwendung des Wirkstoffs das Einverständnis des Tierbesitzers und eine strikte Überwachung des Status des Tiers in puncto Retroviren, da die komplexe Pathogenese einer Infektion mit FeLV ein potentielles Risiko darstellt.


        
          • Die empfohlene Dosierung liegt bei 5 mg/kg/d, über 4 – 6 Wochen, gefolgt von einer „2-Tages-Therapie“.
        


        
          • Es wird empfohlen, kein Futter „ad libitum“ zur Verfügung zu stellen, damit das Präparat im Futter verabreicht und die Aufnahme kontrolliert werden kann. Anders als beim Hund wird vermutet, dass die Bioverfügbarkeit verbessert wird, wenn das Medikament zusammen mit dem Futter verabreicht wird.
        


        • Parallel dazu muss immer eine konsequente Prophylaxe bzw. Therapie einer FAD durchgeführt werden.

      

    

  


  
    

    Dermatitis (atopische) des Hundes


    
      

      [image: image] Definition


      Unter den Hauterkrankungen nimmt die atopische Dermatitis des Hundes eine vorherrschende Stellung ein, v. a. die chronische Form, die mit Juckreiz und unspezifischen entzündlichen Veränderungen einhergeht, deren Lokalisationen unbedingt beachtet werden müssen.


      Die klassische These ist nach wie vor gültig, wonach eine komplexe genetisch bedingte Veranlagung vorliegt, wodurch sich eine Sensibilisierung gegenüber Allergenen aus der Umwelt entwickelt, auf die andere Tiere nicht reagieren ([image: image] Atopie). Die auslösenden Allergene (Hausstaubmilben, Epithelien, Pollen) dringen über die Atemwege, die Haut oder den Verdauungstrakt in den Organismus ein. Dies löst die massive Produktion von verschiedenen Immunglobulinen aus (spezifische IgE, IgG), die an die Mastzellen der Haut binden. Ein weiterer Kontakt mit denselben Allergenen löst die massive Degranulation der Mastzellen und die Freisetzung verschiedener proinflammatorischer Substanzen aus.


      Genauere Kenntnisse der Pathogenese haben es im Lauf der vergangenen Jahre ermöglicht, zahlreiche an der atopischen Dermatitis beteiligte Faktoren zu identifizieren. Deren Bestimmung bzw. Überwachung verbessert das Management dieser Krankheit, die nach wie vor eine große Herausforderung darstellt, erheblich.


      


      
        • Morphologie (Änderungen des Hydrolipidfilms auf der Hautoberfläche).


        • Infektionen (große Bedeutung von Superinfektionen mit Bakterien und Hefepilzen).


        • Parasiten (mögliche Exazerbation der Immunantwort aufgrund von im Flohspeichel enthaltenen „Superallergenen“).


        • Ernährung, wobei Futterunverträglichkeiten und Futterallergene (Trophallergene) eine unterschiedliche Rolle spielen.


        • Psyche, wie es die große, rasseabhängige und individuelle Variabilität belegt, die sich durch Juckreiz und Ritualisierung manifestiert.

      

    


    
      

      [image: image] Epidemiologie


      


      
        • Eine starke Rasseprädisposition kann beobachtet werden bei Labrador und Golden Retriever, den englischen Terriern wie dem West Highland White Terrier (mit häufiger Entwicklung einer Malassezien-Dermatitis) und dem Yorkshire Terrier, bei Dalmatiner, Boxer und Shar Pei (bei letzterem kann die Erkrankung ab dem 3. Lebensmonat auftreten). Allerdings variieren die prädisponierten Rassen je nach Genpool und Land beträchtlich. Dackel und Cockerspaniel bleiben hingegen von dieser Erkrankung in signifikantem Ausmaß verschont. Anzumerken ist, dass Mischlinge deutlich weniger empfindlich sind, was indirekt und zuverlässig ein Beweis für eine genetische Veranlagung ist. Bei bestimmten Rassen wie dem Deutschen Schäferhund und dem Pudel sind große landesabhängige Unterschiede feststellbar (möglicherweise aufgrund von Modephänomenen und dem daraus resultierenden genetischen Druck).


        • Das Auftreten der ersten Symptome ist sehr wichtig und erfolgt zumeist zwischen 6 Monaten und 3 Jahren. Bei Rassen mit starker Prädisposition tritt die Erkrankung früher auf (v. a. beim Shar Pei, zunehmend auch beim Labrador Retriever). Die Erkrankung bleibt auch danach von großer Bedeutung. Im Gegensatz zum Menschen wird mit zunehmendem Alter keine Besserung beobachtet.


        • Der Einfluss der Jahreszeiten ist weniger ausgeprägt als beim Menschen (Rhinitis). Besonders zu Zeiten des Pollenflugs ist bei Hunden mit nichtsaisonalen Auslösern häufig keine signifikante Verschlimmerung des Juck reizes zu beobachten. Dennoch sind bei sehr warmer und/oder feuchter Witterung Sekundärinfektionen häufig stärker ausgeprägt.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Juckreiz ist das Leitsymptom: Er kann sich je nach Tier ganz unterschiedlich manifestieren: Lecken, Beißen, Reiben oder Kratzen. Der Juckreiz spricht anfangs sehr gut auf Kortikoide an. Die starke Ausprägung der Superinfektionen und die negativen Auswirkungen einer Kortikoidtherapie darauf schwächen die gute Kortikoidwirkung jedoch zunehmend wieder ab. Des Weiteren geht zu Beginn der Erkrankung der Juckreiz dem Auftreten von Läsionen voraus. Üblicherweise geht man davon aus, dass die Intensität des Juckreizes, der eine atopische Dermatitis begleitet, geringer ist als bei einer Parasitose wie z. B. der Räude. Dennoch muss man das Ausmaß der Infektionen und rassespezifische Besonderheiten berücksichtigen. Fest steht, dass sich „während der Vorstellung beim Tierarzt ein Hund mit atopischer Dermatitis nicht so stark kratzt wie ein Hund mit Räude“.


        • Die Läsionen sind unspezifisch. Primäreffloreszenzen in Form von Rötungen verändern sich schnell durch Kratzen, verschiedene Super infek tio nen und sekundäre Verhornungsstörungen. Im weiteren Verlauf nimmt die Pigmentierung der betroffenen Areale zu, und es kommt zur Lichenifikation der Haut.


        • Die Verteilung der Hautveränderungen ist sehr wichtig, sowohl zur Erstellung einer Verdachts- wie auch einer Differentialdiagnosenliste.


        
          • Schlüsselelemente sind hierbei die große Häufigkeit von Erythemen an den Innenseiten der Ohrmuscheln, den Zwischenzehenräumen beider Vorderfüße (mit Rotfärbung der hellen Haare) und perioralem Erythem (Lippen und Kinn).
        


        
          • Große Bedeutung wird auch Erythemen bzw. Lichenifikationen an der Beugeseite des Karpus und der Ellenbeuge beigemessen.
        


        
          • Große Hautfalten (Axilla und Leiste) sind häufig erythematös, in fortgeschrittenen Fällen ebenso Brust- und Bauchbereich. Dennoch sind diese Läsionen unspezifischer als die vorgenannten.
        

      

    


    
      

      [image: image] Verlauf


      Die atopische Dermatitis neigt besonders zur Chronifizierung und heilt nicht spontan aus.


      Dennoch gibt es lange Phasen der klinischen Remission, wenn es möglich ist, ein rigoroses Management der Komplikationen und prädisponierenden Faktoren durchzuführen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      In den vergangenen Jahren hat sich die Durchführung der Diagnostik bedeutend verändert. Sie beruht auf der Kombination einiger wichtiger epidemiologi scher und klinischer Elemente (= Hauptkriterien). Unterschiedliche ergänzende Untersuchungen müssen systematisch durchgeführt werden, um andere Dermatosen auszuschließen oder deren mögliche Beteiligung zu beurteilen. Die Identifikation der auslösenden Allergene durch Durchführung eines Intrakutantests oder eventuell durch In-vitro-Testverfahren ist wichtig für das langfristige Management der Erkrankung.


      


      
        • Ein Verdacht auf atopische Dermatitis liegt automatisch vor bei chronischem Juckreiz, beidseitiger rezidivierender Otitis, obsessivem Belecken der Zwischenzehenräume, Leckdermatitis, Hyperhidrose, rezidivierender Urtikaria oder pyotraumatischer Dermatitis sowie Ver hornungsstörun-


        • Die Diagnostik beruht auf der Feststellung und Analyse folgender Kriterien:


        
          • Auf Kortikoide ansprechender Juckreiz, Auftreten erster Symptome zwischen 6 Monaten und 3 Jahren, periorale Läsionen, Erythem an der Innenseite der Ohrmuscheln und beidseitiges Erythem der Zwischenzehenräume der Vorderfüße.
        


        
          • Die Feststellung von drei dieser Kriterien ist zu 80 % sensibel und spezifisch, noch übertroffen von den 95 % bei vier vorhandenen Kriterien.
        


        • Dennoch ist die Diagnose erst dann gesichert, wenn andere chronische Dermatosen mit Juckreiz ausgeschlossen sind, und vollständig, wenn häufig begleitende Dermatosen berücksichtigt wurden (Komplikationen).


        
          • Es ist besonders wichtig, verschiedene häufig vorkommende parasitäre Erkrankungen auszuschließen: Sarkoptesräude, Demodikose, Trombikulose.
        


        
          • Es ist systematisch auf eine Besiedelung oder einen Befall mit Bakterien zu untersuchen ([image: image] Pyodermien), ebenso wie auf lipophile Hefen.
        


        
          • Manche Autoren erachten die Untersuchung auf eine Futterunverträglichkeit oder Futtermittelallergie als besonders wichtig, die über eine Differentialdiagnostik im eigentlichen Sinn hinausgeht, da diese pathologischen Vorgänge Bestandteil des Gesamtbilds der Atopie sind. Ihre Diagnose erlaubt ein besseres Gesamtmanagement des Juckreizes.
        


        • Die Durchführung eines Intrakutantests oder eventuell serologischer Testverfahren zur Identifikation der auslösenden Allergene ist wesentlich für das langfristige Krankheitsmanagement.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiemanagement


      Der Begriff „Therapiemanagement“ ist dem Begriff „Behandlung“ vorzuziehen, weil die Erkrankung de facto nicht verschwindet und das Therapieziel eher die Verringerung der klinischen Manifestationen mithilfe von Medikamenten ist, deren Nebenwirkungen so weit wie möglich begrenzt werden. Gleichzeitig nimmt der Begriff Bezug auf die große Vielfalt an erforderlichen Maßnahmen, je nach Einzelfall und Kontext, sowie auf die aktive Mitwirkung des Tierbesitzers.


      Es ist unverzichtbar, zwischen der Behandlung von akuten Juckreizschüben und der langfristigen Therapie zu unterscheiden.


      
        

        Therapie des akuten Schubs


        Die Therapie von akuten Schüben strebt die Verringerung des Juckreizes und der mit der allergischen Reaktion und möglichen Superinfektionen verbundenen Entzündung an. Häufig ist es auch erforderlich, dem Tierbesitzer wieder Mut zu machen.


        In der Praxis arbeitet man i. d. R. mit der [image: image] Kortikoidtherapie und der [image: image] Antibiotikatherapie.


        


        
          • Die systemische Kortikoidtherapie beruht auf Wirkstoffen mit be grenzter Auswirkung auf den Stoffwechsel (Prednisolon, Methylprednisolon), die oral über einen begrenzten Zeitraum verabreicht werden: Prednisolon 1 mg/kg/d auf 2 Dosen bis zum deutlichen Nachlassen des Juckreizes (i. d. R. ca. 7 d). Anschließend eventuell die Verabreichung der halben Dosis (0,5 mg/kg) nur morgens für die nächsten 7 d.


          • Bei der Antibiotikatherapie ist ein Penicillinase-festes Antibiotikum zu wählen, da häufig Penicillinase-produzierende Staphylokokken beteiligt sind. Außerdem muss auf unerwünschte Nebenwirkungen, Toxizität sowie auf Akzeptanz geachtet werden. Amoxicillin-Clavulansäure 25 mg/kg/d auf 2 Dosen über mind. 15 d mit anschließender Kontrolle und Schätzung der Therapiedauer je nach Art der Pyodermie ([image: image] Pyodermien).


          • Eine Therapie mit Antimykotika ist nicht systematisch, hängt aber mit dem Nachweis einer [image: image] Malassezien-Dermatitis zusammen.

        


        In dieser akuten Phase werden topische Mittel nur begrenzt eingesetzt:


        
          • Die Anwendung topischer Kortikoide ist schwierig, da sich das Tier beleckt und die Läsionen i. d. R. ausgedehnt sind. Dennoch kann ihr Einsatz zur Therapie lokalisierter pruriginöser Bereiche beispielweise bei Pododermatitis ausgesprochen effektiv sein, nachdem erneut Demodex ausgeschlossen wurde (sehr empfehlenswert wegen der geringen Nebenwirkungen sind Diester-Formulierungen wie Hydrocortisonaceponat, Cortavance®).


          • Auf beruhigend wirkende topische Präparate kann meist verzichtet werden. Bei Bedarf kann man auf Präparate zurückgreifen, die als nichtirritierend bekannt sind, wie z. B. kolloidaler Hafer (Allercalm®), wobei man sich der sehr unterschiedlichen Wirkung in der Praxis bewusst sein muss.

        

      


      
        

        Langzeittherapie


        Die langfristige Therapie zielt darauf ab, die Entzündung und die Superinfektionen in Schach zu halten und dabei gleichzeitig so weit wie möglich auf Präparate mit starken Nebenwirkungen zu verzichten.


        


        
          • In der Mehrzahl der Fälle muss eine systemische Kortikoidtherapie verordnet werden. Im äußersten Notfall muss eine Verabreichung jeden 2. Tag und in den kleinstmöglichen wirksamen Dosen erfolgen.


          • Topische Antiinfektiva kommen voll zur Geltung. Sie werden entweder gegen einzelne Bakterien (Etiderm®) oder fallweise auch gegen Hefen (z.B. Allermyl®-Shampoo, Malaseb®, Chlorhexidin-Miconazol-Shampoo) eingesetzt. Das Applikationsintervall ist abhängig von der Größe des Tiers, seiner Fellart und den Witterungsbedingungen. Die Verträglichkeit ist aufgrund ihrer rückfettenden Substanzen i. d. R. sehr gut.


          • Die Desensibilisierung (spezifische Immuntherapie) wird zunehmend praktiziert und gilt als sehr erfolgreich, sofern die Indikationen streng und die Zielsetzung klar sind.


          
            • An dieser Stelle sei nochmals darauf hingewiesen, dass die oberste Zielset zung darin besteht, den Einsatz von Kortikoiden so weit wie möglich einzuschränken, ohne jedoch ihre Verwendung an einigen weni gen Tagen mehrmals im Jahr auszuschließen.
          


          
            • Das Prinzip der Desensibilisierung besteht darin, einen Extrakt des Allergens zu verabreichen, um eine allmählich ansteigende Toleranz des Allergens zu erreichen, die es beizubehalten gilt. Die Therapieprotokolle variieren je nach Hersteller. I. d. R. steigt die Dosierung, und die Behandlungsintervalle werden von wöchentlichen Injektionen zu Therapiebeginn in der Folge weiter gefasst, ohne dass der Zeitraum zwischen 2 Injektionen 1 Monat überschreitet.
          


          
            • Die Wirksamkeit hängt unmittelbar mit der Anzahl der ausgewählten Allergene zusammen: Je zahlreicher die Allergene, desto weniger bietet die spezifische Immuntherapie echte Aussicht auf Erfolg. Daher ist es unbedingt notwendig, das Ergebnis der Intrakutantests den epidemiologischen Daten gegenüberzustellen. Zudem wird eine bessere Wirksamkeit erzielt, wenn die Therapie im jungen Alter eingeleitet wird. Anderen Autoren zufolge sprechen bestimmte Rassen besser auf die Immuntherapie an als andere (Labrador).
          


          • Mehrfach ungesättigte Fettsäuren (div. V. M.) sind doppelt wichtig: Sie stellen den oberflächlichen Hydrolipidfilm der Haut wieder her und dämpfen die Produktion entzündungsfördernder Eikosanoide.


          • Die regelmäßige Flohkontrolle ist in allen Fällen von atopischer Dermatitis von wesentlicher Bedeutung, auch wenn keine FAD vorliegt. Es handelt sich um eine Prophylaxemaßnahme, die mit der Potenzierung einiger Flohspeichelkomponenten zusammenhängt.


          • Ciclosporin A (Atopica®) dient zur verstärkten Bekämpfung der atopischen Dermatitis.


          
            • Ciclosporin ist ein hochwirksamer Immunmodulator, dessen verschiedene Wirkmechanismen an unterschiedlichen Angriffspunkten ansetzen.
          


          
            • Seine Bedeutung für das Management der atopischen Dermatitis leitet sich unter anderem aus den Ergebnissen einer randomisierten Doppelblindstudie versus Methylprednisolon ab, die keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Wirksamkeit über den Zeitraum von 12 Wochen, jedoch weniger Nebenwirkungen feststellte.
          


          
            • Daher ist dieses Präparat sowohl für den Einsatz bei der Therapie einer gravierenden atopischen Dermatitis geeignet, meist als Ausweichpräparat bei neuen akuten Schüben und bei Tieren oder Tierbesitzern, die die Kortikoidtherapie schlecht vertragen bzw. akzeptieren, als auch für das langfristige Management der Erkrankung.
          


          
            • Die empfohlene Dosis liegt bei 5 mg/kg/d bis zur klinischen Besserung, die i. d. R. innerhalb von 4 Wochen eintritt. In der Folge kann die Verabreichung auf jeden 2. Tag bzw. eventuell nur 2 ×/Woche gestreckt werden.
          


          
            • Bei dieser Dosierung sind die Nebenwirkungen nur gering und beschränken sich i. d. R. auf Verdauungsstörungen (reduzierter Appetit, Erbrechen und weicherer Kot), die meist vorübergehend auftreten und nach einigen Tagen der Verabreichung aufhören. Ggf. kann die als wirksam eingestufte Dosis durch allmähliches Einschleichen erreicht werden.
          


          
            • Auch bei dieser Dosis konnte keine signifikante Zunahme der Infektions risiken nachgewiesen werden.
          


          
            • Die mit diesem Präparat verbundenen Kosten hängen von der Größe des Tiers und den Beweggründen bzw. finanziellen Möglichkeiten des Tierbesitzers ab.
          

        

      

    

  


  
    

    Dermatitis (Flohallergie)


    [image: image] Flohallergiedermatitis (FAD).

  


  
    

    Dermatitis (Kontakt-)


    [image: image] Kontaktdermatitis.

  


  
    

    Dermatitis (miliare) der Katze


    
      

      [image: image] Definition


      Diese Hauterkrankung wird auch „Sandpapier-Dermatitis“ genannt, weil sie sich anfühlt, als ob sich Sandkörner unter der Haut befinden. Sie manifestiert sich durch Papeln und Krusten v. a. an Rücken, Kopf und Hals mit unterschiedlich starkem Juckreiz. Es handelt sich dabei eher um ein Syndrom als um eine echte Erkrankung, da die miliare Dermatitis sehr vielfältige Ursachen hat. Im Übrigen sollte man das häufige gleichzeitige Auftreten einer miliaren Dermatitis und der Symptome des felinen eosinophilen Granulomkomplexes beachten.

    


    
      

      [image: image] Klinische Krankheitsbilder


      
        

        Ätiologie


        Die Krankheiten, die sich in Form einer miliaren Dermatitis manifestieren können, sind sehr zahlreich. Besonders erwähnenswert sind:


        
          • Allergien (v. a. FAD, Atopie, Futtermittelallergie): Treten bei Weitem am häufigsten auf.


          • Follikulitiden (bakteriell, mykotisch).


          • Parasitosen (Pulikose, Cheyletiellose, Phtiriose, Trombikulose, Darmparasiten).


          • Ernährungsbedingte Erkrankungen (Biotinmangel, Mangel an essentiellen Fettsäuren): selten.

        


        Erst wenn trotz geeigneter ergänzender Untersuchungen keine der vorstehenden Ursachen nachweisbar ist, spricht man von idiopathischer miliarer Dermatitis.

      


      
        

        Symptome


        Je nach Ätiologie kann sich die miliare Dermatitis ganz unterschiedlich manifestieren.


        Sie kann saisonal (Atopie, FAD, Trombikulose) oder nichtsaisonal (Dermatophytose, Pyodermie, Futtermittelallergie) auftreten, sie kann eindeutig ansteckend (Flöhe, Cheyletiellen, Läuse) oder nichtansteckend sein.


        Es konnten keinerlei Prädispositionen nachgewiesen werden.


        Zunächst bilden sich Papeln (1 – 3 mm Durchmesser = Hirsekorn [lat. milium = miliare Dermatitis]). Danach mehr oder weniger stark juckende papulokrustöse Veränderungen, die zunächst am Rücken auftreten, sich dann zur Schulter, zum Hals und zum Kopf hin ausdehnen, bevor sie eventuell generalisieren.


        Manche Katzen stillen den Juckreiz eher durch Lecken als durch Kratzen. Andere wiederum zeigen Verhaltensänderungen in Form von plötzlichen Exzitationen und Hautzittern.

      


      
        

        Diagnostik


        Die Diagnostik muss die verschiedenen möglichen Ursachen durch entsprechende Untersuchungen abklären.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie muss v. a. die Ursachen, sofern sie festgestellt werden konnten, beseitigen (Antiparasitika, Antibiotika, Antimykotika, Desensibilisierung etc.).


      Die symptomatische Therapie erfolgt durch eine Kortikoidtherapie: Prednison (div. H. M.): 1 – 2 mg/kg/d, danach allmähliches Ausschleichen ([image: image] Kortikoidtherapie).


      Aufgrund der Nebenwirkungen (Adipositas, Diabetes etc.) wird von Megestrolacetat abgeraten.

    

  


  
    

    Dermatitis (parasitäre)


    Lokalisierte Dermatitiden durch in die Haut eindringende Mikrofilarien, Furkozerkarien oder Larven (freie Rhabditida, Anguillula, Ancylostoma) von Helminthen.


    
      

      [image: image] Klinik


      Die Veränderungen finden sich an Abdomen, Thorax und an den distalen Bereichen der Gliedmaßen, die Kontakt zum Boden haben, oder an den Stellen, an denen die Mikrofilarien und Furkozerkarien eindringen und wandern. Die Veränderungen sind gekennzeichnet durch:


      
        • Eine erythematöse und papulöse Alopezie, die sekundär infiziert und krus tös sein kann.


        • Intensiven Juckreiz mit verstärktem Kratzen durch den Wurmbefall.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnostik beruht auf einer dermatologischen Untersuchung einschließlich der Untersuchung eines tiefen Hautgeschabsels (bis zum Austreten von kapillärem Blut) sowie der mikroskopischen Untersuchung des ungefärbten Präparats nach Klärung mit Laktophenol nach Amann.


      


      
        • Die Larven frei lebender Nematoden sind in der Lösung gut sichtbar.


        • Dagegen erreichen die Larven der Anguillula (Strongyloides stercoralis), Ancylostoma (Ancylostoma caninum, Uncinaria stenocephala) sowie der Mikrofilarien (Dirofilaria immitis, Dipetalonema grassii), die ihren vollständigen Entwicklungszyklus im Hund durchlaufen, einschließlich der Infestation der Körperdecke zu Beginn ihres Zyklus, das Erwachsenenstadium im Darm oder im Blut. Sie sind sehr schwer nachweisbar, da sie schnell von der Körperdecke verschwinden.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Applikation eines makrozyklischen Laktons als Spot-on 1 – 2 × (Selamectin, Moxidectin etc.) gilt als sehr effektiv und ist in den meisten Fällen Therapie der Wahl.


        • Die Applikation eines Antiparasitikums entweder als Creme oder Lotion: Crotamiton-Creme (Crotamitex® [H. M.], Eraxil® [H. M.]), 2 – 3 Anwendungen tgl., ist bei lokalisierten Veränderungen möglich, aber kaum noch gebräuchlich. Alternativ kann ein skabizid wirkendes Shampoo eingesetzt werden, ergänzt durch eine lokale oder systemische Kortikoid- und Antibiotikatherapie 2 – 3 Anwendungen tgl., wenn eine Hautinfektion vorliegt.


        • Bäder mit Emollienzien und hautberuhigenden Präparaten führen zu einer Besserung der Symptome, z. B. Sebocalm®-Shampoo, Allermyl®- Shampoo und -Lotion, Douxo®-Seborrhö-Shampoo und -Spray etc. 1 – 2 ×/Woche.


        • Es ist äußerst wichtig, den Hund von der Infestationsquelle fernzuhalten. Daher ist es zweckmäßig, jeglichen Kontakt mit schmutzigen Böden, schmutzigem Wasser und infizierten Stechmücken zu vermeiden.

      

    

  


  
    

    Dermatitis (pyotraumatische)


    [image: image] Pyodermien.

  


  
    

    Dermatitis der Vulvafalten


    [image: image] Vulva-Dermatosen.

  


  
    

    Dermatitis durch Dermanyssus gallinae


    
      

      [image: image] Definition


      Parasitäre Dermatitis, verursacht durch die hämatophage, stechende Milbe Dermanyssus gallinae, einen wenig spezifischen Parasiten, der hauptsächlich Geflügel befällt und in Geflügelställen lebt. Bei den Karnivoren (v. a. beim Hund) verursacht der Parasit eine erythematöse und pustulöse, stark juckende Dermatitis. Die Stiche erfolgen vor allem nachts, bei Hunden und vor allem Welpen, die Kontakt zu Geflügel- oder Taubenställen haben.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Beseitigung der Ursache.


        • Anwendung von Akariziden als Bad.


        • Lokale Applikation von:


        
          • Antiseptika
        


        
          • Nichtsteroidalen antipruriginösen Lokaltherapeutika wie z. B. Dermacool® Spray.
        


        
          • Antibiotika-Kortikoid-Kombinationen in Salben- oder Gelform (div Präparate wie Panolog®, Fuciderm®, Prurivet® etc.) bei entzündlicher Dermatitis mit Superinfektion infolge Kratzens.
        

      

    

  


  
    

    Dermatitis durch Futterunverträglichkeit/Futtermittelallergie


    
      

      [image: image] Definition


      Juckende, durch Futtermittel bedingte Hauterkrankung.


      Diese Definition, die extrem weitläufig und vorsichtig erscheinen mag, ist dennoch pragmatisch, da es in der Praxis häufig unmöglich ist, zwischen einer Futterunverträglichkeit nichtimmunologischer Ätiologie und einer echten, immunologischen Futtermittelallergie zu differenzieren.


      Zudem ist mittlerweile erwiesen, dass die klassische Unterscheidung zwischen einer atopischen Dermatitis, die aus einer allergischen Reaktion auf Aeroallergene auf Basis einer Veranlagung herrührt, und einer Futtermittelallergie rein akademischer Natur ist. Daher neigt man dazu, die Trophallergene zu den möglichen auslösenden Faktoren einer atopischen Dermatitis zu rechnen, auch wenn der Nachweis ihrer pathogenen Wirkung nach wie vor schwieriger ist als bei Aeroallergenen. Schließlich kann man häufig beobachten, dass Tiere, die an FAD und/oder einer atopischen Dermatitis leiden, auch eine Futtermittelallergie aufweisen.


      Obwohl die Pathogenese nach wie vor nicht vollständig geklärt ist, herrscht Einigkeit darüber, dass es sich häufig um eine Allergie vom Soforttyp (Typ I) handelt, dass jedoch auch Reaktionen vom Typ III und IV auftreten.


      Diese Form der Allergie kann zu Beginn auf eine Kortikoidtherapie ansprechen, wird jedoch schnell kortikoidresistent, was sie teilweise von der atopischen Dermatitis sensu stricto unterscheidet, die durch Aeroallergene hervorgerufen wird und bei der der Juckreiz stärker auf Kortikoide anspricht.


      Die auslösenden Futtermittel (Trophallergene) sind Proteine mit höherem Molekulargewicht oder kleine Moleküle wie z. B. Zusatzstoffe. Die Quellen sind sehr unterschiedlich: Man trifft auf Allergien gegen Rind-, Lamm-, Hühnerfleisch, Fisch und Schlachtabfälle, auch gegen Schlachtabfälle, die in Dosenfutter oder Kroketten verarbeitet sind, und bei denen Zusatzstoffe ebenfalls eine Rolle spielen können.


      
        

        
          

          Beim Hund


          


          
            • Epidemiologie:


            
              • Die lange als selten eingestufte Dermatitis durch Futterunverträglichkeit/Futtermittelallergie (etwa 1 % aller angetroffenen Hauterkrankungen und 10 % der allergischen Hauterkrankungen) tritt eindeutig häufiger auf als angenommen. Bei vielen Autoren rangiert sie hinter der FAD und der atopischen Dermatitis sensu stricto an dritter Stelle (mit den vorgenannten Einschränkungen hinsichtlich bestimmter formaler Unterscheidungen), noch vor der Kontaktdermatitis.
            


            
              • Obwohl keine Prädisposition in puncto Geschlecht oder Alter festgestellt wurde, ist der Hinweis angebracht, dass man die Möglichkeit einer Prädisposition in Betracht ziehen sollte, wenn ein Juckreiz bei Tieren auftritt, die jünger als 6 Monate sind.
            


            • Symptome: Die Symptome sind äußerst variabel, wobei der Juckreiz konstant und nicht saisonal auftritt und kortikoidresistent ist. Man kann Papeln, Pusteln, Schuppen, Krusten von sehr unterschiedlichem Ausmaß beobachten, hauptsächlich an den Ohren, den großen Hautfalten (Axilla, Leiste) und den distalen Bereichen der Gliedmaßen. Eine sekundäre Pyodermie (Follikulitis, Furunkulose) wird häufig beobachtet. Deren Rezidivierung nach Einstellung der Antibiotikatherapie lässt den Verdacht auf eine zugrunde liegende Futtermittelallergie zu.


            • Differentialdiagnosen: die meisten juckenden Hauterkrankungen (FAD, Atopie, Räude, Phtiriose, bakterielle und mykotische Follikulitis). Zur Ermittlung der Ursache der Futtermittelallergie sollte eine Eliminationsdiät durchgeführt werden. Dies ist die einzige zuverlässige Methode, alle anderen Methoden (Intradermaltests, Bestimmung der Immunglobuline) sind in diesem Fall wenig interessant.


            • Die Eliminationsdiät muss drei wesentliche Kriterien erfüllen, die häufig schwer miteinander zu vereinbaren, jedoch unverzichtbar für die Beurteilung sind: Das Futter darf zuvor noch nie an das betroffene Tier verabreicht worden sein, es darf keinerlei Zusatzstoffe enthalten (Farbstoffe, Antioxidanzien etc.) und es muss während der gesamten Beobachtungsdauer unbedingt ausschließlich gefüttert werden.


            
              • Aus diesem Grund müssen gemeinsam mit dem Tierbesitzer, den es entsprechend zu motivieren gilt, die Fressgewohnheiten des Hundes genau ermittelt werden. Die kommerziellen, als hypoallergen bezeichneten Futtermittel können in diesem Stadium der Diagnostik nur beschränkt eingesetzt werden (Risiko von Zusatzstoffen).
            


            
              • Beispielsweise kann man den Tierpatienten mit einer ausschließlich aus Pferdefleisch und Kartoffeln bestehenden Diät füttern, vorausgesetzt, dem Tier wurde diese Fütterung noch nie zuvor verabreicht.
            


            
              • Das Futter wird zu den üblichen Fütterungszeiten verabreicht, indem es bei Bedarf allmählich die vorangegangenen Futtermittel ersetzt. Hierzu ist äußerste Disziplin des Tierbesitzers erforderlich, der dieser Diät absolut nichts hinzufügen darf (keine Futterbelohnungen, Kauknochen, Vitaminzusätze etc.).
            


            
              • Die Dauer der Eliminationsdiät beträgt mindestens 6 – 8 Wochen.
            


            
              • Bei einer Futtermittelallergie wird man nach 4 – 5 Wochen, manchmal auch später, eine Besserung der Symptome beobachten können, die sich hauptsächlich durch nachlassenden Juckreiz äußert. In der Theorie sind dann die üblichen Futtermittel schrittweise einzeln hinzuzugeben und die möglichen Auswirkungen einige Tage nach Wiedereinführung zu beobachten (zunehmender Juckreiz). In der Praxis kann man in diesem Stadium anhand von Erfahrungswerten kommerzielles Futter (z. B. Lamm mit Reis) füttern und aufmerksam die Reaktionen beobachten.
            

          


          Ggf. müssen die anderen Komponenten der Dermatose ([image: image] Flohallergiedermatitis (FAD), [image: image] Atopie, [image: image] Follikulitis) analysiert und behandelt werden.


          


          
            • Zwei Punkte geben Anlass zu kontroversen Diskussionen:


            
              • Der mögliche Einsatz von kommerziellem Futter der „letzten Generation“ auf Basis von als nicht allergieauslösend geltendem Proteinlysat in der Diagnostikphase (Restriktionsphase). Konventionellerweise lehnt man diese kommerziellen Futter ab, räumt ihnen allerdings in der zweiten Phase (Wiedereinführung) durchaus ihre Berechtigung ein.
            


            
              • Der Einsatz von Kortikoiden bei der Durchführung der Eliminationsdiät. Man neigt dazu, sie in einer ersten Phase bis zum Nachlassen des Juckreizes einzusetzen und dabei gleichzeitig die Beobachtungsdauer zu verlängern. Es liegt auf der Hand, dass diese Vorgehensweise Anlass zu Fehlinterpretationen geben kann, sie ist aber bei manchen Patienten durchaus angebracht.
            

          

        


        
          

          Bei der Katze


          Eine echte Dermatitis aufgrund einer Futtermittelallergie tritt bei dieser Spezies häufiger auf, wobei dieselbe Schwierigkeit wie beim Hund besteht, zwischen Allergie und Intoleranz zu differenzieren. Die auslösenden Futtermittel sind zahlreich. Ihre Liste ist genauso lang wie die Liste beim Hund. Die Futtermittelallergie tritt im Durchschnitt zwischen dem 4. und 5. Lebensjahr auf, wobei es auch Fälle gibt, die bereits seit dem 2. Lebensjahr davon betroffen sind. Siamkatzen und ihre Mischlinge scheinen eine Prädisposition aufzuweisen.


          


          
            • Symptome: Das klinische Bild wird von Juckreiz beherrscht (100 % der Fälle). Die Läsionen treten v. a. im Gesicht, an den Ohrmuscheln und am Hals auf. Auch eine miliare Dermatitis, eine psychogene Alopezie sowie die Veränderungen des eosinophilen Granulomkomplexes sind möglich, die alle durch eine Futtermittelallergie ausgelöst werden können. Wie beim Hund kann man auch bei der Katze andere begleitende Allergien beobachten (FAD). In der Hälfte der Fälle zeigt die Kortikoidtherapie zu Beginn der Erkrankung gute Ergebnisse.


            • Diagnostik: Die Vorgehensweise entspricht der beim Hund beschriebenen.


            • Die Eliminationsdiät wird anhand einer gründlichen Anamnese und in enger Kooperation mit dem Tierbesitzer zusammengestellt. Je nach Fall empfiehlt sich ein selbst zubereitetes Futter, bestehend aus Fleisch (Pferd, Truthahn) und Gemüse (Tomaten, Reis), dazu Taurin. Diese Fütterung wird der Katze mindestens 2 Monate lang verabreicht.


            
              • Außerdem darf sich das Tier nur innerhalb der Wohnung des Besitzers aufhalten, um eine unkontrollierte Futteraufnahme zu vermeiden.
            


            
              • Nach Besserung der Symptome kann man die Bestandteile der vorangegangenen Futtermittel einzeln wiedereinführen, um die Ursache für die Allergie zu ermitteln. Praktisch ist auch der Einsatz der hier vorgeschlagenen kommerziellen Spezialfuttermittel.
            


            
              • In manchen Fällen (z. B. wenn die Katze draußen lebt oder Freigänger ist und nicht eingesperrt werden kann) wird man eine Therapie mit Antiphlogistika zusammen mit Kortikoiden, Antihistaminika und essentiellen Fettsäuren durchführen.
            


            
              • Schließlich sind auch noch die anderen interkurrenten, mit Juckreiz einhergehenden Erkrankungen zu behandeln.
            

          

        

      

    

  


  
    

    Dermatofibrose (noduläre)


    
      

      [image: image] Definition


      Paraneoplastisches Syndrom, bei dem zahlreiche noduläre Hautveränderungen der Entwicklung eines Nierentumors vorausgehen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Die hauptsächlich beim Deutschen Schäferhund auftretende und innerhalb dieser Rasse autosomal-dominant vererbte noduläre Dermatofibrose wurde auch beim Golden Retriever beschrieben.


        • Zu beobachten sind zahlreiche feste, nicht schmerzhafte, wenig bewegliche, manchmal hyp erpigmentierte und ulzerierte Knoten von 0,5 – 2,5 cm Durchmesser. Sie treten hauptsächlich an Gliedmaßen, Zehen und Kopf auf. Selten konfluieren die zahlreichen Knoten und bilden regelrechte Plaques.


        • Die begleitenden Allgemeinsymptome manifestieren sich lange nach Auftreten der Knoten (manchmal mehrere Jahre später) und sind Ausdruck einer Niereninsuffizienz infolge von Zystadenomen oder zystischen Adenokarzinomen. Des Weiteren kann man einen schlechteren Allgemeinzustand mit Abmagerung, Dehydrierung, Erbrechen, Polyurie-Polydipsie feststellen. Bei Hündinnen sind auch multiple Leiomyome der Gebärmutter zu beobachten.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Besonders zu Beginn ist die Diagnosestellung wegen des langsamen Verlaufs schwierig. Sie ist durch die Koexistenz kollagener nodulärer Hautveränderungen (Histologie) und einer später eintretenden Niereninsuffizienz (Laborwerte, Urographie, Sonographie des Harntrakts) gekennzeichnet.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die operative Therapie von Zystadenomen bzw. zystischen Adenokarzinomen an den Nieren ist eine Möglichkeit (Nierenresektion), sofern die Allgemeinsymptome gemäßigt sind und die Einschätzung der Ausdehnung keine Metastasen erweist. Dennoch ist die Prognose äußerst reserviert.

    

  


  
    

    Dermatomykosen


    Unter diesem Begriff sind durch Pilze verursachte Dermatosen zusammengefasst, die bei den Karnivoren als Pilzflechten und Hautlevurosen bekannt sind.


    


    
      • Die [image: image] Dermatophytosen können sich als trockene oder eitrige Form manifestieren. In letzterem Fall können sie entweder lokalisiert ([image: image] Kerion) oder diffus auftreten.


      • Die [image: image] Hefepilzinfektionen umfassen in unseren klimatischen Breiten hauptsächlich die [image: image] Candidosen, die [image: image] Malassezien-Dermatitis und weitaus seltener die [image: image] Kryptokokkose.

    

  


  
    

    Dermatomyositis


    
      

      [image: image] Definition


      Autosomal-dominant vererbte Genodermatose, verbunden mit einer Myositis, v. a. bei Collies und Shelties sowie deren Kreuzungen.


      Auch andere Rassen können davon betroffen sein, ohne dass eine familiäre Erblichkeit nachgewiesen werden konnte: Welsh Corgi, Chow-Chow, Deutscher Schäferhund, Beauceron etc.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      I. d. R. treten die ersten Symptome vor dem 6. Lebensmonat auf, manchmal schon ab dem 2. Lebensmonat. Sie entwickeln sich mehr oder weniger schnell bis zum 1. Lebensjahr.


      


      
        • Auf der Haut kann man nur in Ausnahmefällen Primärläsionen beobachten (Vesikel), meist sind jedoch nur die Sekundärläsionen sichtbar: Alopezie, Erythem, Schuppen, Krusten bzw. Ulzera, hauptsächlich im Gesicht (Periokularregion, Ohrspitzen), an den Gliedmaßen (Druckstellen), Zehen und an der Rutenspitze. Je nach Ausprägung kann man mäßig betroffene Tiere sehen, deren Haut größtenteils intakt ist, oder stark betroffene Tiere, bei denen das ganze Gesicht, die distalen Enden der Gliedmaßen und die Rute betroffen sind. Diese i. d. R. nicht juckende Hauterkrankung kann durch eine Pyodermie verschlimmert werden und dann von Juckreiz begleitet sein.


        • Die Myositis folgt auf das Auftreten der Hautläsionen und entspricht dem jeweiligen Schweregrad. So bleiben Tiere, deren Körperdecke nur mäßig betroffen ist, sowohl klinisch als auch histologisch von Myositis verschont. Eine vorhandene Myositis kann sich unterschiedlich manifestieren: Kauund Schluckbeschwerden, steifer Gang, Megaösophagus bzw. Pneumopathie durch Fremdkörper oder Aspiration. Am häufigsten ist eine weitgehend symptomlose Atrophie der Kau- und Oberschenkelmuskeln festzustellen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie besteht vor allem darin, dem erkrankten Tier Traumata wie längere Sonneneinstrahlung zu ersparen. Interkurrente Hauterkrankungen (Pyodermie, Demodikose etc.) sind selbstverständlich ebenfalls zu behandeln.


      


      
        • Weniger stark betroffene Tiere benötigen keine weitere Behandlung, da die Erkrankung spontan ausheilt oder sich so weit stabilisiert, dass eine annehmbare Lebensqualität erhalten bleibt.


        • Stark betroffene Tiere dagegen sind schwer zu behandeln, da sie sehr ausgedehnte Hautläsionen aufweisen, große Schwierigkeiten beim Trinken und Fressen haben, unter Paralyse leiden und häufig an Pneumopathie durch Fremdkörper sterben.


        • Mäßig betroffene Tiere können für die Hautläsionen von der mehrwöchigen Verabreichung essentieller Fettsäuren profitieren. Eine moderate Kortikoidtherapie (Prednisolon 1 mg/kg/d), die bei post trau matischen Läsionen sinnvoll ist, ist jedoch langfristig kontraindiziert, da sie eine Amyotrophie begünstigen kann.

      


      Die Prognose hängt vor allem von der Fähigkeit des Tiers ab, zu fressen, zu trinken und sich zu bewegen. Eine Unterstützung bei der Futter- und Wasseraufnahme ist häufig unverzichtbar.


      Tiere mit Dermatomyositis müssen unbedingt aus der Zucht genommen werden.

    

  


  
    

    Dermatophytosen


    
      

      [image: image] Definition


      Mykosen der Haut und ihrer Anhangsgebilde, die durch eine Vermehrung infektiöser Pilze hervorgerufen werden. Die Dermatophyten sind im parasitierenden Stadium durch ihre Adaptation an keratinisiertes Gewebe charakterisiert: Haut und Hautanhangsgebilde, Haare und Krallen.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Die verantwortlichen Pilze sind:


        
          • Microsporum-canis-Infektionen: machen in Deutschland ungefähr 90 % der Dermatophytosen des Hundes und 98 % der Katze aus.
        


        
          • Trichophyton mentagrophytes: verantwortlich für ca. 10 % der Dermatophytosen des Hundes. Ubiquitäre Spezies, die für entzündliche Dermatophytose-Veränderungen verantwortlich ist ([image: image] Kerion).
        


        
          • Microsporum gypseum: seltener, geophil. Die Infektion eines Tieres erfolgt i. d. R. über Erde.
        


        
          • Microsporum persicolor, dessen Reservoir das Fell kleiner, wilder Säugetiere ist.
        


        
          • Deutlich seltener können weitere Dermatophyten den Hund befallen: Trichophyton erinacei (Igel), Trichophyton verrucosum (Rind).
        


        • Dermatophyten sind sehr kontagiös: Die Ansteckung eines empfänglichen Karnivoren (oder eines Menschen) erfolgt über ein mit Dermatophyten infiziertes Tier oder den Kontakt mit Pilzsporen (Arthrosporen), häufig über den Boden. Die Übertragung erfolgt direkt oder indirekt. Empfänglichkeitsfaktoren spielen für das Auftreten von Veränderungen nach Kontamination eine wichtige Rolle:


        
          • Der für eine betroffene Art mehr oder weniger pathogene Pilz.
        


        
          • Die Tierart und die Rasse.
        


        
          • Das Alter (sehr wichtiger Faktor): Es werden v. a. junge Katzen < 6 Monaten und junge Hunde < 1 Jahr befallen. Langhaarkatzen (Perser) sind für die Entwicklung einer Dermatophytose mit M. canis prädisponiert, v. a. in Katzenzuchten.
        


        
          • Immunsupprimierte Tiere (FeLV, FIV) können eine schwere M. canis-Infektion entwickeln.
        

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Die Anzeichen einer Dermatophytose sind äußerst vielgestaltig.


      Die typische Läsion ist kreisrund, wie mit einem Locheisen ins Fell geschnitten, breitet sich langsam zentrifugal aus und hat einen Durchmesser von 1 – 8 cm.


      Die haarlose Haut ist v. a. im Randbereich erythematös und leicht erhaben. Sie ist rasch mit gräulichen Schuppen bedeckt und sieht dadurch bei der Mikro sporie wie gepudert aus. Die Läsionen sind über den ganzen Körper verteilt, besonders zahlreich an den dorsalen und kranialen Regionen. Bei langhaarigen Hunden und Katzen muss das Fell gescheitelt werden, um die Stellen mit Haarverlust sehen zu können.


      Es können allerdings auch andere, irreführende klinische Formen beobachtet werden:


      
        • Krustöse Alopezie im Gesichtsbereich: Wange, Augenumgebung, Lefzen.


        • Diffusere Alopezie mit Seborrhö und epidermalen Collerettes, über Körper, Gliedmaßen, Zehen und Schwanz verteilt.


        • Regionale, sogar generalisierte Alopezie, die bei der Katze an [image: image] Alopezie (feline selbstinduzierte) erinnert.


        • [image: image] Kerion, häufiger beim Hund, Ausgangspunkt für eine purulente Entzündung mit möglicherweise bakterieller Begleitinfektion.


        • Onychie und Paronychie ([image: image] Onychie (Paronychie, Krallenerkrankung)).


        • Zellulitis (beim Hund).


        • [image: image] Dermatitis (miliare) der Katze.

      


      Mit Ausnahme der felinen miliaren Dermatitis fehlt Pruritus ganz oder istnur geringgradig vorhanden.


      Dermatophytosen der Karnivoren entwickeln sich langsam.


      Die Inkubationszeit beträgt 8 – 10 Tage, die Ausbreitung der Läsionen 15 – 20 Tage. Eine Veränderung bleibt 15 – 30 Tage stationär, insgesamt ist es also ein langsamer Prozess, der nach 2 – 3 Monaten mit dem Nachwachsen von Haaren beendet ist.


      Es sei darauf hingewiesen, dass purulente, stärker entzündliche Der mato phytosen natürlicherweise einen kürzeren Verlauf von 2 – 3 Wochen aufweisen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Die klinische Diagnostik stützt sich auf das Aussehen der haarlosen, nicht juckenden, entweder trockenen, pudrigen, verkrusteten oder eitrigen Läsionen.


        • Die definitive Diagnosestellung beruht auf folgenden vier Untersuchungen:


        
          • Untersuchung mit der Wood-Lampe.
        


        
          • Direkte Untersuchung von Haaren und Schuppen.
        


        
          • Kulturelle Untersuchung.
        


        
          • Hautbiopsie.
        

      


      
        1. Untersuchung mit der Wood-Lampe: Mit der in totaler Dunkelheit ausgeführten Untersuchung eines verdächtigen Tieres unter der Wood-Lampe mit ultraviolettem Licht können bis zu 70 % der Microsporumcanis-Fälle nachgewiesen werden. Es ist eine apfelgrüne Fluoreszenz zu beobachten, die für die Anregung bestimmter in den Pilzhyphen vorhandener Pigmente (Pteridin) charakteristisch ist. Die Untersuchung muss äußerst sorgfältig ausgeführt werden, indem man bei langhaarigen Tieren bei zurückgebürstetem Haar untersucht. Auch auf falschpositive Fluoreszenzen, die besonders nach Auftragen topischer Medikamente auftreten, muss geachtet werden.


        2. Direkte Untersuchung: Ziel ist der Nachweis von Arthrosporen. Nach Entnahme von Haaren aus dem Randbereich oder nach Abschaben von Schuppen auf der Hautoberfläche werden diese auf einen Objektträger mit Chlorlactophenol gebracht, mit einem Deckglas abgedeckt und mikroskopisch bei stark geöffneter Blende (300-fache Vergrößerung) untersucht. Die Beobachtung lichtbrechender Arthrosporen ermöglicht die Diagnostik einer Dermatophytose, für eine spezifische Diagnostik ist jedoch eine Kultur erforderlich.


        3. Kultur: Sie wird aus Haaren oder Schuppen angelegt, die wie oben beschrieben oder durch Bürsten der veränderten Stelle mit einer originalverpackten Zahnbürste gesammelt und anschließend auf einen geeigneten Nährboden in Kultur gebracht wurden (Sabouraud-Agar oder Dermatophyten-Testmedium [DTM, diverse kommerziell erhältliche]). Die direkte Untersuchung der Kultur ist für die genaue Bestimmung der Dermatophytenart unerlässlich.


        4. Hautbiopsie: ermöglicht einen Pilznachweis in etwa 80 % der Fälle. Nach Entnahme eines Hautstücks aus dem Zentrum der Läsion mithilfe einer Einmal-Biopsiestanze (6 mm), wird dieses in 10 %ige Formalinlösung eingelegt. Die Färbung mit PAS (Schiff-Reagenz) soll Pilzhyphen und Sporen in den Haarfollikeln nachweisen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Hygienische Maßnahme


        Hygienische Maßnahmen haben das Ziel, die Verbreitung der Sporen und damit die Ausbreitung der Mykose und ihre Übertragung zu verhindern. Sie bestehen darin, die Haare der betroffenen Tiere nach Möglichkeit zu kürzen und die abgeschnittenen Haare zu verbrennen. Von Dermatophytose betroffene oder kontaminierte Tiere isolieren.

      


      
        

        Lokale Therapie


        Manche sehr lokalisierten Dermatophytosen heilen tendenziell spontan, v. a. beim jungen Hund.


        Generell sollte aber eine rigorose Therapie durchgeführt werden, und es sollten alle in der Gruppe lebenden Tiere mit oder ohne Läsionen behandelt werden.


        Bei gut lokalisierten Läsionen können topische fungizide Präparate eingesetzt werden: Econazol (div. H. M.), Clotrimazol (div. H. M.), Ketoconazol-Creme (Nizoral® [H. M.]), Terbinafin-Creme (Lamisil® [H. M.]). Diese topischen Produkte werden 1 – 2 × tgl. weit über die Läsionen hinaus aufgetragen.


        Imaverol® (Enilconazol) wird in konzentrierter 10 %iger Form vertrieben und zum Gebrauch in 50 Teilen Wasser verdünnt, um eine 0,2 %ige Emulsion zu erhalten. Es wird als Ganzkörperwaschung mit Abbürsten der Läsionen oder beim Hund in einem Zerstäuber als Spray eingesetzt. Der Einsatz bei der Katze ist schwieriger und derzeit für diese Art nicht zugelassen (und wegen der potentiellen Nebenwirkungen nicht zu empfehlen).


        Das Anwendungsschema umfasst vier Behandlungen im Abstand von 3 – 4 Tagen. Falls notwendig, kann es nach 1 Woche noch 1 oder 2 × wiederholt werden.

      


      
        

        Allgemeine oder systemische Therapie


        Verabreichung antimykotischer Medikamente p. o., meist Itraconazol, Ketoconazol oder Griseofulvin.


        
          

          Zwei Vorsichtsmaßnahmen sind zu treffen:


          
            • Der Ration Fett zufügen, um die enterale Resorption von Griseofulvin zu verbessern.


            • Nicht bei trächtigen (teratogenes Risiko) oder immunsupprimierten Tieren (FIV) anwenden. Außerdem sollte Griseofulvin, da es nur fungistatisch wirksam ist, systematisch durch eine topische fungizide Therapie ergänzt werden.

          

        


        


        
          • Itraconazol (Itrafungol®) ist für Katzen zugelassen und wird gemäß Packungs beilage in der Dosierung von 5 mg/kg verabreicht. Empfohlen werden insgesamt drei alternierende Perioden von 1 Woche Behandlung und 1 Woche Behandlungspause, jedoch sollte so lange therapiert werden, bis mindestens 2 × in vierwöchigem Abstand die Pilzkulturen negativ waren.


          • Ketoconazol (Nizoral® [H. M.], 10 mg/kg, 1 × tgl.) wird 4 Wochen lang vorzugsweise mit Futter gegeben und gut toleriert, wobei manchmal Erbrechen zu beobachten ist. Ketoconazol ist in Deutschland nicht für Tiere zugelassen.


          • Griseofulvin (div. H. M.): Derzeit werden 50 mg/kg/d für den Hund und 50 – 100 mg/kg/d für die Katze für mind. 15 – 30 d, bei Onychomykosen für bis zu 6 Monate vorgeschlagen.

        


        Die Therapiedauer der Dermatophytose bei Karnivoren beträgt durchschnittlich 3 – 4 Wochen.

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      Maßnahmen für Tiere in Gruppenhaltung (v. a. in Katzenzuchten):


      
        • Alle Tiere werden mit Itraconazol (s. o.) behandelt.


        • Gründliche Umgebungsbehandlung.

      


      Die Therapie wird für mindestens 5 Wochen nach Abheilen der Läsionen und nach negativen Kulturen fortgesetzt.


      Die Umgebungsbehandlung ist ein wichtiger Punkt der Prophylaxe, da die Sporen mehrere Jahre infektiös bleiben können. Regelmäßiges und äußerst sorgfältiges Staubsaugen (mit Verbrennen/sofortigem Entsorgen) der Staubsaugerbeutel und eine Behandlung geeigneter Oberflächen mit Chlorhexidin, Natriumhypochlorit oder Enilconazol sollte mindestens 1 × pro Woche durchgeführt werden. Nicht vergessen werden darf die Desinfektion aller möglicherweise kontaminierter Gegenstände (Pflegeutensilien, Kleidung, Decken etc.). Enilconazol in Form eines Verneblers kann für die allgemeine Desinfektion von Aufzucht- oder Aufenthaltsräumen sehr hilfreich sein.

    

  


  
    

    Dermatose (zinkreaktive)


    [image: image] Hauterkrankungen (ernährungsbedingte).


    Zinkmangel tritt nur in Ausnahmefällen auf. Abgesehen davon soll Zink bei verschiedenen Hauterkrankungen zu einer deutlichen Besserung führen. Diese werden daher unter dem Begriff „zinkreaktive Dermatosen“ zusammengefasst, bei denen man klassischerweise zwei Hauptformen unterscheidet.


    
      

      [image: image] Klinisch-anatomische Einteilung


      


      
        • Die zinkreaktive Dermatose vom Typ 1 ist sowohl epidemiologisch als auch klinisch sehr typisch.


        
          • In über 75 % der Fälle tritt sie bei jungadulten Tieren nordischer Rassen auf (Husky, Malamute und Samojede). Diese sehr signifikante Rasseveran la gung könnte durch eine genetisch bedingte Absorptionsstörung von Zink im Darm erklärt werden (nachgewiesen an Blutlinien des Alaskan Malamute), die jedoch nicht mit niedrigen Zinkspiegeln im Blut korreliert.
        


        
          • Das typische klinische Bild ist das einer erythematösen, krustösen Dermatitis an den Körperöffnungen (Augenlider und Lefzen), deutlich bilateral und symmetrisch ausgeprägt, mit mäßigem Juckreiz und häufig sekundärer Pyodermie.
        


        
          • Die histopathologische Untersuchung ist bei entsprechenden Symptomen die Untersuchungsmethode der Wahl (i. d. R. „sehr kompatibel“), um den Verdacht auf einen epidemiologischen und klinischen Zusammenhang zu erhärten: parakeratotische Hyperkeratose mit Ausdehnung auf das Follikelinfundibulum, häufig einhergehend mit einer Akanthose und/oder Spongiose der Epidermis.
        


        
          • Die Zinkbestimmung im Blut ist hingegen bedeutungslos.
        


        • Die zinkreaktive Dermatose vom Typ 2, die etwas heterogener auftritt, kommt häufiger, aber nicht ausschließlich bei großwüchsigen Rassen vor (Deutsche Dogge, Deutscher Schäferhund, Dobermann etc.).


        
          • Diese Form der Dermatose hängt mit einer Überversorgung mit bestimmten Nährstoffen zusammen, die die Zinkabsorption stören (Phytate in getreide- und kalziumhaltigen Futtermitteln).
        


        
          • Im klinischen Bild überwiegen verdickte Hautareale, besonders an Druckstellen, Lefzen und Nasenrücken. Sehr häufig sind damit einhergehend Hautveränderungen an den Ballen (Rissigkeit) zu beobachten, die zu starken Beeinträchtigungen führen.
        


        
          • Die histopathologischen Befunde sind vergleichbar.
        


        • Zink wurde ebenfalls als ursächlich bei der tödlich verlaufenden Acrodermatitis enteropathica des Bull-Terriers bzw. beim hepatokutanen Syndrom angesehen, da sich nach konzentrierter Zinksubstitution der Gesundheitszustand besserte. Diese Schlussfolgerung ist allerdings sehr umstritten, da selbst eine korrekt durchgeführte Zinksubstitution in zahlreichen Fällen völlig wirkungslos bleibt.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Zink gibt es in verschiedenen Formen, die allgemein und mit großer individueller Variabilität sehr unterschiedlich absorbiert und vertragen werden.


        
          • Zink-Methionin ist ein i. d. R. gut absorbierbares Zinkchelat. In der Dosie rung von 4 mg/kg/d in einer Einzeldosis wird es gut vertragen. Die Kosten sind jedoch höher als bei den anderen Formen.
        


        
          • Zink-Glukonat wird in der Dosierung von 5 mg/kg/d i. d. R. in einer Einzeldosis eingesetzt, bei Verdauungsstörungen evtl. auch auf 2 Dosen verteilt.
        


        
          • Das preisgünstige Zink-Sulfat löst häufig Erbrechen aus.
        


        • Eine klinische Besserung wird i. d. R. nach einigen Wochen festgestellt. Die Substitution sollte jedoch mehrere Monate fortgesetzt werden.

      

    

  


  
    

    Dermatosen


    [image: image] Gesichtsdermatosen beim Hund.

  


  
    

    Dermatosen (psychogene)


    Durch Automutilation hervorgerufene Hauterkrankungen, Hinweis auf wiederholte kompulsive Verhaltensweisen, die durch mehr oder weniger lang andauernde Angstzustände ausgelöst werden.


    Die Diagnose einer psychogenen Dermatose ist eine Ausschlussdiagnose: Alle organischen Ursachen (Trauma, lokaler Schmerz, Parasitose, Allergie, bakterielle Infektion oder Mykose, internistische Erkrankungen) müssen ausgeschlossen sein, bevor man sich auf einen absolut oder partiell psychogenen Grund für die Dermatose berufen kann.


    Mehrere Faktoren spielen bei der Entwicklung von psychogenen Dermatosen eine Rolle:


    
      • Rasseprädisposition:


      
        • Beim Hund: Dobermann, Deutsche Dogge, Irish Setter, Labrador, Deutscher Schäferhund.
      


      
        • Bei der Katze: Siamese oder Abessinier.
      


      • Haltungsbedingungen des Tiers: wiederholter Stress, Langeweile, Isolation, Rivalität mit einem anderen Tier.


      • Das Tier selbst kann unabhängig vom Einfluss durch Rasse oder Haltungsbedingungen außergewöhnlich nervös, ängstlich oder sensibel veranlagt sein.

    


    
      

      
        

        
          

          Canine psychogene Dermatosen


          Sie äußern sich im Wesentlichen in einem Leckgranulom ([image: image] Leckdermatitis (akrale)) mit oft doppelter Ursache (infektiös und psychogen) und in Zwangshandlungen, die zu wiederholtem Benagen, Lecken oder Saugen besonderer anatomischer Stellen führen.


          Man kann Tiere beobachten, die an ihrer Rutenspitze nagen (v. a. Deutsche Schäferhunde), wodurch Läsionen entstehen, angefangen bei einer kompletten oder partiellen Alopezie bis zu echten Wunden, die durch kräftige Bisse hervorgerufen werden. Differentialdiagnostisch auszuschließen sind andere mögliche Ursachen, wie ein Cauda-equina-Syndrom, eine Erkrankung der Analdrüsen oder der Rute.


          Andere Tiere belecken exzessiv bestimmte andere Körperteile:


          
            • Den Anus (v. a. Pudel) mit Hyperpigmentierung und Lichenifikation der perianalen Region. Es ist nach anderen möglichen Ursachen zu suchen: Erkrankung der Analdrüsen, perianale Malassezieninfektion, Atopie, Futtermittelallergie, Entzündung des Enddarms oder des anorektalen Bereichs. Bei ausschließlich psychogener Dermatose ist die Exzision der Analbeutel nicht kurativ. Die Therapie besteht in der Applikation von Anxiolytika und Antidepressiva ([image: image] Leckdermatitis (akrale)).


            • Die Flanke (v. a. Dobermann [Syndrom des Flankensaugens beim Dobermann]). Das Tier kann Stunden damit verbringen, sich zu lecken, an der Falte von Flanke oder Knie zu saugen oder sie sogar komplett ins Maul zu nehmen. Die Haut kann erythematös, erosiv oder ulzerös werden. Bevor dieses Leiden als psychogene Dermatose definiert wird, kann eine Biopsie mit Ausschluss anderer Ursachen jeden Zweifel beseitigen. Zahlreiche Therapieoptionen sind beschrieben bzw. mit inkonstanten Ergebnissen versucht worden: Serotonin-Reuptake-Blocker u. a. „Psychopharmaka“ (Fluoxetin [div. H. M.], Clomipramin [Clomicalm®], trizyklische Antidepressiva), Anxiolytika (Benzodiazepine, Betablocker), Antiepileptika (Phenobarbital, Luminal®, [H. M.]), intraIäsionale Injektionen von Depotkortikoiden (Depo Medrate®), Schlangengiften etc., Kryotherapie, chirurgische Resektion etc.


            • Die Krallen (Onychophagie): [image: image] Onychie (Paronychie, Krallenerkrankung).

          

        


        
          

          Feline psychogene Dermatosen


          Sie manifestieren sich hauptsächlich durch Belecken und Beknabbern der Haut in unterschiedlichen Formen, v. a. bei Siamkatzen oder deren Kreuzungen:


          
            • Belecken besonderer Zonen: ventrales Abdomen, Schenkel, Gliedmaßen, Rücken, Schwanz. Es lassen sich kreisförmige, ulzeröse Läsionen beobachten, die lichenifizieren und hyperpigmentieren und an eosinophile Plaques erinnern. Dies könnte bei der Katze dem beim Hund beschriebenen Leckgranulom entsprechen.


            • Belecken großer Hautflächen. Das Tier beleckt alles, was es erreichen kann, v. a. Abdomen, Schenkel und Flanken. Nur der Kopf bleibt ausgespart. Es ist eine mehr oder weniger starke Alopezie festzustellen, häufig symmetrisch und mit Abrasion der Haare. Bei vielen Tieren sind die Krallen der Vorderpfoten abgenagt, und es lässt sich ein starkes Saugen an den Pfotenballen beobachten. Dies ist eine der Ursachen für die [image: image]Alopezie (feline selbstinduzierte).

          


          In all diesen Fällen muss die Diagnostik mithilfe geeigneter weiterführender Untersuchungen andere mögliche Ursachen sorgfältig ausschließen vor allem für Juckreiz, der sich im Auslecken von Haaren äußert: Dermatomykose, Demodikose, Cheyletiellose, Atopie, Futtermittelallergie, Flohspeichelallergie, etc. Tiere, die ihr Fell aufgrund einer allergischen Reaktion verlieren, sprechen gut auf eine Kortikoidinjektion an, was bei Dermatopsychosen nicht der Fall ist.


          Die Therapie muss zuerst versuchen, wieder angstfreie Lebensbedingungen zu schaffen, indem genau analysiert wird, welche Veränderungen im Lebensraum des Tiers aufgetreten sein könnten.


          Lokal aufzutragende Medikamente sind uninteressant, da sie sofort abgeleckt werden. Das Tragen eines Halskragens kann den Angstzustand des Tiers verschlimmern.


          Möglich ist der Einsatz von Anxiolytika und Antidepressiva: [image: image] Alopezie (feline selbstinduzierte).

        

      

    

  


  
    

    Diabetes (renaler, De-Toni-Fanconi-Syndrom)


    
      

      [image: image] Definition


      Diese Erkrankung ist gekennzeichnet durch eine verminderte Rückresorption von Glukose durch die Nierentubuli, die eine Glukosurie bei bestehender Normoglykämie auslöst.


      Klinisch gesehen ist diese Erkrankung asymptomatisch, nur die Laborwerte zeigen eine Glukosurie bei normalem Blutglukosespiegel.


      Der renale Diabetes kann kongenital bedingt oder sekundär die Folge einer organischen Nephropathie mit Veränderung der tubulären Resorption sein. Häufig vermehrte Ausscheidung anderer Metaboliten im Urin (Wasser, Natrium, Kalium, Aminosäuren, Bikarbonate, Phosphate), was zu einem Defizit dieser Metaboliten führt.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Es existiert keine spezifische Therapie.


      Therapeutisch müssen die festgestellten metabolischen Störungen kompensiert werden.

    

  


  
    

    Diabetes insipidus


    
      

      [image: image] Definition


      Deutlich und dauerhaft vermehrter Harnabsatz (> 50 ml/kg) und übermäßiger Durst (> 100 ml/kg), entweder aufgrund eines Mangels an antidiuretischem Hormon (ADH) infolge einer organischen (hypophysärer Diabetes insipidus) oder Funktionsstörung (psychogener Diabetes insipidus, Potomanie) oder aufgrund fehlender Ansprechbarkeit der Nieren auf ADH (renaler bzw. nephrogener Diabetes insipidus).

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Vorliegen einer starken Polyurie-Polydipsie in Verbindung mit einer Hyposthenurie (< 1005), ohne zusätzliche Urinbestandteile. Das Fehlen bestimmter Symptome kann die Differentialdiagnose erleichtern. Besonders der Allgemeinzustand kann zufriedenstellend und der Appetit unverändert (≠ chronische Niereninsuffizienz) oder erhöht (≠ Diabetes mellitus) sein.


      Differentialdiagnosen mit Polyurie-Polydipsie ([image: image] Polydipsie-Polyurie-Syndrom (Diagnostik, [image: image] Tab. 1.29)):


      
        • Die Trinkmenge und die ausgeschiedene Urinmenge müssen festgestellt werden, ferner das spezifische Uringewicht, und auf vorhandene zusätzliche Urinbestandteile (Proteinurie, Glukosurie) untersucht werden.


        • Parallel dazu müssen verschiedene Blutwerte bestimmt werden.

      


      
      Tab. 1.29 Differentialdiagnosen Polyurie/Polydipsie
[image: image]


      Differentialdiagnosen bei verschiedenen Formen des Diabetes insipidus: Es können unterschiedliche Tests unter Berücksichtigung des Hydrierungszustands des Tiers und seines Allgemeinzustands durchgeführt werden. Bei einem älteren Tier oder bei Verdacht auf Niereninsuffizienz (ohne direkten Zusammenhang mit dem Diabetes insipidus, sondern nach dem allgemeinen Prinzip, dass ein Tier gleichzeitig an mehreren Erkrankungen leiden kann) sollte vor und ggf. zwischen den einzelnen Tests die Nierenfunktion überprüft werden (Messung von Blutharnstoff).

    

  


  
    

    Durstversuch


    


    
      • Schrittweise Reduzierung der angebotenen Wassermenge (bis zu 60 ml/kg/d), 3 – 4 Tage vor Versuchsbeginn mit strenger Überwachung des Hydrierungszustands. Obwohl diese „Vorbereitung“ fakultativ ist, erweist sie sich im Verlauf des eigentlichen Versuchs als nützlich für einen einfacheren Nachweis einer Urinkonzentration.


      • Zu Beginn der Durstperiode wird der Hund gewogen. Im weiteren Verlauf wird er regelmäßig alle 2 Stunden gewogen. Der Durstversuch wird eingestellt, wenn ein Gewichtsverlust von über 10 % festgestellt wird. Die Harnblase wird entleert und das spezifische Uringewicht gemessen. Diese Messung erfolgt regelmäßig ebenfalls alle 2 Stunden, um festzustellen, ob der Durstversuch zu einer Urinkonzentration führt.


      • Vollständiger Entzug von Wasser und Futter. Urinproben am T0, T0 + 4 h und T0 + 8 h zur Messung des spezifischen Uringewichts oder der Osmolarität.


      • Bei konzentriertem Urin: gesundes Tier oder Potomanie.


      • Bei nicht konzentriertem Urin: hypophysärer oder renaler Diabetes insipidus. Diese beiden Formen können mit einem zusätzlichen Test („Desmopressin-Test“) unterschieden werden, der nur dann durchgeführt wird, wenn es der Zustand des Tiers erlaubt.

    

  


  
    

    Desmopressin-Test


    


    
      • Weist das Tier nach Be ginn des Durstversuchs keine höhere Urinkonzentration auf, erfolgt die Applikation von 2 – 4 Trp. Minirin® (H. M.) in den Konjunktivalsack – oder die Injektion von 2 – 5 μg s. c. –, ohne Wasser anzubieten. Das spezifische Uringewicht sollte nach 1 h, 2 h und 3 h gemessen werden.


      • Interpretation: Beim gesunden Hund oder einem Hund mit psychogenem oder hypophysärem Diabetes insipidus ist im Verlauf der Desmopressin-Tests eine deutliche Urinkonzentration festzustellen ([image: image] Tab. 1.30).

    


    
    Tab. 1.30 Differenzierungsmethoden von hypophysärem Diabetes insipidus, Potomanie und renalem bzw. nephrogenem Diabetes insipidus im Vergleich
[image: image]


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Hypophysärer Diabetes insipidus Substitutionsbehandlung


        (Dauertherapie): Desmopressin (Minirin® [H. M.]): Analog zu Vasopressin. 1 – 2 Trp. tgl. (0,05 – 0,15 ml) ins Auge geben. Die Dosierung je nach Ergebnis ändern.

      


      
        

        Psychogener Diabetes insipidus (Potomanie)


        In diesem Fall muss eine neue Verhaltensweise eingeführt werden:


        
          • Die Gewohnheiten des Hundes verändern.


          • Verhaltenstherapie


          • Die verfügbare Wassermenge schrittweise reduzieren.

        

      


      
        

        Renaler Diabetes insipidus


        Eine Therapie ist wenig wirkungsvoll. Man kann es dennoch mit Hydrochlorothiazid (div. H. M.) versuchen: 1 mg/kg/d, das bei einem an Diabetes insipidus erkrankten Tier durch die Förderung der Ausscheidung von Natrium die Wiederaufnahme von Natrium in der Niere hemmt (paradoxer Effekt).

      

    

  


  
    

    Diabetes mellitus


    
      

      [image: image] Definition


      Ein durch chronische Hyperglykämie gekennzeichnetes Syndrom aufgrund einer schlechten Verwertung der Glukose durch die Zellen, hervorgerufen durch einen absoluten oder relativen Insulinmangel.


      [image: image] Tab. 1.31 gibt einen Überblick über die unterschiedlichen Formen des Diabetes mellitus.


      
        Tab. 1.31 Klassifizierung, Pathogenese und Ätiologie des Diabetes mellitus
[image: image]

        Hinweis: Der Begriff „Prädiabetes” bezeichnet ein Vorstadium zum insulinunabhängigen Diabetes, das durch eine Störung der Regelmechanismen zur Glukoseausschüttung gekennzeichnet ist. Sie kann durch verschiedene Tests (u. a. „Glukosebelastungstest”) festgestellt werden, die bei adipösen, kontrazeptiv oder mit Kortikoiden behandelten Hündinnen durchgeführt werden sollten.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      

    

  


  
    

    Symptome aller Formen des Diabetes mellitus


    


    
      • Glukosurie.


      • Polyurie/Polydipsie.


      • Polyphagie.

    


    
      

      
        

        Zusätzliche Symptome


        Symptome bei insulinabhängigem „juvenilem Diabetes“ oder insulinpflichtigem „magerem Diabetes“:


        
          • Abmagerung.


          • Ketonurie.

        

      


      
        

        Zusätzliche Symptome


        Symptom bei insulinunabhängigem „übergewichtigem Diabetes“: Adipositas.

      

    

  


  
    

    Langfristige Komplikationen


    


    
      • Bilaterale Katarakt.


      • Bakterielle Infektionen (Zystitis).


      • Hepatomegalie.


      • Hyperlipämie.


      • Plantigradie.

    

  


  
    

    Diabetische Ketoazidose


    


    
      • Allgemeinsymptome: Anorexie, Dehydrierung.


      • Neurologische Symptome: Depression, Koma.


      • Respiratorische Symptome: verlangsamte und vertiefte Atmung.


      • Magen-Darm-Symptome: Erbrechen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      

    

  


  
    

    Diabetes


    


    
      • Glukosurie.


      • Nüchternhyperglykämie (> 1,80 g/l); zwischen 1,3 und 1,8 g/l: möglicher Diabetes mellitus.


      • Messung der Fruktosaminkonzentration: Marker der durchschnittlichen Glukosekonzentration im Verlauf von 1 – 3 Wochen vor Blutentnahme. Normalwerte:


      
        • Hund: 260 – 340 μmol/l,
      


      
        • Katze: 220 – 340 μmol/l.
      


      • Die Messung von glykosyliertem Hämoglobin ist genauso aussagekräftig, jedoch für Karnivoren derzeit nicht verfügbar.

    

  


  
    

    Klassifizierung des Diabetes


    


    
      • Berücksichtigt das Alter des Tiers, seinen klinischen Zustand (v. a. die Adipositas) sowie den Nachweis von Ketonkörpern im Harn.


      • Messung des Insulinspiegels ([image: image] Tab. 1.31).

    

  


  
    

    Prädiabetischer Zustand


    


    
      • Die Diagnose eines Prädiabetes ist schwierig. Sie beruht auf dem Glukosebelastungstest zur Überprüfung der Fähigkeit der Inselzellen, auf die Höhe des Blutzuckers zu reagieren.


      • Gleichzeitige Bestimmung des Glukose- und Insulinspiegels im Blut.


      • Bei erwiesenem Diabetes ist der Glukosebelastungstest gefährlich.


      • Injektion von 0,6 g Glukose/kg i. v., Messung des Glukosespiegels nach der Injektion, danach alle 30 min über 3 h.

    


    Gesunder Hund: Die Glukosekonzentration kehrt innerhalb von 48 Minuten zum initialen Wert zurück, dann reguliert sie sich nach einer kurzen Hypo glykämie innerhalb von 60 – 90 Minuten (90 Minuten bei der Katze).


    Prädiabetischer Hund: Die Rückkehr zum initialen Wert erfordert mehr als 1 Stunde, und die sekundäre Hypoglykämie ist stärker ausgeprägt und hält länger an.


    
      

      [image: image] Therapie


      

    

  


  
    

    Futteranpassung


    Prinzipien:


    Eine angepasste Diät soll die postprandialen Schwankungen des Blutzuckerspiegels beschränken, ein optimales Gewicht aufrechterhalten und mögliche Komplikationen verhindern (Hyperlipämie, chronisches Nierenversagen). Kohlenhydrate werden streng kontrolliert zugeführt, die Energiezufuhr wird auf angemessenem Niveau gehalten.


    


    
      • Diabetischer Hund mit normalem Körpergewicht: Beibehaltung einer Erhaltungsdiät.


      • Diabetischer adipöser Hund: Die Energiezufuhr wird auf 80 % der Zufuhr bei normalem Körpergewicht herabgesetzt (dabei ist eine zu schnelle Abmagerung aufgrund exzessiver Lipolyse und Ketoazidose zu vermeiden). Es werden Kohlenhydrate zur langsamen Metabolisierung (Stärke) verabreicht.


      • Diabetischer magerer Hund: Erhöhung der Kalorienmenge der Ration. Im Rahmen des Möglichen wird die Tagesration auf drei Mahlzeiten aufgeteilt. Trinkwasser steht zur Vermeidung einer Dehydrierung ad libitum zur Verfügung.

    


    Praktische Umsetzung:


    
      • Kommerzielles Futter (Spezialfutter): Im Handel sind verschiedene, auf die jeweilige Diabetes-Form und den klinischen Zustand (Adipositas, Ausmaß der Muskelfitness) zugeschnittene Futtermittel erhältlich.


      • Selbst zubereitetes Futter: Die metabolisierbare Energie wird von Kohlenhydraten (50 – 60 %), Fetten (20 – 30 %) und Rohproteinen (10 – 20 %) geliefert. Es werden hochwertige Proteine verabreicht: weißes Fleisch, Fisch, mageres Rindfleisch. Kohlenhydrate werden mit Reis, Teigwaren oder Gemüse zugeführt (Karotten wegen des „schnellen Zuckers“ meiden).

    


    
      

      
        

        Blutzuckersenkende orale Therapie


        Beim Hund ist sie nur von untergeordneter Bedeutung. Sie kann bei Prädiabetes oder einem insulinunabhängigen Diabetes durchgeführt werden.


        Blutzuckersenkende Sulfonylharnstoffe:


        
          • Glibenclamid (H. M.) 0,2 mg/kg/d während der Therapie eines felinen nicht-ketoazidotischen Diabetes

        


        Biguanide:


        
          • Metformin (div. H. M.), 0,5 – 1 g/d oral auf 2 Dosen.

        

      


      
        

        Insulintherapie


        ([image: image] Tab. 1.32).


        
          Tab. 1.32 Einige verfügbare Insuline und Insulinanaloga
[image: image]

          Hinweis: Unbedingt auf die Wirkstoffkonzentration achten (Caninsulin® 40 IE/ml), insbesondere dann, wenn Fertigspritzen verwendet werden. Für die 100-IE/ml-Insuline gibt es spezielle Insulinspritzen mit einer feinen Skalierung (kleinste Skaleneinheit 0,5 IE) mit einem Gesamtvolumen von 0,3 ml.

        


        Die Insulintherapie ist praktisch die einzig wirkungsvolle Therapie eines Dia betes mellitus beim Hund.


        Das Normalinsulin ist der diabetischen Ketoazidose und dem diabetischen Koma vorbehalten. Vorzugsweise wird ein intermediär wirkendes Insulin vom Typ Caninsulin® eingesetzt.


        
          

          Diabetes ohne Ketonurie


          [image: image] Abb. 1.7.


          
             [image: image]

            Abb. 1.7 Therapie des nicht-ketoazidotischen Diabetes.

          

        

      

    


    
      

      [image: image] Richtige Einstellung (Tagesdosierung)


      Je nach Einzeltier sehr unterschiedlich, je nachdem, ob noch eine eigene Restsekretionsrate vorhanden ist und wie schnell das Insulin metabolisiert wird.


      I. d. R. wird die Insulintherapie ambulant eingeleitet (der Tierbesitzer ist über das Risiko einer Hypoglykämie zu informieren), nach 1 Woche wird das Tier zur Kontrolle der Glukosekonzentration hospitalisiert.


      Begonnen wird mit NPH-Insulin mit der Initialdosis von 0,5 IE/kg beim Hund oder mit PZ-Insulin in der Dosierung von 0,25 – 0,5 IE/kg bei der Katze.


      Kontrolle der Glukosekonzentration vor der Injektion, danach regelmäßig über 24 h. Idealerweise erfolgt die Kontrolle t + 1 h, 2 h, 4 h, 6 h, 8 h, 10 h, 12 h, 16 h, 20 h, 24 h.


      Die Einstellung wird als zufriedenstellend erachtet, wenn die Glukosekonzentration > 0,8 g/l und < 2 g/l während der gesamten Wirkungsdauer des gewählten Insulins bleibt.


      Liegt die Glukosekonzentration < 2 g/l zum Zeitpunkt des Insulin-Peaks, sollte die Grunddosis um etwa 20 % erhöht und eine erneute Kontrolle mittels Probennahme während des Peaks durchgeführt werden.


      Ist der Insulin-Peak (Glukosekonzentration am niedrigsten) mindestens 11 h nach der Injektion erreicht, verordnet man 1 Injektion tgl. Zwischen 5 und 8 h: 2 Injektionen tgl. Wird der Insulin-Peak früher als 4 h nach der Injektion erreicht, ist ein lang wirksames Insulin zu empfehlen.


      I. d. R. überschreitet die erforderliche Insulindosis nicht 2 IE/kg/d.

    

  


  
    

    Fütterungszeitpunkt


    


    
      • 1 einzige Insulininjektion alle 24 h:


      
        • ⅓ der Ration ½ h nach der Injektion.
      


      
        • ⅔ der Ration ½ h vor dem Insulin-Peak.
      


      • 2 Insulininjektionen tgl.: ½ Ration ½ h nach jeder Injektion.

    

  


  
    

    Ursachen für Therapiefehlschläge


    


    
      • Unmittelbare Fehlschläge:


      
        • Posthypoglykämische Hyperglykämie (Somogyi-Effekt). Typisch für den Somogyi-Effekt ist eine schnell eintretende Hypoglykämie mit Werten < 0,8 g/l, gefolgt von einer Hyperglykämie, die einer überschießenden Ausschüttung von antagonistischen Hormonen zugeschrieben wird. Diese Hyperglykämie hat eine umfassende Glukosurie zur Folge. Die Korrektur besteht in der Verringerung der Insulinmenge um 50 – 75 % und nicht in der Reduktion der Blutglukosespiegel durch eine Dosiserhöhung.
      


      
        • Zu schneller Insulinmetabolismus: Liegt die Wirkungsdauer des NPH-Insulins < 14 h, sind 2 Injektionen tgl. besser. Liegt die Wirkungsdauer zwischen 14 und 18 h, kann man entweder 2 Injektionen tgl. geben oder Protamin-Zink-Insulin in einer um 25 % höheren Dosis nehmen.

        
        Tab. 1.33 Anpassung der Insulindosis bei folgenden Glukosurie-Werten
[image: image]

      


      • Fehlschläge während der Therapie:


      
        • Technische Fehler: abgelaufenes oder falsch gelagertes Insulin; zu unregelmäßige Fütterung und Bewegung; hyperglykämische Therapie (Kortikoide); schlechte Injektionstechnik.
      


      
        • Insulinresistenz: Unvermögen, die Glukosekonzentration mit Insulindosen von < 2,2 IE/kg zu reduzieren. Die Blutzuckerwerte bleiben dauerhaft erhöht. Intakte Hündin: verschiedene Formen der Progesteronämie. Bei einer diabetischen Hündin ist eine Ovariohysterektomie indiziert. Bakterielle Infektion, die eine Hyperglukagonämie zur Folge hat (besonders Harnwegsinfektion).
      


      • Insulin-Immunisierung: Scheint nur äußerst selten die Ursache einer Resis tenz zu sein.

    


    
      

      [image: image] Tierärztliche Überwachung


      
        

        Bestimmung des Fruktosamingehalts im Blut


        Der Fruktosamingehalt im Blut gibt Aufschluss über die Schwankungen des Blutzuckerwerts während der letzten 10 – 15 Tage vor Probennahme.

      

    

  


  
    

    Tägliche Aufzeichnungen


    


    
      • Glukosurie.


      • Insulindosis.


      • Appetit.


      • Wasserverbrauch.


      • Fütterungszeiten.

    

  


  
    

    Symptome einer schlecht eingestellten Insulintherapie


    


    
      • Morgendliche Glukosurie (1 – 2 %).


      • Ketonurie.


      • Polyurie/Polydipsie.


      • Polyphagie.


      • Abmagerung.


      • Krampfanfälle.


      • Insulindosis > 2 IE/kg.


      • Glukosespiegel > 2 g/l.

    


    
      

      
        

        Überprüfung der technischen Durchführung des Tierbesitzers


        Blutzuckerkurve: Dank der neueren und leicht zu bedienenden Blutzuckermessgeräte aus der Humanmedizin ist das Glukose-Monitoring zuhause bei einem diabetischen Patienten mittlerweile weit verbreitet. So können ohne den Stress der Hospitalisierung auch Blutzuckerkurven durch den Tierbesitzer erstellt und die Therapie entsprechend angepasst werden.

      

    


    
      

      [image: image] Ursachen einer schlechten Kontrolle


      

    

  


  
    

    Insulinüberschuss (Somogyi-Effekt)


    


    
      • Konstante morgendliche Glukosurie.


      • Insulindosis > 2 IE/kg.

    

  


  
    

    Zu schneller Insulinmetabolismus


    


    
      • Morgendliche Glukosurie.


      • Polyurie/Polydipsie abends.

    

  


  
    

    Insulinresistenz


    


    
      • Dauerhafte Glukosurie.


      • Hyperglykämie > 3 g/l.


      • Insulintherapie in der Dosis von > 2,5 IE/kg.

    


    
      

      
        

        Ketoazidose


        Vereinfachte Einstellungsmethode eines Diabetes: Ist eine Hospitalisierung nicht möglich, wird das Insulin s. c. in einer Dosis von 0,5 IE/kg beim Hund und 0,25 IE/kg bei der Katze zu festgelegten Zeiten gespritzt. Eine Harnzuckerkontrolle erfolgt mit einem Teststreifen etwa um die 10. Stunde nach der Injektion und um die 24. Stunde unmittelbar vor der nächsten Injektion.


        Diese weitaus ungenauere Einstellungsmethode erweist sich häufig als unzureichend: Die Glukosurie gibt nicht genau den Blutzuckergehalt wieder.


        Die Dosierung wird wie im folgenden Abschnitt dargelegt angepasst:


        
          

          Diabetische Ketoazidose und diabetisches Koma


          

        

      

    

  


  
    

    Benigne Ketoazidose (Ketonurie, aber Tier in gutem Zustand)


    


    
      • Kristallines Insulin 0,3 – 0,5 IE/kg i. m. alle 6 h.


      • Glukosespiegel zum Zeitpunkt t 0, t 0 + 3 h, t 0 + 6 h.

    


    Liegt der Blutzuckerwert < 2 g/l, die Insulindosis um 50 % reduzieren und NPH-Insulin verwenden.

  


  
    

    Hochgradige Ketoazidose (Ketonurie mit Flüssigkeitsverlust, Erschöpfung, Erbrechen)


    


    
      • Rehydrierung ([image: image] Dehydratation).


      • Kristallines Insulin 0,2 IE/kg i. m., dann 0,1 IE/kg/h.

    


    Vor jeder Injektion die Reduktion des Glukosespiegels kontrollieren.


    Liegt die Reduktion zwischen 0,5 und 1 g/l, die Dosis beibehalten.


    Liegt die Reduktion < 0,5 g/l, 0,2 IE/kg injizieren.


    Liegt die Reduktion < 1 g/l, 0,05 IE/kg injizieren.


    Liegt der Blutzuckerwert < 2 g/l, sofort zu NPH-Insulin wechseln, ohne das


    Verschwinden der Ketonurie abzuwarten, die 48 h lang anhalten kann.


    


    
      • Therapie der Azidose: Bei einer Bikarbonatkonzentration < 15 mmol/l.


      • Bikarbonat in mmol = Gewicht kg × 0,4 × (15 – gemessene Bikarbonatkonzentration) × 0,5.


      • Therapie der Hypokaliämie.

    


    
      

      
        

        
          

          Komplikationen der Insulintherapie


          Hypoglykämie (Asthenie, Parese, Krampfanfälle, Koma): Ahornsirup oder Zuckersirup einflößen.


          Notfalltherapie:


          
            • Glukagon (Gluca-Gen® [H. M.] 1 mg): 1 – 2 mg parenteral (s. c, i. m., i. v.), bei Bedarf 30 min später wiederholen.


            • Glukokortikoide: Dexamethason: 0,1 mg/kg, Prednisolon: 2 mg/kg.


            • 30 %ige hypertone Glukoselösung: 1 g Glukose/kg i. v. oder notfalls isotone Glukoselösung (200 – 500 ml als Infusion).

          

        

      

    

  


  
    

    Diarrhö


    
      

      [image: image] Definition


      Erhöhte Frequenz des Kotabsatzes und/oder vermehrter Wassergehalt im Kot und/oder vermehrte Kotmenge.


      Eines der häufigsten Syndrome, dessen Therapie viel zu häufig standardisiert und unangepasst erfolgt.


      An dieser Stelle ist darauf hinzuweisen, dass, physiologisch gesehen, die Beschaffenheit des Kots weitgehend durch die Qualität und Quantität der Futterration beeinflusst wird.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Je nach Dauer und Lokalisation der Störungen im Dünn- oder Dickdarm sind die Symptome sehr unterschiedlich. Deshalb muss die klinische Untersuchung im Vorfeld zwei Fragen beantworten:


      
        • Ist der Durchfall akut oder chronisch? (Chronischer Durchfall: anhaltender Durchfall seit über 1 Monat, entweder fortgesetzt = echter chronischer Durchfall oder rezidivierend = rezidivierender chronischer Durchfall). Chronische Diarrhö kann eine Ursache außerhalb des Darms haben.


        • Lokalisation der Durchfallursache ([image: image] Tab. 1.34).

      


      Tab. 1.34 Lokalisierung der Diarrhö-Ursache


      
        
          	Nachweis

          	Dünndarm

          	Dickdarm
        


        
          	Auswirkung auf den

          Allgemeinzustand

          	Ausgeprägt

          	Gering
        


        
          	Häufigkeit des Kotabsatzes

          	Erhöht (+)

          	Stark erhöht (+++), unbezwingbares Bedürfnis
        


        
          	Aussehen des Kots

          	Flüssig (ungeformt), unverdautes

          Futter

          	Weich „in Häufchen”, Schleim (+++)
        


        
          	Blut im Kot

          	Verdaut

          	Frisch
        


        
          	Kotvolumen

          	Ständig erhöht

          	Normal bis erhöht
        


        
          	Begleitsymptome

          	Erbrechen, Polydipsie, Borborygmen, angespanntes Abdomen

          	Kotzwang, Tenesmen, Flatulenz (Erbrechen)
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Ätiologie und folglich auch Therapiedurchführung sind verschieden, je nachdem, ob die Pathologie akut oder chronisch ist ([image: image] Diarrhö (akute),


      [image: image] Diarrhö (chronische)).


      Die Therapie hängt von der Pathogenese des Syndroms ab: Der tägliche Flüssigkeitstransport im Gastrointestinaltrakt und seinen Anhängen (Sekretion – Absorption) ist quantitativ sehr hoch und übersteigt das Gesamtvolumen der extrazellulären Flüssigkeiten. Die Sekretion findet hauptsächlich in den oberen Verdauungswegen und im Dünndarm statt, die Absorption von Nährstoffen im Dünndarm und die Resorption von Wasser im Dünndarm, dann im Kolon mit seiner langsameren Motilität.


      Vier Diarrhö verursachende Mechanismen, die mehr oder weniger miteinander zusammenhängen, können der Auslöser eines Durchfalls sein.


      
        

        Osmotische Diarrhö (= Diarrhö aufgrund herabgesetzter Wasserabsorption)


        Dabei handelt es sich um den vermutlich am häufigsten vorkommenden Diarrhö auslösenden Mechanismus.


        Die Wasserreabsorption ist gestört, weil osmotisch aktive Stoffe im Darmlumen persistieren. Dabei kann es sich um folgende Stoffe handeln:


        
          • Unverdauliche Stoffe (unübliche Futtermittel, Medikamente).


          • Unverdaute Nährstoffe (Maldigestion oder v. a. Indigestion sowie ungewohnte und/oder abrupte Futter wechsel), die ebenfalls eine bakterielle Gärung mit Bildung von Gas und zytotoxischen Substanzen begünstigen können und eine Autoaggravation der Erscheinungen durch verminderte Absorptionskapazität zur Folge haben.


          • Normalerweise absorbierte Nährstoffe, die nicht mehr absorbiert werden, weil sich die Darmwand verändert hat (Malabsorption bei akuten oder chronischen Enteritiden).

        


        Die Diät ist die Vorbedingung für jegliche Behandlungsform dieses Durchfalltyps und führt i. d. R. zur Heilung.

      


      
        

        Sekretorische Diarrhö


        Dabei strömen verschiedene Stoffe in das Darmlumen ein: Protein-Blut-Schleim infolge einer Darmläsion. An deren Lokalisation Entstehung einer Ulzeration bzw. Entzündung. Unter diese Kategorie fallen:


        
          • Alle Enteritiden, akut oder chronisch, unabhängig von ihrem Ursprung: parasitär, bakteriell, immunologisch.


          • Das „enterale Eiweißverlustsyndrom“, eine exsudative Enteropathie mit gleichzeitiger herabgesetzter Absorption durch „Gegendruck“ und daher negativer Bilanz.

        


        Im Unterschied zum osmotischen Durchfall persistiert die Funktionsstörung, obwohl das Tier „auf Diät gesetzt“ wurde.


        Bei der sekretorischen Diarrhö ist die spezifische Therapie von großer Bedeutung.

      


      
        

        Diarrhö wegen Hypersekretion


        Diese Art von Durchfall entsteht durch einen hohen Wasser- und Ionenverlust, v. a. im Dünndarm, infolge einer gesteigerten Sekretion der Mukosa. Er tritt weitaus seltener auf.


        Wie bei der sekretorischen Diarrhö persistiert die Funktionsstörung, obwohl das Tier „auf Diät gesetzt“ wurde. Im Besonderen handelt es sich dabei um die Wirkung von:


        
          • Verschiedenen Enterotoxinen (Escherichia coli).


          • Zunehmendem Gehalt an Fettsäuren bei Steatorrhö.

        

      


      
        

        Diarrhö wegen Peristaltikstörungen


        Entgegen herkömmlicher Auffassung sind Peristaltiksteigerungen selten primärer Auslöser eines Durchfalls bei Karnivoren. Sie können jedoch am Fortbestehen der Störung beteiligt sein. Zudem kann v. a. eine iatrogen bedingte kolikartige Hypomotilität infolge einer Bakterienbesiedelung im Darm mit Hypersekretion und osmotischen Störungen sekundärer Auslöser eines Durchfalls sein.

      

    

  


  
    

    Diarrhö (akute)


    
      

      [image: image] Definition


      Seit Kurzem bestehende Diarrhö (im Folgenden werden nur Durchfälle des Dünndarms besprochen. Zu Durchfällen des Dickdarms [image: image] Kolitis (akute)). Die sehr zahlreichen unterschiedlichen Ursachen sind in der Praxis häufig schwer zu ermitteln. Osmotische Störungen stehen dabei häufig im Vordergrund ([image: image] Diarrhö).

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Allgemeinsymptome: Je nach Ursache häufig und unterschiedlich:


        
          • Hyperthermie und Starre.
        


        
          • Anorexie, aber Polydipsie.
        


        
          • Flüssigkeitsverlust im Extrazellulärraum.
        


        
          • Schockzustand.
        


        • Kotbeschaffenheit ([image: image] Diarrhö): Dadurch kann der Ursprung der Störung im Darm lokalisiert werden ([image: image] Tab. 1.34).


        • Abdominalsymptome:


        
          • Mögliches Erbrechen („akute Gastroenteritis“).
        


        
          • Borborygmen.
        


        
          • Gespanntes Abdomen und Schmerzen bei Palpation („Bauchgluckern“).
        


        
          • Schmerzen im Darm (kolikartig) sind seltener als bei Kolitiden.
        

      

    


    
      

      [image: image] Ergänzende Untersuchungen


      


      
        • Routineuntersuchungen:


        
          • Koproskopische Untersuchungen sind sehr wichtig.
        


        
          • Geringe Bedeutung der bakteriologischen Untersuchung (die quasi konstante Störung der Darmflora ist ein Zeichen für den Durchfall und nicht dessen Ursache).
        


        
          • Nur wenige Bakterien können als ständig pathogen betrachtet werden: Salmonella, Shigella, Campylobacter.
        


        
          • Untersuchung auf Parvovirus beim Junghund ([image: image] Parvovirose des Hundes).
        


        • Bei schweren Störungen (v. a. Dünndarmdurchfälle):


        
          • Hämatokrit und Plasmaprotein.
        


        
          • Vereinfachtes Ionogramm.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Spezifische Therapie


        Falls nötig (Antiparasitika).

      


      
        

        Allgemeine Maßnahmen


        Strikter Futterentzug über 24 – 48 h (obligat bei Dünndarmdiarrhö). Sehr langsame schrittweise Futteraufnahme.


        Gekochte Nahrungsmittel (stark durchgekochter Reis, Hühnchenfleisch), eventuell püriert und in mehreren kleinen Rationen verabreicht, um einen erneuten osmotischen Durchfall zu vermeiden.


        Dieses „Rekonvaleszenz-Schema“ ist so lange beizubehalten, bis der Kot wieder normal geworden ist, danach wird die gewohnte Fütterung allmählich wieder aufgenommen, es sei denn, es besteht Verdacht auf eine Futtermittelallergie.

      


      
        

        Grundlagen der medikamentösen Therapie


        Motilitätsmodifikatoren:


        Diese müssen sorgfältig gewählt werden:


        
          • In den meisten Fällen ist die Anwendung von Spasmolytika (v. a. Anticholinergika mit starken Nebenwirkungen) zu vermeiden bzw. auf eine einmalige Anwendung zu begrenzen. Sie sollten nur bei sehr schweren, akuten Durchfällen eingesetzt werden, bei denen die Bekämpfung des Flüssigkeitsverlusts oberste Priorität hat.


          • Vorzuziehen sind „spasmogen wirkende“ Opioide, die die Motilität der zirkulären Muskelschicht verstärken: Bedeutung der Morphinderivate (Loperamid [Imodium®, H. M.], 0,08 mg/kg 3 × tgl. beim Hund; 0,03 mg/kg 3 × tgl. bei der Katze).

        


        Topische Präparate:


        
          • Adsorbenzien sind sehr beliebt, da sie dem Tier rasche Linderung zu bringen scheinen, als Transportmedium für andere Medikamente fungieren können und die aktive Mitwirkung des Tierbesitzers bei der Genesung des Patienten fördern:


          
            • Aluminiumhydroxid wird i. d. R. bei Gastroenteritis angewendet, seine Verabreichung muss jedoch unterbrochen werden, wenn dadurch häufigeres Erbrechen ausgelöst wird, und nach Abklingen der Störungen ganz eingestellt werden, um keine Verstopfung zu verursachen.
          


          
            • Aktivkohle ist sinnvoll bei der Bildung von Gasen (hauptsächlich Flatulenz bei Kolitis).
          

        


        Antibiotikatherapie: Bei vielen akuten Durchfällen ist der Einsatz von Antibiotika vermutlich nutzlos (spezifische infektiöse Auslöser oder Komplikationen sind relativ selten) und kann bei zu langer Anwendung sogar erneute Beschwerden in Form einer Störung der Darmflora verursachen. Antibiotika sollten nur bei Durchfällen mit schweren Allgemeinsymptomen (Risiko einer Septikämie) und als systemische Therapie eingesetzt werden. Häufig ist die Anwendung nicht resorbierbarer intestinaler Antiseptika indiziert und bei Kolitis oft unverzichtbar.


        Verschiedenes: Eine Therapie mit „Probiotika“ wie Lactobacillus (Substitution der Darmflora) zur Vermeidung der Komplikationen einer Antibiotikatherapie hat ihre Berechtigung bislang nicht unter Beweis gestellt. Ihre einzige Indikation besteht eventuell bei geringfügigen Störungen bei sehr jungen Tieren (dabei muss jedoch eine mögliche Spontanheilung berücksichtigt werden) und bestünde in der desinfizierenden Säurewirkung.


        Ausgleich der Störungen des Wasser-Elektrolyt-Haushalts ([image: image] Dehydratation):


        
          • Ausgleich des Flüssigkeitsverlusts auf Basis seiner klinischen Beurteilung:


          
            • Beginnende Hautfaltenbildung: Dehydratation von 6 % des Körpergewichts.
          


          
            • Persistierende Faltenbildung mit Einsinken der Augäpfel in den Augenhöhlen: Dehydratation von 8 % des Körpergewichts.
          


          
            • Schockzustand: Dehydratation von 12 % des Körpergewichts.
          


          • I. d. R. ist Ringer-Lösung (oder notfalls isotonische NaCl-Lösung) ausreichend.


          • Kaliumzufuhr (Ionogramm), wenn die Diarrhö mehrere Tage anhält.

        

      

    


    
      

      [image: image] Grundsätze der medikamentösen Therapie


      
        

        Akute Diarrhö des Dünndarms, ohne gravierende Auswirkung auf den Allgemeinzustand


        Diätetische Maßnahmen unverzichtbar.


        Zum Zeitpunkt der Vorstellung in der Praxis:


        
          • Butylscopolamin (Buscopan® [V. M. Kombinationspräparat; div. H. M.]): 1 – 2,5 ml s. c.

        


        Später durch den Tierbesitzer:


        
          • Aluminiumphosphat (Phosphalugel® [H. M.]): ½ Beutel tgl./10 kg (und evtl. Aktivkohle) und wenn der Durchfall länger als 24 h nach Vorstellung in der Praxis anhält.


          • Loperamid [div. H. M.] 0,08 mg/kg 3 × tgl., zusammen mit den vorgenannten Präparaten.

        

      

    

  


  
    

    Akute Diarrhö des Dünndarms, mit gravierender Auswirkung auf den Allgemeinzustand


    


    
      • Diätetische Maßnahmen unverzichtbar.


      • Rehydrierung.


      • Parenterale Antibiotikatherapie.


      
        • Amoxicillin-Clavulansäure (Synulox RTU®): 8,75 mg/kg 1 × tgl.
      


      
        • Trimethoprim-Sulfonamid: 30 mg/kg auf 2 Injektionen/d.
      


      
        • Enrofloxacin: 5 mg/kg/d.
      

    


    Es stehen verschiedene Therapiemöglichkeiten zur Verfügung. Häufig verfällt man auf die gewohnheitsmäßig praktizierte Therapie:


    
      • Bei Diarrhö mit leichter Dehydratation und ohne Vomitus: orale Substitution von Elektrolyten, falls mit reduziertem Allgemeinbefinden und mit Vomitus: parenterale Flüssigkeits- und Elektrolytsubstitution (s. auch Infusionstherapie).


      • Im Anschluss: leicht verdauliches Futter (Diät, s. o.), nach Fasten von 24 – 48 h.


      • Protektiv und adsorbierend wirkende Substanzen p. o., wenn möglich: Bismuthsalicylat (Vorsicht bei Katzen!), Kaolin-Pectin, Aktivkohle etc. (können dann durch den Tierbesitzer zu Hause weitergeführt werden), zudem sind diverse Antidiarrhoika/Adsorbenzien/Adstringenzien zur symptomatischen oralen Therapie zugelassen (Bactisel-HK®, Dysticum®, Enterogelan KH® etc.). Die Wirksamkeit von Adsorbenzien bei Durchfallerkrankungen konnte allerdings nicht bewiesen werden.


      • Anticholinergika werden zwar häufig gegeben, können aber einen Ileus potenzieren und sollten wenn überhaupt mit Vorsicht gegeben werden.


      • Ratsamer sind Opiate/Opioide (Loperamid [div. H. M.] 0,08 mg/kg 3 × tgl. beim Hund, 0,03 mg/kg 3 × tgl. bei der Katze; Diphenoxylat-Atropin 0,05 mg/kg 3 × tgl. für maximal 5 d).


      • Antibiotika nur bei klarer Indikationsstellung oder Gefahr einer Sepsis (s. o.).


      • Spasmolytika falls erforderlich, z. B. Butylscopolamin (in Buscopan comp®), Metamizol (div. V. M.).

    

  


  
    

    Diarrhö (chronische)


    
      

      [image: image] Definition


      Persistierender (oder rezidivierender) Durchfall, der seit mehr als einem Monat anhält (im Folgenden werden nur Erkrankungen des Dünndarms besprochen. Zu chronischen Erkrankungen des Dickdarms [image: image] Kolitis (chronische)). Die Durchführung einer spezifischen Therapie ist unverzichtbar, damit sich die Störungen bessern. Voraussetzung ist eine genaue Diagnosestellung, für die aufgrund der zahlreichen und unterschiedlichen möglichen Ursachen häufig zahlreiche Untersuchungen erforderlich sind.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Symptome wie bei Dünndarmdiarrhö, mit fortschreitender, starker Abmagerung.


        • Häufig voluminöser Kot („Kuhfladen“) mit ranzigem Geruch (Steatorrhö).

      

    


    
      

      [image: image] Ergänzende Untersuchungen


      Die ätiologische Diagnosestellung kann wegen der Verschiedenartigkeit der möglichen Ursachen sehr schwierig sein. Folglich ist eine besonders gezielte Diagnostik notwendig ([image: image] Abb. 1.8):


      
        • Koproskopische Untersuchungen.


        • Serumbestimmungen:


        
          • TLI-Test = Trypsin-ähnliche Immunreaktivität (trypsin-like immunoreactivity). Prinzip: Unter physiologischen Bedingungen diffundiert ein Teil des Pankreas-Trypsins ins Blut. Bei exokriner Pankreasinsuffizienz ist die Konzentration an Serum-TLI attenuiert (< 2,5 ng/ml. Ursprünglich spezifischer Test für den Hund, mittlerweile auch für die Katze erhältlich).
        


        
          • Folat-Test: Vom proximalen Dünndarm absorbiert, niedriger Wert bei Läsionen des proximalen Dünndarms.
        


        
          • Vitamin-B12-Test: Vom distalen Dünndarm absorbiert, niedriger Wert bei Läsionen des distalen Dünndarms.
        


        
          • Bei Bakterienwucherung synthetisieren die Bakterien die Folate und fixieren Vitamin B12, was eine Erhöhung der Folate und eine Verringerung des Vitamin B12 zur Folge hat.
        


        • Sudan-II-Test auf Steatorrhö.


        • Lugol-Test nach Probefütterung zum Nachweis von Stärkekörnern (Pankreasinsuffizienz).


        • Mikroskopische Untersuchung auf Nahrungsausnutzung (v. a. auf Muskelfasern im Kot)


        • Sonographie: Anomalien der Darmwand, Tumoren.


        • Röntgenuntersuchung des Abdomens.


        • Hämatologische Untersuchungen (Entzündungssyndrom, Eosinophilie).


        • Harnstoff, Kreatinin.


        • Untersuchung auf Bandwürmer u. a. Dünndarmparasiten.


        • Die Endoskopie ermöglicht die Untersuchung des Duodenums (proximaler Abschnitt) und des Kolons sowie die Entnahme von Biopsien.


        • Laparotomie (und evtl. Biopsieentnahme): Lymphangiektasie. Anatomische Anomalien. Verschiedene spezifische und unspezifische Entzündungen.

      


      
         [image: image]

        Abb. 1.8 Chronische Dünndarmdiarrhö des Hundes.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Behandlung erfolgt grundsätzlich spezifisch, daher auch die Notwendigkeit der schrittweisen Diagnostik, wie oben ausgeführt.


      In jedem Fall ist eine Umstellung der Fütterung von Vorteil: Verabreichung von fettarmem, nahezu ballaststoffarmem, d. h. faserarmem Futter. Proteine und Fette sollten hochverdaulich sein.


      


      
        • Therapie mit Antiinfektiva:


        
          • Sulfasalazin (div. H. M.): 25 mg/kg, 2 × tgl.
        


        
          • Mesalazin (div. H. M.): 30 mg/kg, 2 × tgl.
        


        
          • Metronidazol (div. H. M.): 30 mg/kg, 2 × tgl.
        


        
          • Tetracyclin: 20 mg/kg, 3 × tgl.
        


        • Antidiarrhoikum mit spasmolytischer Wirkung:


        
          • Loperamid (div. H. M.): 0,1 mg/kg, 3 × tgl.
        


        • Symptomatische Therapie [image: image] Diarrhö (akute).


        • Schutz der Darmschleimhaut: Sucralfat (Ulcogant® [H. M.]): große Hunde 1 g 3 × tgl., kleine Hunde 0,5 g 3 × tgl.

      

    

  


  
    

    Diätetik


    Die Diätetik (auch „spezielle Ernährung“ oder „angepasste Ernährung“) ist bei der veterinärmedizinischen Behandlung von Haustieren von großer Bedeutung.


    Je nach Einzelfall beruht die Ernährungsumstellung auf der ätiologischen Therapie und muss daher als unvermeidlich angesehen werden. In anderen Fällen trägt sie deutlich zur Besserung des Allgemeinzustands bei und leistet auch da wertvolle Hilfe. In jedem Fall bewährt sich die Diätetik als guter Kompromiss zwischen Therapieerfordernissen und den multiplen Einschränkungen, denen die meisten Tierbesitzer unterliegen.


    Die spezielle Ernährung sollte nicht als Bruch mit den bisherigen Ernährungsgewohnheiten vorgestellt werden, sondern vielmehr als eine Anpassung, die besser toleriert wird, wenn das Tier bereits im Vorfeld ein geeignetes Fertigfutter erhalten hat. Die Diätetik stellt den qualitativen Aspekt in den Vordergrund, was teilweise die seit 20 Jahren festgestellte deutlich höhere Lebenserwartung domestizierter Karnivoren erklärt.


    Im Folgenden werden die Indikationen für eine ätiologische Diätetik vorgestellt, ebenso diejenigen Fälle, in denen eine Diät eine wertvolle Prophylaxemaßnahme darstellt.


    
      

      
        

        
          

          Die wichtigsten Indikationen für „ätiologische Diätfuttermittel“ beim Hund


          

        

      


      
        

        Diätfuttermittel und Adipositas


        Häufigkeit und Bedeutung: Bedauerlicherweise ist die starke Zunahme von manchmal extremen Adipositasfällen bei vielen domestizierten Karnivoren inzwischen an der Tagesordnung und nimmt als Phänomen geradezu karikaturistische Züge an. Der Anthropomorphismus und die affektive Zuwendung mancher Tierbesitzer, für die Liebe mit Überfütterung einhergeht, die geradezu obsessive Hartnäckigkeit, mit der manche Tiere ihre „Nahrungssuche durch Betteln“ angehen („despotische“ Katzen), Bewegungsarmut und verschiedene Rasse prä dis positionen erklären dieses „Gesellschaftsphänomen Tier“ ohne Anspruch auf Vollständigkeit. Auch wenn es natürlich nötig ist, die wenigen endokrinen Auslöser auszuschließen – sei es auch nur, um die Tierbesitzer für die potentiellen Risiken zu sensibilisieren-, ist doch der Grund für fast alle Fälle von Adipositas das Ungleichgewicht von übermäßiger Energiezufuhr und herabgesetztem Verbrauch durch die Muskeln. In einem solchen Fall gewinnt die Ernährungsumstellung entscheidende Bedeutung, auch wenn eine begleitende medikamentöse Therapie unterstützend helfen kann. Die heute verfügbaren Diätfuttermittel bieten große Vorteile (auch gegenüber selbst zubereitetem Futter, das u. U. nicht optimal angepasst ist).


        Das Ziel darf nicht nur eine drastische Gewichtsabnahme sein, da sich eine zu schnelle Abnahme besonders bei der Katze als gefährlich erweisen kann (hepatische Steatose). Daher ist einer soliden Stabilisierung innerhalb realistischer Grenzen, die nicht nur durch theoretische, wissenschaftliche Überlegungen geleitet wird, der Vorzug zu geben. Dabei müssen in manchen Fällen das bessere Aussehen und vor allem die Verbesserung der Lebensqualität sowie die Begrenzung bestimmter hoher Risiken wie die Fragilisierung des Knochengerüsts und der Gelenke, ungünstige Auswirkungen auf die Haut sowie ernsthafte kardiovaskuläre Bedrohungen in den Vordergrund gestellt werden.


        Mit den Diätvarianten einiger nahe gelegener Labors haben diese Futtermittel folgende Eigenschaften gemeinsam:


        
          • Die Zufuhr hochwertiger Proteine, damit die Gewichtsabnahme nicht zu Lasten der wertvollen Muskelmasse geht, zumal diese parallel dazu durch mehr und v. a. regelmäßige Bewegung beansprucht werden soll.


          • Eine Reduktion der Energiezufuhr, basierend auf der Verringerung der Kohlenhydrate (bevorzugt werden Stärken mit langsamer Assimilation) und Fette.


          • Eine starke Zunahme des Fasergehalts, damit die Ballaststoffe für eine korrekte Kotausscheidung sorgen.


          • Ggf. die Zufuhr von L-Carnitin zur Verbesserung des Fettstoffwechsels.

        


        Durchführung: Dauer und Regelmäßigkeit sind die zwei Säulen, auf denen der Erfolg der Diät beruht. Daher sollte keine übereilte Entscheidung getroffen werden, die nicht zuvor vom gesamten Umfeld des Tiers überlegt und gutgeheißen wird. Die Zeit, die zur Sensibilisierung und Warnung der Tierbesitzer vor möglichen Fallen und absehbaren Schwierigkeiten aufgewendet wird, ist niemals vergeudet.


        Ist die Entscheidung getroffen, wird ein Idealgewicht ermittelt und ein vernünftiger Plan zur Gewichtsabnahme erstellt, dem die Überlegung zugrunde liegt, dass eine zu schnelle Gewichtsabnahme riskant ist: Es droht ein Fehlschlag aufgrund erschwerter Rahmenbedingungen und v. a. das ernsthafte Risiko gravierender Leberschädigungen. Daher muss die Gewichtsabnahme unter realistischen Bedingungen auf einen längeren Zeitraum angelegt und der Tierbesitzer immer wieder ermutigt werden.


        Die Gewichtsabnahme muss regelmäßig und streng tierärztlich überwacht werden. Auf keinen Fall darf man dem Tierbesitzer Futtersäcke mit „fettreduziertem Futter“ in die Hand drücken und ihn mit einer Vielzahl an Empfehlungen, die unmöglich innerhalb der Behandlungsetappe durchführbar sind, ins Ungewisse entlassen.


        Adipositas bei Karnivoren hat einen hohen Symbolcharakter. Wird daraus eine Geldquelle gemacht, ohne ernst zu nehmende tierärztliche Betreuung, schadet dies dem Ansehen des gesamten veterinärmedizinischen Berufsstandes.

      


      
        

        Diätfuttermittel und Diabetes mellitus


        Häufigkeit und Bedeutung: Die Überlegungen entsprechen insoweit denen des vorangegangenen Abschnitts, als Adipositas eine signifikante Zahl an Fällen von Diabetes mellitus auslösen kann. Bei Hündinnen sind allerdings endokrine Störungen die häufigste Ursache für Diabetes mellitus. Die Regulation des Blutzuckerspiegels ist ein komplexer und präzise abgestimmter Mechanismus, wie er mit den gegenwärtig verfügbaren veterinärmedizinischen Medikamenten niemals erreicht werden kann. Voraussetzung für das Management eines Diabetes mellitus ist deshalb eine regelmäßige Fütterung in Kombination mit einem relativ gleichbleibenden Energieverbrauch, wofür sich die diätetische Therapie als außerordentlich wertvoll erweist.


        Das Ziel wird daher nicht die Genesung sein, sondern der Erhalt einer zufrieden stellenden Lebensqualität, sowohl für das Tier als auch für den Tierbesitzer. Dazu sind einfache Regeln in puncto Energiezufuhr und -verbrauch streng zu beachten. Die Kastration muss als unverzichtbare Voraussetzung für die Therapie eines Diabetes bei der Hündin betrachtet werden.


        Geeignete Futtermittel haben folgende Eigenschaften gemeinsam:


        
          • Die Zufuhr hochwertiger Proteine zur Bekämpfung der Abmagerung, die in der Mehrzahl der Diabetesfälle bis zur Kachexie gehen kann. Parallel dazu muss die Muskelmasse so regelmäßig wie möglich durch mäßige Bewegung beansprucht werden.


          • Eine Reduktion der Energiezufuhr, basierend auf der gleichzeitigen Verringerung von Kohlenhydraten und Fetten. Bei den Fetten spielt auch die Korrektur einer möglichen hepatischen Lipidose eine große Rolle. In beiden Fällen dürfen jedoch bestimmte Grenzwerte nicht unterschritten werden, um keinen Mangel an Transporteiweiß auszulösen (aus diesem Grund werden von den Futtermittelherstellern Ballaststoffe und ggf. ein Anteil bestimmter löslicher Fasern zugesetzt, die nicht gären: Psyllium). Ferner muss auf die Schmackhaftigkeit des Futters geachtet werden, auch wenn mit Ausnahme hochgradiger oder fortgeschrittener Fälle von Diabetes mellitus der Appetit zumeist erhalten ist.

        


        Zusätzlich zu den vorgesehenen medikamentösen Maßnahmen ([image: image] Diabetes mellitus) muss die praktische Durchführung dieser Sanierungsmaßnahmen schnellstmöglich begleitend zur Insulintherapie erfolgen. Es ist unrealistisch, einen Diabetes medikamentös „einstellen“ zu wollen (Kastration, Bestimmung der Insulindosis), ohne Futteraufnahme und -verbrauch zu berücksichtigen. Nur im äußersten Fall, wenn ein Tierbesitzer, der ansonsten gern die notwendigen täglichen Injektionen verabreicht, unmöglich die Ernährung kontrollieren (klassischer Fall von mehreren Tieren im Haushalt) und regelmäßige Spaziergänge machen kann, ist es gerechtfertigt, die Zweckmäßigkeit der Therapie infrage zu stellen.

      


      
        

        Diätfuttermittel und Verdauungsinsuffizienz


        Häufigkeit und Bedeutung: Das Syndrom „Malassimilation“, auch bekannt unter seinen verschiedenen Unterformen „Maldigestion und Malabsorption“ – isoliert oder mehr oder weniger gemeinsam auftretend –, ist recht häufig und Auslöser besonders unangenehmer Störungen, die schnell zur Entscheidung über eine Euthanasie führen können.


        Bevor hochverdauliche fettarme Futtermittel im Handel erhältlich waren, konnten nur wenige Tierbesitzer die besonderen Erfordernisse eines selbst zubereiteten Futters, das zur Korrektur einer Verdauungsinsuffizienz vom Typ „Pankreasinsuffizienz“ geeignet ist, über längere Zeit durchhalten, insbesondere, wenn die Größe der besonders häufig betroffenen Rassen (z. B. Deutscher Schäferhund) diese Aufgabe erschwerte. Die Entwicklung von Diätfuttermitteln war für diese Fälle bahnbrechend, zumal häufig allein durch eine Ernährungsumstellung deutliche Besserungen erzielt werden konnten. Dennoch müssen die täglichen Futterrationen unbedingt in mindestens drei Rationen aufgeteilt werden. Die Erwartungshaltung, einer Verdauungsinsuffizienz durch eine Ad-libitum-Fütterung begegnen zu können, erweist sich zumeist als trügerische Illusion.


        Die Ziele sind vielfältig und ihre Umsetzung ist wichtig:


        
          • Deutliche Verrin gerung der Kotmenge und ihres besonders ekelerregenden Fettgehalts.


          • Schrittweise Beseitigung des Ungleichgewichts der Darmflora und als Folge Stabilisierung episodisch auftretender Durchfälle.


          • Schrittweise, jedoch unspektakuläre Gewichtszunahme im Verhältnis zu der nach wie vor erhöhten Futteraufnahme.

        


        Geeignete Futtermittel haben folgende Eigenschaften gemeinsam:


        
          • Zufuhr hochverdaulicher Proteine von ausgezeichneter biologischer Wertigkeit.


          • Deutliche Reduktion des Fettgehalts.


          • Höhere Energiedichte.


          • Ggf. Beigabe von Präparaten zum Schutz der Darmschleimhaut.

        

      


      
        

        Diätfuttermittel und Futtermittelallergie


        Die Beteiligung von Futtermitteln bei Hautproblemen ist zweifellos real, jedoch paradoxerweise in der Praxis schwer nachzuweisen. Die hauptsächlichen Ursachen sind „echte“ Futtermittelallergien, die entweder isoliert oder als Bestandteil einer atopischen Dermatitis auftreten, verschiedene Unverträglichkeiten mit Freisetzung vasoaktiver Amine („histamine-like substances“), Proteinüberschüsse, die mit Fäulnisprozessen zusammenhängen können, etc.


        Prinzip: Verschiedene Futtermittelhersteller kamen schnell auf die Idee, „hypoallergene“ Futtermittel in ihre Produktpalette aufzunehmen, denen die Fachtierärzte lange Zeit sehr reserviert gegenüberstanden. Ohne ihnen jedoch jegliche Bedeutung abzusprechen, waren viele Ärzte der Auffassung, dass sie sich durch zu viele darin enthaltene Bestandteile von den Kriterien einer Ausschlussdiät entfernten ([image: image] Dermatitis durch Futterunverträglichkeit/Futtermittelallergie).


        Mit der Markteinführung einer neuen Generation von Futtermitteln („Sojaproteinhydrolysat“), deren Herstellungsprozess zur Produktion von Proteinen mit niedrigem Molekulargewicht führt und die nur eine geringe oder gar keine allergene Wirkung haben sollen, hat sich die Situation jedoch geändert.

      


      
        

        Diätfuttermittel und Herzinsuffizienz


        Die Häufigkeit des Auftretens verschiedener Kardiopathien, besonders der Mitralklappeninsuffizienz, die ursächlich ist für eine kongestive Herzinsuffizienz mit kardiogenem Ödem und Husten oder auch für einen Aszites vom Typ modifiziertes Transsudat bei Caniden ist bekannt. Zwar haben Diagnosetechniken und medikamentöse Therapien große Fortschritte gemacht, dennoch ist die Ernährung von großer Bedeutung.


        Ein besonders eindrucksvolles Beispiel sind die hochwirksamen, ab einer bestimmten Tiergröße sehr kostspieligen ACE-Hemmer, deren Wirksamkeit signifikant abnimmt, sobald keine deutliche Abnahme des Kochsalzgehalts des Futters erzielt wird.


        Die Ziele bestehen hauptsächlich in der Reduktion des Kochsalz- und der Anpassung des Kaliumgehalts, um die Wasserretention zu bekämpfen und die Herzfunktion zu unterstützen.


        


        
          • Zudem ist die Schmackhaftigkeit des Futters wichtig, da meist die Futteraufnahme sinkt. Ebenso ist auf Verdaulichkeit und Energiedichte zu achten, um dem manchmal signifikanten Gewichtsverlust bei Tieren mit Herzinsuffizienz im fortgeschrittenen Stadium entgegenzuwirken.


          • Darüber hinaus können bestimmte spezifische Nährstoffe die ätiologische Therapie ergänzen: Taurin, L-Carnitin, Vitamin E etc.

        

      


      
        

        Diätfuttermittel und Niereninsuffizienz


        Die chronische Niereninsuffizienz gehört zu den häufigsten Todesursachen bei älteren Hunden. Wenige therapeutische Maßnahmen stehen bei diesem lebensbedrohlichen Krankheitsbild zur Verfügung, weshalb der diätetischen Therapie besondere Bedeutung zukommt.


        Die Ziele sind:


        
          • Die indirekte Be grenzung des Fortschreitens der Erkrankung durch verminderte Phosphorzufuhr.


          • Die Reduktion des Proteingehalts in der Nahrung; gleichzeitig muss ausreichend hochwertiges Protein zur Verfügung stehen, um einen Muskelabbau zu verhindern, da dieser wiederum die stickstoffhaltigen Abfallprodukte im Blut ansteigen lässt, die über die Niere ausgeschieden werden müssen. Diese „Quadratur des Kreises“ wird zusätzlich durch verminderten Appetit kompliziert, der häufig durch Läsionen im Verdauungstrakt bedingt ist.


          • Die Unterstützung des geschwächten Organismus durch Zufuhr von Antioxidanzien (Vitamine E und C) sowie verschiedener adaptierter Nährstoffe.

        

      

    

  


  
    

    Diätfuttermittel und Harnsteine


    


    
      • Die Zusammenhänge Harnsteine – Ernährung und Harnsteine – Diät sind leicht zu erfassen. Dieses Beispiel kommt einem unter Umständen als Erstes in den Sinn, um die Zusammenhänge zwischen Pathologie und Ernährung einerseits und einer Korrektur durch Ernährung andererseits aufzuzeigen.


      • Vor Durchführung einer diätetischen Therapie ist abzuklären, welche Harnsteine involviert sind, wie hoch der pH-Wert ist und ob eine bakterielle Superinfektion vorliegt, da sonst Therapiefehlschläge vorprogrammiert sind oder sogar die Erkrankung verschlimmert werden kann.


      • Beim Hund treten am häufigsten Struvitsteine auf, man muss jedoch auch eine mögliche Urolithiasis anderen Ursprungs ausschließen, besonders Oxalatsteine, seltener auch Zystin- oder Uratsteine.

    


    Zur Bekämpfung vorhandener und/oder zur Herabsetzung des Risikos rezidivierender Struvitsteine (Ammonium-Magnesiumphosphat [Struvit]) muss das Diätfuttermittel den Harn ansäuern, hauptsächlich, um das Risiko einer bakteriellen Besiedelung zu mindern und das für eine Bildung von Kristallen und später von Struvitsteinen günstige Milieu durch verringerte Protein-, Phosphor- und Magnesiumzufuhr zu verhindern.


    Es dauert einige Wochen, bis sich kleinere Harnsteine schrittweise auflösen. Unter Umständen kann eine periodische Verschreibung dieser Spezialfutter erforderlich sein, deren Verabreichung meist nicht permanent erfolgt.


    
      

      
        

        
          

          Die wichtigsten Indikationen für „ätiologische Diätfuttermittel“ bei der Katze


          Ätiologische Diätfuttermittel für die Katze haben einen vergleichbaren Aufschwung wie diejenigen für Hunde erfahren, v. a. auf zwei Gebieten: Therapie und Prophylaxe von Struvitsteinen und Bekämpfung der Adipositas sowie des manifesten Diabetes, der daraus entstehen kann.

        


        
          

          Beispiele für „Prophylaxe mit Diätfutter“ bei den Karnivoren


          Seit einiger Zeit kommen immer mehr Futtermittel auf den Markt, die speziell an die Rassenvielfalt unter den Caniden adaptiert sind, deren Bedürfnisse besonders während kritischer Phasen wie der Wachstumsperiode stark variieren können. Des Weiteren sind die Futtermittel inzwischen auch an unterschiedliche Lebensalter adaptiert.


          Die Prophylaxe mit Diätfutter bei Katzen erfolgt hauptsächlich im Hinblick auf Alter, Geschlecht und in geringerem Ausmaß auf Rasse (Aussehen und Länge des Fells).

        

      

    

  


  
    

    Diffuse Prostatahyperplasie


    [image: image] Prostata (diffuse Hyperplasie, benigne Hyperplasie).

  


  
    

    Digitalispräparate


    [image: image] Herzglykoside.

  


  
    

    Dirofilariose (Herzwurmerkrankung, Dirofilaria immitis)


    
      

      [image: image] Definition


      Helminthose des Hundes und gelegentlich der Katze, hervorgerufen durch die Einwanderung und Entwicklung von Dirofilaria immitis in den Lungenarterien und danach in der rechten Herzhälfte. Die Filarien werden obligat durch Stechmücken als biologische Vektoren übertragen (Culicidae).


      Dirofilarien sind meist in tropischen Regionen mit einer großen Vektorenpopulation anzutreffen. Dirofilaria immitis ist im Mittelmeerraum weit verbreitet. Insbesondere betroffen sind Norditalien (Poebene) und Toskana, Iberische Halbinsel, Frankreich (vom Süden bis über den 47. Breitengrad, bis nördlich von Paris), Griechenland und auch die Südschweiz (Kanton Tessin). Teneriffa und Las Palmas sind Endemiegebiete mit hohen Infektionsraten. In Deutschland ist Dirofilaria immitis nicht endemisch. Da jedoch zunehmend Tiere aus Endemiegebieten eingeführt werden, sollte diese Erkrankung bei entsprechendem Vorbericht differentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Hauptsächlich beobachtet bei:


      
        • Massivem Parasitenbefall, wobei die unreifen Formen in den Lungenarterien lokalisiert sind und die adulten Stadien im rechten Herzventrikel leben.


        • Leistungsabfall, Ermüdbarkeit.


        • Dyspnoe, Husten.

      


      Mögliche Symptome:


      
        • Inkonstante Herzsymptome: Rechtsherzinsuffizienz mit Trikuspidalgeräusch, Abdominalerguss.


        • Neurologische Symptome: Krampfanfälle, Parese bzw. Paraplegie (Mikroembolisation).


        • Hautsymptome (selten): erythematöse Läsionen an dünnhäutigen Körperpartien, v. a. am Ohransatz, Knotenbildung, Nekrosen.


        • Vena-cava-Syndrom: subakutes hämolytisches Syndrom, das sehr schnell tödlich verläuft (48 – 72 Stunden), mit einer starken Hämoglobinurie und Kreislaufkollaps. Bei starkem Parasitenbefall ist das Syndrom auf die massive Ansammlung von Würmern in der Vena cava und die daraus resultierenden hämo dynamischen Störungen zurückzuführen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      

    

  


  
    

    Klinischer Verdacht


    


    
      • Herkunft des erkrankten Tieres (es dauert mindestens 6 Monate, bis sich die erwachsenen Würmer im Herz entwickelt haben. Danach können sie dort mehrere Jahre persistieren).


      • Eventuell verbunden mit weiteren Störungen folgender Organsysteme:


      
        • Herz (Geräusche).
      


      
        • Nervensystem.
      


      
        • Haut.
      

    

  


  
    

    Röntgenologische Verdachtsmomente


    


    
      • Erweiterung der Arteria pulmonalis.


      • Labyrinthartige Verästelungen mit plötzlichen Verengungen.


      • Alveolarverdichtungen.


      • Dilatation des Rechtsherzens.

    


    
      

      
        

        Echokardiographie


        Dilatation der A. pulmonalis, manchmal mit „halbkreisförmigen“ Abbildun gen der Filarien.

      

    

  


  
    

    Untersuchungen zur Diagnosesicherung


    


    
      • Nachweis und Identifizierung der im Blut parasitierenden Mikrofilarien (220 – 340 μm/5 – 7 μm, ohne Hülle, eher rechteckiger, durchscheinender Kopfraum):


      
        1. Kein Zusammenhang zwischen der Anzahl der Mikrofilarien und der Schwere der Erkrankung.
      


      
        2. Die Wahrscheinlichkeit eines Nachweises von Mikrofilarien ist in den Abendstunden größer (periodisches Auftreten).
      


      
        3. Nicht mit D. repens zu verwechseln (viereckiger, durchscheinender Kopfraum).
      


      • Direkter Erregernachweis im Blut (einfache Identifizierung, aber keine Spezieszuordnung).


      • May-Grünwald-Giemsa-gefärbter Blutausstrich oder dicker Tropfen: exakte, aber lang dauernde Diagnose.


      • Anreicherung im Knott-Test: 1 ml Blut und 10 ml 2 %iges Formaldehyd mischen, mit 1500 Umdrehungen/min lang zentrifugieren. Das Sediment mit derselben Menge 1 %iger wässriger Methylenblau-Lösung gegenfärben. Die mikroskopische Untersuchung erlaubt die Identifizierung (Filtrationstest: Difil-Test EVSCO) (Pharmaceutical Corporation, Oceanside, New York 11 572).


      • Nur histochemische Färbungen erlauben eine sichere Identifizierung.


      • Dennoch kann in 20 – 40 % der Fälle eine okkulte Dirofilariose vorliegen, d. h., es sind keine zirkulierenden Mikrofilarien sichtbar.

    

  


  
    

    Serologische Tests


    


    
      • Nachweis zirkulierender Antikörper (diese Verfahren haben an Bedeutung verloren).


      • Antigennachweis von adulten Stadien:


      
        • CITE-Test: Dirofilariose, gute Spezifität, Sensitivität in der Größenordnung von sechs adulten Filarien.
      


      
        • Pet-Chek (Antigentest): Sensitivität in der Größenordnung von ein bis zwei adulten Stadien.
      


      
        • VELCRED: Monoklonale Antikörper mit Hämagglutination unter Verwendung der Erythrozyten des Hundes. Test ist positiv, wenn ein einzelnes erwachsenes Stadium nachgewiesen wird.
      

    


    Die Diagnose beruht im Wesentlichen auf der klinischen Untersuchung:


    
      • Tier, das sich in befallenen Gebieten aufhält bzw. aufgehalten hat (selbst vor mehreren Jahren).


      • Offensichtliche Symptome einer pulmonalen Hypertonie.


      • Rechtsherzinsuffizienz.


      • Vena-cava-Syndrom (massiver Befall).

    


    Vor einer Therapie sollten folgende Untersuchungen durchgeführt werden:


    
      • Röntgenuntersuchung des Thorax (frontal und lateral) zum Nachweis einer Arteriitis.


      • Blutstatus:


      
        • Blutwerte (komplettes Blutbild, Hämoglobin, Thrombozyten).
      


      
        • Nierenwerte (Harnstoff, Kreatinin, Protein).
      


      
        • Leberwerte (SGPT, alkalische Phosphatase, Bilirubinurie).
      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      


      
        • Gut bei paukisymptomatischem Befall (wenig Parasiten, die nur leichte Symptome auslösen).


        • Zurückhaltend bei massivem Befall.


        • Sehr ungünstig bei Vena-cava-Syndrom.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Spezifisch: Die Indikation hängt vom Zustand des mit Parasiten befallenen Tieres und seiner Lebensweise ab (Arbeitshunde).


        • Adultizid:


        
          • Melarsamin (Immiticide®, Merial Frankreich): 2 Injektionen tief i. m. in der Dosierung von 2,5 mg/kg im Abstand von 24 h bei stark befallenen Tieren (bei schwerkranken Tieren [massiver Befall, Nierenversagen, Schockzustand] die 2. Injektion um 1 Monat verschieben) oder 2 Injektionen i. m. in der Dosierung von 2,2 mg/kg im Abstand von 3 h bei weni ger stark betroffenen Tieren.
        


        
          • Die Lyse der adulten Stadien kann zu Läsionen der Lunge und immunopathologischen Prozessen führen, daher die Notwendigkeit der strikten Ruhe des Tiers für mind. 2 Wochen und der Verabreichung von Acetylsalicylsäure (10 mg/kg/d) vor der Therapie und 2 – 3 Wochen darüber hinaus.
        


        • Mikrofilarizid (unbedingt 1 Monat nach Adultizid-Therapie geben, da die Mikrofilarien bis zu 18 Monate in den Kapillaren überleben können):


        
          • Selamectin (Stronghold®), Moxidectin (in Advocate®) oder Ivermectin (nicht für Kleintiere zugelassen) 1 × 0,05 – 0,1 mg/kg (höchstens 0,2 mg/kg) s. c. (Cave: Collie und Bobtail: max. 0,06 mg/kg).
        

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      Chemoprophylaxe: Wenn Tiere z. B. im Rahmen einer Urlaubsreise in endemische Gebiete verbracht werden sollen, ist eine entsprechende Prophylaxe unerlässlich. Derzeit sind in Deutschland folgende Präparate zugelassen:


      
        • Stronghold® (Selamectin): zugelassen für Hunde und Katzen zur Vorbeugung von Herzwurmerkrankung, verursacht durch Dirofilaria immitis, durch monatliche Behandlung.


        • Advocate® (Imidacloprid und Moxidectin) zugelassen für Hunde und Katzen zur Vorbeugung von Herzwurmerkrankung (L3- und L4-Larven von Dirofilaria immitis).

      

    

  


  
    

    Dirofilariose (subkutane, Dirofilaria repens)


    
      

      [image: image] Definition


      Weltweit verbreitete Filariose, hauptsächlich in tropischen und Mittelmeerländern, die durch Stechmücken übertragen wird. Sie manifestiert sich durch Hautläsionen, die durch die Wanderungen von Dirofilaria repens im Unterhautgewebe sowie die Embolisation der im Blut parasitierenden Mikrofilarien hervorgerufen werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Meistens völlig asymptomatisch.


        • Inkonstante, juckende Hautläsionen, unregelmäßiger und nässender Haarausfall.


        • Hautknoten.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: Unmöglich.


        • Labordiagnostisch: Nachweis der Mikrofilarien im Blut:


        
          • 300 – 350 μm/6 – 7 μm.
        


        
          • Nicht umhüllt.
        


        
          • Viereckiger, durchscheinender Kopfraum.
        


        Identische Vorgehensweise wie bei Dirofilaria immitis: [image: image] Dirofilariose (Herzwurmerkrankung, Dirofilaria immitis).


        • Histopathologische Untersuchung der Knoten.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      [image: image] Dirofilariose (Herzwurmerkrankung, Dirofilaria immitis).


      


      
        • Adjuvant: Lokale symptomatische Therapie.

      

    

  


  
    

    Diskospondylitis


    
      

      [image: image] Definition


      Infektion einer Zwischenwirbelscheibe und der angrenzenden Wirbel. Mögliche Komplikation einer Harnweg- oder Prostatainfektion oder einer Fremdkörperwanderung (Getreidespelze).


      Isolierte Keime: Staphylokokken, Kolibakterien, Proteus, Brucella canis, Aspergillus.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Allgemeinsymptome: Fieber, Anorexie, Abmagerung.


        • Schmerz in der Nachbarschaft zur Läsion (Schonhaltung).


        • Motorischer Ausfall: Ataxie, Parese oder Paralyse.


        • Röntgenuntersuchung der Wirbelsäule mit Zentralstrahl auf die schmerzhafte Zone (frontal und seitlich): Lyse der an die betroffene Bandscheibe angrenzenden Wirbelgelenkflächen, Osteophyten.


        • Myelographie, um nach einer Kompression zu suchen.


        • Systematische Suche nach einer Harnwegs- oder Prostatainfektion (zyto logisch-bakterielle Urinuntersuchung).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Chirurgische Kürettage der Läsion. Diese Technik bringt keine besseren Ergebnisse als die medikamentöse antibiotische Therapie.


      Antibiose:


      
        • In Er gänzung zur Chirurgie oder als Monotherapie.


        • Das Antibiotikum wird nach dem Ergebnis einer bakteriologischen Untersuchung mit Antibiogramm aus dem Urin oder dem bei der Kürettage gewonnenen Material ausgewählt.


        • In der Praxis erzielt man gute Resultate mit der Kombination Gentamicin-Ampicillin, Amoxicillin mit Clavulansäure (Synulox®), mit Cephalosporinen (Rilexine®) für 6 Wochen, oder mit Chinolonen (z. B. Marbocyl®, Baytril®).

      


      Klinische Kontrolle nach 4 Wochen und Röntgenkontrolle in der 8. Woche.


      Analgesie: Einsatz von NSAID.

    

  


  
    

    Diskushernie


    
      

      
        

        
          

          Diskushernie Hansen-Typ-I-Degeneration


          Chondrodystrophe Rassen (wie Dackel): chondroide Metaplasie des Nucleus pulposus mit Elastizitätsverlust des Anulus fibrosus, wodurch Bandscheibenmaterial in den Wirbelkanal austritt und akut gegen das Rückenmark drückt.

        


        
          

          Diskushernie Hansen-Typ-II-Degeneration


          Nicht chondrodystrophe Rassen: fibröse Metaplasie des Nucleus pulposus ohne Elastizitätsverlust des Anulus fibrosus, der sich allmählich umwandelt, ohne dass Bandscheibenmaterial in den Wirbelkanal austritt: langsame Rücken markkompression.

        

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Schmerzen aufgrund der Empfindlichkeit der Nervenwurzeln.


        • Motorische Defizite (Ataxie, Parese, Paraplegie, Tetraplegie).


        • Propriozeptionsverlust.


        • Verlust der Schmerzempfindung.


        • Harninkontinenz.


        • Kotinkontinenz.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Lokalisation: durch neurologische Untersuchung.


        • Diagnosesicherung: Röntgenaufnahmen (Frontal- und Seitenaufnahmen) der durch die neurologische Untersuchung lokalisierten Kompressionsstelle.


        
          • Zur korrekten Durchführung der Röntgenuntersuchung ist i. d. R. die Anästhesie des Tiers unumgänglich.
        


        
          • Zur Diagnosesicherung muss eine eindeutige Korrelation zwischen neurologischer und radiologischer Untersuchung bestehen.
        


        • Myelographie: Feststellung, ob die Rückenmarkläsion kompressiv ist, und genaue Lokalisation des Operationsfelds.


        • Ein CT kann zusätzliche Informationen liefern (chronische Diskushernie).


        • Die MRT ist die aussagekräftigste Untersuchungsmethode.

      

    


    
      

      [image: image] Prognose und Therapie-Indikationen


      


      
        • Grad I. Propriozeption vorhanden.


        
          • Gute Prognose.
        


        
          • Medikamentöse Therapie außer bei schmerzhafter zervikaler Diskushernie, die operiert werden muss.
        


        • Grad II. Propriozeptionsverlust.


        
          • Prognose relativ gut.
        


        
          • Medikamentöse Therapie.
        


        • Grad III. Parese oder Paralyse.


        
          • Prognose zurückhaltend.
        


        
          • Medikamentöse und chirurgische Therapie.
        


        • Grad IV. Verlust der Tiefensensibilität.


        
          • Prognose infaust. Hält der Verlust der Tiefensensibilität länger als 48 Stunden an, wird die Prognose sehr schlecht (Genesung in weniger als 5 % der Fälle).
        


        
          • Medikamentöse und chirurgische Notfallbehandlung.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Strikte Ruhigstellung (Käfigruhe) für 10 Tage. Dies ist die wichtigste Therapie-Indikation überhaupt, da dadurch die Vernarbung der Verletzungen ermöglicht wird. Anschließend weniger strikte Ruhigstellung für 3 Wochen. Analgetika oder Antiphlogistika nicht missbräuchlich einsetzen, da diese jeglichen Schmerz unterdrücken und dementsprechend rasch wieder eine normale Aktivität aufgenommen wird, was häufig mit einer Verschlechterung der Symptomatik verbunden ist.


        • Analgetika (Narkotika):


        
          • Buprenorphin (Buprenovet®): 10 – 15 μg/kg i. m. oder i. v., 2 × tgl.; bei der Katze 5 – 10 μg/kg.
        


        
          • Fentanyl (div. H. M., z. B. Durogesic® Pflaster), transdermales therapeutisches System.
        


        • Nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAID): Carprofen 4 mg/kg/d, Meloxicam 0,1 mg/kg/d, Tolfenamin 4 mg/kg/d, Tepoxalin 10 mg/kg/d, Phenylbutazon (div. V. M.), 10 mg/kg/d p. o. auf 3 Dosen.


        • Glukokortikoide:


        
          • Im Notfall: Methylprednisolonhydrogensuccinat (Urbason solubile® [H. M.]): 30 mg/kg i. v., danach 30 mg/kg i. v. als langsame Infusion alle 6 h innerhalb von 24 h, um Sekundärläsionen zu vermeiden.
        


        
          • Erhaltungsbedarf: Prednisolon: 1 – 2 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.
        


        • Chirurgische Therapie:


        
          • Zervikale Diskushernien mit isolierten Schmerzen.
        


        
          

          • Rezidivierende Paresen oder Paralysen.


          Schlechte Prognose, wenn die Tiefensensibilität seit über 48 h nicht mehr besteht.

        


        
          • Vorbereitende Therapie:

          
            – Dexamethason, 1 – 2 mg/kg i. v. kurz vor dem Eingriff.
          


          
            – Oder Mannitol (20 %ige Lösung), 1 – 3 g/kg alle 8 h innerhalb von 24 h.
          

        


        
          • Fenestration: nur bei zervikalem Schmerzsyndrom.
        


        
          • Eine echte Dekompression mittels Laminektomie oder Hemilaminektomie ist vorzuziehen.
        


        • Hygienemaßnahmen:


        
          • Prophylaxe von Dekubitus: das Tier bequem lagern, die Perinealregion sorgfältig säubern, die durch den Urin in Mitleidenschaft gezogenen Hautregionen mit Vaseline einreiben.
        


        
          • Die Blase 3 × tgl. entleeren durch manuellen Druck oder einen sterilen Katheter sowie Anwendung eines Harnantiseptikums zur Bekämpfung von Infektionen.
        


        
          • Muskelatrophie vermeiden durch Massage oder Schwimmen in warmem Wasser.
        

      

    

  


  
    

    Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC)


    
      

      [image: image] Definition


      Die DIC ist ein durch einen abnormalen Gerinnungsprozess ausgelöstes, normalerweise lokalisiertes Syndrom. Sie kann verschiedene Ursachen haben ([image: image] Tab. 1.35).


      
      Tab. 1.35 Ätiologie der DIC
[image: image]


      Sie ist die Folge einer primären (Thrombozytopenie) und sekundären Hämostasestörung.


      Ein bei Hunden häufig vorkommendes Syndrom mit ungünstiger Prognose.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Systematische Untersuchung auf eine DIC im Lauf einer der vorgenannten Erkrankungen.


        • Labordiagnostik: Verlän gerung von aPTT, Quick-Test und PT, Erhöhung der Fibrinogenspaltprodukte (FSP), Thrombozytopenie (< 100 000/μl).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Therapie muss vor allem ätiologisch erfolgen.


        Bekämpfung des begleitenden Schocks durch Infusion makromolekularer Lösungen (Hydrdroxyethylstärke, z. B. HAES 6 %ig [H. M.]: 20 ml/kg i. v. als langsame Infusion) oder notfalls mit Ringer-Laktat-Lösung.


        • Bekämpfung der Hypotonie: Dobutamin (div. H. M.): 50 μg/kg/min i. v.


        • Bei starker Hämorrhagie beim Hund Frischblutübertragung zur Aufrechterhaltung der Gewebeperfusion, zur Zufuhr von Thrombozyten, fehlendem Fibrinogen sowie Antithrombin III.


        • Heparin darf erst nach Erreichen einer Thrombozytenzahl von 30 000/μl oder mehr und einem Fibrinogenwert von 0,5 g/l eingesetzt werden. Die Heparinisierung erfolgt mittels Injektion von 50 IE Heparin/kg/h als Dauer infusion unter Kontrolle der oben genannten Laborparameter (besonders der CPK-Zeit, die etwa 1,25-mal so lang wie bei einem Referenzhund sein sollte). Die Heparintherapie sollte zusammen mit der Bluttransfusion erfolgen, um das Thromboserisiko zu senken.

      


      Das Heparin kann auch s. c. in einer täglichen Dosierung von 300 IE/kg/d auf 3 Injektionen verteilt injiziert werden. Das Einsetzen der therapeutischen Wirkung erfolgt etwa 2 Stunden nach der Injektion (Messung der CPK-Zeit), ein Zeitraum, der mit dem höchsten Peak des Heparins korrespondiert, sodass man ggf. rechtzeitig vor der nächsten Injektion die Heparindosis anpassen kann.

    

  


  
    

    Distichiasis


    Kongenitale, häufig hereditäre Erkrankung, charakterisiert durch wimpernähnliche Haare, die aus den Mündungen der Meibom-Drüsen am freien Lidrand entspringen.


    


    
      • American und English Cockerspaniel, Zwerg- und Toy-Pudel sowie Pekinesen sind besonders häufig davon betroffen.


      • Klinisches Bild: leichte Konjunktivitis, Blepharospasmus und manchmal eine durch Reiben auf dem Hornhautepithel ausgelöste Keratitis.


      • Die Diagnose wird durch die Anwendung von Fluorescein erleichtert, das die an den Wimpern haftenden Tränen und die Hornhauterosionen sichtbar macht.


      • Man muss zwischen Distichiasis und ektopischen Zilien unterscheiden: wimpernähnlichen Haaren, die aus der oberen Lidbindehaut im Abstand von 0,5 oder 1 mm zum Lidrand entspringen, was zu einer Erosion des Hornhautepithelis führt.


      • Je nach Schweregrad und Anzahl der Zilien kann sich die Therapie auf die Epilation beschränken. In diesem Fall besteht ein echtes Rezidivrisiko. Um eine dauerhafte Lösung zu erreichen, empfiehlt sich die elektrochirurgische Epilation oder chirurgische Ablation des mit den Zilien behafteten Lidrands.

    

  


  
    

    Diuretika


    Der Zweck von Diuretika ist die Ausschwemmung von Wasser und Natriumchlorid. Man unterscheidet sieben große Diuretika-Familien:


    
      • Quecksilberhaltige Diuretika.


      • Xanthine.


      • Carboanhydrasehemmer.


      • Thiaziddiuretika und Derivate.


      • Schleifendiuretika.


      • Kaliumsparende Diuretika.


      • Osmotische Diuretika.

    


    Quecksilberhaltige Diuretika werden nicht mehr verwendet. Xanthine haben eine zu geringe diuretische Wirkung im Vergleich zu modernen Diuretika, um heute noch als Monopräparate eingesetzt zu werden. Die Angriffsorte der gängigen Diuretika sowie ihr Verabreichungsmodus und ihre Dosierung sind in [image: image] Tab. 1.36 aufgeführt.


    
    Tab. 1.36 Angriffspunkte und Dosierung von Diuretika
[image: image]


    
      

      [image: image] Indikationen


      Man unterscheidet fünf große Indikationen für eine Diuretikatherapie ([image: image] Tab. 1.37):


      
        • Ödeme (kardial, hepatisch, renal).


        • Diabetes insipid us.


        • Arterielle Hypertension.


        • Akutes Nierenversagen.


        • Glaukom.

      


      
      Tab. 1.37 Indikationen für Diuretika
[image: image]


      Bei kardiovaskulären Erkrankungen in Kombination mit ACE-Hemmern ([image: image] Diuretika (Einsatz bei kardiovaskulären Erkrankungen)).

    


    
      

      [image: image] Komplikationen bei Diuretikatherapien


      Die Komplikationen lassen sich in zwei Kategorien unterteilen:


      
        • Wasser-Elektrolyt- und Säure-Basen-Haushalt.


        • Stoffwechsel.

      

    

  


  
    

    Komplikationen des Wasser-Elektrolyt-Haushalts


    


    
      1. Flüssigkeitsverlust ([image: image] Dehydratation).


      
        • Alle Diuretika können ursächlich für einen Flüssigkeitsverlust und eine Hyponatriämie sein.
      


      
        • Die so herbeigeführte Hypovolämie kann ursächlich für eine Nierenfunktionsstörung sein.
      


      
        • Ein Flüssigkeitsverlust manifestiert sich durch entsprechende klinische Symptome und Laborwerte (höherer Hämatokrit, Harnstoff, Proteinkonzentration).
      


      
        • Die einzige Therapie ist die Substitution des Natriumverlusts.
      


      
        • Die Katze verträgt manche Diuretika (Furosemid) weniger gut als der Hund.
      


      2. Hypokaliämie: Wird häufig bei Tieren beobachtet, die eine klinische renale Natrium- und Flüssigkeitsretention aufweisen (Herzinsuffizienz, aszitische Zirrhose, nephrotisches Syndrom). Diese durch einen sekundären Hyperaldosteronismus aufrechterhaltene Hypokaliämie kann durch Diuretika noch verschlimmert werden, mit Ausnahme von Diuretika des distalen Tubulus. Der Kaliumverlust ist verantwortlich für eine so genannte hypo kaliämische Alkalose. Ihre Korrektur ist indiziert, wenn die Werte < 3 mmol/l liegen. Die Einstellung der Diuretikatherapie kann ausreichen, i. d. R. wird jedoch Kalium in Form von Kaliumsalzen (diverse H. M.) substituiert (8 – 10 mmol Kalium/Tag) oder 2 – 5 g Kaliumchlorid als Salz ins Futter gemischt. Hyperkaliämie: Der Hyperkaliämie, die mit dem Einsatz von distalen Diuretika wie Spironolacton zusammenhängt, kann durch Zugabe eines Schleifendiuretikums vorgebeugt werden.

    

  


  
    

    Stoffwechselkomplikationen


    


    
      • Deutlich verminderte Glukosetoleranz (diabetogene Wirkung) bei längerer Einnahme von Thiaziden.


      • Hyperurikämie: Alle Diuretika können diese Stoffwechselstörung zur Folge haben. Beim Hund ist sie dennoch die Ausnahme.


      • Hypertriglyzeridämie: bei längerer Einnahme von Thiaziden.

    

  


  
    

    Diuretika (Einsatz bei kardiovaskulären Erkrankungen)


    
      

      [image: image] Definition


      Medikamente, die einen Anstieg des ausgeschiedenen Urinvolumens pro Zeiteinheit bewirken. Dieser ist das Resultat der vermehrten Wasserausscheidung aufgrund verschiedener gestörter physiologischer Mechanismen, die für die Regulation der Urinbildung zuständig sind. Daraus entstehen unterschiedliche Primär- und Sekundäreffekte.

    


    
      

      [image: image] Bedeutung ihrer Anwendung


      Die Verordnung von Diuretika bei kardiovaskulären Erkrankungen ist bei dekompensierter Herzinsuffizienz unverzichtbar, da hier eine renale Natrium- und Flüssigkeitsretention besteht, die weitgehend für die folgenden Störungen verantwortlich ist:


      
        • Vermindertes Herzminutenvolumen und infolgedessen verminderte Nierendurchflussgeschwindigkeit.


        • Veränderte intrarenale Hämodynamik.


        • Hyperaktivität des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS).

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      Die Anwendungsprinzipien sind wegen der Verschiedenartigkeit der Präparate sehr unterschiedlich. Im Folgenden werden vier wichtige Wirkstoffe/Präparate vorgestellt.


      
        

        Furosemid


        Furosemid (Dimazon®) hemmt die Wiederaufnahme von Nat rium v. a. im aufsteigenden Teil der Henle-Schleife und zusätzlich im proximalen Tubulus und im Dilutionssegment (positive Dosis-Effekt-Beziehung, mit anhaltender Wirkung bei Nierenversagen).


        Elimination von Na+Cl− und geringer Anstieg der Kaliurese. Bei der Katze mit Vorsicht anzuwenden.


        Diuretikum der Wahl bei dekompensierten Formen (Symptome starker kardial bedingter Ödeme):


        
          • Initialdosis: 4 mg/kg/d p. o., die bei Besserung der Symptome auf 2,5 mg/kg/d reduziert wird (Wirkungsdauer 4 – 5 h, 3 Tagesgaben erforderlich) (Katze 1 – 2 mg/kg/d).


          • Bei akutem Lungenödem: intravenöse Injektion von Furosemid von 4 – 8 mg/kg, bei Bedarf alle 8 h wiederholbar (Wirkungseintritt 10 – 15 min nach Injektion, 3 h anhaltend).

        

      


      
        

        Bumetanid


        Burinex® (H. M.): 0,15 – 0,20 mg/kg/d p. o. oder i. v. auf 2 Dosen.

      


      
        

        Hydrochlorothiazid


        Vermindert die Durchlässigkeit für Na+- und Cl− Ionen in das distale Konvolut und hemmt die Carboanhydrase im proximalen Konvolut. Div. H. M.: 2 – 4 mg/kg 2 × tgl.

      


      
        

        Spironothiazid® (H. M.)


        Kombination Spironolacton und Hydro chlo rothiazid, bei unauffälligen Ödemsymptomen (2 – 4 mg/kg alle 12 – 24 h).

      


      
        

        Aldactazine® (Spironolacton + Altizid, nicht in Deutschland erhältlich)


        Kombination von zwei Diuretika: Spironolacton wirkt antidiuretischen Effekten und der aldosteronbedingten Natriumretention entgegen, Altizid wirkt im Dilutionssegment.


        Elimination von Na+Cl− ebenso wie von HCO3– und K+.


        


        
          • Dosierung p. o. von 2 – 5 mg/kg/d von Spironolacton für die gewünschte Diurese (Tbl. mit je 25 mg Wirkstoffgehalt an Spironolacton und 15 mg an Altizid).


          • Eine Verordnung ist nur bei unauffälligen Lungenödemen mit fehlendem Erguss oder in Kombination mit den vorgenannten Präparaten bei sehr starken kardialen Ödemen indiziert (ergänzende diuretische physio logische Wirkung).


          • Die Kombination mit den ACE-Hemmern Benazepril (div. V M., 0,25 mg/kg/d) oder Enalapril (div. V. M., 0,5 mg/kg/d) auf 2 Dosen, verstärkt die diuretische Wirkung.

        


        Bei lang anhaltenden Diuretikatherapien kann man bei nachlassender therapeutischer Wirkung zwei Diuretika, die ein unterschiedliches Wirkprinzip haben, abwechseln. Zum Beispiel können die kaliumsparenden Diuretika Triamteren (3 – 5 mg/kg auf 2 Tagesdosen) und Amilorid (0,1 – 0,5 mg/kg/d) mit Thiaziddiuretika wie in Moduretik®, Triamrese® oder Hydrotrix® (alle H. M.) kombiniert werden

      

    


    
      

      [image: image] Therapiekontrolle


      


      
        • Nie zu hohe Dosen über einen längeren Zeitraum verabreichen:


        
          • Entzug von Wasser und Natrium.
        


        
          • Verstärkung der Nierenfunktionsstörung.
        


        
          • Alkalose und Hypokaliämie bei wiederholten Überdosierungen.
        


        
          • Sensibilisierung gegenüber Digitalispräparaten durch Hypokaliämie.
        


        • Regelmäßige Kontrolle von:


        
          • Hämatokrit.
        


        
          • Harnstoff.
        


        
          • Kreatinin.
        


        
          • K +.
        


        
          • Na +.
        

      


      Ganz besonders zwei Risiken nicht vergessen:


      
        • Ototoxizität von Furosemid bei sehr hohen Dosen über einen längeren Zeitraum.


        • Hyperurikämische Wirkung von Aldactazine® bei hoher Dosierung über längere Zeit.

      

    

  


  
    

    Drüsen (endokrine, Tumoren)


    [image: image] Tumoren der endokrinen Drüsen.

  


  
    

    Ductus arteriosus persistens


    
      

      [image: image] Definition


      Extrakardiale Fehlbildung aufgrund des postnatalen Weiterbestehens des Ductus Botalli, was i. d. R. zu einem Links-rechts-Shunt zwischen der Aorta und der Arteria pulmonalis führt, die Ursache für eine Links herz insuffizienz.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Ein Ductus arteriosus persistens ist die häufigste kongenitale Kardiopathie bei Caniden. Sie tritt häufiger beim Zwergpudel (hereditäre Prädisposition nachgewiesen), Deutschen Schäferhund, Collie und Shetland Sheepdog auf.


      


      
        • Entdeckung (möglicherweise als Zufallsbefund) beim Welpen im Alter von 2 – 6 Monaten durch ein systolisch-diastolisches, lautes Geräusch, am lautesten im dritten linken Interkostalraum, auf halber Höhe des Thorax. Ein Geräusch wie weiches Katzenschnurren ist hierbei häufig zu hören, v. a. bei großlumigem Ductus. In manchen Fällen ist das Geräusch auch am Manubrium sterni auskultierbar.


        • Möglicherweise kommen hinzu: verzögertes Höhen- und Breitenwachstum, Belastungsdyspnoe bzw. Aszites. Seltener: Zyanose (Shuntumkehr).


        • In manchen Fällen wird die Anomalie erst nach mehreren Jahren entdeckt, wenn sich eine Linksherzinsuffizienz entwickelt.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Verdachtskriterium: Bei der Auskultation in den meisten Fällen systolisch-diastolisches Geräusch.


        • Ergänzende Untersuchungen


        
          • Radiologie: Bei begleitender Linksherzinsuffizienz kann die dorsoventrale Aufnahme in manchen Fällen (20 %) eine Kombination folgender Faktoren aufzeigen: Erweiterung des Aortenbogens, der Pulmonalarterie und des linken Herzohrs (das praktisch pathognomonische Bild lässt drei übereinandergelagerte Ausbuchtungen erkennen) in Verbindung mit einer vermehrten Lungendurchblutung. Das Rechts-Links-Auftreten bestätigt die Kardiomegalie der linken Seite.
        


        
          • EKG: Linksachsenabweichung (späte Veränderung) und bei starker Insuffizienz: überhöhter QRS-Komplex und mitrale P-Welle.
        


        
          • Die Echokardiographie kann dieselben Feststellungen wie die Röntgenologie treffen, nur genauer. „Links-rechts-Shunt“: atriale und ventrikuläre Dilatation links. Rechter Ventrikel normal. „Rechts-links-Shunt“: Verkleinerung des linken Atriums und Ventrikels. Atriale Dilatation rechts. Mithilfe der Doppler-Echokardiographie können zudem die durch den Ductus arteriosus persistens hervorgerufenen abnormen Turbulenzen nachgewiesen werden.
        

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      


      
        • Die Größe des Ductus ist ein wichtiger Faktor, da er die Geschwindigkeit bestimmt, mit der sich eine Linksherzinsuffizienz entwickelt. Deren Vorliegen und Ausmaß muss bekannt sein, um den Tierbesitzer entsprechend zu beraten. Ein kleinlumiger Ductus („enger Ductus“) entspricht etwa einer Überlebensdauer von mehreren Jahren.


        • Eine starke pulmonale Hypertonie hat ebenfalls eine schlechte Prognose, denn sie kann zur Inversion des Shunts führen, der „Links-Rechts“ wird, während sich gleichzeitig ein Herzversagen anbahnt. Diese Situation verursacht viele Schwierigkeiten in der Diagnostik: Die Kardiopathie kann zyanogen werden, und das Geräusch kann seine diastolische Komponente verlieren.

      


      Zusammenfassend kann gesagt werden, dass ein Ductus Botalli persistens sowohl kurz- als auch mittelfristig eine gravierende Erkrankung darstellt. Sofern es Größe und Zustand des Patienten zulassen, ist i. d. R. ein operativer Eingriff indiziert.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie eines „engen Ductus“ mit schwachem Shunt ohne ausgeprägte Linksinsuffizienz erfolgt ausschließlich chirurgisch.


      


      
        • Thorakotomie im fünften linken Interkostalraum.


        • Horizontale Inzision in die mediastinale Pleura zwischen Vagus und Phrenicus bis vor den Lungenlappen.


        • Reklination des N. laryn geus.


        • Ligatur des Ductus Botalli. (Auf die Gefäße achten: Gefahr eines Aortenaneurysmas an der Ansatzstelle des Ductus Botalli, am besten Wattestäbchen verwenden).


        • Sehr enge Ligatur des Ductus Botalli möglichst nahe an den Arterien (Unterdrückung des Schwirrens im Ductus).

      


      Die Behandlung des Lungenödems (Diuretika) und der Einsatz von ACE-Hemmern verbessern den Zustand des Patienten.


      [image: image] Kardiopathien (kongenitale).

    


    
      

      Duodenale Ulzera


      [image: image] Magenulzera (duodenale Ulzera).

    


    
      

      Durchfall


      [image: image] Diarrhö.

    


    
      

      Dysautonomie (feline, Key-Gaskell-Syndrom)


      
        

        [image: image] Definition


        Funktionelle Störung des autonomen Nervensystems unbekannter Pathogenese, die sich anatomisch durch eine Degeneration der ganglionären Neuronen dieses Systems manifestiert.


        Bekannt bei Mensch, Pferd und Hund.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Anfangssymptome: Konjunktivitis, katarrhalische Rhinitis oder Durchfall mit Fieber.


        Nach 48 Stunden: Nachlassen der Hauptsymptome.


        


        
          • Augensymptome: bilateraler Nickhautvorfall, Austrocknung des Auges, bilaterale Mydriasis mit fehlenden oder schwachen Lichtreflexen der Pupille.


          • Symptome des Gastrointestinaltrakts:


          
            • Anorexie.
          


          
            • Regurgitation.
          


          
            • Konstipation.
          


          
            • Mundtrockenheit.
          


          
            • Koprostase.
          


          • Respiratorische Symptome:


          
            • Trockener Nasenspiegel.
          


          
            • Dyspnoe (Bronchopneumonie durch Fehlabschlucken).
          


          • Herzsymptome:


          
            • Bradykardie in 70 % der Fälle.
          


          
            • Synkopen.
          

        


        Seltener treten auf: Kot- und Harninkontinenz, Ataxie.

      


      
        

        [image: image] Verlauf


        Die Mortalität liegt bei ca. 70 %.


        Langwierige Genesung: 2 – 12 Monate.


        Folgekomplikationen:


        
          • Keratoconjunctivitis sicca.


          • Mydriasis, Megaösophagus, Konstipation.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Charakteristische Symptome in der vollständigen Form.


          • Ergänzende sinnvolle Untersuchungen: Röntgenuntersuchung:


          
            • Thorax: Megaösophagus.
          


          
            • Abdomen: paralytischer Ileus des Dünndarms und/oder Koprostase.
          


          
            • Schirmer-Tränentest: < 5 mm.
          

        


        Zweifelhafte Fälle: Scoring der Symptome nach Scharp ([image: image] Tab. 1.38). Jeder Score > 9 erlaubt eine gesicherte Diagnose.


        Tab. 1.38 Diagnose der Dysautonomie (Punkteschema nach Scharp)


        
          
            	Symptome

            	Bewertung
          


          
            	Trockener Nasenspiegel

            	2
          


          
            	Schirmer-Tränentest < 5 mm

            	2
          


          
            	Mydriasis

            	2
          


          
            	Herzfrequenz < 120 Schläge/min

            	2
          


          
            	Megaösophagus

            	2
          


          
            	Konstipation

            	1
          


          
            	Mundtrockenheit

            	1
          


          
            	Nickhautvorfall

            	1
          


          
            	Propriozeptionsverlust

            	1
          


          
            	Blasenlähmung

            	1
          


          
            	Afterlähmung

            	1
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Intensivtherapie:


          
            • Rehydrierung.
          


          
            • Enterale (Nasenschlundsonde) oder parenterale Ernährung.
          


          
            • Antibiotikatherapie: Prophylaxe von Atemwegsinfektionen.
          


          • Symptomatische Therapie:


          
            • 1 %ige Pilocarpin-Augentropfen (div. H. M.): 1 Trp. 2 × tgl. in jedes Auge.
          


          
            • Künstliche Tränenflüssigkeit.
          


          
            • 1 %iges Pilocarpin (div. H. M.) oral zur Stimulierung der Magen-Darm-Passage.
          


          
            • Appetitanregung: Glukokortikoide.
          


          
            • Blasenentleerung 2 × oder 3 × tgl. durch Druck-Palpation bei Paralyse.
          


          
            • Betanechol (Myocholine-Glenwood Tabletten®, H. M.): 3 mg/kg/d auf 3 Dosen.
          

        

      

    


    
      

      Dyslipidämie


      
        

        [image: image] Definition


        Eine Dyslipidämie ist meist eine Hyperlipidämie (erhöhte Konzentration von Blutfetten).


        Jede Zunahme der Plasmalipide entspricht einer Zunahme der sie transportierenden Lipoproteine, weshalb auch der Begriff Hyperlipoproteinämie (HLP) verwendet wird.


        Transportlipide sind:


        
          • Chylomikronen: Sie werden von der Darmschleimhaut synthetisiert und transportieren v. a. exogene Triglyzeride, die aus der Absorption von Fetten im Darm stammen. Sie liegen 2 – 6 Stunden nach der Mahlzeit im Blutplasma vor, danach werden sie durch verschiedene Organe mithilfe der Lipoproteinlipasen ausgeschieden.


          • Lipoproteine, die sich aufgrund ihrer Dichte in verschiedene Gruppen einteilen lassen:


          
            • Lipoproteine sehr geringer Dichte (VLDL = very low density lipo proteins).
          


          
            • Lipoproteine hoher Dichte (HDL = high density lipoproteins) oder Alphalipoproteine.
          


          Cholesterin in freier oder veresterter Form ist ein Bestandteil dieser Lipoproteine.


          • Freie Fettsäuren stellen nur einen Bruchteil der Transportlipide dar (1 – 3 % beim nüchternen Individuum), haben jedoch eine große Bedeutung für den Stoffwechsel.

        

      


      
        

        [image: image] Biochemie


        Die für die klinische Praxis ausreichenden Basiswerte sind: Gesamtlipide, Triglyzeride und Cholesterin ([image: image] Tab. 1.39).


        Tab. 1.39 Basis-Lipidwerte bei Hund und Katze


        
          
            	

            	Hund

            	Katze
          


          
            	Gesamtlipide (g/l)

            	0,5 – 7

            	1,5 – 6
          


          
            	Triglyzeride (g/l)

            	0,5 – 2

            	0,5 – 2
          


          
            	Cholesterin (g/l)

            	1,2 – 1,5

            	1 – 1,5
          

        


        


        
          • Normalwerte im Blut eines nüchternen Tieres: Gesamtlipide: 5,5 – 14,5 g/l.


          • Die Untersuchung des nüchtern gewonnenen Blutplasmas nach einer Ruhephase von einigen Stunden im Kühlschrank ist aussagekräftig. Das Plasma ist durchsichtig, wenn es hauptsächlich Lipoproteine von kleiner Größe enthält (LDL oder HDL) und wenn die Menge der Triglyzeride im Normbereich liegt. Ein einheitlich opalisierendes Plasma ist ein Zeichen für VLDL. Die Bildung einer Rahmschicht auf dem Plasma ist ein Zeichen für Chylomikronen.

        


        Bei einer singulären Hypertriglyzeridämie bleibt das Plasma durchscheinend.

      


      
        

        [image: image] Klinische Symptome


        Eine Hyperlipidämie verläuft meistens ohne besondere klinische Symptome. Dennoch gibt es Hyperlipoproteinämien, bei denen begleitend Schmerzen im Abdomen, Anorexie, Erbrechen und Krampfanfälle auftreten.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Primäre Hyperlipoproteinämien (idiopathisch, familiär) werden beim Hund nur selten beschrieben. Die vorhandenen rudimentären Kenntnisse darüber erlauben keine Klassifizierung.


          • Sekundäre Hyperlipoproteinämien


          
            • Diabetes mellitus: Erhöhung der Gesamtlipide, des Cholesterins und der Triglyzeride.
          


          
            • Hypothyreose: Erhöhung der Gesamtlipide, des Cholesterins und manchmal der Triglyzeride (familiäre Hypothyreose beim Beagle mit Hyperlipoproteinämie).
          


          
            • Hyperadrenokortizismus und Kortikoidtherapie: Erhöhung der Gesamtlipide, des Cholesterins und der Triglyzeride.
          


          
            • Nephrotisches Syndrom: leichte Hyperlipidämie mit Hypercholesterolämie.
          


          
            • Endometritis: leichte Hyperlipidämie mit ausgeprägter Hypercholesterolämie.
          


          
            • Hepatitis: Ansammlung von HDL in der Leber mit Hypertriglyzeridämie.
          


          
            • Akute Pankreatitis: häufig Hyperlipidämie.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Sekundäre Hyperlipoproteinämien: kausale Therapie.


          • Primäre Hyperlipoproteinämien:


          
            • Adipöser Hund: hypokalorische Diät.
          


          
            • Medikamentöse Therapie:

            
              – Fibrate: Fenofibrat (div. H. M.). Max. 5 mg/kg/d für einen Hund von 20 kg. Häufige Nebenwirkungen: Übelkeit, Erbrechen bei nicht eingehaltener Dosierung.
            


            
              – Simvastatin (div. H. M.): 0,1 mg/kg/d in 1 Dosis.
            


            
              – Ionenaustauschharze: Colestyramin (div. H. M.): 100 mg/kg/24 h oral, hält die abgegebenen Gallensäuren im Verdauungstrakt und unter bricht ihren enterohepatischen Zyklus.
            


            
              – Gemfibrozil (Gemfi® (H. M.), Gevilon® [H. M.]): 5 – 10 mg/kg/d auf 3 Dosen.
            

          

        


        Alle genannten Therapien müssen über mehrere Monate durchgeführt werden. Ihre Wirksamkeit muss durch wiederholte Kontrollen der Blutfettwerte überwacht werden.

      

    


    
      

      Dysphagie


      
        

        [image: image] Definition


        Störung des Schluckvorgangs, die durch Beeinträchtigungen des Futtertransports oral, pharyngeal oder ösophageal auftreten kann.


        Aufgrund des beteiligten komplexen physiologischen Mechanismus können die Ursachen sehr vielfältig sein.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Verändertes Fressverhalten.


          • Sakkadierte Kopfbewegungen im Moment des Abschluckens.


          • Übermäßiges Speicheln.


          • Regurgitation.


          • Eventuell Fehlabschlucken (Husten, Dyspnoe).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik und Therapie


        
          

          Orale Dysphagie


          Die häufigsten Ursachen sind Läsionen der Mundhöhle (Entzündung, Ulzeration, Tumoren, Frakturen) und der Zähne. Neben diesen Ursachen ist die orale Dysphagie hauptsächlich auf die Schwierigkeit zurückzuführen, die Zunge zu bewegen und anzuheben, um sie gegen den Gaumen zu führen und das Futter in Richtung Pharynx zu drücken. Daher auch die übermäßige Speichelung, Schwierigkeiten bei der Aufnahme von Futter mit schnellen, unkoordinierten Kaubewegungen und abnormalem Spiel der Zunge (z. B. reglos und hängend). Die Ursache ist häufig neurologischer Natur: Paralyse des N. hypoglossus (XII), isoliert oder häufiger in Verbindung mit Störungen des N. trigeminus (V) und des N. vagus (X), außerdem traumatischer Natur (Gegendruck der Bulla tympanica und der Glandula submandibularis) oder infektiöser Natur (virale Meningoenzephalomyelitiden vom Typ Staupe). Familiäre Myopathien der Zunge wurden beobachtet. Eine Myositis der Massetermuskeln hat eine Dysphagie zur Folge.


          Die spezifische Therapie, sofern es eine solche gibt, muss sich nach der Ursache richten.

        


        
          

          Pharyngeale Dysphagie


          Der Schluckvorgang im Pharynx verbindet eine Reihe reflexgesteuerter Bewegungen, die die komplexe Koordination vieler Strukturen erlaubt, um letztlich den Futterbissen zum Ösophagus zu bringen.


          Zusätzlich zu den oben ausgeführten wesentlichen Symptomen manifestiert sich die pharyngeale Dysphagie häufig durch eine Dehnung des Halses, verbunden mit möglicher schmerzhafter Mimik beim Abschlucken sowie durch Ausfluss (nasaler Reflux) und Husten aufgrund einer laryngotrachealen Exzitation durch Fehlabschlucken. An erster Stelle müssen parietale Ursachen ausgeschlossen werden: kongenitale Anomalien, Fremdkörper, Tonsillitis, Angina, retropharyngealer Abszess. Danach wird auf eine Knochen- oder Gelenkerkrankung in der temporomandibulären Region sowie auf eine muskuläre, neuromuskuläre (Myasthenia gravis, Tetanus) oder neurologische Störung (Tollwut, Läsionen der Gehirnnerven V-VII-IX und X) untersucht. Die Diagnose erfolgt durch direkte Untersuchung des Pharynx und durch radioskopische Betrachtung des Abschluckens eines Futterbolus in Form von Bariumsulfatbrei.


          Die spezifische Therapie, sofern es eine solche gibt, ist häufig schwierig. Die krikopharyngeale Achalasie wird separat behandelt ([image: image] Achalasie (krikopharyngeale)).

        


        
          

          Ösophageale Dysphagie


          Sie kann die Folge sein von:


          
            • [image: image] Megaösophagus.


            • Kropf oder Ösophagusdivertikel.


            • [image: image] Ösophagus (Fremdkörper).


            • Tumoren.


            • [image: image] Ösophagitis.

          


          Diagnose:


          
            • Röntgen ohne Kontrastmittel.


            • Endoskopie: Untersuchung der Wahl, mit der ein Fremdkörper oder die Art der Ösophagusläsion nachgewiesen werden kann.

          


          Therapie: Je nach Ursache unterschiedlich.

        

      

    


    
      

      Dystokie


      
        

        [image: image] Definition


        Schwierige Geburt aufgrund von Geburtshindernissen maternalen Ursprungs (kongenitales oder erworbenes enges Becken, unzureichende Weitung der weichen Geburtswege) oder fetalen Ursprungs (ganz oder teilweise zu große Frucht, Lageanomalie) oder durch Austreibungsstörungen (primäre oder sekundäre Wehenschwäche).


        Im Sinne einer normalen Trächtigkeitsdauer sollte die Hündin innerhalb von 24 Stunden nach Abfall der Rektaltemperatur um 1 °C zeitgleich zum Abfall der Progesteronämie deutliche Austreibungsanstrengungen zeigen, die zur Geburt des ersten Fötus innerhalb von 20 – 30 Minuten und der nachfolgenden Föten in Abständen von 10 – 60 Minuten und zur Geburt des gesamten Wurfes innerhalb von maximal 12 oder 24 Stunden (v. a. bei Primiparen) führen.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Verdächtige Symptome:


          
            • Trächtigkeitsdauer von mehr als 72 Tagen bei der Hündin oder 66 Tagen bei der Katze.
          


          
            • Beckenobstruktion bei Rektalpalpation.
          


          
            • Keine Geburt innerhalb von 24 Stunden nach Absinken der Temperatur.
          


          
            • Keine Geburt innerhalb von 2 Stunden nach Abgang des Fruchtwassers.
          


          
            • Grünlicher Ausfluss bei fehlenden Kontraktionen.
          


          • Diagnosesicherung:


          
            • Untersuchung des Genitaltrakts, Vaginalpalpation, Rektalpalpation
          


          
            • Röntgen und vor allem Sonographie.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Bei Erschöpfung des Muttertiers und dem Tod der Föten sowie bei Abgang von grün-schwärzlicher Flüssigkeit ohne Anzeichen einer unmittelbaren Geburt sofort eingreifen.


        Durch Palpation eine Lageanomalie des Fötus ausschließen bzw. diese im Rahmen des Möglichen korrigieren (Hinterendlage ist normal und kommt in 40 % der Fälle vor).


        Bei primärer Uterusatonie und Feststellung fehlender mechanischer Hindernisse sowie bei geweiteten Geburtswegen die Kontraktionen und die Austreibungsanstrengungen durch Oxytocingabe verstärken: 0,1 – 2 IE/kg s. c. (20 IE nicht überschreiten) oder i. m. alle 30 – 45 min (div. V. M.) oder noch besser als Infusion in Form von 250 – 500 ml isotoner Glukoselösung zu 5 – 8 Trp./min.


        Die gleichzeitige i. v. Verabreichung von Kalzium (Calciumgluconat 10 % B. Braun® Injektionslösung [H. M.], Calcium Sandoz® 10 % [H. M.]) (0,2 ml/kg i. v. in langsamer Infusion, 5 ml nicht überschreiten) und Glukose kann die Wirkung von Oxytocin verstärken.


        Bei Fehlschlag der vorstehend genannten Therapien ist innerhalb der ersten 12 – 24 Stunden nach Beginn der Eröffnungsphase ein Kaiserschnitt indiziert, sodass man auf lebende Föten hoffen und der Eingriff an einem nicht infizierten Uterus erfolgen kann. Bei Infektion Kaiserschnitt mit anschließender Hysterektomie.

      


      
        

        [image: image] Indikationen für einen Kaiserschnitt


        


        
          • Überlange Trächtigkeitsdauer.


          • Erfolglos behandelte Wehenschwäche.


          • Hündin hatte bereits einen Kaiserschnitt.


          • Übergroße Früchte (Röntgenuntersuchung).


          • Steckengebliebener Welpe, dessen Extraktion unmöglich oder gefährlich ist.

        


        Die Anästhesie bei einem Kaiserschnitt sollte als Ziel die Geburt lebensfähiger Welpen haben.

      

    


    
      

      Hündin


      


      
        • Anticholinergika: Zur Prämedikation Atropin 0,02 – 0,04 mg/kg s. c. oder i. m. oder Glycopyrrolat (Glycopyrroniumbromid, Robinul® [H. M.]): 0,01 mg/kg i. m. oder i. v.


        • Infusion mit Ringer-Laktat: 10 ml/kg/h.


        • Diazepam (div. H. M.): 0,3 mg/kg i. v.


        • Thiopental: 4 mg/kg i. v. (bis zu 6 mg/kg, falls nötig).


        • Intubation.


        • Niedrig konzentriertes Isofluran.

      

    


    
      

      Katze


      


      
        • Zur Prämedikation Atropin 0,02 – 0,04 mg/kg s. c. oder i. m. oder Glycopyrrolat (Glycopyrroniumbromid, Robinul®) 0,1 mg/kg.


        • Diazepam (div. H. M.): 0,4 mg/kg i. m. + Ketamin 6 mg/kg/h.


        • Infusion mit Ringer-Laktat: 5 ml/kg/h.


        • Isofluran.

      

    

  


  
    

    Ehrlichiose (canine)


    
      

      [image: image] Definition


      Infektionskrankheit, gegen die es keine Impfung gibt, hervorgerufen durch eine Infektion mit einer Rickettsie (Ehrlichia canis), die durch eine Zecke übertragen wird (Rhipicephalus sanguineus).


      Synonyme: canine Rickettsiose, tropische Panzytopenie des Hundes. Ehrlichia canis ist ein obligat intrazellulär in Monozyten parasitierendes Bakterium.


      Geographisches Verbreitungsgebiet: Afrika, Mittlerer Osten, Süd- und Nordamerika, Mittelmeerraum.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Inkubationszeit: 10 – 20 Tage.


        • Unspezifisches akutes Stadium: Fieber, Mattigkeit, Anorexie. Eventuell Ausfluss aus Augen und Nase.


        • Im chronischen Stadium stehen hämorrhagische Symptome im Vordergrund: Suffusionen, Petechien, Epistaxis, Hämaturie.


        • Typische Blutveränderungen sind Anämie, Thrombozytopenie und Hypergammaglobulinämie.

      

    


    
      

      [image: image] Verlauf


      Übergang zum chronischen Stadium: Abmagerung, Anämie, Ödeme an Gliedmaßen und Skrotum, Petechien, Epistaxis. In ⅓ der Fälle tödlicher Verlauf.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Die klinische Diagnosestellung ist schwierig, da zahlreiche verschiedene Formen anzutreffen sind. Dennoch sind Rhinitis und Epistaxis in einem entsprechenden epidemiologischen Kontext aussagekräftig.


        
          • Verschiedene hämatologische Veränderungen bestätigen den Verdacht: Thrombozytopenie, Leukopenie, Lymphozytose und/oder Monozytose.
        


        
          • Die Diagnosesicherung erfolgt anhand des Nachweises von Agglomeraten des Mikroorganismus (Morulae) in den Monozyten in Blutproben oder Knochenmarkausstrichen. Dennoch ist die Diagnosesicherung schwierig, da nur 1 % der Monozyten Morulae aufweisen.
        


        
          • Infolgedessen sind serologische Tests sehr gebräuchlich. Immunofluoreszenztests sind ein spezifisches und sensibles Testverfahren. Positive Ergebnisse zwischen dem 10. und 28. Tag nach der Infektion.
        


        • Differentialdiagnosen:


        
          • Babesiose: Blutuntersuchung mit Nachweis von Babesia in den Erythrozyten.
        


        
          • Leishmaniose: Verwechslung möglich bei chronischen Fällen mit Epistaxis. Untersuchung auf Leishmanien in einem Ausstrich aus einer Lymphknoten- oder Knochenmarkpunktion.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Auch unbehandelt kann sich die akute Erkrankung zurückbilden, die Tiere bleiben jedoch Träger von E. canis, und die Erkrankung kann rezidivieren.


        • Die ätiologische Therapie der Ehrlichiose erfolgt mit Cyclinen oder mit Imidocarb:


        
          • Doxycyclin (Ronaxan®), 10 mg/kg/d in 1 Dosis über 21 d.
        


        
          • Imidocarb (Carbesia®, in einigen EU-Staaten zugelassen), 5 – 7 mg/kg s. c. oder i. m. oder 0,01 ml/kg 14 d später zu wiederholen (Injektion häufig schmerzhaft).
        


        • Bluttransfusion: Wenn die Zahl der Erythrozyten unter 2 000 000/μl liegt.

      


      
        

        Hinweis: Nach der Genesung bleibt der Hund empfänglich für eine Neuinfektion.

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Abtöten der Zecken.


        • Anlegen eines Antizeckenhalsbands oder Applikation externer zeckenwirksamer Antiparasitika.

      

    

  


  
    

    Eklampsie


    [image: image] Tetanie (puerperale) der Hündin.

  


  
    

    Ektropium


    
      

      [image: image] Definition


      Auswärtsdrehung des Lidrands, wobei die von der Hornhaut weitgehend ferne Lidbindehaut dauerhaft der Luft ausgesetzt ist.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Das Ektropium kann kongenital oder erworben sein.


      


      
        • Im ersten Fall wird es häufig beim Bernhardiner, English und American Cockerspaniel und bei zahlreichen anderen Rassen mit schweren und hängenden Lefzen beobachtet.


        • Das erworbene Ektropium kann aufgrund seniler Erschlaffung des M. orbicularis oculi oder auch durch Narbenzug, Traumata oder nach Entzündungen auftreten.

      

    


    
      

      [image: image] Klinik


      Anschwellung der Bindehäute, mit serösem Ausfluss und möglichen Sekundärinfektionen. I. d. R. sind die Komplikationen nicht so schwerwiegend wie bei einem Entropium. Dennoch kann Epiphora, abgesehen von ihrem unschönen Aussehen, die Grundlage für eine Infektion sein.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie erfolgt chirurgisch. Dabei wird das betroffene Lid gegen die Hornhaut gedrückt, um die erforderliche Kürzung abschätzen zu können. I. d. R. sollte man keine übereilte Entscheidung treffen und in jedem Fall die Wachstumsphase des Tiers abwarten.

    

  


  
    

    Elephantiasis


    [image: image] Skrotum (chronische Hyperplasie).

  


  
    

    Embolie (fibrokartilaginöse)


    
      

      [image: image] Definition


      Akute Nekrose des Rückenmarks, hervorgerufen durch das Vordringen von Faserknorpelpartikeln der benachbarten Bandscheibe in die Arteriolen.


      Bevorzugt ist das Lendenmark betroffen.


      Große Hunderassen und Pudel sind prädisponiert.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Be ginn während der Bewegung oder bei einer Manipulation.


        • Schnelle ein- oder beidseitige Paralyse mit unterschiedlichen neurologischen Ausfällen, je nach Lokalisation und Ausdehnung der Läsionen.


        • Schmerzen zum Zeitpunkt des Infarkts.


        • Keine Schmerzen bei der vertebralen Manipulation im Gegensatz zur Diskushernie.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Plötzlich einsetzende, nichtprogressive Paralyse einer oder mehrerer Gliedmaßen.


        • Normaler Röntgenbefund. Im Myelogramm kann eine Schwellung des Rückenmarks beobachtet werden (nicht pathognomonisch).


        • Untersuchung der Zerebrospinalflüssigkeit: manchmal Nachweis von Hämatien.


        • Eine MRT ist die Untersuchungsmethode der Wahl.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Notfallmäßig Dexamethason (1 – 2 mg/kg i. v.) oder Prednisolonhydrogensuccinat (div. H. M., 10 – 20 mg/kg i. v.).


        • Die neurologischen Befunde können erst nach 24 Stunden ausgewertet werden.


        • Bei vollständigem Rückenmarkinfarkt mit Verlust der Tiefenschmerzempfindung: Indikation für eine Euthanasie.


        • Bei unvollständigem Rückenmarkinfarkt: Kortikoidtherapie (Dexamethason, div. V. M.).

      

    

  


  
    

    Endodontische Behandlungen


    
      

      [image: image] Prinzipien


      Konservierende Behandlungen der Zahnpulpa und des Dentins.


      Ein Zahn mit Pulpitis oder Nekrose und die Folgeerkrankungen (Granulom, Zahnabszess, Zahnfistel) werden medizinisch behandelt, ohne den Zahn extra hieren zu müssen. Ebenso werden Karies und Kronenfrakturen behandelt und Pulpitis und Pulpanekrose vermieden.


      Endodontische Behandlungen werden von den Karnivoren gut vertragen, ohne Einschränkungen bei der Futteraufnahme.


      Im Gegensatz zu Zahnextraktionen bringen endodontische Behandlungen keine Okklusionsschwierigkeiten mit sich und können Parodontitis vermeiden helfen, die durch Zahnlücken entstehen würde.

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Behandlung der Zahnkaries:


        
          • Caries superficialis (= die nicht die Pulpa erreicht): Abtragen der Dentinläsion, danach Füllung der so erhaltenen Kavität mit Amalgam oder einem Kompositharz, um Form und Funktion des Zahns wiederherzustellen.
        


        
          • Bei Caries penetrans, die bis zur Pulpa durchdringt, geht der Behandlung der Pulpitis oder der Nekrose die Abtragung der Dentinläsion voraus.
        


        • Behandlung der Pulpitis und Nekrose (= Devitalisierung). Vorgehen:


        
          • Trepanation der Zahnkrone.
        


        
          • Exstirpation der Pulpa aus der Pulpahöhle.
        


        
          • Desinfektion der Pulpahöhle.
        


        
          • Vollständige Obturation: Füllung der Höhle im Wurzelbereich mit einer Obturationspaste (endodontischer Zement) und Guttaperchaspitzen.
        


        
          • Oberflächliche Obturation: Obturation des Dentinbereichs mit Amalgam, Kompositharz. Ggf. Ersatz einer Krone in zu schlechtem Zustand durch eine Prothese (Metall- oder Keramikkrone).
        


        • Behandlung frischer Kronenfrakturen mit Pulpabeteiligung (Pulpaüberkappung). Die Behandlung muss spätestens innerhalb von 6 Tagen nach dem Unfall erfolgen, da sonst eine irreversible Pulpitis auftritt. Vorgehen:


        
          • Entfernung der Dentinläsion und der Kronenpulpa (Pulpotomie).
        


        
          • Biologischer Wundverband auf Wurzelpulpa (Kalziumhydroxid).
        


        
          • Oberflächliche Obturation mit Amalgam oder Kompositharz.
        

      

    

  


  
    

    Endokardiose (Mitralinsuffizienz)


    
      

      [image: image] Definition


      Degenerative Erkrankung der Mitralklappe unbekannter Pathogenese, die zu einer Klappeninsuffizienz führt.


      Knotige Veränderungen an den Klappenrändern, flächige Verdickung und Verlust der Elastizität der Chordae tendineae, die dazu führt, dass sich die Klappen nicht mehr schließen können.


      Die Mitralinsuffizienz führt zu einer Volumenüberladung, die eine deutliche Vorhofdilatation zur Folge hat. Dadurch wird (v. a. bei Hunden kleiner Rassen) der Hauptbronchus angehoben und komprimiert, was zu Husten führt.


      Schließlich tritt ein Lungenödem auf.


      In 20 % der Fälle geht die Erkrankung mit einer Endokardiose der Trikuspidalklappe einher.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Kompensationsstadium:


        
          • Holosystolisches Geräusch apikal links.
        


        
          • Häufiges Husten durch Kippen des linken Hauptbronchus.
        


        • Stadium der Dekompensation:


        
          • Dyspnoe, Husten, Synkopen.
        


        
          • Aszites und Thoraxer guss.
        

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenbefund


      


      
        • Vorhofdilatation links, mit oder ohne Kammerdilatation links, Kompression des linken Hauptbronchus.


        • Interstitielles oder alveoläres Ödem.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Thoraxerguss.


      


      
        • EKG während der Dilatationsphase des linken Atriums:


        
          • „P-Mitrale“ (> 0,04 s), überhöhter Kammerkomplex > 2,5 mV, verlängerte QRS-Dauer.
        


        
          • Extrasystolen, Vorhofflimmern.
        


        • Echokardiographie:


        
          • Klappenendokardiose (Verdickung der Klappenränder).
        


        
          • Vorhofdilatation links und Kammerdilatation links in der Phase der Dekompensation.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Mitralendokardiose ohne Herzinsuffizienz: keine Therapie außer bei Husten, ACE-Hemmer (z. B. Benazepril, 0,25 – 0,5 mg/kg 1 – 2 × tgl.).


        • Mitralendokardiose mit Symptomen einer Herzinsuffizienz: restriktive Natriumaufnahme, Diuretika (Furosemid [Dimazon®], Spironolacton), ACE-Hemmer (Benazepril, Enalapril, Imidapril)

      


      Bei Kompression des Hauptbronchus Kortikoidtherapie als 2-Tage-Therapie.


      Bei Vorhofflimmern: Digoxin, 0,010 mg/kg auf 2 Dosen.

    

  


  
    

    Endokarditis (akute)


    
      

      [image: image] Definition


      Akute (meist bakterielle) Entzündung des parietalen Endokards (seröse Auskleidung der Herzhöhlen und v. a. des linken Vorhofs) und/oder Klappenendokarditis (v. a. Mitral- und Aorteninsuffizienz), Epiphänomen einer Sep tikämie.


      Auslösende Keime Staphylococcus, Streptococcus, E. coli, Corynebacterium, Pseudomonas sekundär zu Erkrankungen des Magen-Darm-Trakts, des Urogenitaltrakts, der Lungen, der Haut.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Zu Be ginn vielgestaltig (Müdigkeit, Anorexie).


        • Unregelmäßige, lang anhaltende Hyperthermie.


        • Veränderte, zunächst anschwellende, dann abschwellende Herzgeräusche (Klappenödem).


        • Sehr häufig systolisches Geräusch.


        • EKG: verschiedene Störungen (häufig mit Myokarditis einhergehend).


        • Eventuell Symptome einer akuten Herzinsuffizienz und Risiko einer septischen Embolie.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Klinisch sehr schwer zu bestätigen.


      


      
        • Echokardiographie: Nachweis der Klappenveränderungen (Vegetationen auf den Klappen von über 2 – 3 mm) und Klappenverdickung.


        • Labordiagnostik:


        
          • Zählung und Differenzierung der Blutzellen (Neutrophilie).
        


        
          • Harnstoff + Kreatinin.
        


        
          • Hauptsächlich Blutkulturen (Identifikation des auslösenden Keims) für ein Antibiogramm (wichtig: „aseptisches“ Protokoll, um Infektionen bei der Blutabnahme zu vermeiden) ([image: image] Septikämie). Mindestens drei Probenentnahmen zu je 10 ml innerhalb von 24 – 48 Stunden sind notwendig. Untersuchung auf Aerobier und Anaerobier.
        


        • EKG: Arrhythmien.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Prophylaxe der Faktoren, die die Erkrankung verschlimmern (Tod innerhalb von 24 Stunden bei subakuten Formen, sonst Verlauf über mindestens 20 Tage) sowie Vorbeugung möglicher Rezidive und chronischer Herzklappenerkrankungen, die sehr häufig als Folgeerscheinung auftreten.


        • Schnellstmögliche Einleitung folgender Maßnahmen:


        
          • Massive Antibiotikatherapie: Regelmäßig zwei bakterizide Antibiotika in hoher Dosierung kombinieren. Kombination von Cefalexin 20 – 40 mg/kg i. v. alle 6 h mit Gentamicin 2 mg/kg i. v. alle 8 h. Die Wirksamkeit der Therapie mit Antiinfektiva überprüfen durch:

          
            – Fieberkurve.
          


          
            – Hämatologische Untersuchungen.
          


          
            – Blutkultur.
          

        


        
          • Verlän gerung der Therapie über 6 – 8 Wochen oral.
        


        
          • Überprüfung der Verträglichkeit, insbesondere für die Nieren.
        


        
          • Andere Antibiotika:

          
            – Fluorochinolone.
          


          
            – Ceftriaxon (div. H. M.): 20 mg/kg i. v. oder i. m., 2 × tgl.
          

        


        
          • Eventuell Behandlung einer Herzinsuffizienz (Therapie mit Digitalispräparaten und Diuretika).
        


        
          • Behandlung einer eventuellen Arrhythmie.
        


        
          • Kortikoidtherapie ist kontraindiziert.
        


        • Überwachung extrakardialer Komplikationsrisiken:


        
          • Erkrankun gen von Gehirn/Meningen.
        


        
          • Septische Embolien und/oder arterielle Aneurysmen.
        


        
          • Niereninsuffizienz.
        

      

    

  


  
    

    Endometrium (glandulär-zystische Hyperplasie)


    
      

      [image: image] Definition


      Hyperplasie des Endometriums und Zystenbildung der Uterindrüsen.


      Die Erkrankung stellt die normale Reaktion des Endometriums auf die Gelbkörperstimulation dar. Bei erhöhter oder verlängerter Stimulation kann sie sich verstärken und/oder die Vorstufe einer Pyometra sein.


      Sie ist Bestandteil des Krankheitskomplexes glandulär-zystische Hyperplasie-Pyometra.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Die Erkrankung manifestiert sich durch einen schleimigen Scheidenausfluss während des Metöstrus.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Eventuell prophylaktische Antibiotikatherapie über 10 Tage: Colistin-Ampicillin (Coli Amp®).


      Die Störungen können in den Folgezyklen rezidivieren und sich verstärken: Es gilt, die Hündin dementsprechend zu überwachen oder prophylaktisch eine Ovariohysterektomie durchzuführen.

    

  


  
    

    Enteritiden


    [image: image] Diarrhö.

  


  
    

    Entropium


    
      

      [image: image] Definition


      Einrollung des freien Lidrands zur Hornhaut hin.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Ursächlich werden drei Formen unterschieden: Entropium congenitum, Entro pium spasticum und Entropium cicatriceum.


      


      
        • Entropium congenitum: Von der kongenitalen Prädisposition sind bestimmte Rassen wie Chow-Chow, Bernhardiner, Kleinpudel, Deutsche Dogge etc. betroffen. Die Erkrankung kann sporadisch auftreten oder here ditär bedingt sein.


        • Entropium spasticum ist die Folge einer schmerzhaften Erkrankung des Bulbus oder eines Blepharospasmus. Die entstehende Trichiasis verstärkt die Hornhautreizung, die wiederum einen Blepharospasmus und ein Entro pium auslöst und somit einen Teufelskreis entstehen lässt.


        • Entropium cicatriceum kann die Folge von Traumata, chronischen entzündlichen Prozessen oder eines chirurgischen Eingriffs sein.

      

    


    
      

      [image: image] Klinik


      Imponierende Symptome sind die mechanisch ausgelöste Irritation und Entzündung von Hornhaut und Bindehaut; ein seröser Ausfluss kann infektiös und somit mukopurulent werden. Die Augenreizung manifestiert sich durch Blepharospasmus und durch Kratzen oder Reiben der Lider am Boden oder an den Wänden. Mit der Zeit erodiert und ulzeriert die Hornhaut, was sich auf die Stroma auswirkt.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die medikamentöse Therapie erfolgt palliativ und im Wesentlichen mit lokalen Antibiotika (Augentropfen) im Anschluss an eine sorgfältige Reinigung der Lidregion mithilfe schwach antiseptischer Lösungen.


        
          • Bei Blepharospasmus wird Atropin eingeträufelt, dessen zykloplegische Wirkung exakt das Ausmaß der erforderlichen chirurgischen Korrektur zu beurteilen erlaubt.
        


        
          • Von der Anwendung von Lokalanästhetika ist ausdrücklich abzuraten, da ihre exfoliative Wirkung auf das Hornhautepithel die Ulzeration nur verschlechtert. Dasselbe gilt für Kortikoide.
        


        • Die chirurgische Therapie sollte so früh wie möglich erfolgen und löst das Problem. Es gibt zahlreiche Operationsverfahren, die je nach Ausmaß und Aussehen der Einwärtsrollung des Lidrands variieren. Chow-Chow und Shar Pei, von Entropium stark betroffene Rassen, profitieren von einer Standard-Operationstechnik.

      

    

  


  
    

    Entzündungen des Augenhintergrunds


    [image: image] Augenhintergrund (Entzündungen).

  


  
    

    Enurese


    
      

      [image: image] Definition


      Enurese wird als nächtliche Inkontinenz definiert. Dabei handelt es sich um einen normalen, aber unwillkürlichen und unbewussten Harnabsatz während des Schlafs. Die Enurese ist ein Symptom für ein psychisches Ungleichgewicht.


      Mit dieser Definition soll eine Verwechslung der beiden Begriffe Enurese und [image: image] Harninkontinenz vermieden werden.


      Ihre Anerkennung in der Veterinärmedizin ist mit Vorsicht zu genießen, und der Diagnose „Enurese“ muss immer der Ausschluss einer echten Inkontinenz vorangehen.


      Die Enurese kann bei Junghunden beobachtet werden, deren Erziehung durch aversive Konditionierung (Bestrafung) und fehlende Belohnung bei guter Reaktion erfolgt. Die Bestrafung löst daher Angst aus, und der Harnabsatz ist ein emotionaler Harnabsatz.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Clomipramin (Clomicalm®): 2 – 3 mg/kg/d in 1 Dosis.


        • Imipramin (div. H. M.): 0,5 – 1 mg/kg/d in 1 Dosis.


        • Selegilin (Selgian®): 1 mg/kg/d in 1 Dosis.

      

    

  


  
    

    Enurese, Enkoprese des alten Hundes


    
      

      [image: image] Definition


      Harn- und/oder Kotabsatz i. d. R. auf dem Liegeplatz, aber auch in Verbindung mit einem gewissen Unvermögen, einen Löseplatz zu finden, was zur Verschmutzung der Wohnung führt.


      Verhaltensstörung in Verbindung mit anderen Symptomen, die beim jungen wie beim erwachsenen Hund eine Depression kennzeichnen und eine Involutions depression beim alten Hund ([image: image] Depression).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Clomipramin (Clomicalm®): 1 – 4 mg/kg/d in 1 Dosis, p. o. in Kombination mit


        • Alprazolam (div. H. M.) 0,01 – 0,1 mg/kg p. o. (Cave: sehr starke individuelle Dosierungsbreite, maximal 4 mg/Hund/d verabreichen.)


        • Oder Selegilin (Selgian®): 1 mg/kg/d in 1 Dosis.

      

    

  


  
    

    Enzephalitiden, Enzephalomyelitiden


    [image: image] Enzephalopathie (hepatische).


    
      

      [image: image] Definition


      Viral, bakteriell, parasitär oder immunologisch ausgelöste Erkrankungen, gekennzeichnet durch multifokale, in verschiedenen Teilen des Zentralnervensystems disseminierte Läsionen.


      Je nach Lokalisation der Läsionen sind die Symptome extrem unterschiedlich. Die Entwicklung der Erkrankung erstreckt sich über mehrere Tage nach einer anfänglichen progressiven Phase.


      Die neurologischen Symptome treten häufig im Zusammenhang mit den Symptomen an anderen Lokalisationen und mit Allgemeinsymptomen auf. Die Diagnosestellung einer Enzephalomyelitis erfolgt aufgrund der Kombination von Symptomen, die eine Erkrankung nahelegt, die verschiedene Teile des Nervensystem befällt. Der entzündliche Charakter wird durch Symptome einer Allgemeinerkrankung bestätigt und, falls erforderlich, durch Analyse der Zerebrospinalflüssigkeit belegt:


      
        • Eiweißkonzentration > 0,25 g/l (Katze 0,2 g/l).


        • Erhöhte Zellzahl (Normalwert < 5/μl). Hauptsächlich vorhandene Zellen: mononukleäre Zellen bei Viruserkrankungen, polynukleäre Zellen bei bakteriellen Erkrankungen.

      


      Mittels CT und MRT lassen sich granulomatöse Meningoenzephalitis, mykotische Meningoenzephalitis und Abszesse unterscheiden.

    


    
      

      [image: image] Ätiologische Diagnostik


      

    

  


  
    

    Virale Auslöser


    


    
      • Staupe:


      
        • Verdauungs- oder Atembeschwerden, manchmal bereits mehrere Wochen vor Auftreten der Symptome einer Enzephalomyelitis vorhanden. Können beim erwachsenen Tier fehlen.
      


      
        • Subakuter Verlauf des neurologischen Syndroms: Labor untersuchungen ([image: image] Staupe).
      


      • Tollwut: Aggressive oder paralytische Form. Keine Begleitsymptome: reine Enzephalomyelitis. Tod innerhalb von 4 – 7 Tagen nach Auftreten der ersten neurologischen Störungen. Labordiagnostik: [image: image] Tollwut.


      • Aujeszky-Krankheit: Phase der Hyperexzitation mit heftigstem Juckreiz und Automutilation. Tod innerhalb von 48 Stunden mit einer Periode von Koma. Anamnese: Verzehr von Schweinefleisch. Labordiagnostik: [image: image]Aujeszky-Krankheit


      • Hepatitis contagiosa: Enzephalomyelitis nach vorangegangener Erkrankung des retikuloendothelialen Systems (Angina), der Leber und der Augen. Labordiagnostik: [image: image] Hepatitis contagiosa canis (Rubarth-Krankheit).


      • Feline infektiöse Peritonitis (FIP): Enzephalomyelitis v. a. bei der nichtexsudativen Form. Subaktuter, stets tödlicher Verlauf. Labordiagnostik: [image: image] Feline infektiöse Peritonitis (FIP).

    


    
      

      
        

        Bakterielle Auslöser


        Selten bei Karnivoren:


        
          • Klebsiella.


          • Streptococcus.


          • Pseudomonas aeruginosa.


          • Leptospira.


          • Tuberkulose.


          • Borreliose.

        


        Analyse des Liquor cerebrospinalis und Bakterienkultur.


        


        
          • Pilze (in Deutschland sehr selten):


          
            • Kryptokokkose.
          


          
            • Kokzidioidomykose.
          


          
            • Mucormykose.
          


          
            • Nokardiose.
          


          
            • Aktinomykose.
          

        


        Chronischer Verlauf. Eiweißkonzentration. Untersuchung des Zentrifugationssediments des Liquor cerebrospinalis und Kultur in spezifischen Nährböden.


        


        
          • Parasiten:


          
            • Toxoplasmose: selten. In Verbindung mit Staupe ([image: image] Toxoplasmose).
          


          
            • [image: image] Neosporose.
          


          
            • Babesiose: selten neurologische Störungen, immer als Folge einer hämolytischen Anämie.
          


          
            • Larva-migrans-Askariden.
          


          
            • Mikrofilarien.
          


          • Rickettsien: Ehrlichiose (neurologische Störungen selten. Epistaxis, Hyperthermie, Anämie). [image: image] Ehrlichiose (canine).


          • Nichtinfektiöse Meningoenzephalitis (granulomatös, auf Kortikoide ansprechend). Rasseprädisposition: Beagle, Berner Sennenhund, Boxer.


          • Spongiforme Enzephalopathie bei der Katze in Großbritannien beschrieben: Beteiligung von Prionen ([image: image] Feline Spongiforme Enzephalopathie (FSE)).


          • Sonderformen (immunvermittelt):


          
            • Granulomatöse Meningoenzephalitis (Pudel).
          


          
            • Nekrotisierende Enzephalitis der Yorkshire Terrier.
          


          
            • Enzephalitis der Malteser.
          


          
            • Eosinophile Enzephalitis.
          

        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Keine wirksame Therapie bei viral ausgelösten Enzephalomyelitiden. Symptomatische Therapie mit Antikonvulsiva. Kortikoidtherapie bei chronischen Formen.


        • Bei bakteriell ausgelösten Enzephalomyelitiden Antibiotikatherapie. Beim gesunden Tier passieren nur einige Antibiotika oder Sulfonamide die Blut-Hirn-Schranke und erreichen eine ausreichende Konzentration im Zentralnervensystem. Allerdings besteht eine erhöhte Permeabilität bei Entzündungen.


        
          • Amoxicillin: 50 mg/kg/d.
        


        
          • Trimethoprim-Sulfonamide (Duoprim®, Borgal®): 15 mg/kg alle 8 h i. v.
        


        
          • Metronidazol (div. H. M.) 15 mg/kg alle 8 h i. v.
        


        
          • Isoniazid: 20 mg/kg p. o. in 1 Dosis.
        


        
          • Doxycyclin (Ronaxan®): 20 mg/kg/d auf 2 Dosen über 3 Wochen (Borreliose, Neosporose).
        


        
          • Fluorochinolone (div. V. M.). Bei Enzephalitis sind die üblichen Dosierungen zu verdoppeln.
        


        • Mykotisch bedingte Enzephalomyelitiden:


        
          • Amphotericin B (Abelcet® [H. M.], Am-Bisome® [H. M.]) alle 3 d i. v. verabreicht, mit schrittweise bis auf 0,2 – 0,4 mg/kg erhöhter Dosis. Es sind 10 – 12 Injektionen notwendig. Die Therapie ist toxisch für Leber und Nieren, daher ist eine Überwachung erforderlich (Kreatinin, SGPT), um bei schlechten Werten die Therapie abbrechen zu können.
        


        
          • Oder mit Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]): 7 mg/kg alle 24 h oral über 6 – 8 Wochen oder mit Itraconazol (Itrafungol®).
        


        • Granulomatöse Meningoenzephalitis und nichtinfektiöse Meningoenze phalitiden:


        
          • 6 – 8-wöchige Kortikoidtherapie: Prednisolon 4 mg/kg/d p. o. in 1 Dosis, danach Dosisreduzierung.
        


        
          • Mögliche Kombination mit Azathioprin (div. H. M.), 2 mg/kg/d.
        


        
          • Bei Schmerzen Einsatz von NSAID möglich (ASS 100®), Ketoprofen: (Romefen® PR 10 % Injektionslösung, div. H. M. Tabletten) 1 mg/kg/d p. o.).
        

      

    

  


  
    

    Enzephalitozoonose


    
      

      [image: image] Definition


      Infektion aufgrund der Vermehrung einer Mikrosporidie in unterschiedlichen Geweben und Zellen: Encephalitozoon auriculi (früher Nosema, Erreger der Nosemose). Der Erreger befällt Nagetiere, Pflanzenfresser und Primaten.


      Von den Karnivoren werden Hund, Katze und Fuchs befallen.


      Ansteckung durch orale Aufnahme infizierter, über den Urin ausgeschiedener Sporen oder durch Fressen von Säugetieren, die Träger von Zysten sind.


      Menschen mit geschwächtem Immunsystem können ebenfalls befallen werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      

    

  


  
    

    Welpe


    


    
      • Wachstumsverzögerung.


      • Enzephalitis.


      • Niereninsuffizienz.


      • Hepatitis.

    


    Tod innerhalb einiger Wochen oder Monate.

  


  
    

    Katze


    


    
      • Depression, Paralyse.


      • Keratitis.

    


    Tod innerhalb einiger Wochen.


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: unmöglich.


        • Nachweis von Sporen im Harnsediment (Färbung nach Ziehl), Zufallsbefund.


        • Indirekte Immunfluoreszenz (Schwelle ½0, ELISA etc.).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Keine wirksame Therapie bekannt.


        • Möglicherweise interessant ist Itraconazol (Itrafungol).

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      Hygiene der Hunde und der Umgebung:


      
        • Abtötung der Sporen (10 %iges Formalin).


        • Bekämpfung der Schadnager.


        • Kein Verfüttern von rohem Fleisch.

      

    

  


  
    

    Enzephalopathie (hepatische)


    
      

      [image: image] Definition


      Komplexes, metabolisch bedingtes neurologisches Syndrom, das auftritt, wenn die Leber nicht mehr die Entgiftung der verschiedenen Stoffwechselabbauprodukte aus dem Darm (u. a. Ammoniak) gewährleisten kann.


      Die Erkrankung tritt hauptsächlich unter folgenden Bedingungen auf: portosystemische Shunts bei jungen und älteren Hunden (erworbener Shunt) sowie Hepatitis, wenn ein Großteil des Leberparenchyms zerstört ist.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Neurologische Störungen, besonders ausgeprägt 1 – 3 Stunden nach der Fütterung:


        
          • Motorische Störungen: Ataxie, „an die Wand drücken“, Kreisbewegungen.
        


        
          • Verhaltensstörungen: Bewusstseinsveränderungen (von der Depression bis zum Koma), Konvulsionen.
        


        
          • Amaurose, Ptyalismus (Katze).
        


        • Begleitsymptome, je nach Art der initialen Lebererkrankung ([image: image] Shunts (portosystemische), [image: image] Leberinsuffizienz (akute), [image: image] Leberinsuffizienz (akute)).

      

    


    
      

      [image: image] Ergänzende Untersuchungen


      


      
        • Die Spiegel von prä- und postprandialen Gallensäuren sind abnorm erhöht (Hund und Katze): > 10 μmol/l postprandial beim Hund und > 30 μmol/l bei der Katze.


        • Die Bestimmung der Nüchternkonzentration des zirkulierenden Ammoniaks ist die Grunduntersuchung. Normalwert 40 – 80 mmol/l oder 40 – 130 μg/dl. Hyperammoniämie in über 90 % der Fälle mit Shunts. Ein normaler Ammoniakspiegel bei einem seit über 24 Stunden nüchternen Tier schließt diese Diagnose nicht aus. Hierzu muss ein Ammoniakbelastungstest durchgeführt werden (p. o. 100 mg/kg Ammoniakchlorid), die Ammoniakspiegel an t0 und t30 müssen unter dem oberen Normwert liegen. Die exakte Bestimmung erfordert die Kühlung der Probe, die innerhalb von 2 Stunden untersucht werden muss.


        • Auch die nachfolgenden Blutparameter, die häufig verändert sind, sollten bestimmt werden:


        
          • Kreatinin (häufig findet man ein begleitendes Nierenversagen). Zu beachten ist, dass der Blutharnstoff erniedrigt ist (Reduktion der Lebersynthese).
        


        
          • Kalium (häufig Hypokaliämie).
        


        
          • Glukose (häufig Hypoglykämie).
        


        
          • Häufig Nachweis von Struvit- und/oder Uratsteinen im Harn.
        


        • Abklärung der Ursache:


        
          • Portosystemischer Shunt.
        


        
          • Röntgenuntersuchung: kleine Leber.
        


        
          • Sonographie: Nachweis des Shunts.
        


        
          • Nachweis des Shunts durch Röntgenuntersuchung nach Kontrastmittelgabe in eine mesenteriale Vene (mesenteriale Angiographie).
        


        
          • Lebererkrankung: Sonographie, ultraschallgeführte Biopsie.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Pathogenese der hepatischen Enzephalopathie ist komplex und richtet sich gegen die neurotoxische Wirkung verschiedener Faktoren, wobei Ammoniak vermutlich eine große, jedoch nicht die ausschließliche Rolle spielt.


      


      
        • Physiologisch gesehen, hat organischer Ammoniak einen doppelten Ursprung: endogen (Proteinkatabolismus, v. a. Glutamin-Desaminierung) und exogen über die Pfortader vom Verdauungstrakt (massive Rückresorption von Ammoniak im Kolon, v. a. bei erhöhtem pH-Wert, hervorgerufen durch Bakterien, die den Harnstoff hydrolisieren). In beiden Fällen gewährleistet die Leber normalerweise die Umwandlung von Ammoniak in Harnstoff (Krebs-Henseleit-Zyklus). Dabei ist zu beachten, dass der Harnstoff, der anschließend von der Niere ausgeschieden wird, eine sehr diffusionsfähige Substanz ist, sodass sich ein bedeutender Teil (ca. 25 %) des Blutharnstoffs im Verdauungstrakt wiederfindet. Dieser Anteil ist bei Nierenversagen offensichtlich deutlich erhöht und führt zu einer erhöhten portalen Ammoniakkonzentration, was auch den Zusammenhang zwischen hepatischer Enzephalopathie und Niereninsuffizienz erklärt.


        • Daneben gilt es noch andere schädliche Faktoren zu beachten:


        
          • Aus Methionin gebildete Mercaptane (von seinem Einsatz während der Behandlung wird abgeraten).
        


        
          • Kurzkettige Fettsäuren aus dem Futter und „falsche Neuromediatoren“, die im Darm und Nervensystem aus aromatischen Aminosäuren gebildet werden (Phenylalanin, Tryptophan, Tyrosin).
        

      


      Diese verschiedenen Giftstoffe entfalten ihre Wirkung vermutlich durch die Entgleisung des Nervenzellstoffwechsels oder durch Kompetition mit den Neuromediatoren.


      Ihre Wirkung wird sichtbar, wenn die Leber zu ihrem Abbau (Harnstoffzyklus, Konjugierung) oder zum Abbau ihrer Vorläufer (Aminosäurestoffwechsel) nicht mehr imstande ist.

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Bei akuten Episoden strebt die Therapie eine Verminderung der toxischen Metaboliten aus dem Darm an (v. a. von Ammoniak):


        
          • 2 Tage lang Futterentzug, danach Wiederaufnahme der Fütterung mit eiweißarmem Futter, das eine hohe Bioverfügbarkeit haben und faserreich sein sollte (Diätfuttermittel für chronische Niereninsuffizienz sind akzeptabel).
        


        
          • Spülungen mit einer lauwarmen Povidon-Iod-Lösung in einer Verdünnung von 1/10, um vorübergehend die Zahl der Urease produzierenden Bakterien zu verringern und überschüssigen Ammoniak auszuscheiden. Die Flüssigkeitsmenge darf nicht zu groß sein, und sie muss ausreichend langsam verabreicht werden, um ein schnelles Wiederausstoßen zu vermeiden. Sofern der Wasser-Elektrolyt-Haushalt und der Allgemeinzustand des Tiers es erlauben, können die Spülungen alle 8 Stunden wiederholt werden.
        


        
          • Metronidazol (div. H. M., 50 mg/kg/d) auf 2 Dosen, evtl. in Kombination mit Spiramycin (Suanatem®), Sulfasalazin (div. H. M.) 50 mg/kg/d (magensaftresistente Tbl, die nicht geteilt werden darf) oder Cefalexin (Rilexine®): 30 mg/kg/d auf 2 Dosen. Ihre häufig spektakuläre Wirkung entsteht durch die deutliche Verringerung der Bakterienzahl im Kolon.
        


        
          • Laktulose (div. H. M.), vom Verdauungstrakt nicht absorbierbares Disaccharid, das das Kolon ansäuert und die Menge des resorbierten Ammoniaks senkt: 0,5 – 1 ml/kg/d auf 3 Dosen.
        


        • Außerdem sind der Wasserhaushalt (um die bestmögliche Ausscheidung von Harnstoff zu erreichen und eine Nierenfunktionsstörung zu vermeiden), der Elektrolythaushalt (häufig Hypokaliämie) und der Säure-Basen-Haushalt (Alkaloserisiko) auszugleichen. Bei dieser Erkrankung kann die Zufuhr von Laktat aufgrund seiner Umwandlung in der Leber zu Bikarbonat schädlich sein, ebenso wie ein Natriumüberschuss bei Aszites. Glukose ist hier doppelt indiziert, zum einen, um die Tendenz zur Hypoglykämie zu korrigieren, zum anderen, damit Ammoniak durch Glutaminsäure in ungiftigen Harnstoff umgewandelt wird.


        Unter Praxisbedingungen:


        
          • Bei akuter Leberinsuffizienz Anwendung von Ringer-Lösung.
        


        
          • Bei chronischer Leberinsuffizienz Initialanwendung einer Mischung aus isotonischer Kochsalzlösung (⅓) und isotonischer Glukoselösung (⅔), die mit Kaliumchlorid angereichert wird: 20 mmol/l der vorgenannten Mischung.
        

      

    

  


  
    

    Eosinophiler Granulomkomplex


    
      

      
        

        
          

          Bei der Katze


          Der Begriff „eosinophiler Granulomkomplex“ bezeichnet klassischerweise ein Syndrom, das drei Formen von Veränderungen umfasst (eosinophiles Ulkus, eosinophile Plaque, lineares Granulom). Sie können kombiniert am selben Tier und unter verschiedenen Umständen auftreten: hauptsächlich allergische Reaktionen (Aeroallergene, Trophallergene, Insektenstiche v. a. von Stechmücken oder Flöhen), mechanische Reizungen, Infektionen, etc. Tatsächlich ist der eosinophile Granulomkomplex eher ein katzen spezifisches Reaktionsmuster als ein eigenständiges Krankheitsbild.


          
            

            Eosinophiles Ulkus


            Gut demarkierte, glänzende, haarlose Läsion, deren leicht abfallende Ränder einen nekrotisierenden Herd umgeben. Sie ist i. d. R. weder schmerzhaft noch juckend.


            In 80 % der Fälle ist das Ulkus an der Oberlippe lokalisiert, kann jedoch auch die Mundhöhle oder andere Körperregionen befallen und auch bilateral auftreten.

          


          
            

            Eosinophile Plaque


            Stark juckende, gut demarkierte, erhabene, nässende, isoliert oder multipel auftretende Läsion, hauptsächlich am Abdomen und an der Oberschenkelinnenseite, manchmal auch auf der Zunge angeordnet. Blut- oder Gewebeeosinophilie ist die Regel.

          


          
            

            Lineares Granulom


            Gut demarkierte, gewöhnlich perlschnurartig angeordnete, singulär oder multipel auftretende Läsion, die vor allem an der Oberschenkelhinterseite auftritt. Sie kann Knötchen bilden und auch in der Mundhöhle auftreten (Zunge, Gaumen), wo sie das Kauen und Abschlucken behindert. Sie ist die häufigste Ursache für ein bei der Katze auftretendes – asymptomatisches – Kinnödem.

          

        

      

    

  


  
    

    Therapie


    


    
      • Kortikoide sind nach wie vor Mittel der Wahl zur symptomatischen Therapie mit begrenzter Wiederholungsfrequenz. In der Praxis ist der eosinophile Granulomkomplex einer der relativ „übereinstimmend“ beurteilten Indikationen zur Verabreichung von Kortikoiden mit Retard-Wirkung: Depo-Medrate®, 20 mg/Katze: 1 Injektion alle 2 Wochen (3 Injektionen insgesamt).


      • Eventuell: Orale Kortikoidtherapie (Prednisolon: 1 mg/kg/d) bis zum Verschwinden der Läsionen.


      • Bei Therapiefehlschlag muss die Ursache identifiziert werden (Allergie). Manche sehr hartnäckigen Läsionen werden durch systemische Antibiotikatherapie verbessert (Amoxicillin, Cefalexin, Marbofloxacin) bzw. durch Antibiotika mit immunmodulatorischer Wirkung (Doxycyclin) sowie Calcineurin-Inhibitoren wie Ciclosporin A (Atopica®, nicht für Katzen zugelassen).

    


    
      

      
        

        
          

          Beim Hund


          


          
            • Die beim Hund weitaus seltener auftretende Erkrankung mit unbekannter Ätiologie manifestiert sich durch ein Granulom oder eine Plaque in der Mundhöhle oder seltener auf der Haut.


            • Prädisposition: Alter: 80 % der Individuen sind jünger als 3 Jahre. Rasse: Sibirian Husky


            • Die Läsionen betreffen hauptsächlich die Mundhöhle: ulzerierende Läsionen am Gaumen, bräunlich grüne Granulome am Zungenrand. Selten kann man Knötchen- oder Plaquebildung am Abdomen, an den Flanken oder den äußeren Geschlechtsorganen beobachten, i. d. R. ohne Juckreiz.


            • Histologisch sieht man Kollagenschädigungen und Granulome mit Palisadenbildung der Zellen.


            • Die Therapie besteht in einer systemischen Kortikoidtherapie (Prednison, 1 mg/kg/d über 10 – 20 d), die i. d. R. gute Ergebnisse bringt.


            • Bei Therapiefehlschlag: Ciclosporin (Atopica®), 10 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt.

          

        

      

    

  


  
    

    Epidermolysis acuta toxica


    [image: image] Toxische epidermale Nekrolyse.

  


  
    

    Epididymitis


    [image: image] Orchitis.

  


  
    

    Epilepsie


    [image: image] Konvulsionen (konvulsive Syndrome, Epilepsie).

  


  
    

    Epiphora beim Pudel


    [image: image] Tränenapparat (Erkrankungen).

  


  
    

    Epispadie


    [image: image] Hypospadie.

  


  
    

    Epistaxis


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Nasenbluten kann sehr unterschiedliche Ursachen haben. Die Hauptursachen sind in [image: image] Tab. 1.40 zusammengefasst.


      
      Tab. 1.40 Ätiologie der Epistaxis
[image: image]

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Eine ätiologische Diagnose ist i. d. R. möglich aufgrund der Umstände des Auftretens von Nasenbluten sowie der physischen Untersuchung des Gesichts, des Aussehens des Auswurfs und, in chronischen Fällen, von Röntgenaufnahmen oder, noch besser, CT-Aufnahmen (Suche nach Knochenlyse und tumorbedingten Veränderungen), Blutuntersuchungen (Throm bozyten zahl, Hämostase), Serumuntersuchungen oder Pilzkulturen.


      Bei der Diagnose von chronischem Nasenbluten ist die retrograde Rhinoskopie von Bedeutung. Eine CT ist anzuraten, um die Ausdehnung eines Tumors zu präzisieren (Invasion ausgehend von der Siebplatte) und um über eine Therapie zu entscheiden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Bei chronischen Fällen ist eine spezifische Therapie notwendig.


      Bei akutem Nasenbluten erfolgt eine symptomatische Therapie.


      


      
        • Mäßig schwere Fälle:


        
          • Das Tier beruhigen (Käfigaufenthalt und Ruhigstellung mit einem hypotensiven Phenothiazin: Acepromazin [Vetranquil®], 0,5 mg/kg i. v. oder 2 mg/kg i. m.).
        


        
          • Einen Eisbeutel auf den Nasenrücken legen.
        


        
          • Einen Vasokonstriktor instillieren: Adrenalin.
        


        
          

          Hinweis: Ist das Tier bei Bewusstsein, ist es i. d. R. nicht sinnvoll, die Nasen löcher mit Watte auszutamponieren, da die Tiere dies nur schlecht tolerieren.

        


        • Schwere Fälle:


        
          • Anästhesie und Kopftieflagerung.
        


        
          • Mit in Adrenalin getränkter Gaze austamponieren.
        


        
          

          Hinweis: Bei einseitigem, unstillbarem Nasenbluten die externe Karotisarterie ligieren

        


        • Chronische Fälle: Mittels Rhinoskopie oder, falls dies nicht möglich ist, mittels Trepanation der Nasenhöhlen können die nötigen Proben zur Diagnose entnommen werden und die Kürettage kann durchgeführt werden.

      

    

  


  
    

    Epulis


    
      

      [image: image] Definition


      Vom parodontalen Gewebe ausgehender Tumor, der in drei Formen auftritt:


      
        • Fibromatöse Epulis, gutartig, dem Alveolarkamm der Gingiva aufsitzend. Bei bestimmten Rassen treten diese Tumoren manchmal gehäuft auf.


        • Man kann eine Knochenmetaplasie beobachten (ossifizierende Epulis).


        • Akanthomatöse Epulis, von völlig unterschiedlicher Manifestation, lokal wie ein maligner Tumor auftretend durch Auslösen einer lokalen Osteolyse. Diese Form wird derzeit neu klassifiziert als peripheres akanthomatöses Ameloblastom. Eine Radiotherapie kann manchmal erfolgreich sein.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Therapie nur bei ausgeprägten Formen, die das Kauen beeinträchtigen oder eine lokale Infektion verursachen.


        • Bei zweifelhafter Veränderung wird eine Biopsie durchgeführt, gefolgt von Röntgenaufnahmen zur Einschätzung der Ausdehnung, einer chirurgischen Ablation mittels Skalpell und einer systemischen Antibiotikatherapie, v. a. bei umfangreicher Resektion.

      

    

  


  
    

    Erbrechen


    [image: image] Vomitus.

  


  
    

    Erfrierungen


    
      

      [image: image] Symptome


      Die in unseren Breiten selten zu beobachtenden Erfrierungen treten an den Spitzen der Ohren, der Rute und am Skrotum auf.


      Im Aussehen ähneln die Läsionen denen von [image: image] Verbrennungen.


      Es kann eine Nekrose des Ohrmuschelknorpels beobachtet werden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Schrittweise werden die betroffenen Areale mit Kompressen mit lauwarmem Wasser erwärmt und mit einer Salbe (Vitamin A) geschützt. Später kann eventuell eine chirurgische Korrektur (Ohrmuschel) vorgenommen werden.

    

  


  
    

    Ernährung (parenterale)


    Bei dieser Form der künstlichen Ernährung wird die Nährlösung intravenös zugeführt. Die parenterale Ernährung unterscheidet sich von der enteralen Ernährung, bei der die Nährlösung mittels einer Sonde dem Gastrointestinaltrakt zugeführt wird. Zu unterscheiden ist eine vorübergehende parenterale Substitution von Nährstoffen von einer vollständigen parenteralen Ernährung, die auf einen längeren Zeitraum (> 3 d) ausgelegt ist.

  


  
    

    Therapieziel


    


    
      • Umgehung des nichtfunktionierenden oder nichtangepassten oralen Wegs über den parenteralen Weg.


      • Ermöglicht die Synthese von Gewebe und eine positive Stickstoffbilanz.


      • Aufsparen der endogenen Aminosäuren mittels Energiegewinnung aus Zucker und Lipiden, sodass die Aminosäuren zur Proteinsynthese eingesetzt werden.


      • Ausgleich der Störungen im Wasser-, Elektrolyt- und Vitaminhaushalt.

    


    
      

      
        

        Verwendete Nährlösungen


        Die verwendeten Nährlösungen müssen Energie, Aminosäuren (Proteinsynthese), Wasser, Elektrolyte und Vitamine zuführen. Der Energiebedarf wird mittels Lipid- und Glukosesubstraten gedeckt. Der Bedarf an Aminosäuren wird durch die Zufuhr von Aminosäurelösungen gedeckt. Der Bedarf an Wasser und Elektrolyten wird gedeckt durch Ringer- oder 0,9 %ige NaCl-Lösung, falls keine Säure-Basen-Verschiebung vorliegt. Bei metabolischer Azidose ist Ringer-Laktat-Lösung oder 0,9 %ige NaCl-Lösung zusammen mit isotonischer Natriumbikarbonatlösung (14 g/l) indiziert. Bei erhöhtem Kaliumverlust kann bei gleichzeitiger Injektion von Ringer- oder 0,9 %iger NaCl-Lösung eine KCl-Lösung injiziert werden. Der Vitaminbedarf wird durch Injektion von Polyvitaminlösung in die beschriebenen Nährlösungen zur parenteralen Injektion gedeckt.

      


      
        

        Bedarfsdeckung


        Der in umsetzbarer Energie ausgedrückte Energiebedarf wird zu 60 % über Lipidlösungen (20 %ig) und zu 40 % über Glukoselösungen gedeckt. Im Vergleich zum Bedarf eines gesunden Tiers kann der Energiebedarf eines Tieres, das parenteral ernährt werden muss, um mindestens 10 % erhöht sein. Bei bestimmten Indikationen (Verbrennungen) kann eine Erhöhung von 50 % gerechtfertigt sein. Bei einem Tier, das parenteral ernährt werden muss, ist der Bedarf an Aminosäuren erhöht. Die Erhöhung beträgt 50 % des Bedarfs eines gesunden Hundes unter Berücksichtigung der durchschnittlichen Verdaulichkeit von Proteinen beim Hund von 85 %. Der umsetzbare Bedarf an Aminosäuren bei einem parenteral ernährten Hund kann durch folgende Formel bestimmt werden ([image: image] Tab. 1.41).


        Tab. 1.41 Tagesbedarf an essentiellen Aminosäuren beim erwachsenen Hund (mg/kg Körpergewicht)


        
          
            	Essentielle Aminosäuren

            	Gesamtbedarf beim gesunden Hund

            	Umsetzbarer Bedarf beim belasteten oder traumatisierten Hund
          


          
            	Leucin

            	106

            	135
          


          
            	Isoleucin

            	71

            	91
          


          
            	Lysin

            	68

            	87
          


          
            	Valin

            	66

            	84
          


          
            	Phenylalanin

            	51

            	65
          


          
            	Threonin

            	44

            	56
          


          
            	Histidin

            	22

            	28
          


          
            	Methionin

            	20

            	26
          


          
            	Tryptophan

            	13

            	17
          

        


        Bedarf umsetzbare Energie aus Aminosäuren bei einem parenteral ernährten Hund = Gesamtbedarf an Aminosäuren eines normalen Hundes × 0,85 × 1,50. Der tägliche Flüssigkeitsbedarf wird i. d. R. von den vorgenannten Lösungen gedeckt. Dennoch ist es angezeigt, vor Injektion des parenteralen Nährstoffs den Wasser-Elektrolyt-Haushalt sowie den Säure-Basen-Haushalt wiederherzustellen, wenn diese gravierend gestört sind.


        Welche Nährlösungen in welcher Menge injiziert werden sollen, hängt von der Ursache des Ungleichgewichts ab (Wasser-Elektrolyt-Haushalt und Säure-Basen-Haushalt).

      


      
        

        Indikationen


        Beim Hund ist eine parenterale Ernährung in den folgenden Fällen angezeigt:


        
          • Erkrankungen des Gastrointestinaltrakts: schwere Gastroenteritis, Pankreatitis, Ileus, Tumoren im Gastrointestinaltrakt.


          • Operative Eingriffe am Gastrointestinaltrakt, die die Ruhigstellung des Gastrointestinaltrakts während einiger Tage erfordern.


          • Großflächige und schwere Verbrennungen, Tetanus.

        

      

    

  


  
    

    Injektionsverfahren


    


    
      • Intravenöse Verabreichungsform: Vorzugsweise in die Jugularvene, um das Risiko einer Phlebitis oder Thrombose zu vermeiden, die eine vorangegangene Injektion von hypertonischen Lösungen in periphere kleinlumige Venen nach sich ziehen kann.


      • Katheter: zentrale Venenkatheter sind peripheren Venenkathetern vorzuziehen, nach Tunnellierung unter der Halshaut. Die Katheter sind heparinisiert.


      
        • Anwendung von Nährlösungen: Die Nährlösungen (Lipidlösung und Aminosäurelösung) müssen ohne Zugabe anderer Lösungen injiziert werden. Den anderen Lösungen (Glukose, NaCl, Ringer) kann man bei Bedarf Multivitaminlösungen oder Kaliumchlorid hinzufügen.
      


      Müssen andere Lösungen infundiert werden (NaCl, Ringer, Ringer-Laktat, Natriumbikarbonat), erfolgt deren Infusion zwischen den genannten hypertonischen Lösungen.


      • Infusionsgeschwindigkeit während der parenteralen Ernährung:


      
        • Geschwindigkeit:

        
          – Lipidlösung (20 %ig): 5 ml/kg/h oder 1,25 Trp./kg/min.
        


        
          – Aminosäurelösungen (Hyperamine 20®): 5 ml/kg/h oder 1,25 Trp./kg/min.
        


        
          – Glukose 30 %: 1,6 ml/kg/h oder 0,4 Trp./kg/min.
        


        
          – Ringer oder NaCl 0,9 % oder Ringer-Laktat: 20 ml/kg/h oder 5 Trp./kg/min.
        


        
          – KCl: darf 0,5 mmol/kg/h nicht überschreiten.
        

      


      
        • Dauer: maximal 1 Woche unter Berücksichtigung des finanziellen Aufwands.
      


      • Überwachung:


      
        • Vermeidung einer Hypervolämie (Lungenödem):

        
          – Überwachung des Körpergewichts.
        


        
          – Überwachung von Herzfrequenz und Herzrhythmus.
        


        
          – Überwachung der Atmung (Auskultation).
        


        
          – Überwachung der Urinproduktion.
        

      


      
        • Vermeidung von Stoffwechselkomplikationen aufgrund der Injektion parenteraler Nährlösungen:

        
          – Metabolische Azidose (methioninreiche Aminosäurelösungen): Natriumbikarbonat injizieren.
        


        
          – Hypokalzämie (zu schnelle Injektion einer Pufferlösung): Ca-Glukonat injizieren.
        


        
          – Hyperglykämie (G30): eventuell Insulin injizieren.
        


        
          – Metabolische Alkalose (HCO3–): Die Infusion der Pufferlösung aussetzen, 0,9 %ige NaCl-Lösung injizieren.
        

      


      
        • Vermeidung von Infektionen: Überwachung des Katheters (Gefahr einer Kathetersepsis): Wechsel des Katheters alle 3 Tage. Steril arbeiten, einen Filter gegen Bakterien und Pilze auf dem Infusionsbesteck benutzen.
      

    

  


  
    

    Ernährung bei Krankheit


    
      

      
        

        Definition


        Zur künstlichen Ernährung eines verletzten oder erkrankten Tiers gibt es verschiedene Methoden.


        Die künstliche Ernährung schwer erkrankter oder verletzter Tiere trägt entscheidend zum Erfolg der medizinischen Versorgung bei. Der Ausgleich des durch eine Unterbrechung der Nahrungszufuhr und durch einen verstärkten Katabolismus ausgelösten doppelten Defizits ist essentiell. Man unterscheidet verschiedene Methoden der künstlichen Ernährung wie parenterale Ernäh rung ([image: image] Ernährung (parenterale)) und enterale Ernährung, die hauptsächlich über Pharyngostomie und Sondenernährung erfolgt ([image: image] Pharyngostomie).


        Die erstgenannte Methode eignet sich zum Ausgleich gravierender Störungen des Wasser-Elektrolyt-Haushalts. Dagegen erlaubt diese finanziell aufwendige Methode keine lang anhaltende Versorgung mit Energieträgern und Nährstoffen, wenn das Tier über längere Zeit keine Nahrung aufnehmen kann.


        [image: image] Tab. 1.42 zeigt die Indikationen der unterschiedlichen Methoden enteraler Ernährung, [image: image] Tab. 1.43 zeigt vereinfacht eine Schätzung des erforderlichen Bedarfs über mehrere Tage. Gebrauchsfertige Nährlösungen wie Reanimyl® eignen sich zur Anwendung in der Praxis.


        
        Tab. 1.42 Formen der enteralen künstlichen Ernährung
[image: image]


        Tab. 1.43 Vereinfachte Bedarfsschätzung


        
          
            	Zielspezies

            	Wasser (ml/kg/d)

            	Energie (kcal/kg/d)
          


          
            	Große Hunde

            	65

            	40
          


          
            	Mittelgroße Hunde

            	85

            	50
          


          
            	Kleine Hunde

            	110

            	60
          


          
            	Katze

            	80

            	70
          

        

      

    

  


  
    

    Ernährung der Katze


    
      

      
        

        Berechnung der Ration


        Wie beim Hund muss der Energiebedarf berücksichtigt werden ([image: image] Tab. 1.44).


        
        Tab. 1.44 Tagesbedarf der Katze (amerikanische NRC-Norm)
[image: image]

      


      
        

        Besonderheiten bei der Katze


        Da die Katze ein strikter Fleischfresser besitzt sie einen besonderen Eiweiß- und Fettstoffwechsel. Eine Besonderheit bei der Katze stellt die notwendige Zufuhr von Taurin dar, da die Katze diese schwefelhaltige Aminosäure nicht synthetisiert und ein Taurinmangel zu einer Retinopathie führt.


        


        Tab. 1.45 Zusammensetzung eines Katzenfuttermittels und Nährstoff- bzw. Mengenempfehlungen in Prozent oder pro kg Futter (TM) (amerikanische NRC-Norm)


        
          
            	Nährstoff

            	Mengenangabe

            	Einheit
          


          
            	Proteine

            	28

            	%*
          


          
            	Fette

            	9

            	%*
          


          
            	Linolsäure

            	1

            	%*
          


          
            	Kalzium

            	1

            	%*
          


          
            	Phosphor

            	0,8

            	%*
          


          
            	Kalium

            	0,3

            	%*
          


          
            	Natriumchlorid

            	0,5

            	%*
          


          
            	Magnesium

            	0,05

            	%*
          


          
            	Eisen

            	100

            	mg
          


          
            	Kupfer

            	5

            	mg
          


          
            	Mangan

            	10

            	mg
          


          
            	Zink

            	30

            	mg
          


          
            	Jod

            	1

            	mg
          


          
            	Selen

            	0,1

            	mg
          


          
            	Vitamin A

            	10 000

            	IE
          


          
            	Vitamin D

            	1000

            	IE
          


          
            	Vitamin E

            	80

            	IE
          


          
            	Thiamin

            	5

            	mg
          


          
            	Riboflavin

            	5

            	mg
          


          
            	Pantothensäure

            	10

            	mg
          


          
            	Nikotinsäure

            	45

            	mg
          


          
            	Pyridoxin

            	4

            	mg
          


          
            	Folsäure

            	1

            	mg
          


          
            	Biotin

            	0,05

            	mg
          


          
            	Vitamin B12

            	0,02

            	mg
          


          
            	Cholin

            	2000

            	mg
          

        


        *Prozentsatz im Verhältnis zum Gewicht in TM.


        Diese Aminosäure findet sich nur in Proteinen tierischen Ursprungs (Fisch, Fleisch). Die Katze benötigt Fett tierischen Ursprungs, da sie Linol- und Linolensäure nicht in die Vorläufer von Prostaglandinen und Arachidonsäure desaturieren kann.

      

    

  


  
    

    Ernährung des Hundes


    
      

      
        

        Bedarf


        Der Bedarf variiert je nach Alter, Körperzustand, Aktivität und Klima ([image: image] Tab. 1.46, [image: image] Tab. 1.47, [image: image] Tab. 1.48). Die Bedarfsdeckung wird durch Futtermittel sichergestellt, deren Zusammensetzung sowohl quantitativ als auch qualitativ ebenfalls variiert. Daher empfiehlt sich eine pragmatische Vorgehensweise, bei der die Ration so angepasst wird, dass die Gewichtsveränderungen des Tiers als zufriedenstellend betrachtet werden können.


        
        Tab. 1.46 Energiebedarf eines adulten Hundes in Ruhe
[image: image]


        
        Tab. 1.47 Energiebedarf je nach Aktivität oder körperlichem Zustand
[image: image]


        Tab. 1.48 Nährstoffbedarf des erwachsenen Hundes in Ruhe (Mengenangabe pro kg Körpergewicht und pro Tag)


        
          
            	Nährstoff

            	Menge

            	Einheit
          


          
            	Proteine

            	4,80

            	g
          


          
            	Fette

            	1

            	g
          


          
            	Linolsäure

            	0,22

            	g
          


          
            	Kalzium

            	242

            	mg
          


          
            	Phosphor

            	198

            	mg
          


          
            	Kalium

            	132

            	mg
          


          
            	Natriumchlorid

            	242

            	mg
          


          
            	Magnesium

            	8,80

            	mg
          


          
            	Eisen

            	1,32

            	mg
          


          
            	Kupfer

            	0,16

            	mg
          


          
            	Mangan

            	0,11

            	mg
          


          
            	Zink

            	1,10

            	mg
          


          
            	Jod

            	0,034

            	mg
          


          
            	Selen

            	2,42

            	μg
          


          
            	Vitamin A

            	110

            	IE
          


          
            	Vitamin D

            	11

            	IE
          


          
            	Vitamin E

            	1,1

            	IE
          


          
            	Thiamin

            	22

            	μg
          


          
            	Riboflavin

            	48

            	μg
          


          
            	Pantothensäure

            	220

            	μg
          


          
            	Nikotinsäure

            	250

            	μg
          


          
            	Pyridoxin

            	22

            	μg
          


          
            	Folsäure

            	4

            	μg
          


          
            	Biotin

            	2,2

            	μg
          


          
            	Vitamin B12

            	0,5

            	μg
          


          
            	Cholin

            	26

            	mg
          

        


        Der Energiebedarf variiert beträchtlich im Hinblick auf die Arbeitsintensität: Er kann bei Hunden, die intensiv und über einen längeren Zeitraum Anstrengungen unterworfen sind (Jagdhunde, Schlittenhunde) drei- bis viermal so hoch sein wie bei Hunden ohne sportliche Nutzung.

      


      
        

        Bedarfsdeckung


        Man kann davon ausgehen, dass der Bedarf durch Nassfutter (durchschnittlicher Energiewert: 1050 kcal/kg) oder Trockenfutter (durchschnittlicher Energiewert: 3160 kcal/kg) gedeckt wird. In [image: image] Tab. 1.49 ist die Zusammensetzung eines Hundefuttermittels (amerikanische NRC-Norm) dargestellt.


        
        Tab. 1.49 Amerikanische NRC-Norm zur Zusammensetzung eines Futtermittels für Hunde
[image: image]

      

    

  


  
    

    Erythema multiforme


    
      

      [image: image] Definition


      Akute Erkrankung von Haut und Schleimhaut, manchmal beim Hund und bei der Katze als Reaktion auf unterschiedliche Auslöser (v. a. Medikamentenunverträglichkeit) zu beobachten.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Es existiert keine Prädisposition hinsichtlich Alter, Geschlecht oder Rasse.


        • Wie aus dem Namen bereits hervorgeht, manifestiert sich das Erythema


        multiforme in unterschiedlichen klinischen Formen, die durch das plötzliche Auftreten und eine eher symmetrische Ausprägung charakterisiert werden können:


        
          • Erythematöse Maculae oder Papeln mit zentraler Aufhellung („Kokardenbildung“).
        


        
          • Quaddeln wie bei Urtikaria.
        


        
          • Vesikel oder Blasen.
        


        
          • Eine Kombination der verschiedenen Hautläsionen.
        


        • Die von Hautläsionen in Form von Maculae und Papeln betroffenen Tiere zeigen i. d. R. keine weiteren Symptome. An der Peripherie der Läsionen sind Haut und Haarkleid normal. In diesem Fall spricht man von einem Erythema multiforme minor.


        • Dagegen können Tiere, die ulzerierende Vesikel und Blasen auf der Haut (Axilla, Leiste, Ohrmuschel), an den mukokutanen Übergängen der Körperöffnungen, der Mundschleimhaut und der Bindehaut aufweisen, Allgemeinsymptome wie Fieber und Anorexie zeigen (Erythema multiforme major).

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Die Ätiologie ist umstritten. I. d. R. geht man davon aus, dass es sich um eine allergische Reaktion, ein infektiöses oder neoplastisches Geschehen oder deren Kombination handelt, die in Verbindung mit der Verabreichung von Medikamenten stehen.


      


      
        • Beim Hund wurden als Auslöser eine Staphylokokken-Follikulitis, eine Infektion der Analbeutel und am häufigsten Medikamente (z. B. Antibiotika, Sulfonamide, Levamisol, Goldsalz) bzw. idiopathische Reaktionen vermutet.


        • Bei der Katze wurden Antibiotika und Goldsalze angeführt.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnose erfolgt bei Vorliegen verdächtiger Symptome histopathologisch.


      


      
        • Bei einem Erythema multiforme minor mit Macula- und Papelbildung kann man eine hydropische Interface-Dermatitis, nekrotische Keratinozyten und ein Ödem der Dermis feststellen.


        • Bei einem Erythema multiforme major mit Vesikel- und Blasenbildung ist eine vollständige Nekrose der Epidermis zu beobachten, die auch die Haarfollikel und die perifollikuläre Zone erfasst. Subepidermale Fissuren, die die Basalmembran von der Dermis trennen, können ebenfalls festgestellt werden.

      


      Differentialdiagnostisch müssen folgende Krankheitsbilder ausgeschlossen werden:


      
        • Urtikaria.


        • Pyodermie (mit echter Überempfindlichkeit gegen Bakterien).


        • Dermatophyt ose.


        • Demodikose.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Es sollte zunächst die zugrunde liegende Ursache (iatrogen?) festgestellt und, falls möglich, beseitigt werden.


      Bei der Minor-Form sind Spontanheilungen nach Wochen möglich.


      Ein Erythema multiforme major erfordert die Überwachung des Allgemeinzustands (Rehydrierung, Bäder mit Emollienzien und Antiseptika). Der Einsatz von Kortikoiden und Immunmodulatoren ist umstritten, da die Vesikel und Blasen schlecht auf diese Therapieform anzusprechen scheinen.

    

  


  
    

    Eutokie (normale Geburt)


    [image: image] Geburt (Überwachung).

  


  
    

    Expektoranzien


    [image: image] Tab. 1.50.


    
    Tab. 1.50 Beispiele für Expektoranzien beim Kleintier
[image: image]


    Expektoranzien können eine wertvolle Hilfe bei der Behandlung von Husten sein, da sie übermäßig produziertes, zähes, klebriges Sekret verflüssigen, das bei den meisten Entzündungsprozessen produziert wird, insbesondere bei Infektionen und Entzündungen von Bronchien und Lungen.


    Neben den klassischen Expektoranzien, die durch vermehrte Sekretproduktion wirken, setzt man zunehmend Mukolytika ein, die das Sekret als solches verändern.

  


  
    

    Klassische Expektoranzien


    
      

      [image: image] Definition


      Ihre auswurffördernde Wirkung ist auf die ausgeprägte Vasodilatation der Bronchialschleimhaut zurückzuführen – mit Abtransport von Plasma und festen Bestandteilen in die interstitiellen Räume – sowie auf eine verstärkte Aktivität der serösen Drüsenzellen.


      Mineralische Expektoranzien werden vorzugsweise von den serösen Drüsen abgebaut, ätherische Expektoranzien durch das Alveolarepithel.

    


    
      

      [image: image] Mineralische Expektoranzien


      Die früher häufig eingesetzten Mittel werden immer seltener verwendet.

    


    
      

      [image: image] Ätherische Expektoranzien


      Die am häufigsten verwendeten Mittel, die alle intensiv in der Lunge abgebaut werden.


      
        

        Phenol- und Benzolderivate


        Diese ätherischen Substanzen wirken gleichzeitig auswurffördernd und antiseptisch auf die Bronchien:


        
          • Guajakol, v. a. als Glycerinether Guaifenesin in Kombinationspräparaten (Atussin®-Sirup).


          • Natriumbenzoat, das in vielen sirupartigen Expektoranzien und Antitussiva enthalten ist.

        


        
          

          Hinweis: Bei der Katze ist die neurotoxische Wirkung von Phenol- und Benzolderivaten zu beachten.

        

      


      
        

        Pflanzliche Expektoranzien


        Verschiedene pflanzliche Expektoranzien sind v. a. in Kombinationspräparaten erhältlich. In der Kleintierpraxis wird z. B. häufig Prospan Hustensaft® (H. M., auf Basis des Arzneiefeus) eingesetzt.


        
          

          Mukolytika


          Dieser Begriff bezeichnet eine Wirkstoffgruppe, die direkt auf den von den Atemwegen sezernierten Schleim einwirkt. Das führt zu einer deutlich verminderten Viskosität des Auswurfs, sodass dessen Abtransport bedeutend leichter fällt.


          Die Wirkstoffe verändern die Mukoproteine des Schleims:


          
            • Hauptsächlich Reduktionsmittel, die v. a. die Spaltung der Disulfidbrücken der Mucopolysaccharide bewirken. N-Acetylcystein (div. H. M.), Bromhexin (Bisolvon®).


            • Ggf. bestimmte proteolytische Enzyme.

          

        

      

    


    
      

      [image: image] Nebenwirkungen


      Die manchmal massiv schleimlösende Wirkung dieser Stoffe (besonders von N-Acetylcystein) kann beim Patienten eine Schleimüberflutung auslösen, die nicht expektoriert werden kann.

    

  


  
    

    Extrasystolen


    
      

      [image: image] Definition


      Vorzeitige Kontraktionen der Vorhöfe oder Kammern oder des ganzen Herzens, mit ektopischem Fokus, was zu Herzrhythmusstörungen führt.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • I. d. R. asymptomatisch (Extrasystolen können am gesunden Herzen auftreten und sind ohne pathologische Bedeutung).


        • Zusammen mit einer Kardiopathie sind sie nicht mehr als harmlos einzustufen, sondern Manifestation einer schwerwiegenden Erkrankung:


        
          • Herzinsuffizienz.
        


        
          • Diffuse kardiale Ischämie bei alten Hunden.
        


        
          • Infektiöse oder toxische akute Myokarditiden.
        


        
          • Endokarditiden.
        


        
          • Perikarditiden.
        


        • Iatrogen (Digitalispräparate, Hypokaliämie, Katecholamine, Anästhetika).


        • Starke Traumata.


        • Magendrehung.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      
        

        Klinische Untersuchung


        Anhand der Prüfung des Femoralispulses und der Auskultation des Herzens kann ein unregelmäßiger Herzrhythmus festgestellt werden.


        Folgt die Extrasystole schnell auf die vorangegangene Systole bei nicht gefüllten Kammern, geht damit ein ungenügender Blutausstoß einher (fehlender Femoralispuls). Fällt die Extrasystole weniger früh ein, hatten die Kammern länger Zeit zur Füllung, und man bemerkt die extrasystolische Kontraktion, deren Geräusch schwächer ist, ebenso der arterielle Puls.


        Auf die Extrasystolen folgt häufig eine kompensatorische Pause, während der eine längere Füllungszeit der Kammern besteht. Daher auch die auf die Extrasystole folgende geräuschvollere Kontraktion.

      


      
        

        Diagnosesicherung


        EKG, mit dem differenziert wird:


        
          • Atriale SVES: Zusätzliche QRS-Komplexe bei vorangegangener P-Zacke, die sich morphologisch von den übrigen P-Zacken unterscheidet, mit nichtkompensatorischer Pause.


          • Nodale oder AV-junktionale SVES:


          
            • Oberer AV-Knoten: Erregung des retrograden Vorhofs, somit negative P-Zacke, gefolgt von normalem QRS-Komplex.
          


          
            • Mittlerer AV-Knoten: Erregung des retrograden Vorhofs zur gleichen Zeit wie die Erregung des Ventrikels. QRS-Komplex maskiert die nicht sichtbare P-Zacke.
          


          
            • Unterer AV-Knoten: Die Kammererregung findet vor der Vorhoferregung statt. Man beobachtet einen QRS-Komplex vor einer negativen P-Zacke.
          

        


        Die Pause nach einer Extrasystole ist nichtkompensatorisch.


        


        
          • Ventrikuläre ES (am häufigsten): Die Erregung geht vom His-Bündel oder dem Myokard aus. So hat man früh einfallende ektope QRS-Komplexe:


          
            • Verbreiterter ektoper QRS-Komplex (70 ms), deformiert und häufig hakenförmig.
          


          
            • T-Welle entgegengesetzt zum QRS-Block (sekundäre Repolarisationsstörung).
          


          
            • Kompensatorische Pause nach der Extrasystole (Hyperpolarisation des Sinusknotens).
          


          
            • Häufig unsichtbare (durch ektope QRS-Komplexe maskierte) oder vorhandene P-Zacken, normal verlaufend (verzögerte VES), oder vorhandene Zacken, retrograd verlaufend (VES mit retrograder Überleitung zu den Vorhöfen).
          


          
            • QRS-Komplex mit Linksschenkelblock.
          


          
            • QRS-Komplex mit Rechtsschenkelblock.
          


          
            

            • QRS-Komplex unmittelbar vor Sinusschlag, der dem Komplex aufgrund der Ventrikelaktivierung durch zwei Reize eine Zwischenform zwischen normalem QRS-Komplex und ektopem Komplex verleiht, auch Fusionskomplex genannt.


            Die zahlreichen VES-Erscheinungen wie Bigeminie, Trigeminie oder polymorphe ES werden in Fällen einer schweren Myokardschädigung beobachtet. Isoliert und monomorph auftretende ES sind meist ohne Krankheitswert.

          

        

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      [image: image] Antiarrhythmika.

    

  


  
    

    Extrauteringravidität


    [image: image] Uterusruptur.

  


  
    

    FAD


    [image: image] Flohallergiedermatitis (FAD).

  


  
    

    Fallot-Tetralogie


    
      

      [image: image] Definition


      Kongenitale zyanogene Kardiopathie mit gleichzeitigem Auftreten von:


      
        • Pulmonalstenose (valvulär oder infundibulär).


        • Kammerseptumdefekt.


        • Rechtsherzhypertrophie.


        • Rechtsaorta.

      


      Größere Häufigkeit bei der Katze und bei Pudeln.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Jungtier mit verzögertem Höhen- und Breitenwachstum und folgenden Symptomen:


      
        • Konstante Zyanose.


        • Belastungsdyspnoe.


        • Systolisches Geräusch an der linken Herzbasis.
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      Doppler-Echokardiographie. Diagnosemethode der Wahl. Kammerseptumdefekt, Pulmonalstenose, Hypertrophie des rechten Ventrikels. Angiokardiographie rechts oder links zeigt den gleichzeitigen Einlauf des Kontrastmittels in die Pulmonalarterie und Aorta sowie die Fehlstellung der Aorta (von Ventrikelseptumdefekt zu unterscheiden).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Keine Therapie. Hier ist die Euthanasie indiziert oder alternativ die Therapie der Herzinsuffizienz, um die wichtigsten Gründe für einen kurzfristig tödlichen Ausgang zu verhindern.

    

  


  
    

    Farbmutantenalopezie


    [image: image] Pigmentierungsstörungen.

  


  
    

    Fazialislähmung/Fazialisparalyse


    Folge einer Neuritis des N. facialis als Komplikation einer Otitis media, eines Hirnstammtumors oder idiopathisch (Kälteparalyse/Paralyse „a frigore“).


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Veränderung der Gesichtshälfte im Vergleich zur gesunden Seite.


        • Hängende Lippe auf der betroffenen Seite.


        • Hypersalivation der betroffenen Seite.


        • Hängendes Ohr.


        • Erweiterter Lidspalt und Ausfall des Drohreflexes.


        • Komplikation: Keratitis sicca durch Ausfall der Tränensekretion. Ulcus corneae.
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        • Untersuchung auf eine Otitis media durch genaue Untersuchung des Gehörgangs und des Trommelfells (Verformung, Transparenzverlust, Hyperämie, Riss) sowie der Bullae tympanicae durch bildgebende Verfahren (Röntgenuntersuchung, CT).


        • Ausschluss eines Hirnstammtumors, der sich i. d. R. nicht auf den Kern des N. facialis beschränkt. CT und Untersuchung der restlichen Kopfnerven.


        • Bildgebende Verfahren: CT, MRT.


        • Ferner an die Möglichkeit einer idiopathischen demyelinisierenden Neuritis denken.


        • T4-Bestimmung ([image: image] Hypothyreose).

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Variabel in Abhängigkeit von der Ursache. Für die Paralyse „a frigore“ ist die Prognose gut: Heilung innerhalb von 3 – 4 Wochen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Keine spezifische Therapie.


        • Eine Kortikoidtherapie kann nützlich sein, ihre Wirkung ist aber umstritten.


        • Therapie einer Otitis media: Antibiose für 4 Wochen nach Antibiogramm.


        
          • Betalaktame.
        


        
          • Cephalosporine.
        


        
          • Chinolone.
        


        
          • Trepanation der Bulla tympanica, falls notwendig.
        


        • Das Austrocknen der Kornea durch Anwendung eines Tränenersatzpräparats verhindern.

      


      Antibiotische Augensalbe, um eine keratokonjunktivale Infektion zu verhindern.

    

  


  
    

    Feline Immundefizienzvirus(FIV)-Infektion


    
      

      [image: image] Verantwortliches Agens


      Kontagiöse, inokulierbare Infektionskrankheit, hervorgerufen durch das feline Immundefizienzvirus (klassische Bezeichnung „FIV“ [feline immunodeficiency virus]), ein Retrovirus der Unterfamilie Lentiviren.


      Lentiviren sind stark an die Spezies adaptiert, die sie infizieren. Das FIV weist keine Kreuzantigenität mit den anderen, bei Mensch, Affe, kleinen Wiederkäuern oder Rindern bekannten Lentiviren auf.

    


    
      

      [image: image] Epidemiologie


      Die Infektionsfrequenz schwankt beträchtlich je nach Art der untersuchten Population. Selten in geschlossenen Populationen vorkommend, kann sie 15 % in Kolonien „frei lebender Katzen“ erreichen. Männliche alte Tiere sind am häufigsten infiziert.


      Sehr stark ist die Viruslast im Speichel. Die Ansteckung erfolgt folglich hauptsächlich über Bisse. Eine infizierte Kätzin kann ihre Welpen auch durch Belecken oder evtl. über die Milch infizieren.


      Transplazentare oder venerische Ansteckungen kommen seltener vor.


      Das Infektionsrisiko ist bei einer Primärinfektion oder während der finalen Phase durch die Viruslast in Speichel und Blut bedeutender als im asymptomatischen intermediären Stadium (s. u.).

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Inkubationszeit: 4 – 6 Wochen.


        • Stadium I (Dauer ca. 2 Monate) oder Primärinfektion: Mononukleären-Syndrom mit mäßigem Fieber, Neutropenie und vorübergehender generalisierter Lymphadenopathie.


        • Stadium II (geschätzte Dauer 5 – 10 Jahre): asymptomatische Seropositivität.


        • Stadium III (Dauer ca. 1 Jahr): persistierende generalisierte Lymphadenopathie.


        • Stadium IV (Dauer ca. einige Monate): klinisches Stadium der Immundefizienz, vergleichbar mit AIDS des Menschen.

      


      Allgemeinsymptome (33 % der Fälle): Abmagerung, Fieber, Anämie, Leukopenie und generalisierte Adenopathie.


      Chronische oder rezidivierende Sekundärinfektionen (50 % der Fälle):


      
        • Gingivitis, Stomatitis oder Parodontitis (in 50 % der Fälle lokalisierte Infektionen).


        • Konjunktivitis oder Rhinitis (25 % der Fälle).


        • Kutane Abszesse, Otitis oder kutane Parasitose (15 % der Fälle).


        • Chronische Diarrhö (10 % der Fälle).

      


      Tumoren (10 % der Fälle).


      Neurologische Störungen (5 % der Fälle): Enzephalitis, Myelitis oder Verhaltensstörungen.


      Immunologische Störungen (2 % der Fälle): autoimmune Anämie, Thrombozytopenie, Arthritis.


      Der Übergang von Stadium II (asymptomatisch) zu den Stadien III und IV geschieht häufig, aber es steht nicht fest, ob 100 % der Katzen betroffen sind. Der Übergang scheint durch gewisse Kofaktoren beschleunigt zu werden: Begleitinfektionen, v. a. mit dem felinen Leukämievirus (FeLV).


      Bisher wurde kein Fall identifiziert, der spontan negativ geworden wäre.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Verschiedene weiterführende Untersuchungen mit spezifischen Indi kationen sind inzwischen anwendbar.


      


      
        • Der indirekte Nachweis von Antikörpern gegen virale Antigene kann mittels ELISA (Schnelltests), Immunochromatographie oder Western Blot erfolgen. Abgesehen von Irrtümern durch fehlerhafte Handhabung der Schnelltests und einem nicht zu vernachlässigenden Prozentsatz „zweifelhafter Fälle“, besteht die wesentliche Limitierung dieser Techniken im verzögerten Auftreten von Antikörpern (im Durchschnitt 6 – 8 Wochen nach Ansteckung, manchmal jedoch viel später: daher der Begriff des ersten „serologischen Fensters“). Hinzukommend liegt eine Problematik in dem schwankenden Antikörper-Wert im Verlauf der verschiedenen Krankheitsstadien, v. a. während der finalen Phase, wo der Antikörpertiter sehr niedrig sein kann, obwohl die Viruslast im Speichel sehr hoch ist (= zweites „serologisches Fenster“).


        • Der Nachweis des Virusgenoms mittels PCR (polymerase chain reaction) ist eine sehr sensible Methode, die den Nachweis sehr geringer Virus mengen ermöglicht. Daher hat die PCR eine große Bedeutung für die Diagnose der Infektion. Die quantitative PCR kann im Krankheitsverlauf eine ergänzende Hilfe in Bezug auf Prognose und Infektionsrisiken darstellen.
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        • Die Therapie ist im Allgemeinen auf die antibiotische Bekämpfung opportunistischer Infektionen beschränkt. Die Wahl der Produkte hängt vom Typ der dominierenden Infektion ab. Der hohe Anteil oraler Infektionen mit potentiell für den Menschen gefährlichen Bakterien (Pasteurella, Anaero bier) muss berücksichtigt werden, selbst wenn feststeht, dass durch das feline Virus kein Risiko für den Menschen besteht. Mit Einverständnis des Tierhalters und wenn die Entscheidung für eine Therapie gefallen ist, kann es gerechtfertigt sein, das Tier „prophylaktisch“ mit regelmäßigen „Antibiotikakuren“ zu behandeln und so pathogene bakterielle Popu lationen zu begrenzen.


        • Normalerweise ist es paradox, bei massiv immunsupprimierten Tieren auf Kortikoide zurückzugreifen, aber bei manchen klinischen Symptomen kann mittels steroidalen Antiphlogistika als ultima ratio eine Besserung erzielt werden.


        • Wie bei einer FeLV-Infektion laufen gerade Untersuchungen, um die Bedeutung bestimmter Interferone in der Therapie zu klären. Der Nutzen spezifischer antiviraler Substanzen bleibt begrenzt, sowohl aufgrund einer raschen Resistenzbildung bei Monotherapie als auch aufgrund des Risikos von Nebenwirkungen und der Schwierigkeiten, die in Verbindung mit galenischer Zubereitung, äußerst bindenden Verabreichungsintervallen und den Kosten bestehen.

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      Derzeit steht kein Impfstoff zur Verfügung.


      Die rein sanitäre Prophylaxe ist in der Tatsache begründet, dass ein seropositives Tier definitiv Virusträger ist und seine Gefährten infizieren kann.

    

  


  
    

    Feline infektiöse Peritonitis (FIP)


    
      

      [image: image] Definition


      Kontagiöse Infektionskrankheit, verursacht durch ein Coronavirus. Die FIP kann sich sehr vielgestaltig als Ergüsse in den Serosen (feuchte Form) oder als Granulome manifestieren, die in verschiedenen Organen verstreut sind (trockene Form).


      Die FIP ist in vielen Punkten besorgniserregend: extrem hohe Mortalitätsrate (fast 100 %), schwierige Diagnosestellung und v. a. schwierige Realisation einer geeigneten hygienischen Prophylaxe. Es ist nur Leb endimpfstoff erhältlich (Primucell FIP®), der intranasal zu applizieren und nur bei FeCoV-negativen oder niedrig positiven Tieren (Titer < 1 : 100, mit IFA getestet) anzuwenden ist. Empfohlenes Impfschema: Erstimpfung 16. Woche, zweite Impfung 19. Woche, dann jährliche Auffrischimpfungen.


      Das Problem besteht darin, dass es mehrere Biotypen des felinen Coronavirus (FeCoV) gibt, darunter die weitverbreiteten enteralen Coronaviren (FeCoV), die sich in den Enterozyten vermehren und begrenzt pathogen sind. Dazu gehören auch die FIP auslösenden Viren (FIPCoV), die sich in den Makrophagen vermehren und eine Virämie auslösen können. Es ist inzwischen bekannt, dass die FIP auslösenden Virusstämme von den ursprünglich enteralen Coronaviren abstammen, aber infolge von Mutationen pathogen werden. Da die verschiedenen felinen Coronaviren viele antigene Gemeinsamkeiten aufweisen, ist es bis heute unmöglich, FeCoV und FIPCoV serologisch zu unterscheiden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      In erster Linie bei jungen (3 Monate bis 3 Jahre) oder, seltener, bei alten Katzen (10 – 14 Jahre). Praktisch immer aus Beständen stammend mit sehr offen sichtlichem Bezug zwischen Gruppengröße und Infektionsrisiko.


      


      
        • Inkubation: sehr variabel und schwierig zu bestimmen (von einigen Wochen bis einigen Monaten).


        • Fast immer bestehende Vorboten: rezidivierendes febriles Syndrom mit zunehmender Anorexie und Verfall.


        • Exsudative Formen:


        
          • Peritonitis mit hochverdächtigem Erguss: blassgelb bis bernsteinfarben, viskös, steril, proteinreich (> 50 g/l) mit starker Neigung, an der Luft und bei Umgebungstemperatur „einzudicken“. Mit variablem, oft erhöhtem Zellgehalt: 1000 – 10 000/μl.
        


        
          • Pleuritis.
        


        • Trockene Formen:


        
          • Iridozyklitis.
        


        
          • Granulomatöse Nephritis.
        


        
          • Granulomatöse Hepatitis.
        


        
          • Granulomatöse Enzephalomyelitis.
        


        
          • Knotige Darmveränderungen mit multifokalen Pyogranulomen.
        


        • In hämatologischer Hinsicht muss die Häufigkeit der signifikanten Serumproteinerhöhung (> 80 g/l) durch eine Hypergammaglobulinämie betont werden, evtl. in Verbindung mit einer tatsächlichen Hypalbuminämie. Daher ist eine Serumprotein-Elektrophorese von Bedeutung. Häufig liegt eine ausgeprägte Leukozytose vor, ebenso eine wenig oder nichtregenerative Anämie entzündlicher Genese.


        • Alle Formen können in unterschiedlichen Kombinationen miteinander vorkommen. Koinfektionen mit FeLV und/oder FIV sind möglich.


        • Hohe Mortalität innerhalb kurzer Zeit (2 – 5 Wochen), mit Ausnahme gewisser trockener Formen (Uveitis), die sich einige Monate vor Auftreten eines Ergusses zeigen, der letztlich dem tödlichen Verlauf vorauseilt.


        • Die Autopsie deckt ein „pathognomonisches“ Bild auf in Form äußerst zahlreicher, 0,5 – 2 mm großer Granulome, v. a. auf den Serosen.
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        • Leicht zu stellende Verdachtsdiagnose bei trockenen Formen oder Uveitis. In den übrigen Fällen deutlich schwieriger. In allen Fällen ist es schwierig, die Diagnose frühzeitig zu stellen.


        • Das Gegenüberstellen epidemiologischer, klinischer und labordiagnostischer Elemente ist notwendig.


        • Bedeutung des Begriffs „prädiktiver Wert“ (positiver und negativer):


        
          • Bei gleichzeitigem Auftreten von Lymphopenie (< 1500/ml), positiver Serologie (Titer > 1/160) und Hypergammaglobulinämie (> 50 g/l) ist die FIP zu 90 % wahrscheinlich.
        


        
          • Die FIP kann ausgeschlossen werden, wenn keiner dieser Faktoren vorhanden ist.
        

      

    

  


  
    

    Grenze serologischer Untersuchungen


    


    
      • Aus o. g. Gründen sind serologische Analysen von begrenztem Wert. Darüber hinaus ist einzugestehen, dass die Serologie möglicherweise mehr Katzen auf dem Gewissen hat als die FIPCo selbst.


      • Quantitative Verfahren, die die Anti-FeCo-Antikörper titrieren, sind einfachen qualitativen Methoden, die von keinerlei Nutzen sind, vorzuziehen. Dennoch können Interpretationsfehler festgestellt werden, v. a. da eine an FIP erkrankte Katze falsch seronegativ sein kann (Verschwinden der Antikörper durch Immunkomplexbildung). Andererseits kann eine frisch mit FeCo infizierte Katze einen Titer von bis zu 1 : 1600 aufweisen.


      • Es muss also bei durchdachter und umsichtiger Gegenüberstellung der verschiedenen epidemiologischen, klinischen, labordiagnostischen und serologischen Informationen eine Synthese bewerkstelligt werden:


      
        • Bei einer kranken Katze:

        
          – Positive Serologie: kompatibel mit der Diagnose FIP, wenn das klinische Bild und die anderen Untersuchungen zu dieser Diagnose passen.
        


        
          – Negative Serologie: meist, aber nicht immer Ausschluss ([image: image] Tab. 1.51).
        

      


      
        • Bei einer gesunden Katze:

        
          – Positive Serologie: Kontakt mit FeCo, ohne Möglichkeit, die Entwicklung des Tiers vorhersagen zu können. Deshalb ist eine erneute serologische Untersuchung einige Wochen später indiziert, wobei ein Titerabfall als günstig zu bewerten ist.
        


        
          – Negative Serologie: Das Tier kann als nicht infiziert betrachtet und eventuell in eine gesunde Gruppe integriert werden, sofern es in den 8 Wochen vor Blutentnahme keinen potentiell infektiösen Kontakt hatte.
        

      

    


    
    Tab. 1.51 Interpretation der serologischen Ergebnisse
[image: image]

  


  
    

    Bedeutung der PCR


    


    
      • Da die Sonden relativ unspezifisch sind und Coronaviren im weiteren Sinn detektieren, lässt die PCR keinen Rückschluss auf das tatsächliche Infektionsrisiko zu.


      • Allerdings deckt eine quantitative PCR mit erhöhter Viruslast in folgenden Fällen interessante Einzelheiten auf:


      
        – Die Diagnose ist als definitiv zu betrachten, wenn die PCR mit Ergussflüssigkeit ausgeführt wurde.
      


      
        – Sie identifiziert die Hauptausscheider in einem fraglichen Bestand.
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      Keine wirkungsvolle Therapie.

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Da die Impfung nur bei FcoV-seronegativen Katzen und Katzen mit einem niedrigen FCoV-Titer (< 100, getestet im Immunfluoreszenztest) sinnvoll ist, bestehen die wichtigsten präventiven Maßnahmen in der Isolierung dazukommender Tiere, der Bestimmung ihres Zustands und der hygienischen Kontrolle von Katzenzuchten und Gruppenhaltungen.


        • In einem nur aus seronegativen Tieren bestehenden Bestand sind die Vorsichtsmaßnahmen zu verschärfen, um jede Kontamination von außen zu verhindern: Jeder Neuankömmling muss seronegativ sein, ist unter Quarantäne zu halten (30 Tage) und muss nach diesem Zeitraum auch seronegativ bleiben.


        • Ist ein Tier aus dem Bestand ins Freie ausgebrochen, ist es trotz tatsächlich geringer Risiken für 3 Wochen zu isolieren, bevor es einer erneuten Untersuchung unterzogen wird.


        • In einem Bestand mit seropositiven Tieren ist das Risiko einer Krankheitsentwicklung beträchtlich. Daher sind diese Tiere zu trennen. Es ist auf strikte Hygiene zu achten (Liegeplätze, Hände des Personals), und bei der Reinigung des Zwingers ist mit den Räumen und Käfigen zu beginnen, in denen die Welpen leben.


        • Adulte, chronische Träger des enteralen Coronavirus stellen das größte Risiko dar, da sie für die Welpen infektiöses Virus in großen Mengen ausscheiden. I. d. R machen sie nur 5 – 10 % der Tiere aus, sodass es möglich sein sollte, sie völlig von ihren Artgenossen zu trennen. Auch hier bestätigt sich die quantitative RT-PCR auf Basis von zwei positiven Ergebnissen als verlässlichste Methode.

      

    

  


  
    

    Feline Leukämievirus(FeLV)-Infektion


    
      

      [image: image] Definition


      Ansteckende Infektionskrankheit (felines Leukämievirus [FeLV]. Oncornavirus aus der Familie der Retroviridae, gegen die es keine Impfung gibt.


      Diese weitverbreitete, äußerst vielgestaltige Erkrankung bei Katzen kann sich durch Tumoren des hämatopoetischen Systems oder andere, nichttumorale Erkrankungen manifestieren.


      Wie bei der Infektion mit dem felinen Immundefizienzvirus (FIV) ([image: image] Feline Immundefizienzvirus(FIV)-Infektion) sieht sich der Kliniker ständig mit dem Problem der Virusidentifikation konfrontiert, sei es im Rahmen eines klinischen Verdachts oder einer Statusfeststellung.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Die Symptomvielfalt der FeLV-Infektion ergibt sich aus seinem onkogenen Potential sowie aus der Affinität des FeLV für die Zellen mit aktiver Mitose. Epithelzellen und blutbildende Zellen sind dabei die Hauptangriffs zellen.


      
        

        Neoplastische Formen


        Lymphoide Tumoren: Virusinduzierte lymphoide Tumoren können solide (= Lymphosarkome) oder diffuse Tumoren (Organinfiltration) sein oder die hämatopoetischen Zelllinien betreffen (= lymphozytäre Leukämie).


        Die lymphoiden Tumoren treten bei 30 % der Katzen auf, die das Virus nicht eliminieren konnten (s. o.). Bei klinischer Manifestation der Tumoren ist jedoch ein gleichbleibender Prozentsatz der Tiere nicht mehr virämisch, wobei das Virus latent im Knochenmark vorhanden ist.


        In der Praxis fällt die Verdachtsdiagnose von Lymphosarkomen leichter als die der anderen Formen. Klassischerweise unterscheidet man die multi zentrische Form, die mediastinale Form (besonders häufig bei Jungtieren), die mesenteriale und die renale Form. Die kutane und neurologische Form sind selten. Die lymphoide Leukämie geht meist mit einem multizentrischen Lymphosarkom einher.


        Myeloische Tumoren und andere: Ihre Zahl ist weitaus geringer, sie sind jedoch wesentlich schwieriger zu diagnostizieren. Fibrosarkome treten in Verbindung mit einem „sarkomatogenen“ Virus auf, das aus der Rekombination des FeLV mit zellulären Onkogenen stammt.

      


      
        

        Nichtneoplastische Formen


        Manche Erkrankungen werden direkt durch das Virus ausgelöst (v. a. die meisten Anämieformen), während andere das Resultat einer Immunsuppression sind, die entweder opportunistischen Keimen eine Sekundärinfektion ermöglicht oder weitere Arten immunologischer Entgleisungen erlaubt.


        


        
          • Direkt durch das Virus ausgelöste Erkrankungen:


          
            • Anämien: Mehrere pathogene Prozesse können parallel verlaufen. In der Praxis handelt es sich meist um nichtregenerative Anämien.
          


          
            • Pseudo-Panleukopenien („Panleukopenie-ähnliches Syndrom“) mit Symptomen, die denen einer Panleukopenie ähneln. Der Verlauf ist jedoch weniger akut.
          


          
            • Fehlgeburten und Resorption der Föten.
          


          
            • Thymusatrophie beim Neonaten.
          


          • Indirekt durch das Virus ausgelöste Erkrankungen:


          
            • Glomerulonephritis infolge von Immunkomplexen, die chronische Niereninsuffizienz und eine massive Proteinurie auslösen.
          


          
            • Hämolytische Anämie infolge sekundärer Autoimmunisierung.
          


          
            • Suppression des Immunsystems bei der erwachsenen Katze, was zu zahlreichen Erkrankungen führt: feline infektiöse Peritonitis (FIP), feline Rhinotracheitis (feline Herpesvirose), Hämoplasmose, chronische granulomatöse Stomatitis, chronische und/oder rezidivierende Abszesse und Dermatitiden mit Neigung zu Ulzeration und Nekrose, v. a. zwischen den Schultern.
          

        

      

    


    
      

      [image: image] Verlauf


      Nach einer Infektion können die Interaktionen zwischen Virus und Abwehrmechanismen des Wirtstiers zu drei möglichen Verlaufsformen führen, die sich auf die Interpretation der Ergebnisse der ergänzenden Untersuchungen auswirken:


      
        • 40 % der Katzen bilden auf Anhieb eine Immunität aus, das Virus kann nie in Blutproben nachgewiesen werden.


        • 30 % werden etwa 2 Monate lang transient virämisch. Nach diesem Zeitraum eliminiert ein Großteil dieser Tiere das FeLV, wohingegen die restlichen, weniger zahlreichen und als „Regressoren“ bezeichneten Tiere den Infektionserreger in Form eines Provirus in verschiedenen hämatopoetischen Zellen persistierend beherbergen, mit dem Risiko einer erneuten Aktivierung (Trächtigkeit, Belastungssituationen, Kortikoidtherapie). Tatsache ist, dass manche Regressoren schließlich das FeLV eliminieren.


        • 30 % werden persistierend virämisch und können schließlich eine der Krankheitsformen entwickeln. Als potentielle Virusausscheider stellen sie einen hohen Risikofaktor für ihre Artgenossen dar. In einem von FeLV befallenen Bestand sterben die meisten persistierend infizierten Tiere innerhalb von 3 Jahren nach Ansteckung.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Mittlerweile sind unterschiedliche ergänzende Untersuchungsmethoden mit spezifischen Indikationen verfügbar.


      Direktnachweis des viralen Antigens p27 („Antigenämie“) durch ELISA oder Immunochromatographie, sehr gebräuchlich. Bei den ELISA-Tests unter scheidet man die am Tier durchführbaren „Schnelltests“ auf ELISA-Platten und Flüssigtests („klassischer ELISA“), die sensibler und den Labors vorbehalten sind.


      Die Schnelltests sind weitgehend aussagekräftig, dennoch ergeben sich falschnegative Befunde aufgrund der Pathogenese der Infektion und der begrenzten Testsensitivität. Da das Protein p27 bei starker Virusmultiplikation sezerniert wird, bedeutet dies in der Praxis, dass ein Tier infiziert sein und dieser Test zu Beginn der Infektion vor Eintritt der Virämie trotzdem negativ ausfallen kann. Dasselbe gilt für bestimmte virusinduzierte Tumoren (Lympho sarkome). Daher ist es äußerst wichtig, sich strikt an die Herstellerangaben zu Vorgaben und Anwendungsgrenzen der „Schnelltest-Kits“ zu halten.


      Der Nachweis des Virusgenoms mittels PCR (Polymerase-Kettenreaktion [polymerase chain reaction] oder DNA-Amplifikation) ist eine sehr sensible Methode zur Ermittlung selbst kleinster Virusmengen. Daher auch ihre Bedeutung für die frühzeitige Diagnose der Infektion. Die PCR kann neben dem Blut auch an allen anderen Geweben durchgeführt werden, v. a. Knochenmark, Tumorgewebe und oropharyngeale Zellen. In der Praxis sind 10 % der mit ELISA negativ getesteten Katzen in der PCR positiv. Außerdem kann mit der derzeit in Entwicklung befindlichen quantitativen PCR der Status des infizierten Tieres ermittelt und eine ungefähre Prognose gestellt werden (transiente oder persistierende Infektionen).


      In Anbetracht der vorgenannten Angaben kann die Diagnostik der verschiedenen klinischen Formen oder die Feststellung des Infektionsstatus eines Tieres ablaufen, wie im Folgenden dargestellt.

    

  


  
    

    Diagnostik bei klinischem Verdacht auf FeLV-assoziierte Erkrankungen


    


    
      • Jede Katze, die chronische oder rezidivierende Erkrankungen, eine Lymphadenopathie, hämatologische Störungen oder in das Krankheitsbild passende Tumoren aufweist, sollte vorzugsweise gleichzeitig auf beide Retroviren getestet werden.


      • Bei Verdacht auf eine nichtneoplastische Form der Leukämie ist der Nachweis der Antigene im Blut die Untersuchungsmethode der Wahl (schnelles Resultat und kostengünstig).


      
        • Fällt das Ergebnis negativ aus, ist die Erkrankung nicht auf das leukämogene Virus zurückzuführen.
      


      
        • Fällt das Ergebnis positiv aus, ist die Erkrankung eine Folgeerscheinung der Infektion mit dem FeLV, das die Katze nicht richtig abwehren kann. Das lässt auf einen raschen, tödlichen Verlauf schließen, dessen Dauer schwer vorhersagbar ist. Erfordern die Umstände eine präzisere Prognose, kann eine quantitative PCR als Erst- oder Zweituntersuchung sinnvoll sein.
      


      • Bei Verdacht auf eine neoplastische Form:


      
        • Ein erster diagnostischer Ansatz ist die Durchführung einer zytologischen (Ergussflüssigkeit) oder histopathologischen Untersuchung (Biopsie eines soliden Tumors).
      


      
        • Dagegen ist der Nachweis des Virusantigens keine vollkommen zuverlässige Methode, da es in diesen Krankheitsformen häufig maskiert wird und ein negatives Resultat eine mögliche Infektion mit dem FeLV nicht ausschließt.
      


      
        • Die sensiblere Methode mittels PCR ist die beste.
      

    


    
      

      
        

        Feststellung des Status einer gesunden Katze


        Die Umstände bestimmen die Wahl der Untersuchungsmethode.


        


        
          • Handelt es sich um ein Zuchttier, sollte man zu der zuverlässigeren Methode der PCR greifen. Besteht das Risiko einer kürzlich zurückliegenden Ansteckung, ist dennoch ein Zeitraum von 1 Woche abzuwarten, bis die Reaktion positiv ausfällt.


          • In allen anderen Fällen kann man weiterhin unter Beachtung der folgenden Interpretationsregeln mit den ELISA-Schnelltests arbeiten:


          
            • Negatives Resultat: zum Testzeitpunkt gesunde Katze. Besteht jedoch das Risiko einer rezenten Ansteckung, ist daran zu denken, dass zwischen Ansteckung und Nachweis der Antigene im Blut 3 – 4 Wochen liegen.
          


          
            • Positives Resultat: infizierte Katze. Dabei ist zu beachten, dass ein positiver Schnelltest immer bestätigt werden sollte, bevor die Katze als infiziert gilt (hohe Sensitivität, relativ geringe Spezifität). Die Infektion muss jedoch nicht automatisch zum Tod führen, denn sie kann im Fall einer Infektion das Virus immer noch eliminieren.
          

        


        In der Folge ist daher entweder sofort eine quantitative PCR durchzuführen oder der Nachweis der Antigene im Blut innerhalb von 10 – 12 Wochen zu wiederholen. Eine erneute positive Reaktion macht das Tier als chronischen Träger wahrscheinlich und erfordert entsprechende Prophylaxemaßnahmen, unter Umständen auch die Euthanasie, je nach den Lebensumständen des Tiers und den Risiken, denen es seine Artgenossen aussetzt.

      

    


    
      

      [image: image] Epidemiologische Daten


      


      
        • Direkte und indirekte horizontale Übertragung über den Speichel oder den Harn. Transplazentare Übertragung.


        • Virämie: durchschnittlich 14 – 21 Tage nach der Infektion.


        • In der Umgebung außerhalb des Tiers nicht lange überlebensfähiges Virus.


        • Für den Menschen nicht pathogenes Virus, dennoch vom National Cancer Institute (USA) „vorsorglich“ als Virus klassifiziert, das ein geringes Risiko darstellt (Kinder, schwangere Frauen und kranke Menschen nicht dem Virus exponieren).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Therapie der neoplastischen Form ist aufgrund des Zustands der Tiere und der Verträglichkeit der Präparate insgesamt schwierig durchzuführen.


        
          • Dennoch kann ein mediastinales Lymphosarkom bei einem Jungtier eine entsprechende Chemotherapie rechtfertigen.
        


        
          • Unter bestimmten Umständen kann eine hochdosierte Kortikoidtherapie zu einer sehr temporären Besserung führen: Prednisolon (2 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt).
        


        • Die Therapie der nichtneoplastischen Form ist i. d. R. wirkungslos, auch wenn die Kortikoidtherapie bei Anämie temporär zu einer Besserung führen kann.


        • Wie beim FIV werden auch für das FeLV Versuche durchgeführt, um die Bedeutung der Anwendung bestimmter Interferone zu erforschen. Der Nutzen spezifischer Virustatika ist sehr begrenzt, sowohl hinsichtlich ihrer schnellen Resistenz bei Monotherapien als auch hinsichtlich ihrer Nebenwirkungen, zu denen noch problematische Darreichungsformen wie auch besonders mühsame Verabreichungsprotokolle kommen.

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Hygiene obligatorisch:


        
          • In Tierbeständen.
        


        
          • Auf Ausstellungen.
        


        
          • Bei Aufnahme eines neuen Tieres in einen gesunden Bestand.
        


        • Entfernung oder Separation infizierter Tiere unabhängig von der Manifestation klinischer Symptome.


        • Medikamente: In Deutschland sind inaktivierte, adjuvantierte Impfstoffe sowie eine FeLV-Vektorvakzine ohne Adjuvans zugelassen, die als monovalente Impfstoffe und in Kombination mit den Core-Komponenten zur Verfügung stehen. Die Impfung ist vor allem bei hohem Expositionsrisiko (Freiläufer, Kontakt zu Katzen mit unbekanntem Status etc.) zu empfehlen. Bei unbekanntem Immunstatus ist ein FeLV-Antigentest durchzuführen: FeLV-positive Katzen sind nicht zu impfen, da eine Impfung während der Virämiephase unwirksam ist. Das Mindestimpfalter liegt i. d. R. bei 8 Wochen. Zwei Injektionen im Abstand von 3 – 4 Wochen sind erforderlich; die jährliche Revakzination wird empfohlen. Bei alten Tieren muss die Notwendigkeit einer Impfung individuell entschieden werden (aus: Deutsche Impfempfehlungen für die Kleintierpraxis, bpt 2006).

      

    

  


  
    

    Feline Panleukopenie


    [image: image] Panleukopenie (feline; feline Leukopenie, Katzenseuche).

  


  
    

    Feline spongiforme Enzephalopathie (FSE)


    Erstmals in Großbritannien 1990 beschrieben. In Deutschland nicht beschrieben. Rund 75 registrierte Fälle in Großbritannien, je ein Fall in Liechtenstein, in Norwegen und in der Schweiz.


    Die betroffenen Katzen sind älter als 2 Jahre. Keine Rasse- oder Geschlechtsprädisposition.


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Vermutlich durch die Transmission nichtkonventioneller Erreger (Prionen). Eine ähnliche Ätiologie wie bei anderen Spezies erscheint wahrscheinlich, es existiert jedoch noch kein unumstrittener wissenschaftlicher Nachweis.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Subakut verlaufende Enzephalopathie (Tod innerhalb von 1 – 5 Monaten):


      
        • Verhaltensänderungen (Aggressivität oder abnorme Furcht).


        • Veränderungen des Fressverhaltens (Polyphagie).


        • Verlust des Sauberkeitsverhaltens.


        • Ataxie.


        • Hypermetrie.


        • Zittern.


        • Mydriasis.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Differentialdiagnosen bei diffusen Enzephalopathien:


      
        • Tollwut.


        • Aujeszky-Krankheit.


        • Infektiöse Peritonitis.


        • Retrovirose.


        • Toxopl asmose.


        • Metabolische Enzephalopathien (hepatische Enzephalopathie, Thiaminmangel, Bleivergiftung).


        • Diffuse Tumoren (Lymphom, multiple Meningiome).

      

    


    
      

      [image: image] Histologie


      Vakuolisierung von Neuropil und neuronalen Zellkörpern in Verbindung mit einer moderaten Gliose.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Keine.

    

  


  
    

    Feminisierungssyndrom (des Rüden)


    [image: image] Tumoren des Geschlechtsapparates.

  


  
    

    Femurkopfnekrose (aseptische, M. Legg-Perthes-Calvé)


    Die aseptische Nekrose von Femurkopf und -hals ist wahrscheinlich ischämisch bedingt und ausschließlich bei kleinen Hunderassen (Pudel) zu beobachten.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Oft einseitige, zwischen dem 4. und 11. Lebensmonat beginnende, sehr schmerzhafte Lahmheit. Meist Stützbeinlahmheit.


        • Lokalisation, Alter und Rasse lassen eine Verdachtsdiagnose zu, die durch die Röntgenuntersuchung bestätigt werden kann.

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchung


      


      
        • Ventrodorsale Aufnahme mit überstreckten Gliedmaßen wie bei der Röntgenuntersuchung zur Hüftdysplasie.


        • Anfangsstadium: geringgradige Dyssymmetrie und „aufgedunsener“ Femurhals. Gelegentlich kleine Löcher auf dem Femurkopf


        • Fortgeschrittenes Stadium: Lyse von Femurkopf und -hals.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Nichtsteroidale Antiphlogistika haben nur kurzzeitig ausreichende analgetische Wirkung.


        • Im fortgeschrittenen Stadium kann nur die chirurgische Femurkopfresektion zur Schmerzfreiheit und Belastungsfähigkeit der Hintergliedmaße führen.

      

    

  


  
    

    Fieber unbekannter Ursache (FUU)


    
      

      [image: image] Hyperthermie


      Körpertemperatur, die um 1,5 °C höher als die Normaltemperatur liegt und seit mindestens 2 Wochen anhält.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Infektion (ca. 40 % der Fälle):


        
          • Bakterielle Endokarditis.
        


        
          • Lokalisierte Abszesse: Leber, Peritoneum, Pankreas, Prostata, Uterus, Ovarien.
        


        
          • Spondylodiszitis.
        


        
          • Infektion des Harntrakts: Pyelonephritis, Zystitis.
        


        
          • Bakteriämie, die von einem okkulten Herd ausgeht:

          
            – Brucellose.
          


          
            – Listeriose.
          


          
            – Leptospirose.
          


          
            – Lyme-Borreliose.
          


          
            – Feline infektiöse Peritonitis.
          


          
            – Infektion durch das feline Leukämie-Virus oder das feline Immundefizienz-Virus.
          


          
            – Ehrlichiose.
          


          
            – Leishmaniose.
          


          
            – Toxoplasmose.
          


          
            – Neosporose.
          

        


        • Maligner Tumor.


        • Kollagenose:


        
          • Systemischer Lupus erythematodes.
        


        
          • Polyarthritis.
        


        
          • Aseptische Meningitis.
        


        • Chronische Enteritis:


        
          • Ulzerative Kolitis.
        


        
          • Granulomatöse Kolitis.
        


        
          • Panostitis.
        


        
          • Therapie mit Tetrazyklinen.
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        • Erstellen einer Fieberkurve (alle 6 Stunden Fieber messen).


        
          • Remittierendes Fieber: täglich Erhöhung der Körpertemperatur für einige Stunden (akute bakterielle Infektion).
        


        
          • Anhaltendes Fieber (chronische bakterielle Endokarditis, maligner Tumor, Läsion des Hypothalamus).
        


        
          • Undulierendes Fieber: Fieberperioden über mehrere Tage, unterbrochen von Perioden normaler Körpertemperatur: Brucellose, maligner Tumor.
        


        • Anamnese (Impfungen, kürzlich zurückliegende Reisen).


        • Gründliche klinische Untersuchung.


        • Ergänzende Untersuchungen:


        
          • Zählung der Leukozyten und Differenzialblutbild:

          
            – Neutrophilie: frische Infektion, Gewebenekrose.
          


          
            – Lymphozytose: Viruserkrankung.
          


          
            – Eosinophilie: Parasitenbefall, Allergie.
          


          
            – Monozytose: granulomatöse Entzündung, Endokarditis.
          


          
            – Neutropenie: Intoxikation, beginnende Viruserkrankung, systemischer Lupus erythematodes.
          

        


        
          • Zytobakteriologische Harnuntersuchung.
        


        
          • Hämokultur: schwierig. Zum Zeitpunkt des Anstiegs der Körpertemperatur durchzuführen. Mindestens 4 Blutentnahmen täglich.
        


        
          • Serologische Titerbestimmungen: 2 Blutproben im Abstand von 2 Wochen. Antikörperkonzentration auf Brucellose, Toxoplasmose und Salmonellose überprüfen.
        


        
          • Lebertests und ggf. Leberbiopsie.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Häufig genug hat Fieber positive Auswirkungen und wird daher nur behandelt, wenn daraus ernsthafte Folgen entstehen (Anorexie, Abmagerung, etc.):


      
        • Acetylsalicylsäure (div. H. M.)


        
          • Hund: 10 – 25 mg/kg, 1 – 2 × von 24 h.
        


        
          • Katze: 12,5 mg/kg alle 2 d.
        


        • Metamizol: Hund und Katze: 25 – 50 mg/kg, p. o. oder s. c, i. m., i. v., 1 – 3 × innerhalb von 24 h.


        • Ketoprofen (Romefen PR 10 %®): 1 mg/kg/d in 1 Dosis.


        • Tolfenaminsäure (Tolfedine®): 4 mg/kg/d in 1 Dosis.


        • Meloxicam (div. V. M.): 0,1 mg/kg/d in 1 Dosis.

      

    

  


  
    

    Filariose (subkutane, Dirofilaria repens)


    [image: image] Dirofilariose (subkutane, Dirofilaria repens).

  


  
    

    Filaroidose und Oslerose


    
      

      [image: image] Erreger


      


      
        • Vor allem Oslerus osleri: Ruft Knoten (3 – 8 mm) in der Trachea und den Hauptbronchien des Hundes hervor.


        • Selten Filaroides hirthi: Bronchiolen und Alveolen des Hundes.


        • Larven des 1. Stadiums, die mit Auswurf, Speichel und Kot ausgeschieden werden, sind unmittelbar ansteckend.


        • Direkte Ansteckung der Welpen durch die erwachsenen Hunde.


        • Infestationszyklus möglich bei F. hirthi.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Häufig asymptomatische Infestationen


        • Chronischer Husten (v. a. bei Oslerus).


        • Dyspnoe, manchmal Erstickungsanfälle.


        • Anorexie, Abmagerung.


        • Fieber (inkonstant).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Bei Verdacht Röntgenuntersuchung.


        • Endoskopie bei Oslerus osleri zum Nachweis der Tracheaknoten.


        • Nachweis der Larven in der bronchotrachealen Lavage oder im Kot (und durch Thoraxpunktion bei F. hirthi).


        • Larven des 1. Stadiums Rhabditoiden mit S-förmigem Schwanz.


        • Wiederholte Kotuntersuchungen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Fenbendazol (div. V. M.): 50 mg/kg auf 2 Dosen tgl., p. o., über 2 Wochen.


        • Levamisol (keine Zulassung für Hunde): p. o. oder s.c, 7 mg/kg 1 × tgl. über 2 – 4 Wochen.


        • Oxfendazol (keine Zulassung für Hunde): 50 mg/kg/d.

      


      
        

        Hinweis: unterschiedliche Ergebnisse mit Ivermectin.

      

    

  


  
    

    Fisteln


    
      

      [image: image] Definition


      Pathologischer Röhrengang mit einer Haut- oder Schleimhautöffnung, aus der Sekret (Speicheldrüsenfisteln, etc.) oder Eiter austritt.


      Fisteln neigen nicht zur Spontanheilung.


      Bei domestizierten Karnivoren werden sie meistens durch einen infizierten Fremdkörper im Gewebe oder die Entstehung einer Osteomyelitis hervorgerufen. Man beobachtet sie v. a. distal an den Pfoten. Mit nicht-resorbierbarem Nahtmaterial geschlossene Muskelnähte können nach operativen Eingriffen ebenfalls zur Fistelbildung führen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Beseitigung der Ursache: Extraktion des Fremdkörpers, des infizierten Nahtfadens, Kürettage des Osteomyelitis-Herdes. Die Extraktion erfordert ein Debridement der Fistel entlang ihrer gesamten Länge und die Kürettage des nekrotischen Gewebes. Die Antibiotikatherapie kann manchmal zur klinischen Besserung der Fistel führen, indem die Vereiterung verschwindet und das Ulkus vernarbt. Dieser Erfolg ist jedoch nur vorübergehender Natur. In den meisten Fällen rezidiviert die Fistel, solange die zugrunde liegende Ursache nicht gefunden wird.


      Auf die chirurgische Entfernung folgt eine 10-tägige Antibiotikatherapie.

    

  


  
    

    FIV


    [image: image] Feline Immundefizienzvirus(FIV)-Infektion.

  


  
    

    Flankenalopezie (zyklische)


    
      

      [image: image] Definition


      Hierbei handelt es sich um eine rezidivierende Follikeldysplasie (daher auch das Synonym „zyklische rekurrierende Flankenalopezie“), die i. d. R. zyklisch verläuft, häufig im Winter auftritt und im Frühjahr zurückgeht (daher auch der ältere Begriff der „saisonalen“ Flankenalopezie). Primärursachen, vor allem endokrinen Ursprungs, konnten nicht sicher nachgewiesen werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Rasseprädisposition: hauptsächlich Deutsche Boxer und Airedale-Terrier. Eine genetische Veranlagung wurde aber auch bei vielen anderen Rassen nachgewiesen, darunter Dobermann, Bouvier des Flandres, Rottweiler und Schnauzer.


        • Eine Geschlechtsprädisposition liegt nicht vor, es können gleichermaßen intakte wie kastrierte Tiere betroffen sein. Die Erkrankung tritt erstmals bei jungadulten Tieren auf (zwischen 2 und 6 Jahren).


        • Alopezie im thorakolumbalen Bereich, i. d. R. mit Hyperpigmentierung. Meist bilateral und symmetrisch auftretend, kann die Alopezie auch nur eine Körperseite befallen oder auf einer Seite stärker ausgeprägt sein als auf der anderen.


        • Spontanes Nachwachsen der Haare nach 3 oder 4 Monaten. Unter Umständen können sich die Beschaffenheit und Farbe des Haars verändern (dunkler beim Boxer und heller beim Schnauzer).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnosestellung erfolgt anhand der Anamnese, der klinischen Untersuchung und der Histopathologie, die charakteristisch ist. So beobachtet man eine Follikelatrophie mit Dilatation und Hyperkeratose des Infundibulums. Die dysplastischen Follikel nehmen das Aussehen von „Kraken“ oder „Hexenfüßen“ an. Schwärzliche Talgpfropfen verstopfen die Talgdrüsengänge, die sich daraufhin erweitern, was bei der Palpation den Eindruck von Unregelmäßigkeit (Unebenheit) erweckt.


      Bislang wurde keine hormonelle Anomalie nachgewiesen. Es könnte jedoch eine Störung des Melatoningleichgewichts vorliegen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Prognose ist unvorhersehbar, da der Erkrankungsverlauf bei jedem Tier variiert.


      Eine gut wirksame Behandlung gibt es bislang nicht. Dennoch ist die Erhaltung der Eutrophie der Kutis durch regelmäßige Anwendung antiseptischer und rückfettender Shampoos die klassische Vorgehensweise.


      Zufriedenstellende Ergebnisse wurden bei Behandlungsversuchen mit oral verabreichtem Melatonin (3 – 12 mg/d) oder in Form von Implantaten (12 mg) beschrieben. Es gilt als nebenwirkungsarm und soll seine Wirkung im Bereich der Haarfollikelrezeptoren entfalten. Dennoch ist Vorsicht angebracht. Melatonin ist ein von der Epiphyse produziertes Hormon, das der Körper zur Regulierung des Tag-Nacht-Rhythmus und besonders des Schlafrhythmus einsetzt. Umstritten ist das Argument, dass sich seine antioxidativen Eigenschaften günstig auf die Regeneration der Haut und auf das Immunsystem auswirken. Melatonin, das über parallele Vertriebswege bezogen werden kann und in Form von Kapseln zu je 3 oder 5 mg erhältlich ist, zählt zu den Präparaten, die beim Menschen gegen den Alterungsprozess eingesetzt werden können.

    

  


  
    

    Flohallergiedermatitis (FAD)


    Diese schwerwiegende Hauterkrankung wird durch Flöhe im Fell von Hund und Katze ausgelöst, deren Stiche in 30 % der Fälle eine allergische Sofortreaktion vom Typ I und eine verzögerte Reaktion vom Typ IV (24 – 48 Stunden später) auslösen. Der Flohspeichel enthält etwa ein Dutzend Allergene, was die Komplexität der Reaktion erklären kann.


    Beim Hund und bei der Katze ist hauptsächlich die Spezies Ctenocephalides der Auslöser. Im erwachsenen Stadium lebt der Floh im Fell der Karnivoren, während sich die präadulten Stadien (Eier, Larven, Puppen) hauptsächlich in der Umgebung entwickeln.


    
      

      [image: image] Epidemiologie


      Die FAD ist die häufigste Allergie bei Hund und Katze (25 – 50 % der Vorstellungen in der dermatologischen Praxis je nach Ort, Jahreszeit und Lebensumständen der Tiere).


      Zu Beginn ihres Verlaufs erfolgt die FAD saisonal (Sommer, Herbst), später wird sie durch Reinfestation des Lebensraums im Winter ganzjährig.


      Häufig wird das gleichzeitige Auftreten einer atopischen Dermatitis und einer FAD beobachtet.

    


    
      

      [image: image] Klinik


      


      
        • Eine erste klinische Form ist die akute FAD, die sich durch aufeinanderfolgende, mehr oder weniger saisonale Episoden beim Hund oder bei der Katze manifestiert.


        
          • Leitsymptom ist der Juckreiz. Er ist von Anfang an intensiv und anhaltend. Die betroffene Hautstelle zeigt zunächst eine diffuse Hautrötung mit Bildung mehr oder weniger zahlreicher Papeln. Als Folge des Kratzens bilden sich Exkoriationen mit Hautexsudation und Krusten. An den betroffenen Regionen tritt mehr oder weniger ausgedehnter Haarverlust auf.
        


        
          • Die Läsionen sind besonders dorsolumbal, an der Hinterseite der Oberschenkel, am Abdomen und an den Flanken sichtbar. Man kann sie auch am Hals antreffen (v. a. bei der Katze). Krustöse Papeln um den Nabel herum sind sehr verdächtig. Auch lokale, stark nässende Läsionen einer pyotraumatischen Dermatitis sind möglich.
        


        • Nach einem mehrmonatigen Verlauf kann sich das klinische Bild deutlich verändern:


        
          • Eine chronische Dermatitis, gekennzeichnet durch eine Verdickung der Haut und Hyperkeratose, führt zu einem Haarverlust und sehr derber Haut, mit mehr oder weniger starker Fältelung, v. a. in der Lumbal region.
        


        
          • In diesem Stadium ist der Juckreiz nur sehr gering, und das Tier scheint sich an die chronische Dermatitis gewöhnt zu haben.
        


        
          • Bei der Katze ist die chronische allergische Pulikose durch eine krustöse Dermatitis gekennzeichnet, die bei der Palpation der dorso lumbalen Region oder des Halses den Eindruck einer sandpapierartigen Dermatitis erweckt. Diese wird von nebeneinanderliegenden miliaren Krusten gebildet ([image: image] Dermatitis (miliare) der Katze).
        

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnostik beruht auf der klinischen Untersuchung, der Lokalisation, dem saisonalen Auftreten und dem Nachweis von Flöhen am Tier selbst.


      


      
        • Auch wenn die erwachsenen Flöhe schwierig nachzuweisen sind, ist doch ihr Kot sehr gut sichtbar: Er ist schwärzlich, pulverartig, ähnelt den Körnchen von Kaffeesatz und befindet sich am Haaransatz in den vorstehend genannten, definierten Körperregionen. Auf einer feuchten, saugfähigen Unterlage bildet der Flohkot einen typischen rötlichen Hof (da er aus eingetrocknetem Blut nach sehr schneller Verdauung im Verdauungstrakt des erwachsenen Flohs gebildet wird).


        • Zur Feststellung einer Allergie werden Intrakutantests mit Floh-Ganzkörper extrak ten, Histamin und Flohantigenen durchgeführt. Man liest die Reaktion nach 15 – 20 Minuten ab, um den aktuellen Grad der Allergie festzustellen. Spätere Ablesungen (nach 24 – 48 Stunden) können eventuell eine Reaktion vom verzögerten Typ nachweisen (traubenkerngroße Verhärtung an der Einstichstelle).


        • Die Differentialdiagnose umfasst:


        
          • Einfache Pulikose (nichtallergisch), Räude, Phtiriose, Cheyletiellose.
        


        
          • Andere allergische Dermatitiden (atopische Dermatitis, Futtermittelallergie).
        


        
          • Bakterielle und mykotische Dermatitiden.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Sie besteht aus drei Ansätzen:


      
        • Beseitigung der Flöhe am Tier.


        • Beseitigung der Flöhe in der Umgebung.


        • Veränderung der allergischen Reaktion des Wirtstiers.

      


      
        

        Beseitigung der Flöhe am Tier


        Man sollte sich immer vor Augen halten, dass der vom erwachsenen Floh injizierte Flohspeichel der Auslöser der Erkrankung ist. Aus diesem Grund ist es unabdingbar, Flohbisse am Wirtstier zu verhindern.


        


        
          • Keines der natürlichen Repellentien wie Vitamin B, Bierhefe, Knoblauch etc. hat in den sorgfältig durchgeführten klinischen Versuchen bestanden.


          • Daher ist auf Insektizide zurückzugreifen, die sehr schnell auf erwachsene Flöhe wirken. Die Bekämpfung der präadulten Formen erfolgt erst als zweiter Schritt, auch wenn dieser unverzichtbar ist.

        


        Zum Einsatz kommende Insektizide sollte man pragmatisch auf ihre Darreichungsform prüfen.


        


        
          • Spot-on-Präparate sind mittlerweile zur Flohprophylaxe und -therapie am gebräuchlichsten: Permethrin (Preventic®, Advantix®, Exspot®, Fletic spot-on®, Fipronil evtl. in Kombination mit Methopren (Frontline®, Frontline Combo spot on Hund® bzw. Katze®), Pyriprol (Prac-Tic für Hunde®) und Selamectin (Stronghold®). Der Hersteller garantiert eine Residualwirkung von 4 Wochen, vorausgesetzt, das Tier wird nicht häufiger als 1 × wöchentlich kurz gebadet.


          • Auch Pumpsprays gehören zu den Applikationsformen, die sich in der Praxis am meisten bewährt haben. Fipronil (Frontline®) für den Hund und die Katze als Alternative zur Darreichungsform in Pipetten. Die Residualwirkung beträgt mehrere Wochen (3 – 4), was diese Präparate hochwirksam macht.


          • Lufenuron (Program®), das entweder p. o. oder als Injektion 1 ×/Monat verabreicht wird, wirkt, indem es das Wachstum der unreifen Formen der Flöhe in der Umgebung hemmt. Die Flöhe müssen ihren Wirt beißen, bevor sie Nahrung finden können, sodass die gleichzeitige Anwendung von Adultiziden indiziert ist.


          • Die meisten Insektizide p. o. wie das Cythioat sind für die FAD bedeutungslos, da sich der Floh erst vergiftet, indem er das Blut seines Wirtstiers saugt. Er hat daher seinen Speichel bereits injiziert, wodurch eine FAD kann ausgelöst werden kann. Nach heutigen Erkenntnissen ist allerdings die Kombination von Nitenpyran (Capstar®) mit seinem sehr schnellen „knock-down-Effekt“ auf die adulten Flöhe und dem gleichfalls oral zu verabreichenden Lufenuron (Program®) sehr effektiv zur Therapie und anschließender Prophylaxe bei Hunden und Katzen mit FAD.


          • Flohhalsbänder (Diazinon, Dichlorvos, Propoxur) sind nur sehr begrenzt wirksam. Sie verringern die Anzahl der Flöhe nur um 5 – 10 % und hinterlassen beim Tierbesitzer einen fälschlicherweise guten Eindruck aufgrund der einfachen Anwendung. Flohhalsbänder können gleichermaßen die Ursache für eine manchmal gravierende Kontaktdermatitis sein. Von ihrem Gebrauch ist auch wegen der Verletzungsgefahr bei Katzen dringend abzuraten.


          • Shampoos töten zwar die Flöhe ab, besitzen jedoch keinerlei Residualwirkung. Ihre einzige Bedeutung liegt in ihrer Anwendung bei einem Tier mit schwerem und akutem Flohbefall.


          • Flohpuder auf Karbamat- und Permethrin-Basis werden, wenn überhaupt, eher bei der Katze verwendet, jedoch macht ihre Grundmasse (Talkum) das Fell unansehnlich. Ihr Einsatzgebiet lag in der Vergangenheit vorwiegend bei furchtsamen Tieren, doch sind sie seit Einführung hochwirksamer Spot-on-Präparate kaum noch gebräuchlich. Ihre Residualwirkung ist zudem gering, sodass eine Anwendung 2 × /Woche erfor- derlich ist.


          • Der Einsatz von Aerosolen ist mittlerweile nicht mehr üblich.

        

      

    

  


  
    

    Beseitigung der Flöhe in der Umgebung


    


    
      • Wesentlicher Punkt bei der Behandlung, denn wie bereits erwähnt, entwickeln sich die präadulten Stadien hauptsächlich in der Umgebung, während sich der erwachsene Floh quasi dauerhaft an seinem Wirt aufhält.


      • Man verwendet hauptsächlich Adultizide (z. B. Permethrin) zusammen mit Wachstumshemmern (Methopren, Fenoxicarb) in Form von Aerosolen, Pumpsprays oder Sprühautomaten (Fogger) oder in der Kombination zur Anwendung am Tier (wie z. B. Frontline Combo®).


      • Nach gründlicher Reinigung und dem Staubsaugen des Bodens behandelt man in Abwesenheit des Tiers den kompletten Raum mit Aerosol oder Pumpspray. Der Fogger-Sprühautomat wird in leeren Räumen eingesetzt (keine Menschen, Hunde, Katzen, Kaltblüter, v. a. Vögel). Nach einer Wartezeit von 2 Stunden muss man mindestens ½ Stunde lang gut lüften. Da sich Larven vorzugsweise lichtgeschützt entwickeln, müssen dunkle Ecken (unter den Möbeln) mit einem Aerosol oder einem Pumpspray zusätzlich behandelt werden. Schließlich darf man auch die Fahrzeuge nicht vergessen, in denen das Tier für gewöhnlich mitfährt.

    

  


  
    

    Entwicklung


    


    
      • Der große Markt an Mitteln zur Flohbekämpfung sorgt weiterhin für klinische, pharmakologische und galenische Forschung auf diesem Gebiet.


      • Es liegt daher auf der Hand, dass neue Produkte, die wirksame Adultizide und echte Wachstumshemmer von unreifen Formen in der Umgebung kombinieren (Frontline Combo®), eine echte Bereicherung des therapeutischen Arsenals darstellen. Dennoch kann kein Präparat die gute Zusammenarbeit zwischen Tierarzt und Tierbesitzer ersetzen, die erst einen wirksamen Einsatz der Präparate ermöglicht.

    

  


  
    

    Veränderung der allergischen Reaktion des Wirtstiers


    


    
      • Die Desensibilisierung ist nur begrenzt bis gar nicht wirksam, vermutlich aufgrund der komplexen Pathogenese der Erkrankung hinsichtlich ihrer immunologischen Faktoren.


      • Antihistaminika sind, zweifellos aus denselben Gründen, ebenfalls wirkungslos.


      • Daher kann sich eine Kortikoidtherapie als notwendig erweisen. Vorzugsweise nimmt man Wirkstoffe mit kurzer Halbwertszeit p. o., exakt abgestimmt und zeitlich begrenzt ([image: image] Kortikoidtherapie). Die wiederholte Anwendung von injizierbaren Kortikoiden mit Retardwirkung findet derzeit wenig Akzeptanz, außer in bestimmten Fällen (Wesen des Tiers, Kosten nebensächlich, ausdrücklicher Wunsch des Tierbesitzers).

    


    
      

      [image: image] Ursachen für Therapiefehlschläge bei FAD


      


      
        • Abhän gig von der Verständigung zwischen Tierarzt und Tierbesitzer. In den meisten Fällen sind Fehler in der Flohbekämpfung bzw. -prophylaxe am betroffenen Tier, den Kontakttieren und der Umgebung die Ursache für Misserfolge.


        • Ein Diagnosefehler, etwa wenn man eine atopische Dermatitis oder Futtermittelallergie als Begleiterscheinung zur FAD nicht erkannt hat.


        • Feststellung einer Resistenz der Flöhe gegen die Insektizide. So erfordert jeder Einzelfall von FAD eine spezielle Therapie, und die enge Zusammenarbeit zwischen Arzt und Tierbesitzer ist der Schlüssel zum Erfolg.

      

    

  


  
    

    Flüssigkeitsverluste


    Dehydratation.

  


  
    

    Follikulitis


    [image: image] Pyodermien.

  


  
    

    Fortpflanzungsmanagement


    
      

      [image: image] Definition


      Zum Fortpflanzungsmanagement zählen alle Maßnahmen zur Anpassung der Fruchtbarkeit eines Tieres an die Wünsche seines Besitzers ([image: image] Tab. 1.52). Bei den kleinen Haustieren soll durch Kastration, Unterdrückung oder Unterbrechung der Läufigkeit oder Abtreibung vor allem die Fortpflanzung verhindert werden.


      
        Tab. 1.52 Fortpflanzungsmanagement


        [image: image]


        [image: image]

      


      
        

        
          

          Kastration bzw. Sterilisation


          


          
            • Männliche Tiere: Kastration bei Hund und Katze, Vasektomie beim Rüden (Sterilisation).


            • Weibliche Tiere: Ovarektomie oder Ovariohysterektomie, bevorzugt vor Eintreten der Geschlechtsreife oder im Anöstrus.

          


          Die Kastration unterbindet jegliche physiologische und pathologische geschlechtsspezifische Veränderung. Bei der Hündin kann das Risiko für Mammatumoren durch Kastration vor der Geschlechtsreife reduziert werden. Der Kätzin bringt die Kastration keine Nachteile, bei der Hündin kann sie jedoch zur Gewichtszunahme und bei Frühkastration zum genitalen Infantilismus mit Vulvaatrophie und Neigung zu perivulvärer Dermatitis führen. Die Hündin kann nach der Kastration eine Urininkontinenz entwickeln, die medikamentös mit Ephedrinhydrochlorid (Caniphedrin®) korrigiert werden kann, initial für etwa 10 Tage 2 mg/kg p. o. und bei Erfolg auf die Hälfte oder weniger bis zur niedrigstwirksamen Erhaltungsdosis reduziert, oder mit Phenylpropalonaminhydrochlorid (Propalin-Sirup®) in der Dosierung von 1 mg/kg 3 × tgl. p. o. Auch andere Techniken, beispielsweise die intraurethrale Injektion von Kollagen, wurden als erfolgreich beschrieben.

        


        
          

          Läufigkeitsunterdrückung und -unterbrechung


          Durch Einsatz von Progestagenen kann die Läufigkeit unterdrückt oder unterbrochen werden, ohne die spätere Fortpflanzungsfähigkeit zu beeinträchtigen. Zum Einsatz kommen Medroxyprogesteronacetat (Perlutex®, Sedometril®), Megestrolacetat (Megestat® [H. M.]), Delmadinonacetat (Tardastrex® ad us. vet.) und Proligeston (Delvosteron®).


          


          
            • Läufigkeitsunterdrückung:


            
              • Orale Medikation:

              
                – Hündin: Medroxyprogesteronacetat (Supprestral® Tbl), 0,05 mg/kg/d oder 0,1 mg/kg jeden 2. Tag über mehrere Wochen. Therapiebeginn 1 Woche vor dem zu erwartenden Proöstrus. Aufgrund des Therapieschemas nur wenig praktiziert.
              


              
                – Katze: Medroxyprogesteronacetat (Perlutex®, Sedometril®), 5 mg 1 ×/Woche, solange die Rolligkeit unterdrückt werden soll.
              

            


            
              • Parenterale Medikation:

              
                – Proligeston (Delvosteron®).
              


              
                – Medroxyprogesteronacetat.
              

            


            • Läufigkeitsunterbrechung:


            
              • Hündin:

              
                – Orale Medikation: Therapiebeginn in den ersten 2 Tagen des Proöstrus mit Medroxyprogesteronacetat (Supprestral® Tbl), 1,5 – 2 mg/kg/d über 5 d, dann weitere 5 d mit ½ Dosis. Die Läufigkeit verschwindet innerhalb von 2 – 3 Tagen und stellt sich nach 5 – 6 Monaten wieder ein. Gelegentlich kann es durch einen Reboundeffekt zur erneuten Läufigkeit 8 – 15 Tage nach Therapieende kommen. Ein zu später Therapiebeginn kann zu Therapieversagen mit möglicher Befruchtung und Trächtigkeitsstörungen (Uterusatonie, Fruchtretention, embryonale Mortalität) führen.
              


              
                – Parenterale Medikation: kontraindiziert aufgrund des hohen Komplikationsrisikos.
              

            


            
              • Katze: Choriongonadotropin (HCG), 50 IE, löst die Ovulation aus und leitet einen ca. 40 d dauernden Interöstrus ein.
            

          

        


        
          

          Probleme der Progestagentherapie


          Der Zeitraum bis zum Wiedereinsetzen der Läufigkeit ist sehr unter schiedlich und nicht vorhersehbar. Sowohl das gewählte Medikament als auch die Applikationsform spielen dabei eine Rolle. Parenterale Applikationen bewirken eine längere Läufigkeitsunterdrückung als orale Hormon gaben. Der Anöstrus kann sich über 12 – 18 Monate erstrecken und bei jungen Hündinnen gelegentlich auch endgültig sein. Kommt es im nachfolgenden Zyklus zur Trächtigkeit, sind bei der Hündin keine Komplikationen zu erwarten, bei der Kätzin hingegen werden gelegentlich fetale Missbildungen beobachtet.


          Nach der ersten Hormontherapie sollte das weibliche Tier in einen normalen Zyklus kommen dürfen, damit seine individuelle Progestagensensibilität eingeschätzt und eine Überdosis bei nachfolgenden Therapien vermieden werden kann.


          Progestagene induzieren eine glandulär-zystische Hyperplasie des Endometriums. Diese hat keinen Einfluss auf das Allgemeinbefinden, bildet sich spontan zurück und beeinträchtigt die spätere Fruchtbarkeit nicht. Dennoch steigt bei längerer Anwendung das Risiko einer Pyometra.


          Progestagene können eine Mammahyperplasie mit gelegentlicher Laktation (v. a. bei Greyhounds) provozieren.


          S. c. Injektionen rufen lokale Reaktionen mit Bildung schmerzhafter Knötchen, Hautatrophie und Depigmentierung hervor. In diesem Fall sollte man die Injektionsstellen wechseln oder eine i. m. Injektion vornehmen.


          Eine vorübergehende Appetitsteigerung mit Gewichtszunahme sowie die Manifestation eines subklinisch vorliegenden Diabetes sind möglich (Blutzuckerkontrolle).


          Megestrolacetat begünstigt bei der Kätzin Gewichtszunahme und Diabetes mellitus (Blutzuckerkontrolle).

        


        
          

          Trächtigkeitsabbruch


          Im Fall einer unerwünschten Bedeckung kann ein Trächtigkeitsabbruch (eigentlich eine Nidationsverhütung) in Betracht gezogen werden. Sie ist aufgrund des Metropathierisikos nicht empfehlenswert.


          


          
            • Aglepriston (Alizin®): 10 mg/kg s. c, 2 Injektionen im Abstand von 24 h. Bis zum 45. d nach dem Deckakt möglich.


            • Cloprostenol (div. H. M.): nach Ablauf des 1. Trächtigkeitsmonats: 205 mg/kg s. c, 3 × im Intervall von 48 h.


            • Cabergolin (Galastop®): nach dem 45. Trächtigkeitstag: 15 mg/kg p. o. 1 × tgl. über 5 d. Abgang nach 3 – 5 d.


            • Östradiolbenzoat (Menformon K®): 0,01 mg/kg (max. 0,5 mg) s. c, 3 × im Intervall von 48 h, 8 – 12 d nach dem Deckakt. Die Läufigkeit wird um 7 – 10 d verlängert und kann fruchtbar sein (Überwachung der Hündin). Cave: Nebenwirkungen des Östrogens!

          

        

      

    

  


  
    

    Fraktur des Penisknochens


    [image: image] Penisknochen (Frakturen).

  


  
    

    Frakturen der Gliedmaßen


    [image: image] Gliedmaßenfrakturen.

  


  
    

    Frakturen der Mandibula


    [image: image] Mandibulafrakturen.

  


  
    

    Fremdkörper im Gewebe


    Das Eindringen von Fremdkörpern in Gewebe kommt häufig vor, sowohl beim Hund als auch bei der Katze.


    
      

      [image: image] Lokalisation


      Die Fremdkörper können in den Extremitäten der Gliedmaßen stecken und sich in den Zwischenzehenräumen festsetzen ([image: image] Grannen (Erkrankungen aufgrund von)). Sie können auch während des Spiels verschluckt werden und in Zunge, Pharynx, den zervikalen Teil des Ösophagus, sehr selten in den Magen oder Darm eindringen. Grannen können zu multiplen subkutanen Abszessen mit Beteiligung entfernter Hautbereiche führen. Sie können nach Aspiration ebenfalls in den Zwerchfellmuskel und in die Lumbalgelenkspalte wandern und dort eine Spondylodiszitis verursachen. Aufgefädelte Nadeln können sehr weit auswandern und tendieren dazu, sich am Rand des Anus oder dem Endabschnitt des Rektums festzusetzen.


      Die septische Stichverletzung führt zur Bildung von Abszessen, die Funktionsstörungen des lokalen Entstehungsherds auslösen. Langfristig können Fremdkörper zur Bildung einer chronischen Fistel führen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die einzige Behandlung besteht in der chirurgischen Extraktion, bei Bedarf nach Erstellung zweier orthogonaler Röntgenbilder oder mithilfe der Sonographie oder des CT.

    

  


  
    

    Fremdkörper im Verdauungssystem


    Ihr Auftreten ist häufiger bei Hunden (v. a. bei jungen Hunden) als bei Katzen aufgrund des unterschiedlichen Fressverhaltens beider Tierarten.


    Man kann Fremdkörper auf allen Ebenen des Verdauungssystems finden, wo sie je nach Fall Appetitlosigkeit, Dysphagie, Speicheln, Erbrechen und mechanischen Ileus hervorrufen.


    
      

      
        

        
          

          Orale Fremdkörper


          Sie sind i. d. R. offensichtlich, mit gelegentlicher Ausnahme von Fäden, die in der Mitte unter der Zunge liegen und deren Enden abgeschluckt werden. Der unter der Zunge eingeklemmte Teil trennt das Zungenbändchen durch und schneidet so in das Gewebe ein, dass er nahezu unsichtbar wird.

        


        
          

          Pharynxfremdkörper


          Sie werden i. d. R. bei der Adspektion oder Palpation unter Narkose entdeckt. Bei wandernden Fremdkörpern muss für den Nachweis geröntgt werden.


          Diese beiden ersten Arten von Fremdkörpern im Verdauungssystem rufen Inappetenz, Dysphagie und Salivation hervor. Ihre Entfernung ist i. d. R. unproblematisch.

        


        
          

          Fremdkörper im Ösophagus


          [image: image] Ösophagus (Fremdkörper).

        


        
          

          Fremdkörper im Magen


          Je nach Größe und Form werden sie entweder gut vertragen und verursachen nur leichte, manchmal unspezifische Störungen wie chronische Gastritis mit Dysorexie und episodischem Erbrechen. Dennoch sind akutes Erbrechen und Hämatemesis immer fremdkörperverdächtig. Hier ist eine Röntgenuntersuchung, eventuell mit Kontrastmittel, oder eine Gastroskopie indiziert. Eine parietale Perforation ist selten.


          Therapie:


          
            • Eine Provokation von Erbrechen (Hund: Apomorphin, 1 – 6 mg s. c. Katze: 2 %iges Xylazin, 0,2 ml s. c.) sollte nur unternommen werden, wenn der Fremdkörper klein und nicht scharfkantig ist.


            • Die Extraktion mithilfe von Spezialzangen am Gastroskop ist häufig möglich. Bei kleinen Fremdkörpern wartet man ihren natürlichen Abgang in den Darm ab. Zu diesem Zweck wird das Futter mit Fasern (Lauch, Spargel, Sauerkraut) und mit Gleitmitteln (gereinigtes Paraffinöl) angereichert. Eine strikte Überwachung ist erforderlich. Mit einer chirurgischen Extraktion darf i. d. R. nicht länger als 48 Stunden gewartet werden, wenn bei eindeutigen Symptomen keine Darmentleerung erfolgt.


            • Bei Trichobezoaren der Katze (v. a. bei Langhaartieren) muss das Tier prophylaktisch regelmäßig gebürstet werden. Zahlreiche kommerziell erhältliche Diätfutter und Pasten für langhaarige Katzen zeigen in den meisten Fällen zufriedenstellende Ergebnisse. In hartnäckigen Fällen kann Lactulose verabreicht werden.


            • Große Fremdkörper mit Kanten oder Fremdkörper, die sich verkeilt haben, müssen per Gastrotomie entfernt werden.

          

        


        
          

          Fremdkörper im Darm


          ([image: image] Ileus).


          Fremdkörper, deren Größe den Darmtransport behindert, verursachen eine Obstruktion, deren Behandlung nur chirurgisch erfolgen kann. Zur Vorbereitung des Eingriffs sind die bei Ileus indizierten medikamentösen Maßnahmen zu empfehlen.


          Lineare Fremdkörper (wie Schnüre) sind besonders gefährlich, wenn sie in den Darm gelangen, da sie die Darmwand durchtrennen können.

        

      

    

  


  
    

    Fremdkörper in Organen


    Große Fremdkörper können in Hohlorgane auswandern: Verdauungstrakt, Atemwege, Genitalien.


    
      

      
        

        
          

          Verschluckte Fremdkörper


          Sie können in das Verdauungssystem vordringen und dort eine Obstruktion des Sphinkters oder der Darmschlingen bewirken. Dann entsteht ein Obstruktionssyndrom mit den Symptomen Erbrechen und sistierender Kotabsatz, was auf die Dauer bei hoher Obstruktion zum Schock (Obstruktion des Pylorus oder Duodenums), bei tiefer Obstruktion zu einer komplexen Störung des Wasser-Elektrolyt-Haushalts und Nährstoffmangel führt.

        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Extraktion des obstruierenden Fremdkörpers mittels Gastrotomie, Enterotomie oder Enterektomie, wenn es die parietalen Läsionen des Darms erfordern.


      In jedem Fall muss der Wasser-Elektrolyt-Haushalt prä- und postoperativ ausgeglichen werden.


      
        

        
          

          Andere Lokalisationen


          Andere Lokalisationen von Fremdkörpern in Organen sind selten. In den Nasenhöhlen kann ein eingedrungener Fremdkörper auffällige neuro logische Störungen verursachen. In der Trachea und in den Bronchien kann er Asphyxie auslösen. Fremdkörper in den Genitalwegen befinden sich nie zufällig dort, in einem solchen Fall muss eine sadistische Handlung in Betracht gezogen werden.

        

      

    

  


  
    

    Frenulum praeputiale (persistierendes)


    
      

      [image: image] Definition


      Bindehautbrücke zwischen Präputium und Penisunterseite, wodurch das Ausschachten behindert wird.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Durchtrennen der Verbindung.

    

  


  
    

    Frigidität bei der Hündin


    [image: image] Sexualität (schwache, Frigidität, Anaphrodisie, Anöstrie).

  


  
    

    Furunkulose


    [image: image] Pyodermien.

  


  
    

    Futterunverträglichkeit


    [image: image] Dermatitis durch Futterunverträglichkeit/Futtermittelallergie.

  


  
    

    Gallensteine


    
      

      Galaktorrhö


      [image: image] Pseudogravidität, [image: image] Hypothyreose.

    


    
      

      Gallenblase (Pathologie)


      Krankhafte Veränderungen der Gallenblase sind beim Hund selten, bei der Katze häufiger zu sehen. Sie sind klinisch wenig charakteristisch, ausgenommen einige Fälle mit posthepatischem, cholestatischem Ikterus.


      Es gibt kaum Informationen über eine spezifische Therapie.


      [image: image] Gallensteine, [image: image] Cholezystitis, [image: image] Cholangiohepatitis.

    


    
      

      Gallensteine


      
        

        [image: image] Definition


        Die Bildung von Gallensteinen ist beim Hund weitaus seltener als beim Menschen (Vorhandensein schützender Faktoren und andere Zusammensetzung der weniger cholesterolhaltigen Galle). Gallensteine können dennoch in der Gallenblase (möglicherweise in Verbindung mit einer Infektion, [image: image] Chole zystitis) oder im Ductus choledochus auftreten. In diesem Fall ist die Symptomatik häufig stärker ausgeprägt.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Möglicherweise asymptomatisch (v. a. bei Steinen in der Gallenblase) bzw. atypisch (Erbrechen). Sehr selten tritt Schmerzhaftigkeit auf.


          • Posthepatischer Ikterus mit sehr stark erhöhtem konjugierten Bilirubin und AP-Wert. Der Allgemeinzustand ist nicht so stark beeinträchtigt wie bei einem hepatischen Ikterus, zumindest zu Beginn der Erkrankung.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Die Gallensteine sind nicht immer röntgendicht genug, um sie ohne Kontrastdarstellung in der Aufnahme zu erkennen.


          • Die Sonographie ist die Untersuchungsmethode der Wahl zur Diagnostik von Gallensteinen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Es gibt wenige Veröffentlichungen zur Wirksamkeit von „gallekonkrementauflösenden“ Präparaten bei kleinen Gallenblasensteinen: Ursodeoxycholsäure (div. H. M.), 10 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen verteilt.


          • Cholezystotomie mit Thoraxkatheter (8. Interkostalraum rechts) oder Abdominalkatheter (schwieriger Zugang bei Hund mit tiefem Thorax). Lokale Spülung wichtig. Choledozystotomie.


          • Lokale begleitende Therapie von evtl. mit den Gallensteinen einhergehenden Veränderungen ([image: image] Peritonitis). In jedem Fall systemische Antibiotikatherapie (Amoxicillin).


          • In der Folge proteinreiches, aber cholesterinarmes Futter verabreichen.

        

      

    


    
      

      Gastritis (akute)


      
        

        [image: image] Definition


        Weit gefasster Begriff, der oft missbräuchlich zur Bezeichnung akuter Verdauungsstörungen verwendet wird, bei denen Erbrechen als Folge sehr unterschiedlicher Aggressoren zusammen mit einer nicht intakten Magenschleimhaut im Vordergrund steht: ungeeignetes Futter (zu große Stücke, zu viel oder verdorbenes Futter), Fremdkörper, v. a. bei Jungtieren, Zimmerpflanzen, reizende Chemikalien, Infektionserreger (v. a. Viren), Parasiten, allergische Reaktionen, humorale Störungen (Nierenversagen, Hypoadrenokortizismus, diabetische Ketoazidose).


        Eine akute Gastritis kann isoliert oder zusammen mit einer Enteritis auftreten.

      


      
        

        [image: image] Prognose und Therapie


        


        
          • In vielen Fällen kann die Ätiologie nicht mehr ermittelt werden, aber die Symptome hören spontan auf, sofern ein Futterentzug von 24 Stunden eingehalten wird. Dennoch ist die Prognose vom Alter des Tiers, von seinem Impfstatus und den Begleitsymptomen sowie dem Grad der Auswirkungen auf den Wasser-Elektrolyt- und den Säure-Basen-Haushalt abhängig.


          • Neben der Therapie der Ursache wird hauptsächlich das [image: image] Vomitus behandelt, mit Metoclopramid (div. H. M.): 0,5 mg/kg, s. c, wiederholbar 3 – 4 × innerhalb von 24 h, oder mit Maropitant (Cerenia®): 1 mg/kg, s. c. 1 × tgl.


          
            • Die Notwendigkeit eines Futter- und Wasserentzugs ist unbestritten und muss während der ersten 12 Stunden strikt eingehalten werden. Danach kann schrittweise wieder Wasser (nach 12 – 24 h) aufgenommen werden, evtl. in Form von Eiswürfeln zum Lecken, danach festes Futter, was zunächst zerkleinert und eventuell püriert wird (nach 24 h, je nach klinischem Bild).
          


          
            • Säurebindende Präparate, Aluminiumphosphat (Phosphalugel® [H. M.]): 0,5 g/kg/d, sind im Allgemeinen geeignet, vorausgesetzt, sie werden zu Therapiebeginn nur in kleinen Dosen verabreicht, da sie mitunter schlecht vertragen werden und somit das Erbrechen anhält. Ihre Anwendungsdauer sollte kurz sein, um das Risiko einer Konstipation zu vermeiden.
          


          • Protonenpumpenhemmer (Omeprazol) oder H2-Blocker (Ranitidin oder Famotidin) oder Antazida ([image: image] Magenulzera (duodenale Ulzera)) kommen zum Einsatz bei schwerer akuter Gastritis, v. a. bei Hämatemesis. In diesem Zusammenhang ist die Wirksamkeit lokaler Hämostatika zweifelhaft.


          • Analgetika: Metamizol (div. V. M.), 20 – 50 mg/kg i. m. oder langsam i. v. bei starken Schmerzen des Abdomens.


          • Dagegen sind Parasympatholytika (neurotrope Spasmolytika) eher zu vermeiden, da sie die Entleerung des Magen-Darm-Trakts herabsetzen und die Sekretion erhöhen.


          • Der Ausgleich von Störungen des Wasser-Elektrolyt- und des Säure-Basen-Haushalts ist bei unstillbarem Erbrechen absolut notwendig.

        

      

    


    
      

      Gastritis (chronische)


      Durch wechselnden Appetit, wiederholtes Erbrechen und einen schlechten Allgemeinzustand gekennzeichnetes Syndrom.


      Allzu häufig beruht diese Diagnose nur auf der klinischen Untersuchung, ohne Endoskopie oder Biopsie, während die histologische Untersuchung die Prognose abklären und die Richtung für die Therapie vorgeben kann. Die histologische Einteilung der Veränderungen aufgrund einer chronischen Gastritis unterscheidet folgende Formen: atrophische Gastritis, hyper trophische Gastritis, eosinophile Gastritis, lymphoplasmozytäre Gastritis mit oder ohne Helicobacter.


      Die Ursachen einer chronischen Gastritis sind unterschiedlich und häufig schwer zu ermitteln. Zumindest müssen chronisches Nierenversagen, die wiederholte Reizung durch mechanische Fremdkörper ([image: image] Gastritis (akute)) und neoplastische Geschehen ausgeschlossen werden. Entgleisungen des Immun systems und Sekretionsstörungen ([image: image] Zollinger-Ellison-Syndrom) werden manchmal angegeben, sind aber schwer nachweisbar.


      Besonders zwei Fälle verdienen eine besondere Erwähnung:


      
        • Wiederholtes Morgenerbrechen bei leerem Magen („Nüchternerbrechen von Galle“). Das Erbrechen geschieht unabhängig von einer Fütterung und manifestiert sich durch geringe Mengen klebriges und gelbliches Erbrochenes. Das Erbrechen, das i. d. R. mit einem enterogastralen Reflux aus dem Duodenum zusammenhängt, kann durch Gewöhnung noch verstärkt werden, indem die betroffenen Hunde nur einmal am Tag gefüttert werden. Auch wenn diese Fütterungspraxis bei robusten Tieren gerechtfertigt erscheinen mag, ist sie doch v. a. bei solchen Tieren unangebracht, die in engem Kontakt mit ihrem Besitzer leben und bei den Mahlzeiten des Besitzers dabei sind. Die wiederholte Auslösung des Pawlow-Reflexes, während der Magen leer ist, oder seine Stimulation durch Fressen einer Futterbelohnung kann entscheidend für das Auftreten einer chronischen Gastritis sein.


        • Gastritis infolge von Helicobacter: Verschiedene spiralförmige Bakterien (v. a. der Gattung Helicobacter) können sich im Magen entwickeln, die Magenschleimhaut besiedeln und dadurch eine chronische Magenschleimhautentzündung auslösen, die sich häufig durch Ausbildung zahlreicher erhabener und schließlich ulzerierender Follikel manifestiert („varioliforme Gastropathie“). Die Diagnose erfolgt durch Nachweis der spiralförmigen Bakterien bei der Untersuchung histologischer Schnitte.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Erbrechen mit wechselnder Frequenz, mit oder ohne Futterbolus.


          • Schlechter Allgemeinzustand mit Dysorexie, Abmagerung, mäßigem und rekurrentem PU/PD-Syndrom, leichter Anämie.

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        


        
          • Harnstoff und Kreatinin im Blut: unverzichtbar für den unbedingt erforderlichen Ausschluss eines chronischen Nierenversagens.


          • Die Läsionen auf den Röntgenbildern sind schwer zu deuten.


          • Die Endoskopie mit Biopsieentnahme ist mittlerweile die Methode der Wahl.


          • Komplettes Blutbild (Bedeutung der Anämie und Nachweis einer peri pheren Eosinophilie, häufig begleitend zu einer eosinophilen Gastritis).


          • Gesamteiweiß und Elektrophorese.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        

      

    


    
      

      Allgemeine Grundsätze


      


      
        • Ausschaltung des ätiologischen Erregers, sofern ermittelt. In diesen Fällen ist die Prognose i. d. R. gut.


        • Notfalls Besserung des Zustands durch Futterumstellung:


        
          • Aufteilung der Rationen zur besseren Verteilung der Verdauung über den Tag und Vermeidung reflektorischer Sekretionen (v. a. durch den Anblick der Mahlzeiten des Tierbesitzers bei Hunden, die eng mit diesem zusammenleben) auf nüchternen Magen. Dies ist besonders wichtig bei „Nüchternerbrechen von Galle“.
        


        
          • Reduktion der Eiweißzufuhr (mehrmals wöchentlich: Frischkäse statt Fleisch) zugunsten von Kohlenhydraten (stark durchgekochter Reis oder Couscous).
        

      


      Den klinischen Ergebnissen sollte der Vorzug gegeben werden, da es keine absolut gültige Regel in puncto Ernährung von Karnivoren mit chronischen Magenerkrankungen gibt.


      


      
        • Die mit antihistaminischen Antazida erhaltenen Ergebnisse sind i. d. R. gut, sofern ihre Verabreichung 2 – 3 × tgl. erfolgt. Ihr Einsatz ist besonders bei Magenblutungen indiziert ([image: image] Magenulzera (duodenale Ulzera)): Cimetidin (div. H. M.): 5 mg/kg, 3 × tgl., Ranitidin (div. H. M.): 1 mg/kg, 3 × tgl., oder div. H. M. Injektionslösungen: 3 mg/kg/d in 3 langsamen i. v Injektionen, Omeprazol (div. H.M): 0,5 – 1 mg/kg/d 1 ×.

      


      Dagegen ist bei längerer Anwendung von gepufferten Antazida (Natriumbikarbonat) mit teilweise drastischen Rebound-Effekten zu rechnen.


      
        

        
          

          Spezifische Therapie


          Die Standardisierung spezifischer Therapien ist noch ungewiss.


          


          
            • Eosinophile und lymphoplasmozytäre Gastritis:


            
              • Hypoallergene Fütterung (eiweißarmes Diätfertigfutter).
            


            
              • Orale Kortikoidtherapie: Prednisolon, 1 mg/kg/d über 2 Wochen, danach ansteigende Dosis über 4 – 6 Wochen.
            


            
              • Ihre Kombination mit Azathioprin (div. H. M.): 1 mg/kg/d, 1 × täglich zur Vermeidung des Geschwürrisikos wurde ebenfalls vorgeschlagen. Aufgrund der Kosten dieses Wirkstoffs wird er nur in solchen Fällen angewendet, in denen während der antiinflammatorischen Therapie Blutungen auftreten. Regelmäßige Blutkontrollen sind notwendig, um das Auftreten einer Myelosuppression rechtzeitig feststellen zu können.
            


            • Atrophische Gastritis: Auch in diesem Fall wurde die Kortikoidtherapie vorgeschlagen und scheint sich positiv auf die Regeneration der Magenschleimhaut auszuwirken.


            • Hypertrophische Gastritis:


            
              • Antazida und Diät.
            


            
              • In fortgeschrittenen Fällen oder bei „Eiweißverlustsyndrom“ kann sich eine partielle Gastrektomie als notwendig erweisen.
            


            • Nüchternerbrechen von Galle:


            
              • Zwei Mahlzeiten/Tag, eine abends, die andere frühmorgens.
            


            
              • Domperidon (div. H. M.), 1 mg/kg/d auf 2 Dosen 15 min vor der Fütterung.
            


            • Gastritis durch Helicobacter: Neuere Beobachtungen befürworten die Kombination mehrerer Antibiotika: Amoxicillin (20 mg/kg/d, in 2 Dosen, über 10 d) und Spiramycin-Metronidazol (Suanatem®: 1 Kps./10 kg/d über 10 d). Die Reduktion der Magensaftsekretion durch Einsatz von Omeprazol (div. H.M 0,5 mg/kg/d über 2 Wochen) ist ebenfalls zu befürworten. Dabei müssen die Kosten und die Komplexität des Therapieprotokolls berücksichtigt werden.

          

        

      

    


    
      

      Gastrocnemiussehne (Ruptur)


      
        

        [image: image] Symptome


        Die Ruptur der Sehne des M. gastrocnemius (Achillessehne) führt zu einer plantigraden Fußung der betroffenen Hintergliedmaße.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Chirurgische Versorgung: Sie besteht nach Auffrischen der Enden in einer Sattlernaht mit einem Dacron-Faden oder einem auf zwei Nadeln aufgezogenen Draht, der in den dicken Endabschnitt des Muskels platziert wird und in einem notfalls vorgebohrten Tunnel im Calcaneus endet.


        Für 8 Tage wird ein Castverband angelegt, der danach für ca. 15 Tage durch einen elastischen Stützverband (Elastoplast®) ersetzt wird, um ein Aufbautraining ohne starke Schmerzen zu ermöglichen.

      

    


    
      

      Gaumenerkrankungen


      
        

        
          

          Kongenital


          


          
            • Gaumenspalte: durch fehlende Verbindung entstandene Längsspalte, manchmal in Verbindung mit einer Lippenspalte. Das junge Tier hat Probleme beim Saugen und bleibt im Wachstum zurück. Die Gaumenspalte zieht eine Rhinitis und die Gefahr einer Aspirationspneumonie nach sich. Es besteht eine erhebliche Gefahr für eine verzögerte Entwicklung, v. a. bei gleichzeitig vorliegender Spalte des weichen Gaumens (Gaumensegel). Chirurgische Therapie im Alter von ca. 4 Monaten.


            • Überlanges Gaumensegel: Teil des obstruktiven respiratorischen Syndroms brachyzephaler Rassen ([image: image] Brachyzephalensyndrom). Kann mit einer Stenose der Nasenlöcher, einer Eversion der Kehlkopftaschen und einer Trachealstenose verbunden sein. Die Behandlung des Gaumensegels (und der Stenose der Nasenlöcher) besteht in der chirurgischen Versorgung. Sie muss frühzeitig erfolgen, um die Entwicklung von Sekundärläsionen des Larynx zu verhindern.

          

        


        
          

          Traumatisch


          Eine Längsspalte des harten Gaumens kann die Folge eines Verkehrsunfalls oder Fenstersturzes sein, v. a. bei Katzen. Vorrangig müssen Schock und andere organische Verletzungen behandelt werden. Ist die Spalte nicht zu weit, bildet sich ein Thrombus, der eine Narbenbildung ermöglicht. Während dieser Zeit sind lediglich eine Antibiose, die Ernährung über eine Nasenschlundsonde sowie örtliche Pflege notwendig.


          Bleibt die Spalte länger als 15 Tage bestehen, ist eine chirurgische Versorgung mittels Gaumenlappenplastik erforderlich.

        

      

    


    
      

      Gaumensegelverlängerung


      
        

        [image: image] Definition


        Dyspnoe und geräuschvolle Atmung aufgrund einer partiellen Obstruktion der Larynxöffnung durch ein zu großes und zu langes Gaumensegel.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Hauptsächlich bei brachyzephalen Rassen.


          • Sehr laute Atmung (Stertor), v. a. bei Anstrengung.


          • Der Verdacht wird durch eine Untersuchung in Allgemeinanästhesie bestärkt: Das zu lange und i. d. R. verdickte Gaumensegel behindert die Epiglottisbewegungen und verlegt teilweise den Larynxzugang.


          • Bei sehr ausgeprägter, chronischer Entzündung des Gaumensegels kann die seitliche Röntgenuntersuchung des Halsbereichs zur Bestätigung beitragen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Konservative oder präoperative Kortikoidtherapie.


          • Chirurgische Resektion des Gaumensegelabschnitts, der dem rostralen Epiglottisende gegenüberliegt. Eine zu großzügige Resektion würde während des Schluckens die Passage von Futtermitteln in den Nasopharynx begünstigen.


          • Die anderen Komponenten des Symptomkomplexes „Brachyzephalensyndrom“ ([image: image] Brachyzephalensyndrom) überprüfen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Prednison (div. H. M.): 0,5 mg/kg, morgens und abends, 1 Woche lang.


          • Tracheale Intubation.


          • Elektrochirurgische Sektion ohne vorheriges Anbringen hämostatischer Klemmen.


          • Einfach fortlaufende Naht.


          • Postoperative Kortikoidtherapie mit Prednison.


          • 1 Woche lang flüssig füttern.

        

      

    


    
      

      Gebiss


      
        

        
          

          
            

            Reguläres Gebiss


            

          

        


        
          

          Hund


          28 Zähne beim Welpen, 42 beim erwachsenen Hund mit Abweichungen von ein bis zwei Zähnen pro Kieferquadrant und bei den Backenzähnen, je nachdem, ob es sich um eine Rasse mit langem oder kurzem Fang handelt.


          Die Chronologie des Auftretens und die Form der Zahnhöhle gestatten eine ungefähre Altersbestimmung:


          
            • 3 – 4 Wochen: Durchbruch der Incisivi und Reißzähne im Milchgebiss.


            • 6 Wochen: Die Zähne sind gut sichtbar.


            • 8 Wochen: Milchgebiss vollständig.


            • 4 Monate: Durchbruch des ersten Prämolaren und der bleibenden Incisivi.


            • 4,5 Monate: Durchbruch der mittleren Incisivi.


            • 5 Monate: Durchbruch der bleibenden Canini.


            • 5,5 Monate: Durchbruch der bleibenden Reißzähne.


            • 6 – 7 Monate: Bleibende Zähne vollständig.


            • 8 – 9 Monate: Die Reißzähne habe ihren leicht bläulichen Schimmer am proximalen Drittel verloren und erscheinen blendend weiß.


            • Röntgenaufnahmen der Zähne erlauben eine Schätzung des Alters vom 1. bis ca. zum 10. Lebensjahr.

          


          Abnutzung und Verlust der Zähne sind im Hinblick auf die Ernährungsgewohnheiten unerheblich.


          Der Durchbruch der bleibenden Zähne unterliegt Schwankungen:


          
            • Physiologische Schwankungen: vorzeitiger Durchbruch um 1 – 2 Wochen bei großen Rassen, verzögerter Durchbruch um 2 – 4 Wochen bei Zwergrassen.


            • Pathologische Schwankungen: Verzögerung von mehreren Monaten bei beginnenden Erkrankungen oder genetisch bedingte Verzögerungen (Tibet-Terrier).

          

        


        
          

          Katze


          26 Zähne beim Katzenwelpen, 30 bei der ausgewachsenen Katze, die wie folgt durchbrechen:


          
            • 2 – 3 Wochen: Durchbruch der Incisivi und Reißzähne im Milchgebiss.


            • 4 Wochen: Milchgebiss vollständig mit Ausnahme des letzten Molaren.


            • 6 Wochen: Milchgebiss vollständig.


            • 4 Monate: Durchbruch der bleibenden Incisivi.


            • 5 Monate: Durchbruch der bleibenden Reißzähne.


            • 6 – 7 Monate: Bleibendes Gebiss vollständig.

          


          Wie beim Hund können schwächende Erkrankungen Verzögerungen von mehreren Monaten zur Folge haben.


          
            

            Zahnfehler


            


            
              • Anomalien der Zahnstellung:


              
                • Zahn innerhalb des Zahnbo gens, aber in abnormer Lage: Fehlstellung.
              


              
                • Zahn außerhalb des Zahnbogens: Ektopie.
              


              • Abnormale Zahl:


              
                • Fehlende Zähne (Agenesie): Kann eine Nichterteilung der Zuchtzulassung zur Folge haben. Die Zahnlücken können jedoch nur äußerlich sein (= impaktierter Zahn oder „Pseudooligodontie“).
              


              
                • Überzähliger Zahn: Extraktion bei Okklusionsschwierigkeiten. Dies ist besonders häufig der Fall bei persistierenden Milchzähnen.
              


              • Abnorme Zahnbeschaffenheit:


              
                • Makro- und Mikrodontie (selten).
              


              
                • Formanomalie: Dysmorphie (selten).
              


              
                • [image: image] Zahnschmelzhypoplasie. Hypoplasie des Kronen- oder Wurzeldentins.
              


              
                • Farbabweichungen (Dyschromie):

                
                  – Gelbfärbung: Verfärbung des Dentins vor dem Durchbruch der Zähne durch Antibiotika (Tetrazykline), seltener bei Ikterus.
                


                
                  – Blaurotfärbung: Hämatom, in der Folge Pulpanekrose. Fissuren im Zahnschmelz, durch die, ernährungs- oder bakteriell bedingt, Pigmente in das Dentin eindringen können (Hämoglobin).
                

              

            

          


          
            

            Probleme beim Zahnwechsel


            


            
              • Lokal:


              
                • Kongestion in der Gingiva zum Zeitpunkt des Durchbruchs: Durchschneiden der Gingiva mit Lanzette.
              


              
                • Persistierende Milchzähne: Extraktion.
              


              
                • Zahnfehlstellung: Extraktion oder orthodontische Therapie ([image: image] Zähne (Malokklusion)) bei Okklusionsschwierigkeiten.
              


              • Allgemein: Diese stets harmlosen Komplikationen treten beim Durchbruch der Reißzähne auf: leichte Dysphagie, gastrointestinale Probleme. Diese Komplikationen werden von manchen Autoren in Verbindung mit dem Umknicken der Ohren bei Hunden mit Stehohren gebracht, aber diese Behauptung ist umstritten.

            

          

        

      

    


    
      

      Geburt (Überwachung)


      Die klinische Untersuchung der Hündin unmittelbar vor der Geburt umfasst die abdominale Palpation, um das Eintreten des Fetus in den knöchernen Geburtsweg zu überprüfen, die digitale Untersuchung der Vagina (Dilatation, Kontraktionen, Fruchtanteile), eine Röntgenuntersuchung des Abdomens in zwei Ebenen und eine Ultraschallkontrolle der fetalen Vitalparameter.


      
        

        
          

          
            

            Anzeichen der bevorstehenden Geburt


            Der Abfall der Rektaltemperatur gilt als zuverlässiges Indiz und ist die Folge des Progesteronabfalls vor der Geburt. Solange der Plasmaspiegel des Proges terons bei > 2 ng/ml liegt, kann die Geburt nicht beginnen. Um den Temperaturabfall nicht zu übersehen, sollte die Rektaltemperatur morgens und abends gemessen werden. Verglichen mit den Durchschnittswerten der vorangehenden Tage fällt die Rektaltemperatur 24 Stunden vor der Geburt um ca. 1 °C.


            Die beginnende Laktation ist ein ungenaues Anzeichen der bevorstehenden Geburt. Das Gesäuge beginnt bereits in der zweiten Hälfte der Trächtigkeit zu proliferieren und ist 1 Woche vor Geburt bereits voll ausgebildet. Bei erstgebärenden Hündinnen stellt sich die Laktation in den ersten 24 Stunden post partum ein. Bei pluriparen Hündinnen kann Kolostralmilch bereits 1 – 2 Wochen vor der Geburt gebildet werden.


            Schwellung und Weitung des hinteren Genitaltrakts können einige Tage vor der Geburt beobachtet werden. Bei erstgebärenden Hündinnen sind diese Veränderungen diskret und sehr spät zu bemerken.


            Klarer Trächtigkeitsschleim in der Vulva ist ein Zeichen der beginnenden Geburt.


            Verhaltensänderungen (Nestbau) treten etwa 1 Woche vor der Geburt auf.

          


          
            

            Geburtsablauf


            Die Eröffnungsphase (1. Stadium) dauert 2 – 10 Stunden, bei primiparen Hündinnen auch bis zu 36 Stunden. Die Hündin ist unruhig, nervös und auf der Suche nach einem ruhigen Platz, um ihr Nest zu bauen. In dieser Phase braucht sie Ruhe, jede Art von Stress kann die Geburt verzögern oder verhindern. Die Hündin frisst nicht, sie zeigt Tachypnoe und gelegentlich Erbrechen.


            Aufgrund hormoneller Veränderungen (Progesteronabfall, steigende Plasmakonzentrationen von Kortison und Östrogen, Oxytocinanstieg bei gesteigerter Sensibilität des Myometriums) kommt es zur leichten Wehentätigkeit in größeren Zeitabständen, die nicht aktiv verstärkt werden.


            Zervix und weicher Geburtsweg dilatieren.


            Die Austreibung (2. Stadium) des gesamten Wurfs ist meist nach 12 Stunden beendet, bei primiparen Hündinnen kann sie sich auf bis zu 36 Stunden ausdehnen. Die Wehentätigkeit des Uterus wird stärker und von der Bauchpresse unterstützt. Die Austreibung des ersten Welpen dauert am längsten (bis zu 1,5 Stunden). Die Welpen werden in ihrer Amnionhülle geboren, die innerhalb des Geburtskanals reißt oder von der Mutter eröffnet wird. Das Neugeborene wird abgeleckt und die Nabelschnur durchgebissen. Einige Minuten später wird die Nachgeburt ausgetrieben (3. Stadium). In der anschließenden Wehenpause erholt sich der Uterus. Das Austreibungsintervall von zwei Welpen beträgt 10 – 60 Minuten.


            Die grünliche Farbe des uterinen Ausflusses ist physiologisch. Sie ist auf Utero verdin zurückzuführen, das beim Abbau des Hämoglobins an den Plazentaansatzstellen entsteht.


            2. und 3. Stadium der Geburt wiederholen sich: Jedem Welpen folgt seine Plazenta.


            Die gesamte Geburt dauert im Durchschnitt 4 – 8 Stunden, maximal bis zu 36 Stunden.

          


          
            

            Praktische Konsequenzen


            Für den reibungslosen Ablauf der Geburt gilt:


            
              • Die Hündin braucht Ruhe und darf nicht gestört werden.


              • Der Geburtsweg ermöglicht die Austreibung der Welpen. Normale Beckenverhältnisse und ein ausreichend dilatierter weicher Geburtskanal (Zervix, Vagina, Vestibulum und Vulva) sind dafür die Voraussetzung.


              • Die Föten sind normal groß und normal gestaltet und können den Geburtskanal passieren (Ultraschallkontrolle).


              • Die Uteruskontraktionen sind ausreichend häufig, stark und lang.

            

          

        

      

    


    
      

      Gefäßtrauma (zerebrales, Ischämie, zerebrale Hämorrhagie)


      
        

        [image: image] Merkmale


        


        
          • Gekennzeichnet durch das plötzliche Auftreten eines fokalen neurologischen Syndroms, asymmetrisch, nicht fortschreitend, ausgelöst durch eine Hämorrhagie, eine Thrombose oder einen vaskulären Spasmus im zerebralen Einzugsgebiet.


          • Häufig traumatischen Ursprungs.


          • Septische Embolie (Endokarditis), parasitäre Embolie (Dirofilariose), neoplastische Embolie, Embolie sekundär zu einer Thrombose kardialen Ursprungs oder einer Koagulopathie.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Plötzlicher Beginn. Zwei Phasen.


        


        
          • Apoplektischer Iktus (inkonstant):


          
            • Kurzer Bewusstseinsverlust oder ein Koma einleitend.
          


          
            • Mydriasis.
          


          
            • Bradykardie.
          


          
            • Inkonstante konvulsive Anfälle.
          


          • Lähmungen unterschiedlicher Lokalisation und unterschiedlichen Grades je nach Läsion, zumeist unilateral.

        

      


      
        

        [image: image] Verlauf


        


        
          • Fortschreitende B esserung.


          • Mögliche Folgeerscheinungen: Kopfschiefhaltung, Einschränkung des Seh- und Geruchsvermögens.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Im komatösen Zustand.


          • Dysmetabolisches Koma.


          • Postkritisches Koma bei Epilepsie.


          • Toxisches Koma.


          • Traumatisches Koma.


          • Keine klinische Unterscheidung zwischen Ischämie und Hämorrhagie möglich.


          • CT oder vorzugsweise MRT sind die Untersuchungsmethoden der Wahl zur Unterscheidung zwischen Ischämie und Hämorrhagie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Sofortmaßnahmen:


          
            • Schocktherapie: vorzugsweise hypertonische Kochsalzlösung.
          


          
            • Eine gute Atmung gewährleisten zur Vermeidung einer Hyperkapnie, die den intrazerebralen Druck erhöhen würde.
          


          
            • Bekämpfung des Hirnödems:

            
              – Kortikoide (Dexamethason: 3 – 4 mg/kg i. v., i.m).
            


            
              – Mannitol: 1 g/kg i. v./½ h, dann Furosemid (Dimazon®): 4 mg/kg i. v.
            

          


          
            • Freihaltung der Atemwege. Bei Bedarf: Sauerstoffzufuhr über Maske.
          


          • Prophylaxe konvulsiver Anfälle: Phenobarbital, 2,5 – 5 mg/kg s. c. oder i. m.


          • Bei Embolie als Komplikation einer Endokarditis: gerinnungshemmende Behandlung (Heparin: 100 IE/kg).


          • Bei Ischämie:


          
            • zerebrale Vasodilatatoren (Wirksamkeit nicht bewiesen)
          


          
            • Aufrechterhaltung eines ausreichenden arteriellen Blutdrucks.
          


          
            • Dobutamin: 5 μg/kg/min i. v. als Infusion.
          


          
            • Chirurgischer Eingriff bei Vorliegen eines subduralen Hämatoms, das mittels bildgebender Verfahren nachgewiesen wurde.
          


          • In der Erholungsphase Förderung der zerebralen Vasodilatation: Nicergolin (div. H. M.) 0,25 mg/kg/d auf zwei Gaben verteilt.


          • Behandlung über mehrere Monate.

        

      

    


    
      

      Gehirnkompression (intrakranielle Hypertension)


      Anstieg des intrakraniellen Drucks.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Entstehung einer Zubildung:


          
            • Tumoren (Cranium, Meningen, Gehirn).
          


          
            • Abszess.
          


          
            • Granulome (mykotisch oder durch Migration von Parasitenlarven).
          


          • Zunahme des Hirnvolumens (Gehirnödem):


          
            • Vasogenes Ödem.
          


          
            • Zytotoxisches Ödem (Hypoxie).
          


          
            • Interstitielles Ödem des Hydrozephalus.
          


          • Abnorme Flüssigkeitsansammlung:


          
            • Hämorrhagie.
          


          
            • Hydrozephalus.
          

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Abnorme Kopfhaltung, an die Wanddrücken, Kreisbewegungen.


          • Verhaltensänderung.


          • Krampfanfälle.


          • Sehstörungen.


          • Ausfälle der Gehirnnerven.


          • Ataxie oder Parese.


          • Gleichgewichtsstörungen.


          • Inkonstantes Papillenödem.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Erforderliche ergänzende Untersuchungen sind von Spezialisten durchzuführen:


        
          • Punktion des Liquor cerebrospinalis (bei erhöhtem Hirndruck manchmal gefährlich).


          • Ventrikulographie.


          • CT oder MRT: Untersuchungsmethoden der Wahl.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Symptomatische Therapie: Verringerung des Hirndrucks:


          
            • Mannitol: 1 g/kg i. v., gefolgt von Furosemid (Dimazon®), 4 mg/kg i. v.
          


          
            • Dexamethason: 0,5 – 1 mg/kg i. v.
          


          
            • Acetazolamid (div. H. M.): 10 mg/kg p. o.
          


          • Ätiologische Therapie


          
            • Tumorresektion (singulärer und eindeutig lokalisierter Tumor).
          


          
            • Chirurgische Korrektur des Hydrozephalus durch Liquorableitung.
          

        

      

    


    
      

      Gehirntumoren


      [image: image] Tumoren des Gehirns.

    


    
      

      Gelenke (Pathologie)


      Im Folgenden wird die besonders bei den Karnivoren häufig auftretende Pathologie der Gelenke vorgestellt. Die Kreuze (+) verweisen auf ergänzende Abschnitte.


      
        

        
          

          Nichtentzündliche Gelenkveränderungen


          Degenerative Arthropathien (Arthrose+):


          
            • Primäre Arthrose.


            • Sekundäre Arthrose.

          


          Traumatische Arthropathien ([image: image] Gelenktraumata):


          
            • Traumata des Gelenkknorpels.


            • Traumata der Gelenkbänder (Tendosynovitis+).


            • Kreuzbandriss+ und Meniskusverletzungen+.


            • Luxationen und Subluxationen.

          


          Kongenitale Arthropathien:


          
            • Entwicklungsstörungen der Wachstumsfuge+ (Valgus-Varus+).


            • Chondrodystrophie+.


            • Osteochondrose + und ähnliche:


            
              • Osteochondrosis dissecans +.
            


            
              • Fragmentierter Processus coronoideus und anconaeus+.
            


            • Hüftgelenkdysplasie+.


            • Patellaluxation +.


            • Aseptische Femurkopf- und -halsnekrose+.

          


          Metabolische Arthropathien:


          
            • Mukopolysaccharidose+.


            • Periartikuläre Verkalkung +.

          


          Ernährungsbedingte Arthropathien:


          
            • Hypervitaminose A+.


            • Ernährungsbedingter sekundärer Hyperparathyreoidismus+.

          


          Mit Neoplasie assoziierte Arthropathien:


          
            • Primärtumoren: Synoviom. Chondrosarkom ([image: image] Tumoren der Knochen).


            • Metastasierende Tumoren: Lymphosarkom +.

          

        

      

    


    
      

      Entzündliche Gelenkveränderungen (Arthritiden+)


      


      
        • Septische Arthritiden+.


        • Sterile Arthritiden.

      


      Immunvermittelt (Polyarthritiden+):


      
        • Nichterosive Arthritiden:


        
          • Polyarthritis durch systemischen Lupus erythematodes+.
        


        
          • Postinfektiöse Polyarthritis +.
        


        
          • Polyarthritis bedingt durch systemische Erkrankungen.
        


        
          • Polyarthritis assoziiert mit Enteropathien (= Arthritis als Manifestation entzündlicher Darmerkrankungen+).
        


        
          • Polyarthritis assoziiert mit Krebs.
        


        
          • Idiopathische Polyarthritis +.
        


        • Erosive Arthritiden, selten (= frühzeitige Sklerosierung):


        
          • Rheumatoide Polyarthritis +.
        


        
          • Greyhound-Polyarthritis +.
        


        
          • Feline chronisch progressive Polyarthritis + (erosive Form).
        


        • Proliferative Arthritiden, selten: feline chronisch progrediente Arthritis + (proliferative Form).


        • Metabolisch:


        
          • Kristallarthropathie + (Gicht und Pseudogicht).
        


        
          • Hämarthrose + durch Antikoagulanzien und Hämophilie A.
        

      

    


    
      

      Veränderungen der Zwischenwirbelgelenke


      


      
        • Pathologie des Diskus ([image: image] Bandscheibe (Pathologie)).


        • Spondylodiszitis +.


        • Spondylolisthese+.

      

    


    
      

      Gelenkluxationen


      
        

        [image: image] Definition


        Kongenitale oder erworbene Gelenkinstabilität, die zur Inkongruenz von zwei einander gegenüberliegenden Gelenkflächen führt.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnosestellung einer vollständigen Gelenkluxation ist i. d. R. einfach. Dennoch kann es Schwierigkeiten bei der Feststellung einer Subluxation geben, je nachdem, ob die Instabilität bereits vor dem Auftreten anderer Gelenk anomalien bestand oder deren Folgeerscheinung ist.

      


      
        

        [image: image] Häufige Luxationen in der Praxis


        
          

          Hüftgelenk


          Diese Luxation ist hauptsächlich traumatisch bedingt.


          I. d. R. luxiert der Femurkopf nach oben und vor das Acetabulum (kraniodorsal). Dies hat eine akute Lahmheit zur Folge, deren Diagnose auf dem Längenvergleich beider Gliedmaßen und der Inkongruenz der drei Bezugspunkte beruht, die gebildet werden durch das Ende der Darmbeinschaufel, den großen Rollhügel (Trochanter major) und die Sitzbeinspitze.


          Die geschlossene Reposition in Vollnarkose muss frühzeitig erfolgen. Danach erfolgen die Fixation der Gliedmaße mit einer Ehmer-Schlinge (Gliedmaße in Flexionsstellung) und Bewegungseinschränkung („Käfigruhe“) über 2 – 3 Wochen.


          Nach erfolglosem geschlossenem Repositionsversuch oder bei schneller Reluxation wird eine chirurgische Reposition notwendig (Kapselnaht, Naht des runden Gelenkbands bei großen Rassen).

        


        
          

          Tarsal- und Karpalgelenk


          Die komplexe Anatomie bietet großen „Spielraum“ für Luxationen, die diagnostiziert und spezifisch behandelt werden müssen, um das Einsetzen arthrotischer Veränderungen zu verhindern.


          Zur exakten Diagnostik sind forcierte Röntgenaufnahmen (Hyperflexion, Hyperextension, laterale Flexion) erforderlich.


          Eine gute Stabilisierung erfordert eher einen chirurgischen Eingriff als eine Ruhigstellung durch Verband.


          Diese Luxationen sind hauptsächlich traumatisch bedingt. Manche Autoren weisen jedoch auf die Möglichkeit erworbener Anomalien der Plantarbänder im Vorfeld von Luxationen hin.

        


        
          

          Ellbogengelenk


          Seltener auftretende Luxation (gute Kongruenz), v. a. traumatisch bedingt, jedoch ist bei manchen Rassen auch eine kongenitale Luxation mit Veränderung der Trochlea humeri möglich.


          I. d. R. ist eine frühzeitige gedeckte Reposition unter Vollnarkose erfolgreich.

        

      

    


    
      

      Knie


      Eine echte Femorotibialgelenk-Luxation kommt aufgrund der stabilen anatomischen peri- und intraartikulären Strukturen selten vor. Dagegen ist die durch das Schubladenphänomen gekennzeichnete Subluxation eines der diagnostischen Elemente bei [image: image] Kreuzbandriss.


      Die [image: image] Patellaluxation tritt v. a. bei kleinen Rassen sehr häufig auf und kommt meistens in der kongenitalen Form vor. Die mediale Luxatio patellae ist wesentlich häufiger als die laterale. Zur chirurgischen Korrektur kann auf zahlreiche Operationstechniken zurückgegriffen werden. Bei der lateralen Patellaluxation sollte der Eingriff so früh wie möglich erfolgen, bei der medialen Patellaluxation kann man sich etwas mehr Zeit lassen.


      
        

        [image: image] Sonderfälle


        
          

          Temporomandibuläre Dysfunktion


          Hauptsächlich traumatisch bedingt (möglicherweise mit einer Fraktur einhergehend), kann jedoch auch spontan auftreten (Basset Hound, Setter). In diesem Fall manifestiert sich die temporomandibuläre Dysfunktion durch das Unvermögen einer Okklusion des Fangs nach zu weitem Öffnen desselben. Der Fang muss unter Vollnarkose reponiert werden durch forcierte Öffnung in Verbindung mit Druck auf das Ende des Unterkiefers nach kaudal.

        


        
          

          Instabilität der Halswirbelsäule


          Ursache für eine Rückenmarkkompression: [image: image] Spondylolisthesis/Wirbelgleiten.

        


        
          

          Lumbosakrale Instabilität


          Betroffen sind v. a. ältere Hunde großer Rassen. Dabei treten lokal Schmerzen auf, die an eine Hüftgelenklahmheit denken lassen. Verstärkt werden die Schmerzen durch die Manipulation der Wirbelsäule im Bereich des Rutenansatzes. Diese Veränderung ist eine der Hauptursachen für das „Cauda-equina-Syndrom“.


          Zwei Formen der Luxation werden sowohl beim Hund als auch bei der Katze häufig beobachtet: die Ellbogengelenkluxation und die Hüftgelenkluxation.

        


        
          

          Ellbogengelenkluxation


          Die Ellbogengelenkluxation ist innerhalb der ers ten 24 Stunden nach dem Unfall in tiefer Vollnarkose leicht zu reponieren. Bei der orthopädischen Reposition wird der luxierte Ellbogen maximal gebeugt, danach fest auswärts gedreht, um das Olekranon auf dem Humerus abzustützen und so einen Stützpunkt zu bilden. Reponiert wird durch langsames Strecken der Gliedmaße, wobei der Operateur mit einem Daumen auf dem Humerus und dem anderen auf dem Radius das Radiusköpfchen über den Condylus humeri schiebt. Ein plötzliches Knacken zeigt die Reposition an, die sich durch leichtes Beugen und Strecken ohne Widerstand während der Bewegung zeigt. Die Gliedmaße wird für 8 – 10 Tage in einem semirigiden Verband ruhig gestellt, damit sich die Gelenkbandläsionen zurückbilden. Die Ruhigstellung sollte nicht über einen zu langen Zeitraum erfolgen, um eine ankylosierende Arthrose zu vermeiden, die sehr häufig infolge der Ellbogengelenkluxation auftritt.

        


        
          

          Hüftgelenkluxation


          Die Hüftgelenkluxation ist leicht reponierbar, jedoch ist die Reposition nicht immer stabil. Ein Verband mit Hyperflexion der Gliedmaße kann die Heilung erleichtern, indem er die Reposition über einen ausreichend langen Zeitraum sicherstellt. Häufig besteht eine gute Therapie darin, der unausweichlichen Bildung einer Osteonekrose des Femurkopfs, der durch die Verletzung der Gelenkkapsel dauerhaft von der Blutversorgung abgeschnitten ist, durch Femurkopfresektion zuvorzukommen. Diese Technik bewirkt häufig eine Funktionsverbesserung, da die Schmerzen beseitigt werden, die mit der Knochennekrose und der daraus folgenden sekundären Arthrose verbunden sind.

        

      

    


    
      

      Gelenktraumata


      Die i. d. R. unfallbedingten Gelenktraumata können zu folgenden Krankheitsbildern führen:


      
        • Eindrin gen von Keimen in die Gelenkhöhle ([image: image] Arthritis (septische)).


        • Verletzungen des Gelenkknorpels und/oder der Gelenkbänder ([image: image] Tendosynovitis), deren röntgenologische Diagnostik schwieriger ist als die von periartikulären Knochenverletzungen. Die Folgeerscheinung kann eine sekundäre Arthrose sein, die sich einige Monate später manifestiert.

      


      [image: image] Wachstumsfuge (Verletzungen/Anomalien), [image: image]Arthritis (septische), [image: image]Arthrose, [image: image] Tendosynovitis.

    


    
      

      Genitalhypoplasie


      
        

        [image: image] Definition


        Fehlende Ausprägung oder Unterentwicklung verschiedener Segmente des Geschlechtsapparates.


        Selten. Hauptsächlich bei selektierten Tieren (Blutsverwandtschaft).


        Die Ovarialaplasie ist eine bei Caniden selten auftretende kongenitale Anomalie. Bei der Hündin hängt eine Ovarialaplasie mit einem stark erhöhten Gonadotropinspiegel zusammen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Infertilität, entweder wegen ausbleibender Läufigkeiten oder Impotenz oder fehlender Gametogenese.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Sinnlos bzw. kontraindiziert.

      

    


    
      

      Genitalinfantilismus


      [image: image] Genitalhypoplasie.

    


    
      

      Gerstenkorn


      
        

        [image: image] Definition


        Eitrige, durch eine Staphylokokkeninfektion verursachte Entzündung der Lid ränder. Das Gerstenkorn kann am Wimpernansatz oder an den Zeis- und Moll-Drüsen lokalisiert sein.

      


      
        

        [image: image] Klinik


        An den Lidrändern oder bei Junghunden meist am ganzen Lid sichtbare, einzelne oder multiple Abszesse, verbunden mit einer Konjunktivitis. Beim erwachsenen Tier begünstigt ein Diabetes die Ausbildung von Gerstenkörnern.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Hauptsächlich medikamentös, Therapie mit staphylokokkenwirksamen systemischen (Amoxicillin/Clavulansäure, Rilexine®) und lokalen Antibiotika: Gentamicin-Augentropfen, Fucithalmic vet.®, Chloramphenicol-Augentropfen.

      

    


    
      

      Gesäugetumoren


      [image: image] Tumoren des Gesäuges.

    


    
      

      Geschlechtsapparat (Tumoren)


      [image: image] Tumoren des Geschlechtsapparates.

    


    
      

      Gesichtsdermatosen beim Hund


      Gesichtsdermatosen sind ein beim Hund häufig anzutreffendes Syndrom. Die relativ wenigen elementaren Symptome (Alopezie, Entzündung, Suppuration, Hyperkeratose etc.) decken eine große Bandbreite möglicher Ursachen ab. Aus diesem Grund erfolgt in der Mehrzahl der Fälle die Diagnosestellung durch gut ausgewählte ergänzende Untersuchungen.


      Da praktisch jede Hauterkrankung das Gesicht befallen kann, werden im Folgenden nur diejenigen Syndrome behandelt, die ausschließlich oder hauptsächlich das Gesicht befallen oder das Gesicht als Ausgangspunkt haben, bevor sie auf andere Körperteile übergreifen.


      Ohne Anspruch auf Vollständigkeit und durch praktische Überlegungen geleitet, wird eine Aufzählung der möglichen unterschiedlichen Ursachen je nach Lokalisation gegeben, sodass der Leser unter dem jeweiligen Stichwort nachschlagen kann.


      
        

        
          

          
            

            Lokalisationen am Augenlid und in der Periokularregion


            


            
              • Ausgangspunkt Auge:


              
                • Pathologische Veränderungen des Augapfels.
              


              
                • Konjunktivitiden.
              


              
                • Kongenitale Anomalien.
              


              • Blepharitis:


              
                • Missbildungen (primär oder sekundär):

                
                  – Distichiasis, Trichiasis.
                


                
                  – Entropium, Ektropium.
                


                
                  – Pathologische Veränderungen des Tränenapparates.
                

              


              
                • Entzündung, Ulzeration:

                
                  – Chalazion, Gerstenkorn.
                


                
                  – Pyodermien.
                


                
                  – Mykosen.
                


                
                  – Allergien (Atopie, Kontaktallergie, toxische Allergie oder Medikamentenallergie).
                


                
                  – Autoimmunerkrankungen (AIE).
                


                
                  – Diverse Neoplasien.
                

              


              • Periokularregion, Alopezie mit oder ohne Entzündung:


              
                • Demodikose, Räude, Trombikulose.
              


              
                • Pilzinfektionen.
              


              
                • Seborrhöen.
              


              
                • Dyskeratosen:
              


              
                • Juvenile Zellulitis.
              


              
                • Zinkreaktive Dermatose.
              

            

          


          
            

            Lokalisation an der Lippe


            


            
              • Ausgangspunkt Mundhöhle:


              
                • Entzündung:

                
                  – Stomatitis.
                


                
                  – Gingivitis (Zahnstein).
                

              


              
                • Ulzerationen:

                
                  – Stomatitis, Gingivitis.
                


                
                  – Urämie.
                


                
                  – Toxikosen.
                


                
                  – Autoimmunerkrankungen (Pemphigus vulgaris, bullöses Pemphigoid).
                

              


              
                • Neoplasien.
              


              
                • Depigmentierung:

                
                  – Hereditär (?): Chow-Chow, Tervueren.
                


                
                  – Systemischer Lupus erythematodes, diskoider Lupus erythematodes.
                

              


              • Cheilitis:


              
                • Pyodermien (Intertrigo der Lippenfalte).
              


              
                • Hefepilzinfektionen (Candidose, Malassezien).
              


              
                • Autoimmunerkrankungen.
              


              
                • Toxikosen.
              


              
                • Neoplasien.
              


              
                • Uveodermatologisches Syndrom.
              


              • Perilabial:


              
                • Kontaktdermatitis (Allergie gegen Plastikbehälter etc.).
              


              
                • Akne.
              


              
                • Demodikose.
              


              
                • Pilzinfektionen (manchmal entzündlich, z. B. Kerion).
              


              
                • Neoplasien.
              

            

          


          
            

            Dermatosen des Nasenrückens


            


            
              • Alopezie (+ manchmal Entzündung):


              
                • Pilzfinfektion.
              


              
                • Demodikose.
              


              • Entzündung:


              
                • Erythem:

                
                  – Kontaktdermatitis.
                


                
                  – Solardermatitis.
                

              


              
                • Ulzerationen, Krusten:

                
                  – Autoimmunerkrankungen.
                


                
                  – Toxikosen.
                

              


              
                • Suppuration:

                
                  – Traumata.
                


                
                  – Nasale Pyodermie (tiefe Pyodermie).
                


                
                  – Kerion.
                

              

            

          


          
            

            Dermatosen des Nasenspiegels


            


            
              • Depigmentierung:


              
                • Hereditär:

                
                  – Fleckige Achromatosis (z. B. Labrador).
                


                
                  – Heller (fleischfarbener) Nasenspiegel (z. B. Dobermann, Tervueren).
                

              


              
                • Erworben:

                
                  – Traumata.
                


                
                  – Bestrahlungen.
                


                
                  – Autoimmunerkrankungen.
                

              


              • Hyperkeratose:


              
                • Nasal:

                
                  – Ältere Hunde.
                


                
                  – Leishmaniose.
                

              


              
                • Nasodigital:

                
                  – Staupe.
                


                
                  – Pemphigus foliaceus.
                


                
                  – Zinkreaktive Dermatose.
                

              


              
                • Multipel:

                
                  – Pemphigus.
                


                
                  – Zinkreaktive Dermatose.
                


                
                  – Ichthyose (hereditär).
                

              


              • Entzündung, Ulzeration:


              
                • Ausbreitung einer nasalen Erkrankung.
              


              
                • Traumata.
              


              
                • Pyodermie.
              


              
                • Solardermatitis.
              


              
                • Autoimmunerkrankungen.
              


              
                • Leishmaniose.
              


              • Neoplasien.

            

          


          
            

            Dermatosen des gesamten Gesichts


            [image: image] Tab. 1.53.


            
            Tab. 1.53 Ergänzende Untersuchungen bei Gesichtsdermatosen
[image: image]


            


            
              • Alopezie:


              
                • Pilzinfektionen.
              


              
                • Trockene Demodikose.
              


              • Entzündung (juckende):


              
                • Räude.
              


              
                • Allergien (Atopie, Urtikaria, Medikamenten- oder toxische Allergie).
              


              
                • Autoimmunerkrankungen.
              


              • Seborrhö.


              • Suppuration (+ manchmal Krustenbildung):


              
                • Juvenile Zellulitis.
              


              
                • Pyodemodikose.
              


              
                • Intertrigo der Gesichtsfalten.
              


              
                • Autoimmunerkrankungen.
              


              • Neoplasien.

            

          

        

      

    


    
      

      Giardiasis


      
        

        [image: image] Definition


        Protozoeninfektion des Darms mit einem Darmflagellaten (Giardia canis oder Giardia cati), der sporadisch einen akuten Durchfall oder eine chronische Enteritis mit Steatorrhö hervorruft.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Asymptomatische Infestation möglich.


          • Die Hauptsymptome sind die Folge einer massiven Besiedelung der Oberfläche der Darmzotten und Ursache für eine Reizung und Malabsorption.


          • Die Erkrankung kann akut verlaufen und sich durch reichlichen Durchfall („strahlartig“) manifestieren.


          • Hinzu kommen noch weitere typische Symptome: chronischer Durchfall, intermittierend, manchmal unstillbar und mit Blutbeimengung.


          • Manchmal ist die Steatorrhö das einzige Symptom.


          • Allmähliche Verschlechterung des Allgemeinzustands.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinisch:


          
            • Die Häufigkeit der klinisch unspezifischen Giardiasis wird vermutlich unterschätzt.
          


          
            • Sie ist zu unterscheiden von infektiösen Enteritiden sowie von Malabsorption und Maldigestion.
          


          • Koproskopie:


          
            • Nachweis möglichst rasch nach Probenentnahme durch die Zinksulfat-Flotationsmethode:

            
              – Zysten: 8 – 12 × 9 – 13 μm mit zwei bis vier Zellkernen und zwei zentralen sichelförmigen Elementen.
            


            
              – Trophozoiten: 9 – 20 × 5 – 15 μm, tropfenförmig, mit Haftscheibe und vier Geißelpaaren.
            

          


          
            • Da die Ausscheidung der Parasiten intermittierend erfolgt, sind die Untersuchungen zu wiederholen. Gebräuchlich ist mittlerweile auch eine PCR-Untersuchung auf Giardien.
          

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Gut.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Spezifisch:


          
            • Metronidazol (div. H. M.): 50 mg/kg auf 2 Dosen/d, 5-Tages-Kur, wird 15 d später wiederholt.
          


          
            • Aktuelle Veröffentlichungen weisen die Wirksamkeit bestimmter Benzimidazole nach:

            
              – Fenbendazol (div. V. M.): 50 mg/kg/d über 3 d.
            


            
              – Oxfendazol (keine Zulassung für Kleintiere): 11,3 mg/kg/d über 3 d. Die medikamentöse Therapie muss präparatunabhängig durch eine gründliche Reinigung der Umgebung (Box) abgeschlossen werden, da die meisten Therapie-„Fehlschläge“ mit einer schnellen Reinfestation zusammenhängen. Die Zysten reagieren empfindlich auf quartäres Ammonium und sind resistent gegen Chlor.
            

          


          • Adjuvant: hochverdauliche, eiweißreiche Kost.

        

      


      
        

        [image: image] Hygieneprophylaxe


        Von der Zerstörung der Fäkalien wird abgeraten, da die Spezifität von Giardia bei den Karnivoren nicht erwiesen ist: Die Ansteckung des Menschen könnte möglich sein (und umgekehrt).

      

    


    
      

      Gingivitis


      
        

        [image: image] Prinzipien


        Erstes Stadium einer Parodontopathie. Klinische Manifestationen sind:


        
          • Erythematöse Gingivitis: Rötung, leichtes Ödem am Gingivasaum, jedoch nicht schmerzhaft.


          • Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis: starke Schwellung des Gingivasaums, Ulzera, Pseudomembranen und Dysphagie.


          • Chronische hyperplastische Gingivitis: Wucherung der Gingiva, die teilweise die Zahnkrone verdeckt (häufig bei Boxern, Collies, West Highland White Terriern etc.).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie besteht je nach Fall ausschließlich in Mundhygiene (Zähneputzen) ([image: image] Mund- und Zahnhygiene, Fütterung) oder in einer allgemeinen Parodontalbehandlung (Zahnsteinentfernung, Kürettage und Polieren) mit anschließender regelmäßiger Mundhygiene. Gelegentlich ist ein chirurgischer Eingriff notwendig, z. B. eine Gingivektomie bei Gingivahyperplasie.

      

    


    
      

      Glandulär-zystische Hyperplasie des Endometriums


      [image: image] Endometrium (glandulär-zystische Hyperplasie).

    


    
      

      Glaukom


      Durch Erhöhung des intraokulären Drucks (IOD) gekennzeichnete Erkrankung, die das Sehvermögen durch eine rasch einsetzende Schädigung des Sehnervs gefährdet und die Erhaltung des Auges durch das Risiko einer Deformation des Augapfels (Buphthalmus) infrage stellt.


      
        

        [image: image] Klinik


        


        
          • Totale Mydriasis ohne Lichtreaktion.


          • Starke Stauung der episkleralen Gefäße: Die Gefäße sind hypertrophiert und gewunden.


          • Signifikante Erhöhung des IOD (normaler IOD beim Hund und bei der Katze: 17 – 21 mmHg), der mithilfe eines Impressionstonometers gemessen wird: Tonometer nach Schiötz oder Applanationstonometer.


          • Die Ophthalmoskopie zeigt eine Papillenexkavation (Papillenkuppel).

        

      


      
        

        [image: image] Differentialdiagnostik


        [image: image] Abb. 1.9.


        
           [image: image]

          Abb. 1.9 Diagnostik des roten Auges.

        


        


        
          • Andere Varianten des „roten Auges“: Konjunktivitiden (keine Mydriasis, normaler Augendruck). Uveitiden (i. d. R. Myosis, Pannus der Kornea, Unter- oder Normaldruck). In der Praxis werden viele Fälle eines beginnenden Glaukoms unterdiagnostiziert und einer Konjunktivitis zugeschrieben. Diese Irrtümer sind umso schwerwiegender, als die medikamentöse Therapie nur bei begrenztem Überdruck wirkt. Daher sollte man bei jeder chronischen Bindehautentzündung lieber regelmäßig die Verdachtsdiagnose auf Glaukom stellen und sich die Bedienung des Tonometers aneignen, die aufgrund der unterschiedlichen Hornhautkrümmung je nach Rasse komplex sein kann.


          • Auge mit Pupillenweitstellung: terminale Veränderung der Retina. Schädigung des Sehnervs, der Pupille oder des dritten Paars der Hirnnerven. In beiden Fällen keine Symptome einer Entzündung.

        

      


      
        

        [image: image] Medikamentöse Therapie


        


        
          • Carboanhydrasehemmer, die die Ausdehnung des Kammerwassers begrenzen: Acetazolamid (div. H. M.): 5 – 10 mg/kg, 2 × tgl. Seine austrocknende Wirkung erfordert eine sorgfältige Überwachung. Bei der Katze ist der Wirkstoff kontraindiziert, stattdessen verwendet man Augentropfen mit 2 %igem Dorzolamid (Trusopt®, H. M.).


          • Miotisch wirkende Präparate, die den Augenkammerwinkel entlasten sollen: Pilocarpin: 1 %ige oder 2 %ige Augentropfen.


          • Betablocker: Timololmaleat (div. H. M.) zum Eintropfen, 2 × tgl., zur Verminderung der Kammerwasserbildung. Dieses häufig verwendete Präparat wirkt jedoch nur bei mäßig erhöhtem Augeninnendruck bei beginnendem Glaukom.


          • Sympathomimetika: Apraclonidin (Iopidine® [H. M.] 0,5 %ig).


          • Osmotische Diuretika, besonders geeignet bei akutem Glaukom: 10 – 20 %iges Mannitol (1 – 2 g/kg i. v.). Glyzerin p. o. (1 – 2 ml/kg).

        

      


      
        

        [image: image] Grenzen der medikamentösen und operativen Therapie


        Es sei noch auf die chemische Zerstörung des Ziliarkörpers durch die Injektion von Gentamycin in der Dosierung von 25 – 40 mg in den Glaskörper hingewiesen. Die Ergebnisse sind nicht 100 %ig kontrollierbar, daher wird vorzugsweise auf die chirurgische Therapie zurückgegriffen.

      


      
        

        [image: image] Chirurgische Therapie


        Sie ist sofort (bei Glaukom mit geschlossenem Winkel, Linsenluxation in die vordere Augenkammer) oder nach Fehlschlag der medikamentösen Therapie indiziert.


        Es werden mehrere Verfahren empfohlen: Die Trabekulektomie, die Skleratrepanation und die Kryoapplikation zur Zerstörung der Ziliarkörper. Die Kryoapplikation ist das einzige Operationsverfahren, das eine gewisse Wirksamkeit hat. Bei Verlust des Sehvermögens ist die Implantation einer intraskleralen Prothese aus Silikon eine gute optische Lösung, mit der ein B u pht hal mus vermindert wird und wirkungslose medikamentöse Therapien unterbleiben können.

      

    


    
      

      Gliedmaßenfrakturen


      Aus einer Vielzahl an Techniken zur Frakturbehandlung muss in jedem individuellen Fall einer Gliedmaßenfraktur die effektivste Methode ausgewählt werden.


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        Vor einer Ruhigstellung der Gliedmaße erfolgt eine anatomische Reposition der Fraktur, sodass nur wenig Kallusgewebe entstehen kann. Zusätzlich können Operationstechniken die biomechanische Funktion des Knochens bei der Kräfteübertragung im Stehen und in der Bewegung wiederherstellen. Die Kallusbildung ist wie die Vernarbung ein natürlicher Vorgang. Sie bedarf keiner zusätzlichen medikamentösen Therapie, ausgenommen Frakturen bei Tieren mit Osteodystrophie: Rachitis oder Osteoporose.


        Frakturen können in 4 Gruppen eingeteilt werden:


        Grünholzfrakturen oder inkomplette Frakturen.


        Partielle Frakturen.


        Komplette geschlossene Frakturen.


        Offene Frakturen.

      


      
        

        [image: image] Therapie von Grünholzfrakturen


        Grünholzfrakturen oder inkomplette Frakturen sind partielle Unterbrechungen des Knochengerüsts. Es ist vor allem darauf zu achten, den Übergang in eine komplette Fraktur zu vermeiden.


        Die Ruhigstellung durch einen Gips- oder Kunstharzverband sorgt für eine Heilung innerhalb von 3 – 4 Wochen.

      


      
        

        [image: image] Therapie partieller Frakturen


        Bei den partiellen Frakturen wird ein Knochensegment, das bei der Übertragung der mechanischen Kräfte während der Bewegung keine größere Rolle spielt, vom Hauptknochenschaft getrennt. Dabei kann es sich um die Insertionszone eines Bandes oder einer Sehne, einen Kamm oder eine Apophyse handeln. Die bei Karnivoren relativ selten auftretenden partiellen Frakturen erfordern meistens die Entfernung des Fragments. Ist der Sehnen- oder Bänderansatz aus dem Knochen herausgerissen, kann die chirurgische Reinsertion mittels Verschraubung unter Verwendung einer Lambotte-Schraube sinnvoll sein.

      


      
        

        [image: image] Therapie von kompletten geschlossenen Brüchen


        Komplette geschlossene Brüche sind vollständige Rupturen des Knochengerüsts, die den biomechanischen Funktionsverlust des Knochens zur Folge haben. Sie entstehen z. B. durch ein größeres Trauma (i. d. R. Verkehrsunfall). Die Bildung eines Frakturhämatoms hat häufig einen starken Blutverlust zur Folge, der zum Schock führen kann. Das verunglückte Tier muss daher intensiv behandelt werden.


        Komplette geschlossene Brüche können je nach anatomischer Lokalisation der Ruptur des Knochengerüsts in 3 Gruppen unterteilt werden:


        
          • Frakturen der Diaphyse und der Metaphyse.


          • Gelenkfrakturen, bei denen die Unterbrechung des Knochengerüsts bis in eine Gelenkhöhle reicht.


          • Epiphysenablösungen, Traumata des Grünholzes, die durch die Trennung von Epiphyse und Metaphyse infolge von Dislokation des Zwischenknochenknorpels hervorgerufen wird.

        


        Diese Frakturen müssen nach Reposition der Frakturzone immobilisiert werden. Bei Gelenkfrakturen kann als Spätfolge aufgrund des toxisch auf die Knorpelzellen wirkenden Bluts eine Arthrose auftreten. In jedem Fall ist das Blut, das sich in der Gelenkhöhle befindet, zu entfernen. Epiphysenablösungen kommen bei Tieren mit Osteodystrophie vor.


        Bei der Therapie geschlossener Frakturen kommen in der Praxis 2 orthopädische Methoden zur Anwendung: Die Immobilisierung durch externen Verband nach Reposition durch Korrektur der Achsenfehlstellung und die chirurgische Methode der Osteosynthese.


        
          

          Ruhigstellung im Stützverband


          Die Ruhigstellung im Stützverband soll die beiden an den gebrochenen Knochen angrenzenden Gelenke ruhig stellen. Die Reposition der Fraktur erfolgt in Allgemeinanästhesie und führt in 2 sukzessiven Schritten zu einer guten Muskelrelaxation: Extension der Gliedmaße und anschließende Koaptation. Die Ruhigstellung erfolgt zumeist durch einen Trikotschlauch als Unterlage für den darüberliegenden Gipsverband oder durch einen Velpeau-Verband. In Problemgebieten ist es ist wichtig, auf eine besonders gute Flohprophylaxe zu achten (z. B. Spot-on-Präparat). Das vermeidet die vorzeitige, durch Juckreiz verursachte Zerstörung der Gipsverbände.


          Die Knochenfraktur kann auch durch eine Schiene ruhig gestellt werden. Besonders praktisch in der Anwendung sind Sandwich-Schienen aus Aluminium mit PE-Schaum-Polsterung. Die Schienen müssen über einen dicken Verband aus Baumwollkompressen angelegt werden, um jeglichen Druck auf die Frakturzone zu vermeiden, der zu einer trockenen Nekrose und zur Bildung eines Dekubitus führen würde.


          Eine wirksame Ruhigstellung einer Fraktur ist durch einen Verband aus dicken Baumwollkompressen zu erreichen, die durch ein leicht elastisches Baumwollband fixiert werden.


          Verschiedene Kunststoffe können die klassischen Gipsverbände ersetzen. Manche werden beim Eintauchen in warmes Wasser weich und härten an der Luft wieder aus. Andere Materialien polymerisieren unter UV-Strahlung.


          Die Ruhigstellung im Stützverband ist eine wirksame Therapiemethode bei Frakturen der Extremitäten, Radius-Ulna-Frakturen und Tibia-Fibula-Frakturen. Die Ergebnisse beim Humerus sind nur mittelmäßig und beim Femur schlecht.


          In allen genannten Fällen ist es unverzichtbar, die Fraktur zumindest provisorisch frühzeitig zu immobilisieren, um eine Verschlechterung zu vermeiden (v. a. eine Zunahme des Hämatoms) und um das Leiden des Tieres zu begrenzen.

        


        
          

          Osteosynthese


          Die Osteosynthese ist die chirurgische Versorgung einer Fraktur mit dem Ziel, die zuvor offene Frakturzone chirurgisch zu reponieren und die Knochenfragmente mittels Prothese ruhig zu stellen. Eine notwendige Voraussetzung für den Erfolg dieser Methode ist strikte Asepsis während ihrer Ausführung. Eine intraoperative Infektion führt in jedem Fall zu einer Osteomyelitis, deren therapeutischer Ausgang meistens in der Amputation der Gliedmaße endet.


          Es gibt zahlreiche Techniken für eine Osteosynthese. Man kann sie in 4 Gruppen unterteilen: einfache Nähte und Verschraubungen, Mark- oder Verriegelungsnagelung, Plattenosteosynthese, Einsetzen eines externen Splints.


          


          
            • Knochennähte mit Stahldraht und einfache Verschraubungen haben eine sehr begrenzte Indikation: z. B. Naht einer transversalen Patellafraktur oder Verschraubung einer Kondylusfraktur.


            • Verriegelungsnagelungen bestehen in der Einbringung eines Mark- oder Verriegelungsnagels entlang der Längsachse eines Röhrenknochens. Diese sehr einfach und schnell auszuführende Technik stellt den Knochen nur unzureichend ruhig, da sie dem distalen Ende die Möglichkeit zur Rotation um die von dem Nagel gebildeten Achse belässt. Es ist daher notwendig, nach der Ruhigstellung einen Gipsverband anzulegen. Da Mark- oder Verriegelungsnagelungen nur eine begrenzte chirurgische Ausstattung erfordern, werden sie erfolgreich zur Osteosynthese von Humerus, Femur und Tibia eingesetzt.


            • Plattenosteosynthesen werden durchgeführt, indem auf den Knochen eine Lochplatte gelegt und die Knochenfragmente durch rechtwinklig zur Plattenachse stehende Schrauben verankert werden. Neuere Platten haben oval konfigurierte Schraubenlöcher. Beim Anziehen der Schrauben wird das verschraubte Fragment gegen das andere Fragment gezogen, wodurch eine bessere Frakturreposition erreicht wird („dynamic compression plates“ [LC-DCP]). Außerdem wird die Knochenneubildung zur Frakturreparatur begrenzt. Bei guter Ausführung ist kein Gipsverband notwendig. Das Tier kann nach der Narkose laufen. Allerdings erfordern diese Methoden eine entsprechende und kostspielige chirurgische Ausstattung, die Ausführung dauert lang und ist schwierig. Auf längere Sicht gesehen, muss eingeräumt werden, dass es nach der Phase des Kallusabbaus unmöglich ist, den Operationserfolg einer gut gemachten Ver riege lungsnagelung von einer Kompressionsosteosynthese zu unterscheiden.


            • Die Anwendung von Splints folgt denselben Prinzipien zur Fixation wie die Plattenosteosynthese. Das Haltesystem befindet sich außen am Körper. Es kann aus selbsthärtendem Kunststoff bestehen oder eine mechanische Vorrichtung sein, die eine Reihe von rechtwinklig zur anatomischen Knochenachse in den Knochen eingeführten Stiften stabilisiert.

          


          Alle genannten chirurgischen Methoden sind geeignet, solange sie zur Heilung des Tieres führen. Aus Gründen der Wirksamkeit und Wirtschaftlichkeit, nicht zu vernachlässigende Faktoren in der Veterinärchirurgie, ist in der überwiegenden Zahl der Fälle die Anwendung der Mark- oder Verriegelungsnagelungen indiziert, von der jeder Praktiker Gebrauch machen kann.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie offener Frakturen


        Die Öffnung der Frakturzone führt zu Infektionen und Osteomyelitis. Die Therapie offener Frakturen sollte in 3 Stufen erfolgen.


        


        
          • Auf der 1. Stufe wird die Frakturzone kürettiert, um Fremdkörper, zerstörtes Gewebe und Knochensplitter daraus zu entfernen. Danach erfolgt eine provisorische Ruhigstellung im einfachen Verband oder im fenestrierten Gipsverband.


          • Auf der 2. Stufe wird die Asepsis der Frakturzone mittels massiver und anhaltender Antibiotikatherapie hergestellt, die auf 8 – 15 Tage angelegt ist. Die Analyse der Bakterienflora der Frakturzone im Vorfeld und die Bestimmung ihrer Antibiotikasensibilität sind Voraussetzung für die Wahl des am besten geeigneten Antibiotikums.


          • Auf der 3. Stufe kommt es zur endgültigen chirurgischen Heilung. Prothetische Elemente dürfen nicht in die infizierte Zone eingebracht werden. Daher findet in solchen Fällen der Splint seine beste Indikation.

        

      

    


    
      

      Glomerulonephritis


      [image: image] Glomerulopathien.

    


    
      

      Glomerulopathien


      
        

        [image: image] Einteilung


        Die Einteilung der Glomerulopathien bei Karnivoren erfolgt anhand von zwei Kriterien: der Art der Läsion – im Wesentlichen degenerativ (Amyloidose) oder entzündlich (Glomerulonephritis) – und der Ätiologie ([image: image] Tab. 1.54).


        
        Tab. 1.54 Einteilung der Glomerulopathien
[image: image]


        Glomerulonephritiden sind i. d. R. bedingt durch lösliche, zirkulierende Immunkomplexe, die sich in den Glomerula ablagern.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Die Symptome der Glomerulopathien sind unterschiedlich. In allen Fällen zeigt jedoch die Urinanalyse eine anhaltende Proteinurie und vermehrte Ausscheidung von Harnzylindern (hämatische und granulomatöse Harnzylinder). Wenn sie massiv ist, kann die Proteinurie zu einem nephrotischen Syndrom führen (Ödem, Aszites, Hydrothorax).


        Häufig geht mit Glomerulopathien eine verminderte Funktionsfähigkeit der Niere einher, die sich durch erhöhte Harnstoff- und Kreatininwerte manifestiert. Daraus kann sich ein Nierenversagen entwickeln, entweder eine akute Form oder, meistens, eine chronische Form (Polyurie/Polydipsie, gastrointesti nale Störungen, Anorexie, Abmagerung).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Verdachtsdiagnose: Harnanalyse.


          • Diagnosesicherung.

        


        Eine sichere Diagnose kann erst nach einer Nierenpunktion/-biopsie gestellt werden (ultraschallgeführte Biopsie).

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Behandlung von Glomerulopathien hat die Therapie der Grunderkrankung zum Ziel, sofern diese ermittelt werden konnte. Darüber hinaus wird regelmäßig symptomatisch und systemisch behandelt, um die Proteinurie und die Entwicklung der Schäden einzudämmen, die Ödeme zu verringern, die Gefahren einer Thrombose und einer arteriellen generalisierten Hypertonie zu begrenzen und die Niereninsuffizienz zu „therapieren“.


        


        
          • Die Eindämmung der Proteinurie kann durch Verabreichung eines eiweiß armen Futters erfolgen, wobei hochwertiges Eiweiß zugeführt werden sollte, um eine Proteolyse zu vermeiden.


          • Bei den Karnivoren ist die spezifische Therapie von Glomerulonephritis und Amyloidose nach wie vor umstritten. Bei Glomerulonephritis sollte eine Kortikoidtherapie erfolgen (Prednison auf der Basis von 1 mg/kg/d über mehrere Wochen), bevor evtl. Immunsuppressiva eingesetzt werden (Cyclophosphamid, Azathioprin). Bei der Amyloidose ist die Kortikoidtherapie dagegen kontraindiziert. Hier empfiehlt sich DMSO, da es zu einer Auflösung der Amyloidfibrillen führt. Die Bewertung seiner Eignung ist Gegenstand von Studien. Colchicin (0,03 mg/kg/d auf 2 Dosen): Mäßige Toleranz, nur für unkomplizierte Formen des Nierenversagens geeignet.


          • Bei Ödemen bietet sich die Verordnung von Diuretika an (Furosemid, Aldosteronhemmer).


          • Bei arterieller Hypertonie: ACE-Hemmer: Captopril (div. H. M.): 1 – 2 mg/kg/d auf 2 Dosen, Benazepril (div. V M.): 0,5 – 1 mg/kg auf 2 Dosen, oder Enalapril (div. V M.): 0,25 – 0,5 mg/kg in 1 Dosis.


          • Prophylaxe von Thrombembolien: Acetylsalicylsäure: 1 – 2 mg/kg/d auf 2 Dosen.


          • Bei thrombosegefährdeten Tieren ist die Gabe von Heparin indiziert (vermehrtes Fibrin und Verlust von Antithrombin III).

        

      

    


    
      

      Glukosurie


      
        

        [image: image] Prinzipien


        Glukosurie ist ein Symptom, das in jedem Fall einer ätiologischen Diagnostik bedarf.


        Normalerweise entdeckt man keine Glukose im Harn. Die filtrierte Glukose wird von den Nierentubuluszellen rückresorbiert. Die Rückresorption hat eine Grenze. Liegt der Glukosegehalt im Blut > 1,80 g/l, entsteht eine Glukosurie (Schwellenwert). Glukose im Urin ist daher ein Zeichen für einen erhöhten Blutglukosespiegel (> 1,80 g/l) oder einen zellulären bzw. biochemischen Tubulusdefekt, der diese Rückresorption hemmt, wobei der Glukosespiegel in diesem Fall im Normbereich liegt.

      


      
        

        [image: image] Definition und Ätiologie


        Glukosurie mit Hyperglykämie, Glukosurie ohne Hyperglykämie ([image: image] Diabetes (renaler, De-Toni-Fanconi-Syndrom)) ([image: image] Tab. 1.55).


        
        Tab. 1.55 Ätiologie der Glukosurie
[image: image]


        Bei Glukose im Urin muss immer dem nüchternen Tier eine Blutprobe entnommen werden.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Anhaltende Glukosurie. Behandlung der Ursache.


          • Temporäre Glukosurie. Diese Form der Glukosurie ist i. d. R. mit Einstellung der Therapie, die erst zu ihrer Entstehung geführt hat, reversibel.

        

      

    


    
      

      Grannen (Erkrankungen aufgrund von)


      
        

        [image: image] Definition


        Die Grannen verschiedener Gräser, besonders der Traubentrespe und der Mäusegerste (Hordeum murinum), neigen aufgrund ihrer ausgeprägten Haken dazu, in natürliche Körperhöhlen vorzudringen, v. a. in das äußere Ohr bei Hunden mit Hängeohren. Ihr sehr harter Schaft kann sogar die Körperdecke durchstechen (v. a. in den Hautfalten) und in die Zehenzwischenräume eindringen.

      


      
        

        [image: image] Symptome je nach Lokalisation


        


        
          • Im Ohr macht sich das Eindringen von Grannen durch eine akute, häufig sehr schmerzhafte Entzündung bemerkbar. Die Untersuchung des Ohrs muss vorsichtig mit dem Otoskop durchgeführt werden. Die Granne wird mithilfe einer Zange für kleine Fremdkörper extrahiert. Der Gehörgang wird desinfiziert, vorzugsweise mit einem Antiseptikum mit Residualwirkung. Die Applikation von Spezialpräparaten auf Zellulasebasis kann die Entfernung der Fragmente fördern, die der chirurgischen Extraktion entgingen. Sie kann die Extraktion jedoch nicht ersetzen.


          • In die Zehenzwischenräume eingedrungene Grannen können initial eine eitrige Intertrigo auslösen, danach eine Fistel im Zehenzwischenraum. Die Grannen müssen chirurgisch extrahiert werden ([image: image] Fisteln).


          • Eingeatmete Grannen können die Lunge durchqueren und entlang der Zwerchfellpfeiler in einen Intervertebralraum im Lendenbereich vordringen, wo sie eine [image: image] Diskospondylitis auslösen.

        

      

    


    
      

      Gravidität (inguinale)


      [image: image] Uterushernie (inguinale) bei der Hündin.

    


    
      

      Gynäkomastie des Rüden


      [image: image] Tumoren des Geschlechtsapparates.

    

  


  
    

    Haarausfall


    Der vom Tierbesitzer als übermäßig definierte Haarausfall ist beim Hund wie bei der Katze ein häufiger Anlass für eine Vorstellung in der Praxis. Bis heute ist er noch nicht Gegenstand intensiver Forschung, sodass man sich zwangsläufig mit Allgemeinaussagen begnügen muss. Dennoch können manche Angaben unter Umständen hilfreich sein.


    
      

      
        

        
          

          
            

            Hund


            

          

        


        
          

          Physiologischer Prozess beim Hund


          Physiologisch erfolgt der Fellwechsel nicht bis zur völligen Kahlheit, sondern mosaikförmig in aufeinanderfolgenden Mikrobereichen. Die genaue Physiologie von Haarausfall und Nachwachsen ist noch nicht bekannt, jedoch häufig Anlass für einen Praxisbesuch. Daher sollte eine Untersuchung stets sehr sorgfältig erfolgen, um einen umfassenden Lösungsansatz zu finden.

        


        
          

          Pruritus


          Bei Hautproblemen von Caniden ist Pruritus der Hauptgrund für die Vorstellung in der tierärztlichen Praxis. Das mechanische Trauma, das der Hund dem Haar zufügt, indem er dem Juckreiz nachgibt, bringt einen verstärkten Haarausfall mit sich. Die meisten Tierbesitzer kommen nicht wegen des übermäßigen Haarausfalls in die Praxis, sondern wegen des Juckreizes. Ist der Juckreiz jedoch nur mäßig und der Tierbesitzer kein besonders aufmerksamer Beobachter, ist der Grund für einen Praxisbesuch eher der „übermäßige Haarausfall“ als der Juckreiz. Aus diesem Grund muss sich der Tierarzt vergewissern, ob ein Entzündungsprozess vorliegt. Ist der Haarverlust entzündlich bedingt, findet man primäre und sekundäre Hautveränderungen sowie lokalisierten oder auf ein bestimmtes Körperkompartiment begrenzten Haarverlust. Dem Haarausfall können verschiedene Ursachen zugrunde liegen: leichte bakterielle Follikulitis, Dermatophytose, Parasitosen etc.

        


        
          

          Wenn der Haarausfall keine entzündliche Ursache hat


          Juckreiz und deutliche Hautläsionen fehlen, der Haarausfall ist sehr diffus. Nun versucht man, ernährungsbedingte Ursachen (Mangel an bestimmten Fettsäuren, Vitaminen etc.), genetische Ursachen, iatrogene Ursachen (Anwendung von Hormonen) sowie umweltbedingte und manchmal idiopathische Ursachen aufzuspüren.


          In den meisten Fällen gibt es für den Tierbesitzer keine zufriedenstellende Lösung eines Problems, das nicht tatsächlich pathologisch ist. In diesem Fall kann man dennoch das Wachstum neuer Haare unspezifisch fördern (z. B. durch Präparate mit essentiellen Fettsäuren). Dadurch entsteht zunächst ein paradoxer Effekt: Die toten Haare fallen zwar verstärkt aus, dafür aber nicht über einen längeren Zeitraum. Gleichzeitig erleichtert aus denselben Gründen das Bürsten die Entfernung der Haare in ihrer telogenen Phase (Ruhephase). Die Anwendung von Schilddrüsenhormonen bei dieser Indikation ist mit großem Vorbehalt zu sehen, besonders wenn das Tier ausgestellt werden soll.


          
            

            Katze


            Wie beim Hund muss auch bei der Katze zwischen einem Haarausfall aufgrund eines eventuell sogar nur mäßigen Juckreizes (FAD, Futtermittelallergie, Atopie, Parasitose) und einem Haarausfall, der eine andere Ursache hat, unterschieden werden. Dieser hängt bei der Katze im Gegensatz zum Hund häufiger mit einer psychischen als einer hormonellen Störung zusammen ([image: image] Alopezie (feline selbstinduzierte)).


            Ein Trichogramm erlaubt schneller als das früher praktizierteAnlegen eines Halskragens die Differenzierung zwischen selbstinduzierter und hormoneller Alopezie. Zupft sich die Katze selbst die Haare aus ist in den meisten Fällen eine Erkrankung, die Juckreiz hervorruft, die Ursache, und sollte zuerst abgeklärt werden. Erst im Anschluss wird im Ausschlussverfahren eine „psychogene“ Alopezie diagnostiziert.

          

        

      

    


    
      

      Hakenwurmbefall


      [image: image] Ancylostoma caninum, Uncinaria.

    


    
      

      Hämarthrose


      
        

        [image: image] Definition


        Einblutungen in den Gelenkraum.


        Primäre Ursachen sind Vergiftungen durch Antikoagulanzien, Hämophilie A, Von-Willebrand-Krankheit, Thrombozytopenie und Traumata.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • I. d. R. bei Tieren großer Rassen und/oder sehr aktiven Tieren zu beobachten (Jagdhunde).


          • Schleichender, häufig trügerischer Beginn: unklare Lahmheit, deren Ursprung schwer lokalisierbar ist.

        


        Bei Vergiftung mit Antikoagulanzien:


        
          • Am häufigsten scheint das Kniegelenk betroffen zu sein.


          • Mögliche Begleiterscheinung von intramuskulären Hämorrhagien, v. a. bei Jagdhunden.

        


        Bei Hämophilie: Die Blutungen sind chronisch, rezidivierend und die Folge von Traumata, die manchmal nur geringfügig sind. Sie treten im frühen Lebensalter des Tiers auf.


        


        
          • Deutliche, fortschreitende Deformation des Gelenks.


          • Begleitsymptome je nach Ätiologie verschieden.

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        Bestimmung der Ätiologie: Die Hauptursachen sind Vergiftungen durch Antikoagulanzien und Hämophilie A:


        
          • Quick-Test, Kephalin-Kaolin-Gerinnungszeit, Howell-Test.


          • Bestimmung des Gerinnungsfaktors VIII bei rezidivierender Hämarthrose (Notwendigkeit eines Vergleichs mit einem Kontrolltier).


          • Zählung der Thrombozyten.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Im Wesentlichen ätiologisch.


          • Aussetzen der Therapie mit Salicylen, sofern diese wegen Lahmheit verordnet wurden.


          • Einsatz von Antiphlogistika (mit Ausnahme von Salicylen) oder Diffusionsfaktoren.

        

      

    


    
      

      Hämatomyelie


      
        

        [image: image] Definition


        Komplikation eines Rückenmarktraumas, v. a. infolge einer akuten Diskushernie: Nekrose der und Hämorrhagie in die graue Substanz und den Extraduralraum, was zur Zerstörung eines ganzen Rückenmarksegments führt. Folge von Gefäßläsionen, die durch das Trauma verursacht wurden.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Zerstörung des peripheren Motoneurons und Analgesie im gesamten Areal, das vom beschädigten Rückenmarksegment versorgt wird.


        Verläuft das Querschnittssyndrom in der Längsrichtung des Marks, ist die Diagnose einer Hämatomyelie wahrscheinlich. Die Diagnosesicherung und die Bewertung des Ausmaßes der Schädigung erfolgen anhand des MRT.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Keine. Euthanasie indiziert.

      

    


    
      

      Hämatopoetische Tumoren


      [image: image] Tumoren des blutbildenden und lymphatischen Systems.

    


    
      

      Hämaturie


      
        

        [image: image] Definition


        Hämaturie ([image: image] Tab. 1.56) ist das vermehrte Vorkommen von Erythrozyten im Urin (zu differenzieren von der [image: image] Hämoglobinurie). Man unterscheidet zwischen Mikrohämaturie und Makrohämaturie. Die Hämaturie ist lediglich ein Symptom, dessen Ursache in jedem Fall durch eine klinische Untersuchung und durch ergänzende Untersuchungen ermittelt werden muss.


        
        Tab. 1.56 Ätiologie der Hämaturien
[image: image]

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        Abb. 1.10.


        
           [image: image]

          Abb. 1.10 Diagnostik der Hämaturie.

        


        


        
          • Urin:


          
            1. Merkmale der Hämaturie:

            
              – Zwischen den Miktionen und v. a. zu Beginn der Miktion: Hämaturie aus der Urethra, der Prostata, der Vagina.
            


            
              – Über die Miktion verteilt: Hämaturie aus der Blase, evtl. renale Hämaturie, Allgemeinerkrankung (Hämostasestörungen).
            

          


          
            2. Untersuchung des zentrifugierten Urinsediments:

            
              – Nachweis der Ausscheidung von Harnzylindern: Das Vorkommen von Erythrozytenzylindern im Urin ist ein Zeichen für eine Glomerulonephritis.
            


            
              – Nachweis von Epithelzellen aus der Blase bei Hämaturie wegen Zystitis.
            


            
              – Eventuell Nachweis einer Kristallurie.
            

          


          
            3. Bakteriologische Untersuchung: häufig Nachweis einer Superinfektion im Verlauf einer Hämaturie, v. a. beim Hund.
          


          • Rektalpalpation


          Sollte bei Hämaturie beim männlichen Tier regelmäßig durchgeführt werden, um eine Prostataerkrankung auszuschließen.


          • Röntgen:


          
            • Ohne Kontrastmittel.
          


          
            • Oder mit Kontrastmittel (retrograde Zystographie, intravenöse Urographie).
          

        


        Die Röntgenuntersuchungen sind besonders bei Traumata, Tumoren, Fehlbildungen und bestimmten nicht röntgendichten Lithiasen indiziert.


        


        
          • Sonographie: derzeit die beste Untersuchungsmethode.


          • Urethroskopie.


          • Zystoskopie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Symptomatische Therapie:


          
            • Bei starker Hämaturie die Thrombozytenzahl kontrollieren und ggf. eine Bluttransfusion vornehmen.
          


          
            • Bei starker und lang anhaltender Hämaturie die Harnleitermündung mittels Katheter von Koagulaten freimachen, die den Harnleiter verstopfen können. Die Koagulate können ursächlich für eine Blasenretention sein. Die häufige Spülung des Katheters mit lauwarmer physiologischer Kochsalzlösung ist besonders empfehlenswert.
          


          • Ätiologische Therapie: ist in jedem Fall indiziert.

        

      

    


    
      

      Hämoglobinurie


      
        

        [image: image] Definition


        Vorkommen von Hämoglobin im Urin. Zu unterscheiden von der Hämaturie durch Zentrifugation oder Sediment: Bei der Hämoglobinurie ist der Urin gleichmäßig rotbraun gefärbt.


        Die Hämoglobinurie kann eine Folgeerscheinung sein von:


        
          • Intravasaler Hämolyse: parasitär bedingte hämolytische Anämie (Babesiose), toxisch oder toxämisch bedingt (Schlangengift), immunologisch bedingt durch Autoantikörper oder Isoantikörper (Transfusionen) oder infektiös bedingt.


          • Intravesikalem Zerfall der Erythrozyten im Verlauf einer Blasenretention, bedingt durch die Alkalisierung des Urins.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Im Wesentlichen ätiologisch.

      

    


    
      

      Hämoperitoneum


      
        

        [image: image] Definition


        Blutung in die freie Bauchhöhle: Ursache meistens Trauma, Tumoren oder Gift (s. u.). Je nach Ausmaß und Umständen des Auftretens ist das Hämoperitoneum zunächst ein Hinweis auf eine Anämie und/oder einen hämorrhagischen Schock, danach auf eine mechanisch ausgelöste Peritonitis.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Distension des Abdomens, Palpation i. d. R. schmerzhaft.


          • Blasse Schleimhäute.


          • Mögliche Manifestationen eines Schocksyndroms: Prostration, Auskühlung der Gliedmaßen, verlängerte kapilläre Rückfüllungszeit, Tachykardie, fadenförmiger Puls.

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • (Verletzende) Traumata:


          
            • Gefäß-, Milz-, Leberruptur.
          


          
            • Perforation durch Fremdkörper im Darm.
          


          • Andere mechanische Ursachen:


          
            • Magendrehung.
          


          
            • Milzdrehung.
          


          • Tumoren:


          
            • Hämangiosarkom (Milz, Leber), erster Verdacht.
          


          
            • Ovarialtumor.
          


          
            • Phäochromozytom.
          


          
            • Anderer Gefäßtumor.
          


          • Hämostasestörungen:


          
            • Vergiftung/Vitamin-K-Antagonisten.
          


          
            • Thrombozytopenie.
          


          
            • Thrombose und DIC.
          


          
            • Hämophilie.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Notfalltherapie: Transfusion ([image: image] Schock).


          • Spezifische Therapie.


          • Bei voraussichtlich reversibler Ursache ist es nicht erforderlich, systematisch den Erguss zu punktieren, da dieser häufig innerhalb von einigen Wochen spontan resorbiert wird, während sich ein prähepatischer Ikterus mit Rückgewinnung der verschiedenen Metaboliten entwickelt.

        

      

    


    
      

      Hämophilie


      
        

        [image: image] Definition


        Hämophilie ist entweder die Folge eines Faktor-VIII-Mangels (Definition Hämophilie A) oder eines Faktor-IX-Mangels (Definition Hämophilie B). Die Hämophilie A ist die häufigste Koagulopathie, die v. a. beim Deutschen Schäferhund beobachtet wird und auch bei der Katze auftritt.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Hämophilie A oder B manifestieren sich durch identische Symptome beim jungen Tier: plötzliches Auftreten von häufig großen, infiltrierenden Hämatomen (Thorax, Oberschenkel), die zu Kompressionen und manchmal intensiven Schmerzen führen. Der Schweregrad des Hämatoms kann häufig nicht in Einklang mit der Geringfügigkeit des auslösenden Traumas gebracht werden. Des Weiteren werden Blutungen beobachtet: am Zahnfleisch nach Mikrotraumata (Fressen von Knochen), im Urin (Hämaturie), im Magen (Hämatemesis, Meläna), im Gelenk (Lahmen und Hämarthrose), am Nabel (Welpen), in den Atemwegen (Hämoptysis, Epistaxis). Die Koagulopathie kann außer an diesen Manifestationen auch bei einem chirurgischen Eingriff festgestellt werden.


        Plötzliche Blutungen in Körperhöhlen (Thorax, Abdomen) können einen hypovolämischen Schock auslösen und zum Tod des Tiers führen.


        Die Symptome lassen mit zunehmendem Alter nach.

      


      
        

        [image: image] Geschlechtschromosomal gebundene, rezessive Vererbung


        Es sind nur Rüden betroffen, Hündinnen weisen i. d. R. keine klinischen Störungen auf. Das fehlerhafte Gen wird X-chromosomal vererbt. Ein hämophiler Rüde bringt ausnahmslos nichthämophile Rüden und Hündinnen hervor, die ausnahmslos Konduktorinnen (heterozygote Überträgerinnen des rezessiven Merkmals) sind. Bei einer Konduktorin stehen die Chancen 1 : 4, dass sie entweder einen hämophilen Rüden oder eine Konduktorin hervorbringt, und 2 : 4, dass sie gesunde Welpen hervorbringt.


        Die klinische Häufigkeit der Hämophilie A oder B liegt bei < 5 %.

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        [image: image]Biologische Normwerte (Referenzwerte) ([image: image] Tab. 1.136 [Anhang Hunde und Katzen]).


        
          Tab. 1.136 Referenzwerte Biochemie Blut (alphabetisch, adultes Tier)


          [image: image]


          [image: image]


          Immer Vergleichswerte heranziehen. 3,8%iges Citrat als Antikoagulans.

        


        


        
          • ACT und aPTT verlängert (Hämophilie A oder B).


          • Kephalin-Kaolin-Zeit verlängert (Hämophilie A oder B).


          • Aktivität des Gerinnungsfaktors VIII herabgesetzt (Hämophilie A).


          • Aktivität des Antigen-Faktors VIII normal (Hämophilie A).


          • Aktivität des Faktors IX herabgesetzt (Hämophilie B).


          • Quick-Test und Thrombozytenzahl sind normal.


          • Zur genauen Diagnostik der Hämophilie muss man sich ggf. an ein Spezial labor wenden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        

      

    


    
      

      Prophylaxe von Komplikationen


      


      
        • Vermeiden von intramuskulären Injektionen.


        • Kein Einsatz von Antiphlogistika (NSAID).


        • Durchführung regelmäßiger Wurmkuren (Peitschenwürmer, Hakenwürmer).


        • Futter: keine Futtermittel, die verletzen können (Knochen, Kroketten).

      


      
        

        
          

          Substitutionstherapie


          Nur indiziert bei Symptomen, die direkt auf Hämophilie A oder B zurückzuführen sind.


          


          
            • Hämophilie A:


            
              • Frischblut oder Frischplasma: 10 – 20 ml/kg i. v, bis der Wert des Gerinnungsfaktors VIII 20 % des Normalwerts erreicht hat.
            


            
              • Transfusion von Frisch- oder Tiefgefrierplasma (15 ml/kg). Wirksamer als Vollblut.
            


            
              • Rekombinantes Faktor-VIII-Präparat (div. H. M.): Eine Dosis von 1 IE/kg erhöht den Plasmawert von Faktor VIII um 2 % (Halbwertszeit = 8 h). Dosierung dem Schweregrad der Symptome anpassen.
            


            Der Einsatz des rekombinanten Faktor-VIII-Präparats wird bei schwerer Hämorrhagie empfohlen. Zuvor sollte eine Injektion von Methylprednisolonhydrogensuccinat (Urbason solubile® [H. M.]) in der Dosierung von 0,5 mg/kg i. v. verabreicht werden, was die Wirkung des Präparats noch verstärkt.


            Eine wiederholte Injektion des rekombinanten Faktor-VIII-Präparats ist zu vermeiden (Schockrisiko).


            • Hämophilie B: Bei schwerer Hämorrhagie Frischblut (oder Frischplasma) verwenden: 10 – 20 ml/kg i. v.

          

        


        
          

          Palliativtherapie


          Indikation bei schwachen Hämorrhagien.


          


          
            • Bei Blutungen in Körperhöhlen, bei verzögerter Fibrinbildung und bei nicht stillbarer Blutung aufgrund einer lokalen Fibrinolyse trotz Fibrinbildung orale Antifibrinolytika einsetzen: Tranexamsäure (Cyklokapron® [H. M.]): 25 mg/kg/d bis zum Stillstand der Hämorrhagie.


            • Bei externer Hämorrhagie:


            
              • Zahnfleisch: mit Wasserstoffperoxid getränkte Kompresse zur lokalen Applikation.
            


            
              • Nase: hämostatische Tamponade (Tabotamp® [H. M.]) mit Wasserstoffperoxid zur lokalen Applikation.
            


            • Bei Hämarthrose: Entlastungspunktion nach Ausgleich der Faktor-Defizienz und allgemeiner Kortikoidtherapie (Prednisolon, 0,5 – 1 mg/kg), die die Resorption des Ergusses fördert.

          


          Die Anwendung von Desmopressin (div. H. M.) s. c. oder i. v. soll den Plasmawert des Faktor VIII beim Hund erhöhen. Nicht bewiesen.

        

      

    


    
      

      Hämoplasmose (canine)


      Durch Mycoplasma haemocanis verursachte seltene Infektionskrankheit des Hundes mit denselben Merkmalen wie bei Hämoplasmose (feline).


      Keine spezifische Therapie.

    


    
      

      Hämoplasmose (feline)


      
        

        [image: image] Definition


        Infektiöse hämolytische Anämie der Katze, die von Bakterien (Mycoplasma haemofelis) ausgelöst wird, die zur Gattung der Rickettsien gehören und die Membran von Erythrozyten befallen.


        Der Erreger wird hauptsächlich von blutsaugenden Arthropoden (i. d. R. Flöhen) übertragen, aber auch durch Bisse eines Artgenossen (daher die höhere Häufigkeit im Frühling bei Katern). Die Menge an eingedrungenen Erregern ist von Fall zu Fall sehr verschieden, weshalb auch das klinische Bild sehr variabel ist. Zahlreiche Katzen sind asymptomatische Träger.


        Es besteht ein eindeutiger Zusammenhang zwischen der Hämoplasmose und Infektionen mit Retroviren, der sich aus einer Kontaktinfektion (Bisse) und der Manifestation der immunsuppressiven Krankheit ergibt.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Der Zeitraum zwischen dem Eindringen der Mycoplasmen und ihrem Nachweis in den Erythrozyten reicht von 2 – 17 Tagen. Infolgedessen beträgt der Zyklus der im Blut vorhandenen Parasiten 3 – 11 Tage, in deren Verlauf die Anzahl der befallenen Erythrozyten allmählich zunimmt und dann rapide abfällt, da die geschädigten Erythrozyten aus dem Blutkreislauf genommen bzw. phagozytiert werden. Dies geschieht durch „Erythrozytenelimination in der Milz“.


          • Die Erkrankung manifestiert sich durch eine hämolytische Anämie. Trotz oft ausgeprägter Anämie kann der Erythrozytenabbau unterschiedlich verlaufen. Meist ist der Verlauf progressiv bzw. schleichend, extravasal und daher mit einer Splenomegalie verbunden, bei klinisch stummer Gelbsucht. Jedoch herrscht eine massive, intravasale Hämolyse mit begleitender Hämoglobinurie vor, die vergleichbar mit der Hämoglobinurie bei der caninen Piroplasmose ist.


          • Blutausstrich: häufig stark ausgeprägte (Hb < 7 g/dl, Htc < 20 %, RBC < 2 × 106/μl) und regenerative Anämie (Polychromatophilie und Retikulozytose). Die anfänglich normozytäre und normochrome Anämie wird makrozytär (MCV > 55) und hypochrom (MCHC < 30 %) v. a. bei chro nischem Verlauf.


          • Die Erre ger sitzen an der Peripherie der Erythrozyten (s. u.).

        

      


      
        

        [image: image] Verlauf


        Eine vollständige Heilung ist selten. Der häufigste Krankheitsverlauf ist der Übergang zur chronischen Erkrankung, unterbrochen von Rezidiven, und führt zum Tod.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Die Diagnosesicherung bei Hämoplasmose erfordert den Nachweis der Erreger. Die Unsicherheit des Nachweises ist hoch, entweder aufgrund fehlender Erreger oder aufgrund übermäßig vorhandener Erreger wegen Färbeartefakten, die mit Mycoplasmen verwechselt werden können.


          
            • Daher sollten nur dünne Blutausstriche untersucht werden (was bei einer ausgeprägten Anämie relativ einfach ist), und zwar von möglichst frischem „Kapillarblut“ (Ohrmuschel) ohne Gerinnungshemmer, die dann nach May-Grünwald-Giemsa gefärbt werden. Von Schnell fär bungen ist abzuraten (falschpositiv).
          


          
            • Die Erreger erscheinen dunkelblau oder violett an der Peripherie der Erythrozyten, eventuell auch über den Blutausstrich verteilt. Ggf. ist die Untersuchung im Lauf der folgenden Tage zu wiederholen.
          


          
            • Das Vorhandensein von Erregern und der regenerative Charakter der Anämie sprechen für eine Hämoplasmose. Das Vorhandensein von Myco plasmen in Begleitung einer nichtregenerativen Anämie lässt eher den Verdacht auf eine gleichzeitige Infektion mit dem FeLV zu.
          


          
            • Die neuerdings angebotene PCR bietet ebenfalls die Möglichkeit, die Wirksamkeit der Therapie nachzuweisen.
          


          • Differentialdiagnostik:


          
            • Autoimmunbedingte hämolytische Anämie (AIHA), charakterisiert durch einen positiv ausfallenden direkten Coombs-Test. Diese Unterscheidung hat allerdings ihre Grenzen, da bestimmte Formen der Hämoplasmose, i. d. R. akute Formen mit massiver Parasitämie, mit starken Veränderungen an den Erythrozytenmembranen einhergehen, die ursächlich für ein sekundäres Autoimmungeschehen sind und eine schwach positive Reaktion des Coombs-Tests bewirken.
          


          
            • Toxische hämolytische Anämien, deren Diagnose eine sorgfältige Anamnese erfordert.
          


          
            • Anämien aufgrund einer Infektion mit dem felinen Leukämievirus (FeLV). Obwohl Erkrankungen, die durch Retroviren ausgelöst werden, mittels verschiedener Mechanismen eine Anämie hervorrufen können, sind die meisten gravierenden Formen nichtregenerativ. Wie bereits oben ausgeführt, kann die Manifestation einer latenten Infektion mit Mycoplasmen durch die Infektion mit Retroviren begünstigt werden.
          


          • Ätiologische Diagnostik:


          
            • Bei nach gewiesener Hämoplasmose und v. a. bei nichtregenerativer Anämie ist daher systematisch auf eine Infektion durch Retroviren zu untersuchen, um die Therapiemöglichkeiten abzuklären.
          


          
            • Bei positivem Resultat ist die Prognose besonders infaust.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Doxycyclin (Ronaxan®): 10 mg/kg/d oral. Üblicherweise wird eine tgl. Verabreichung über 3 Wochen empfohlen, um die akute Episode einzudämmen, ohne jedoch Anspruch auf vollständige Beseitigung der Erreger zu erheben.


          • Die Kortikoidtherapie (Prednisolon: 2 mg/kg/d auf 2 Dosen) ist bei Verdacht auf ein sekundäres Autoimmungeschehen indiziert.


          • Eine Bluttransfusion ist je nach epidemiologischem Kontext und möglichem Vorliegen einer Infektion mit Retroviren in Betracht zu ziehen.

        

      

    


    
      

      Hämoptysis


      
        

        [image: image] Definition


        Blutiger Auswurf infraglottischen Ursprungs. Bei Caniden ist die Hämoptysis selten. Zudem ist ihre Diagnose immer schwierig. Sie ist zu unterscheiden von der Hämatemesis mit Blutung aus der Trachea und Husten oder, was einfacher ist, von der Epistaxis.


        Die häufigsten Ursachen für das Auftreten einer Hämoptysis sind ein akutes Lungenödem, Lungentraumata, pulmonale Thrombembolien und Koagulopathien. Jede dieser Ursachen ist äußerst schwerwiegend.


        In seltenen Fällen können bestimmte infektiös, mykotisch oder tumoral bedingte Bronchopneumopathien eine Hämoptysis als Begleiterscheinung haben.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Röntgenaufnahmen (Frontal- und Seitenaufnahmen) des Thorax: diffuse oder fleckenförmige Verschattungen.


          • Untersuchung der Hämostase.


          • Bronchoalveoläre Lavage (Zytologie, Bakteriologie, Mykologie), deren Auswertung durch das Vorhandensein von Blut erschwert wird.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Die Therapie einer Hämoptysis umfasst zwei Stufen:


          
            • Eine erste symptomatische Therapie, um die Blutung zum Stillstand zu bringen.
          


          
            • Eine ätiologische Therapie.
          


          • Die symptomatische Therapie beinhaltet den Einsatz von:


          
            • Antitussiva, da der Husten die Blutung aufrechterhält.
          


          
            • So weit wie möglich an die [image: image] Hämostasestörungen angepassten Hämostatika. Eventuell Sauerstofftherapie.
          

        

      

    


    
      

      Hämostasestörungen


      Bei Hämostasestörungen unterscheidet man:


      
        • Primäre Hämostasestörungen.


        • Sekundäre Hämostasestörungen, [image: image] Koagulopathien.


        • Fibrinolysestörungen.

      


      Labortests: Basistests ([image: image] Tab. 1.57).


      
      Tab. 1.57 Basistests Hämostase
[image: image]


      
        

        
          

          
            

            Primäre Hämostasestörungen (Purpura)


            Beim Hund sind nur die primären Hämostasestörungen aufgrund einer erniedrigten Thrombozytenzahl oder von Thrombozytenfunktionsstörungen sowie eines Mangels an Gerinnungsfaktoren, die für die Thrombozytenadhäsion und -aggregation notwendig sind, bekannt.

          

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Primäre Hämostasestörungen manifestieren sich klinisch durch das Auftreten hämorrhagischer Purpura (Ekchymosen oder Petechien), die an den Schleimhäuten und auf der Haut sichtbar sind, sowie durch Blutungen (Epistaxis, Meläna, Hämatemesis, Hämaturie, Hyphäma, Retinablutungen, Blutungen des Genitaltrakts).

      


      
        

        [image: image] Einteilung


        Man unterscheidet zwischen Thrombozytopenien (erniedrigte Thrombozytenzahl im zirkulierenden Blut) und Thrombozytopathien (Thrombozytenfunktionsstörungen ohne Erniedrigung der Thrombozytenzahl im zirkulierenden Blut).

      


      
        

        [image: image] Labortests bei primären Hämostasestörungen aufgrund von erniedrigten Thrombozytenzahlen oder Thrombozytenfunktionsstörungen


        


        
          • Blutungszeit.


          • Bestimmung der Thrombozytenzahl (Unterscheidung zwischen Thrombozytopenie und Thrombozytopathie).


          • Knochenmarkpunktion (Unterscheidung zwischen zentraler und peri pherer Thrombozytopenie).


          • Bestimmung der Thrombozytenadhäsion und -aggregation (Ursache für eine Thrombozytopathie).


          • Bestimmung der für die Thrombozytenaktivität notwendigen Gerinnungsfaktoren (Von-Willebrand-Faktor, Fibrinogen).

        

      

    


    
      

      Thrombozytopenien


      


      
        • Zentrale Thrombozytopenien: Die Thrombozytenbildung im Knochenmark ist gestört, entweder aufgrund einer megakaryozytären Hypo-/Aplasie des Knochenmarks oder aufgrund einer verminderten Thrombozytenproduktion ([image: image] Tab. 1.58).


        • Periphere Thrombozytopenien ([image: image] Tab. 1.59): Die Thrombozytenbildung im Knochenmark ist normal, die beobachtete Thrombozytopenie kann die Folge nachstehender Störungen sein:


        
          • Erhöhter Verbrauch von Thrombozyten.
        


        
          • Verteilungsstörung der Thrombozyten.
        


        
          • Vermehrte Zerstörung.
        

      


      
      Tab. 1.58 Zentrale Thrombozytopenien
[image: image]


      
      Tab. 1.59 Periphere Thrombozytopenien
[image: image]


      
        

        
          

          
            

            Thrombozytopathien


            ([image: image] Tab. 1.60).


            
            Tab. 1.60 Thrombozytopathien
[image: image]


            Thrombozytopathien sind gekennzeichnet durch eine defekte Thrombozytenfunktion bei normaler Thrombozytenzahl. Man unterscheidet hereditäre und erworbene Thrombozytopathien.

          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Labor ([image: image] Abb. 1.11, s. Tabellen oben).


        
           [image: image]

          Abb. 1.11 Diagnoseverfahren bei Hämostastestörungen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Thrombozytopenien:


          
            • Erworbene zentrale Thrombozytopenie:

            
              – Die Ursache ausschalten.
            


            
              – Prednisolon: 1 – 2 mg/kg/d oral über mehrere Wochen (Kontrolle der Thrombozytenzahl).
            

          


          
            • Erworbene periphere Thrombozytopenie:

            
              – Thrombozytopenie infolge einer DIC ([image: image]Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC)).
            


            
              – Thrombozytopenie und Splenomegalie: Splenektomie.
            

          


          
            • Immunbedingte oder idiopathische Thrombozytopenie:

            
              – Kortikoide: Prednisolon, 1 – 2 mg/kg/d oral, über 3 – 4 Wochen.
            


            
              – Bei Therapiefehlschlag der vorgenannten Therapien Immunsuppressiva: Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]) in der Dosierung von 2 mg/kg/d oral, 4 d/Woche über 3 Wochen oder Azathioprin (div H. M.) in der Dosierung von 2 mg/kg/d über 3 Tage, danach ⅓ der Initialdosis tgl. über 3 Wochen.
            


            
              – Bei Fehlschlag der vorgenannten Therapien: Splenektomie.
            

          


          • Thrombozytopathien (durch Medikamente ausgelöste Thrombozytopathien): Das ursächliche Medikament weglassen.

        


        
          

          
            

            Sekundäre Hämostasestörungen


            [image: image] Koagulopathien.

          

        

      

    


    
      

      Hämothorax


      
        

        [image: image] Definition


        Ansammlung von Blut im Pleuraraum, deren Hauptursachen Koagulopathien (v. a. bei Aufnahme von Rattengift), innere oder äußerliche Traumata mit Rippenbruch und Gefäßarrosion durch Neoplasien oder, seltener, nekrotische Prozesse sind.


        Ein Hämothorax kann zu einem hämorrhagischen Schock und zu einem hypoxischen Lungenkollaps führen, was unbehandelt häufig zum Tod führt.


        Es ist manchmal nicht ganz einfach, einen echten Hämothorax von einem Erguss mit Blutbeimengung oder von Hämorrhagien infolge einer Punktion zu unterscheiden.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Klinische und radiologische Symptome wie bei allen Thoraxergüssen, jedoch mit Tendenz zu ausgeprägter Dyspnoe, die zum Ersticken führen kann.


          • Die Thorakozentese ist zur klinischen Diagnosesicherung unverzichtbar. I. d. R. gerinnt das Blut nicht, entweder wegen Antikoagulanzien oder, häufiger, wegen einer sekundären Fibrinolyse. Infolgedessen lässt eine Gerin nung des Bluts in der Punktionsnadel eine Gefäßarrosion durch die Manipulation befürchten.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Bei starker Dyspnoe ist die Dekompression der Lunge durch Thorakozentese die erste Maßnahme zur Linderung der Atemnot. Bei besser tolerierter Atembeeinträchtigung ist dagegen eine Entlastungspunktion umstritten, da das abgesaugte Blut auch spontan aus dem Brustkorb resorbiert werden könnte, was einer „Autotransfusion“ entspräche.


          • Je nach Schweregrad des klinischen Bilds kann eine Unterstützung der Atmung durch [image: image] Sauerstofftherapie nützlich sein, ebenso die Bekämpfung des Herzversagens mit einer Transfusion oder notfalls mit einer Infusion. Die Infusion besteht beispielsweise aus Ringer-Laktat (90 ml/kg), angereichert mit 10 mmol Bikarbonat/Liter, Dexamethason (div. V. M.: 2 mg/kg) und 1 – 5 Mio. Einheiten Penicillin G.


          • Danach ist die Ursache der Erkrankung zu ermitteln, um eine spezifische Therapie einzuleiten.


          
            • Zunächst besteht ein Verdacht auf Vergiftung durch Antikoagulanzien, die man ggf. entsprechend bekämpft.
          


          
            • Nach Ausschluss dieser Möglichkeit und nachdem die Zytologie keinen Nachweis eines Tumors erbracht hat oder eine Besserung des Zustands nach einer Thorakozentese nur von kurzer Dauer ist, darf eine Thorakotomie nicht länger hinausgezögert werden. Ist die Lokalisation der Läsion radiologisch nicht sichtbar, wird eine Sternotomie empfohlen, die eine Exploration des Pleuraraums ermöglicht, danach die Ligatur der rupturierten Gefäße und die Entfernung der Koagulate. Die Installation einer Drainage wird empfohlen.
          

        

      

    


    
      

      Harnblasenerkrankungen


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Für Erkrankungen der Harnblase gibt es sehr unterschiedliche Ursachen:


        
          • Angeborene Anomalien.


          • Blasensteine.


          • Tumoren.


          • Bakterielle Infektionen.


          • Traumata.


          • Verlagerungen.

        


        Obwohl das Symptombild dieser Erkrankungen äußerst variabel ist, erfordert jede Harnblasenerkrankung unabhängig von der kausalen eine symptomatische Therapie der oft begleitenden Harnwegsinfektionen oder der Niereninsuffizienz, die evtl. als Komplikation auftreten kann.

      


      
        

        [image: image] Wichtigste Harnblasenerkrankungen


        Ihre Auflistung sowie Symptome und Therapie sind in [image: image] Tab. 1.61 dargestellt.


        
        Tab. 1.61 Harnblasenerkrankungen
[image: image]

      

    


    
      

      Harninkontinenz


      
        

        [image: image] Definition


        Verlust der willkürlichen Kontrolle über den Harnabsatz. Die Inkontinenz kann intermittierend oder permanent sein.

      


      
        

        [image: image] Klinische Untersuchung


        


        
          • Bestätigung der Inkontinenz: nicht mit einer Pollakisurie oder einer [image: image] Enurese verwechseln.


          • Be ginn des Auftretens der Inkontinenz feststellen, um zwischen kongenitaler und erworbener Inkontinenz zu unterscheiden.


          • Feststellen, ob das Tier neben seiner Inkontinenz auch zu normaler Miktion in der Lage ist (Unterscheidung zwischen nichtneurogener und neurogener Inkontinenz).


          • Bei der Anamnese feststellen:


          
            • Frühere operative Eingriffe, v. a. Urogenitaloperationen (Kastration, v. a. bei der Hündin, Hysterektomie, Urethrotomie, Zystotomie).
          


          
            • Traumata des Rückenmarks oder des Beckens.
          


          
            • Rezidivierende Blaseninfektionen.
          


          
            • Neurologische Ausfälle.
          


          
            • Endokrine Störun gen.
          


          • Untersuchung des Blasensphinkters (Untersuchung in situ und neurologisch).


          • Bei Bedarf die klinische Untersuchung durch eine zytobakteriologische Untersuchung, Röntgenuntersuchung (fallweise IVU oder Doppelkontrastzystographie) oder Sonographie ergänzen.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        [image: image] Abb. 1.12.


        
           [image: image]

          Abb. 1.12 Diagnostik einer Harninkontinenz.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Neurogene Inkontinenz


          Man muss zwischen vier Inkontinenzformen unterscheiden:


          
            • Blasenatonie (keine Harnleiterobstruktion, daher keine erhöhte Abflussbehinderung): „Periphere Blase“, häufig mit einer Parese der Hinterhand, der Rute oder einer Kotinkontinenz einhergehend. Daher sollte die Blase durch Stimulation des glatten Blasenwandmuskels entleert werden (Detrusor).


            
              • Betanechol (Myocholine-Glenwood® H. M.),

              
                – Hund: 3 mg/kg/d oral, auf 3 Dosen verteilt.
              


              
                – Hund: 2,5 – 10 mg/d s. c, in 2 Injektionen tgl.
              


              
                – Katze: 3 mg/kg/d, auf 3 Dosen verteilt.
              

            


            
              • Betanechol (Myocholine-Glenwood®) kann bei Atonie mit funktionellem Urethraspasmus mit Diazepam (div. H. M.) kombiniert werden.
            


            
              • Bei Katzen ist Betanechol 1,25 – 5 mg pro Katze 3 × tgl. plus Phenoxybenzamin 0,25 mg/kg 2 × tgl. die gebräuchlichste Medikation
            


            • Detrusor-urethrale-Dyssynergien: unangemessene Urethrasphinkterfunktion während der Miktion. Auch hier ist eine Blasenentleerung zu fördern (s. o.) und dabei gleichzeitig der Widerstand des Urethrasphinkters zu verringern. Hierzu wird auf die glatten Muskeln mittels Modulatoren des Blasennervensystems oder auf die quergestreiften Muskeln mittels Myorelaxanzien eingewirkt.


            
              • Diazepam (div. H. M.): 0,5 mg/kg/d oral, auf 2 Dosen verteilt.
            


            
              • Dantrolen (Dantramacrin® H. M.): 0,5 – 3 mg/kg/d oral, auf 2 Dosen verteilt.
            


            
              • Alfuzosin (div. H. M.): 0,1 mg/kg/d oral, auf 2 Dosen verteilt.
            


            
              • Nicergolin (div. H. M.): 0,2 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.
            


            • Zwangsinkontinenz (instabile Blase): intermittierende Miktion bei eingeschränktem Fassungsvermögen der Blase durch Detrusorhyperreflexie. Daher muss hauptsächlich der Detrusor durch Hemmung des Parasympathikus relaxiert werden.


            
              • Imipramin (div. H. M.): 2 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.
            


            
              • Oxybutynin (div. H. M.): 0,2 mg/kg oral, auf 2 Dosen verteilt.
            


            • Hypotonie der Harnröhre: Der Urethraschluss kann durch die Wirkung auf das neurovegetative System verbessert werden. Phenylpropanolamin (Propalin®): 1,5 – 3 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.

          

        

      

    


    
      

      Nichtneurogene Inkontinenz


      


      
        • Kastrationsassoziierte Inkontinenz:


        
          • Rüde: Testosteronenantat (div. H. M.): 0,5 mg/kg/Monat i. m.
        


        
          • Hündin:

          
            – Ephedrin (Caniphedrin®) 2 mg/kg/d.
          


          
            – Estriol (Incurin®): 1 – 2 mg/d über 1 Woche. (Cave: Nebenwirkungen der Östrogentherapie)
          

        


        • Paradoxe Inkontinenz: die ursächliche Urethraobstruktion behandeln.


        • Kongenitale Inkontinenz: chirurgische Therapie der Ursache (ektopischer Ureter, Urachusfistel, Hypospadie).


        • Fisteln: chirurgische Korrektur.

      

    


    
      

      Harnleitererkrankungen


      Pathologische Veränderungen der Harnleiter zeigen ausgesprochen variable Symptome und sind i. d. R. mit pathologischen Zuständen verbunden, die oberhalb (Niere) oder unterhalb (Harnblase) der Harnleiter liegen.


      Die wichtigsten Erkrankungen der Harnleiter sowie Ursachen, Diagnostik und Therapien sind in [image: image] Tab. 1.62 dargestellt.


      
      Tab. 1.62 Harnleitererkrankungen
[image: image]

    


    
      

      Harnmarkieren bei der Katze


      
        

        [image: image] Definition


        Verhaltensweise der Katze, bei der sie einige Tropfen Urin im horizontalen Strahl auf senkrechte Gegenstände spritzt. Die Haltung der Katze ist aufrecht, der Schwanz aufgerichtet. Das Harnspritzen erfolgt an gut sichtbaren Stellen und dient der Kommunikation. Mit einsetzender Geschlechtsreife können beide Geschlechter diese Verhaltensweise zeigen, die Kätzin besonders im Östrus. Umgebungsveränderungen und ungeklärtes Territorium können es provozieren, z. B. nach Umzug, Einrichtungsänderungen oder bei neu hinzugekommenen Katzen.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Ist das Harnmarkieren an sexuelle Aktivität gebunden, ist die Kastration zu empfehlen.


        Harnspritzen aus Angst und wegen unklaren Revierverhältnissen:


        
          • Behandlung mit Clomipramin (Clomicalm®): 0,5 – 1 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.


          • Auslaufbeschränkung über 10 Tage, anschließend Auslauf mit deutlicher Revierbegrenzung durch Aufhängen feuchter Tücher oder Verwendung künstlicher Pheromone (Feliway®).


          • Ammoniakhaltige Reinigungsmittel sowie Javelwasser vermeiden.

        


        Progesteron ist aufgrund seiner Nebenwirkungen kontraindiziert.

      

    


    
      

      Harnröhrenerkrankungen


      Die vorherrschenden pathologischen Veränderungen der Harnröhre bei den domestizierten Karnivoren sind obstruktive (häufig bei Katzen) und entzündliche Harnwegserkrankungen ([image: image] Tab. 1.63).


      
      Tab. 1.63 Harnröhrenerkrankungen
[image: image]


      Bei obstruktiven Harnwegserkrankungen müssen die funktionellen Auswirkungen auf den oberen Harntrakt durch das Messen von Harnstoff und Krea tinin systematisch abgeschätzt werden.


      


      
        • Bei Hinweisen auf eine bestehende Niereninsuffizienz sollten die notwendigen Maßnahmen zur medikamentösen Reaktivierung eingeleitet werden, bevor das Hindernis entfernt wird ([image: image] Niereninsuffizienz (akute)). Es ist außerdem günstig, nach dem Eingriff das Wiedereinsetzen der Di urese sowie das Elektrolytgleichgewicht des Tiers und eine mögliche bakterielle Superinfektion durch eine zytologisch-bakterielle Urinuntersuchung zu kontrollieren.


        • Bei Harnröhrenentzündung ist zur Diagnosestellung eine Urinprobe ([image: image] Pyurie) notwendig, gefolgt von einer zytologisch-bakteriellen Untersuchung.

      


      Die Therapie dieser Erkrankungen folgt den allgemeinen Grundsätzen der antiinfektiösen Therapie der Harnwege ([image: image] Harnwegsinfektionen).

    


    
      

      Harnröhrenprolaps beim Rüden


      
        

        [image: image] Definition


        Ausgehend von einer Stauung der Harnröhrenschleimhaut.


        Die Störung tritt im Zusammenhang mit einer Infektion im Genital- oder Harnwegbereich auf oder bei exzessiver sexueller Erregung.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Therapie der Ursache.


        Mindern des Vorfalls durch eine Tabakbeutelnaht an der Harnröhrenöffnung.


        Falls unmöglich, Absetzen des vorgefallenen Gewebes und Legen eines Kathe ters für 1 Woche, um einer Stenose des Kanals vorzubeugen.

      

    


    
      

      Harnsteine


      Harnsteinleiden können in organisch bedingte und metabolisch bedingte Formen eingeteilt werden.


      


      
        • Organisch bedingte Lithiasis ist die Folge einer lokal verursachten Schädigung der Harnwege, die zum Harnstau oder einer Infektion führen kann.


        • Metabolisch bedingte Lithiasis ist die Folge einer metabolischen Störung. Bei einer Lithiasis sind daher durch geeignete Untersuchungen die Ursache und deren Auswirkungen auf die Nieren zu ermitteln:


        • Bestimmung von Harnstoff und Kreatinin (Untersuchung auf Nierenversagen).


        • I. v. Urographie: Untersuchung auf Hydronephrose, Pyelonephritis.


        • Sonographische Untersuchung der Nieren.


        • Zytobakteriologische Harnanalyse.

      


      Feststellung der Steinart (Harnkristall- oder Steinanalyse).


      Medikamentöse bzw. medikamentös-chirurgische Therapie.


      Die medikamentöse Therapie ist indiziert bei auflösbaren Harnsteinen. Bei den übrigen Harnsteinen kann die Retropulsionsmethode angewendet werden, sofern die Steine aufgrund ihrer Größe durch die Harnröhre passen (Zurückbeförderung der Steine in die Blase bei einem anästhesierten oder sedierten Tier durch manuellen Druck auf die Blase in vollem Zustand nach Injektion von isotonischer Lösung über Katheter). In manchen Fällen retrograde Urohydropropulsion zur Beseitigung der Urethraobstruktion.


      
        

        [image: image] Unspezifische Therapie


        


        
          • Ziele:


          
            • Gewährleistung einer ausreichenden Diurese.
          


          
            • Schmerztherapie.
          


          
            • Harndesinfektion.
          


          
            • Kontrolle des pH-Werts.
          


          
            • Verhinderung der Harnsteinbildung durch ätiologische Therapie, abgestimmt auf die chemische Zusammensetzung der Steine, sowie diätetische Maßnahmen.
          


          • Gewährleistung einer ausreichenden Diurese: Dieser Teil der Therapie ist häufig schwierig in die Praxis umzusetzen. Um den Durst anzuregen, wird die Zugabe von Salz zum Futter empfohlen (Tafelsalz oder Kapsel zu 0,5 – 1 g/5 kg/d).


          • Schmerztherapie:


          
            • Metamizol: 20 – 50 mg/kg, i. m. oder langsam i. v.
          


          
            • Butylscopolamin kombiniert mit Metamizol (Buscopan compositum® 0,1 ml/kg i m. oder i. v.).
          


          • Harndesinfektion: Bei sekundären Harnwegsinfektionen ist der Einsatz von Harnantiseptika erforderlich ([image: image] Harnwegsinfektionen).


          • Kontrolle des pH-Werts: grundlegende Maßnahme. Der Harn-pH bestimmt die medikamentöse Therapie der Lithiasis und der mit dieser einhergehenden Infektion.


          
            • Harn-pH < 6: Uratsteine oder Zystinsteine.
          


          
            • Harn-pH zwischen 6 und 7: Oxalatsteine.
          


          
            • Harn-pH > 7: Ammonium-Magnesium-Phosphat-Steine (Struvit steine).
          

        

      


      
        

        [image: image] Spezifische Therapie


        

      

    


    
      

      Uratsteine


      


      
        • Alkalisierung des Harns: Natriumbikarbonat, 100 mg/kg/d auf 2 Dosen. Der pH muss zwischen 6 und 7 liegen.


        • Harnsäurebildung verhindern: Allopurinol (div. H. M.), 30 mg/kg/d oral auf 2 Dosen über 1 Monat, danach 10 mg/kg/d.

      

    


    
      

      Zystinsteine


      


      
        • Die Steine durch Urohydropropulsion oder Zystotomie entfernen.


        • Eiweißarme Kost.


        • Alkalisierung des Harns: dieselben Präparate wie bei Uratsteinen (s. o.).


        • Auflösung der Steine mit D-Penicillamin (Metalcaptase® [H. M.]): 25 mg/kg/d oral auf 2 Dosen. Da dieses Präparat nicht besonders magenverträglich ist, muss vor dessen Einnahme u. U ein Antiemetikum (Domperidon, [div. H. M.]) und ein säurebindendes Präparat (Phosphalugel® [H. M.]) verabreicht werden.

      


      
        

        
          

          Ammonium-Magnesium-Phosphat-Steine (Struvitsteine)


          Sehr wichtig sind diätetische Maßnahmen, um die Steine auflösen zu können (Reduktion von Proteinen, Phosphor und Magnesium).


          


          
            • Harnansäuerung:


            
              • Hund: schwierig, da die bakterielle Infektion, die i. d. R. mit den Struvitsteinen einhergeht, dazu beiträgt, den Harn alkalisch zu machen (Urease-positive Keime).
            


            
              • Katze: In den meisten Fällen geht mit den Struvitsteinen keine Harnwegsinfektion einher. Durch angemessene Fütterungsmaßnahmen kann der Harn angesäuert werden. Dies geschieht mithilfe von Methionin (100 mg/kg/d), das zusammen mit dem Futter verabreicht wird. Bei begleitendem Nierenversagen wird die Dosierung von Ammoniumchlorid halbiert (Risiko einer Verschlechterung der metabolischen Azidose).
            


            • Therapie der Harnwegsinfektion: beim Hund unumgänglich ([image: image] Harnwegsinfektionen).

          

        

      

    


    
      

      Oxalatsteine


      


      
        • Nachweis einer möglichen Hyperkalzämie und ggf. Therapie der Ursache, was eine allmähliche Auflösung der Steine bewirkt.


        • Urohydropropulsion bei kleinen Steinen oder chirurgische Therapie.


        • Die Diurese nicht mit NaCl steigern, da dies die Kalziurie verstärkt.


        • Hydrochlorothiazid (div. H. M.) (Resorption von Ca in den Tubuli): 1 mg/kg/d auf 2 Dosen: Steigert die Diurese und reduziert den Kalziumspiegel.


        • Pyridoxin (Vitamin B6) (div. H. M.): 20 mg/kg/d auf 2 Dosen.

      


      
        

        
          

          Kalziumhydrogenphosphatsteine


          Nachweis einer Hyperkalzämie.


          


          
            • Nachweis der Ursache (Hyperparathyreoidismus, renale tubuläre Azidose, idiopathische Hyperkalziurie) und deren Therapie.


            • Chirurgische Entfernung oder Urohydropropulsion.


            • Hydrochlorothiazid (div. H. M.): 1 mg/kg/d auf 2 Dosen.


            • Bei normalem Ca-Serumspiegel: weniger Protein, Kalzium und Vitamin D zuführen, die Diurese mit Hydrochlorothiazid (1 ml/kg/d) steigern.

          

        

      


      
        

        [image: image] Diätetische Maßnahmen


        

      

    


    
      

      Uratsteine


      


      
        • Keine Schlachtabfälle füttern (purinreich).


        • Verabreichung von Futter, das den Harn alkalisiert (viel grünes Gemüse und Obst).

      


      
        

        
          

          Zystinsteine


          Alkalisierung des Harns.

        


        
          

          Ammonium-Magnesium-Phosphatsteine (Struvitsteine)


          Futter mit niedrigem Phosphat- und Magnesiumgehalt, aber hohem Kochsalzgehalt zur Förderung der Diurese.

        


        
          

          Oxalatsteine


          Keine oxalsäurehaltigen Futtermittel geben (grünes Gemüse).

        


        
          

          Anmerkungen


          Die zusätzliche Beimischung von Kochsalz ins Futter, un- abhängig von der Steinart, soll die Diurese anregen und fördern.


          Im Handel sind zahlreiche Fertigdiäten erhältlich. Ihre Anwendung ist besonders bei der Katze von Bedeutung.

        

      


      
        

        [image: image] Chirurgische Therapie


        Bei Anurie zwingend.


        Bei Harnwegsinfektionen mit funktionierender Diurese kann eine chirurgische Therapie hinausgeschoben werden.


        Bei kleinen Steinen ist die Urohydropropulsion der chirurgischen Intervention vorzuziehen und zunächst eine medikamentöse Therapie einzuleiten, sofern die Steine aufgelöst werden können.

      

    


    
      

      Harnverhalt


      [image: image] Urinretention.

    


    
      

      Harnwege (Tumoren)


      [image: image] Tumoren der Harnwege.

    


    
      

      Harnwegsinfektionen


      Der Begriff „Infektionen der ableitenden Harnwege“ umfasst verschiedene Erkrankungen, die isoliert oder gemeinsam auftreten können: Niereninfektion (Pyelonephritis), Blaseninfektion (Zystitis), Prostatainfektion (Prostatitis, Prostataabszess) und Urethrainfektion (Urethritis).


      Normalerweise dominiert die Infektion an einem bestimmten Punkt des Harnwegsystems, meist in den „unteren Harnwegen“. Beim Krankheitsbild der ableitenden Harnwege steht die Rolle der Auslöser ([image: image] Tab. 1.64) im Vordergrund, die eine Harnstase und eine Störung der zahlreichen physiologischen Mechanismen verursachen, die auf natürliche Weise eine Infektion abwehren.


      
      Tab. 1.64 Mögliche Auslöser von Harnwegsinfektionen
[image: image]


      Je nachdem, ob es sich um eine Erstinfektion oder ein Rezidiv handelt, ist eine unterschiedliche Vorgehensweise erforderlich. Im Fall einer Erstinfektion wird die Diagnose i. d. R. klinisch gestellt, und die Wahl der Antibiotika hängt von empirischen Überlegungen ab (prädiktive Antibiotikatherapie). Im Fall eines Rezidivs muss die Harnwegsinfektion nachgewiesen, der auslösende Erreger isoliert und seine Empfindlichkeit gegenüber verschiedenen Antibiotika getestet werden. Schließlich ist es wesentlich, die auslösende Ursache festzustellen.


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die an den wichtigsten Lokalisationen beobachteten, dominierenden klinischen Manifestationen sind in den [image: image] Tab. 1.65, [image: image] Tab. 1.66 und [image: image] Tab. 1.67 dargestellt.


        
        Tab. 1.65 Symptome der Zystitis
[image: image]


        
        Tab. 1.66 Symptome der Pyelonephritis – Symptommanifestation sehr unterschiedlicher Ausprägung
[image: image]


        
        Tab. 1.67 Symptome der Prostatainfektionen
[image: image]


        Das Vorliegen einer Harnwegsinfektion sollte durch eine zytobakteriologische Untersuchung des Urins nachgewiesen werden. Je nach angewendeter Methode zur Gewinnung des Urins kann der positive Schwellenwert erheblich variieren ([image: image] Tab. 1.68).


        
        Tab. 1.68 Grenzwerte bei Harnwegsinfektionen je nach Methode zur Harnprobengewinnung (beim Hund) (Wertangabe in Keimen/ml)
[image: image]

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Nach Meinung der Verfasser steht der Einsatz von Antibiotika an erster Stelle („empirische Wahl“).


        
          

          Bakteriologie


          Die wichtigsten Keime bei Harnwegsinfektionen sind in [image: image] Tab. 1.69 aufgeführt. Bei zusammen gehaltenen oder hospitalisierten Tieren können aufgrund lokalspezifischer Mikroben große Unterschiede festgestellt werden.


          
          Tab. 1.69 Dominierende Bakterienarten bei Harnwegsinfektionen
[image: image]


          Beim Hund dominiert eindeutig Escherichia coli. Ganz allgemein sind gramnegative Bakterien am häufigsten anzutreffen. Harnwegsinfektionen treten bei der Katze seltener auf, und die Bakterienarten sind vielfältiger.

        

      

    


    
      

      Pharmakokinetik


      


      
        • Allgemeine Fälle: Viele Antibiotika reichern sich im Urin an, sodass sehr hohe intravesikale Konzentrationen erreicht werden. Diese liegen weit über den üblichen Plasmakonzentrationen, anhand derer die Aktivität der wichtigsten Antibiotikafamilien meist bestimmt wird. Im äußersten Fall ist es sinnvoller, dass ein Tier nicht zu häufig Harn absetzt (dabei die Pollakisurie durch NSAID bekämpfen), um eine realistische Konzentration der Antiinfektiva zu erzielen, als sich von vornherein um In-vitro-Phantomwerte zu sorgen, die weit von der Realität entfernt sind. Beispielhaft genannt seien hier die Penicilline, die durch die aktive tubuläre Sekretion so hochkonzentriert im Harn vorliegen, dass das Amoxicilin auf Proteus spp. in nahezu 80 % der Fälle wirkt.


        • Sonderfall der Prostata: Dieser Ansatz gilt jedoch nur, wenn der Inf ektionsherd Kontakt zum Urin hat (in den meisten Fällen Zystitis, Urethritis, Pyelonephritis). Dagegen muss bei Prostatainfektionen auf mehr konservative Vorgehensweisen zurückgegriffen werden, da das Antiinfektivum hauptsächlich über die Blutbahn an den Infektionsherd gelangt. Hier wird deutlich, wie wichtig die Lokalisation des Infektionsherds ist. Die Verlaufsformen (akute/chronische Infektion) sind gleichermaßen wichtig, denn je länger der Infektionsprozess besteht, umso höher ist das Risiko einer Zystenbildung und umso geringer ist die Diffusion der Antibiotika.

      

    


    
      

      Zusammenfassung


      


      
        • Bei Infektionsherden, die in direktem Kontakt zum Urin stehen, sind die spezifischen Vorgaben zur Antibiotikatherapie einfach einzuhalten ([image: image] Tab. 1.70).


        • Bei Prostatainfektionen unterscheidet man dagegen:


        
          • Chronische Fälle, bei denen bevorzugt basische Antibiotika eingesetzt werden (Makrolid-Antibiotika sowie der basische Bestandteil von Trimethoprim-Sulfonamid-Kombinationen), die besser in eine zystische Prostata diffundieren (Blut-Prostata-Schranke).
        


        
          • Akute Fälle, bei denen die Diffusion der Wirkstoffe viel massiver erfolgt, vermutlich aufgrund der Entzündung (dieselbe Begründung für das Nervensystem). Daher sind die mehrheitlich sauren Betalaktame tatsächlich wirksam, auch wenn die bakteriologische Untersuchung nicht darauf schließen lässt.
        

      


      Tab. 1.70 Antibiotikatherapie bei Harnwegsinfektionen


      
        
          	Amoxicillin

          	20 – 40 mg/kg/d

          	p. o./2 Dosen
        


        
          	Amoxicillin + Clavulansäure

          	25 mg/kg/d

          	p. o./2 Dosen
        


        
          	Cefalexin

          	30 mg/kg/d

          	p. o./2 Dosen
        


        
          	Doxycyclin

          	15 mg/kg/d

          	p. o./1 Dosis
        


        
          	Erythromycin

          	30 mg/kg/d

          	p. o./3 Dosen
        


        
          	Trimethoprim + Sulfonamid

          	15 – 60 mg/kg/d

          	p. o./1 – 2 Dosen
        


        
          	Enrofloxacin

          	5 mg/kg/d

          	p. o./1 Dosis
        


        
          	Marbofloxacin

          	2 mg/kg/d

          	p. o./1 Dosis
        

      

    


    
      

      Therapiedauer


      


      
        • Akute Zystitis: 1 Woche.


        • Chronische Zystitis: 3 – 4 Wochen.


        • Akute Prostatitis, akute Pyelonephritis: 4 Wochen.


        • Chronische Prostatitis: 8 Wochen.

      


      Bakteriologische Kontrolluntersuchung nach der Hälfte der Therapiezeit bei chronischen Infektionen und 1 Woche nach Therapieende bei akuten und chronischen Infektionen.


      
        

        
          

          Schmerztherapie


          Hier kann der Einsatz von NSAID in Kombination mit Antibiotika notwendig werden.

        

      

    


    
      

      Hautallergien


      In der Praxis bezeichnet man als Hautallergie Überempfindlichkeitsreaktionen mit kutaner Manifestation, die sich bei zuvor bereits sensibilisierten Tieren äußern.


      Allergene können auf vier Hauptwegen in den Organismus eindringen:


      
        1. Inhalation (Atopie, Urtikaria).


        2. Ingestion (Futtermittelallergie, Medikamentenallergie, Urtikaria, Quincke-Ödem).


        3. Perkutan (Kontaktallergie, Atopie).


        4. Parenteral (Allergie gegen Arthropoden, gegen injizierte Medikamente, Urtikaria).

      


      Auch wenn die klinische Einteilung von Gell und Coombs nicht die exakten immunopathologischen Mechanismen aufzeigt, die bei den allergischen Reaktionen eine Rolle spielen, dient sie doch nach wie vor als Referenz für die meisten Autoren.


      
        

        
          

          
            

            Typ I: Allergie vom Soforttyp


            Die zirkulierenden IgE-Antikörper binden sich an ihre Zielzellen: die Mastzellen und die Basophilen. Bei Kontakt mit den entsprechenden Antigenen setzen diese Zellen aus ihren Granula Entzündungsmediatoren frei: Histamin, Serotonin, Kinine und, vor allem beim Hund, proteolytische Enzyme, die zu einer Entzündung und zu Pruritus führen.


            Als Beispiel für eine Hauterkrankung vom Typ I steht an erster Stelle die atopische Dermatitis, die unter den bisherigen Sammelbegriff „Ekzeme beim Hund“ fiel. Hierzu gehören auch:


            
              • Ein Teil der Futtermittelaller gien.


              • Aller gien gegen Parasiten (Ohrmilben, Flöhe, Bandwürmer etc.).


              • Medikamentenallergien (Vakzinen, Antibiotika etc.).


              • Urtikaria, Angioödem.

            


            Hauptsächlich bei der Atopie kann die Hyposensibilisierung sehr gute Ergebnisse bringen. Wiederholte Injektionen von Allergenen in Dosen, die zu niedrig sind, um eine anaphylaktische Reaktion auszulösen, führen zur Bildung von hemmenden Antikörpern, die mit einem erneut zugeführten, hoch dosierten Allergen reagieren und infolgedessen die Überempfindlichkeitsreaktion stark mindern können.

          


          
            

            Typ II: Allergie vom zytotoxischen Typ


            Hierbei handelt es sich um eine Reaktion zwischen den zirkulierenden Antikörpern (IgG oder IgM) und dem Allergen, das sich auf der Oberfläche einer Zelle befindet. Diese Reaktion führt je nach Art der Zielzelle zu unterschiedlichen Auswirkungen (verstärkte Phagozytose, Zytotoxizität, Veränderungen der Zellmembran mit Absterben der Zelle durch osmotischen Schock). Die allergische Reaktion vom Typ II manifestiert sich bei bestimmten Autoimmunerkrankungen wie dem Pemphiguskomplex.

          


          
            

            Typ III: Immunkomplexvermittelte Allergie (Arthus-Typ)


            Für das Auftreten von Typ-III-Allergien sind mehrere Voraussetzungen erforderlich. Das Antigen löst die Synthese von IgG oder IgM aus, die bei erneutem Antigenkontakt Immunkomplexe bilden. Diese Immunkomplexe werden im Gewebe abgelagert und führen zu einer Aktivierung von Komplement. Daraus ergeben sich zwei Reaktionsmöglichkeiten:


            
              • Erste Form: Das Antigen reagiert in einem Gewebe mit Antikörperüberschuss, was zur Entstehung lokaler Immunkomplexe führt: die ArthusReaktion.


              • Zweite Form: Das Antigen im Überschuss verbindet sich mit Antikörpern zu Immunkomplexen, die je nach Molekulargewicht vom retikulohistiozytären System entweder vernichtet werden oder weiterhin zirkulieren, ohne sich abzulagern. Oder sie lagern sich später entlang den Membranen der Glomeruli oder der Arteriolen ab und lösen pathogene Prozesse aus.


              • In beiden Fällen aktivieren die Immunkomplexe Komplement und sind aufgrund einer Reihe von Reaktionen verantwortlich für eine Akkumulation von polynukleären Neutrophilen, die diese Immunkomplexe phagozytieren und ihre proteolytischen Enzyme freisetzen. Diese wiederum verursachen hämorrhagische Veränderungen, was zur fibrinösen Nekrose führen kann.


              • In der Dermatologie ist die Typ-III-Allergie vor allem verantwortlich für:


              
                • Staphylokokkenaller gien.
              


              
                • Systemischen Lupus erythematodes.
              

            

          


          
            

            Typ IV: Allergie vom verzögerten Typ


            Bei diesem Typ spielen Antikörper keine Rolle, da es sich um eine zellvermittelte Überempfindlichkeitsreaktion handelt. Gegen das Antigen sensibilisierte T-Zellen zirkulieren in den Gefäßen oder Geweben nach Übertritt aus den Kapillaren. Der Kontakt zwischen T-Zellen und dem erneut zugeführten Antigen löst die Bildung von zytotoxischen T-Lymphozyten und Lymphokinen aus. Diese Lymphokine, die keine Immunoglobuline sind, locken innerhalb von 24 – 72 Stunden Makrophagen an, die zelluläre Gewebeinfiltrate bilden, die für Erythem und Induration verantwortlich sind, wie man sie beispielsweise bei der positiven intrakutanen Tuberkulinprobe beobachten kann.


            Auf der Haut des Hundes manifestiert sich eine Typ-IV-Allergie folgendermaßen:


            
              • Kontaktdermatitis.


              • Aller gie gegen bestimmte Parasiten (Räudemilben, Flöhe etc.).


              • Überempfindlichkeitsreaktionen gegen Bakterien und Pilze.

            


            Zu beachten ist, dass die verschiedenen Allergietypen koexistieren oder nacheinander ablaufen können, was die klinische Untersuchung erschwert. Zwei wichtige Begriffe zur Einordnung der allergischen Phänomene in der Praxis gilt es festzuhalten:


            
              • Allergieschwelle: Eine bestimmte „Allergiebelastung“ kann von einem Individuum ohne pathologische Manifestation toleriert werden. Eine leichte Erhöhung dieser „Belastung“ führt jedoch zur Überschreitung der Schwelle und zum Ausbruch der Symptome.


              • Summationseffekt: Mehrere interkurrente, leicht pruriginöse Krankheiten können ein Tier über seine individuelle Pruritusschwelle bringen. Daher ist es entscheidend, alle Faktoren zu untersuchen, die zum Pruritus beitragen. So kann eine subklinische Allergie in Kombination mit einem banalen Flohbefall oder einer oberflächlichen Pyodermie durch Summation der Auslöser einen sehr ausgeprägten Pruritus hervorrufen, während jede der beiden Erkrankungen für sich genommen nur wenig pruriginös ist. Eine eingehende Anamnese sowie eine gründliche klinische Untersuchung sind daher unerlässlich beim Gesamtmanagement einer Dermatose.

            

          

        

      

    


    
      

      Hauterkrankungen (ernährungsbedingte)


      Die tatsächliche Bedeutung ernährungsbedingter Hauterkrankungen ist sehr umstritten, hauptsächlich weil ihre klinische Manifestation eher unspezifisch ist, und auch, weil die Bestimmung derselben wenig praktiziert wird, was Schwierigkeiten bei der Interpretation der Ergebnisse bereitet.


      Zusammenhänge zwischen Ernährung und Hauterkrankungen können in drei Kategorien gefasst werden:


      
        • Echte Mängel, die sehr selten geworden sind. Sie sind relativ gut dokumentiert, da die Ernährungsspezialisten klinisch erfassbare Nährstoffmängel experimentell erzeugen können. Dennoch muss auf das starke Gefälle zwischen spezifischen experimentellen Studien und klinischer R ealität hingewiesen werden, wonach diese Erkrankungen zumeist in einem multifaktoriellen Zusammenhang auftreten.


        • Futterunverträglichkeiten/Futtermittelallergien ([image: image] Dermatitis durch Futterunverträglichkeit/Futtermittelallergie) können auffälligere Störungen verursachen.


        • Erkrankungen, deren Verlauf durch die Verabreichung von Nährstoffen gebessert wird, die i. d. R. in Dosen verabreicht werden, die über der Norm liegen (therapeutischer Effekt). Dies ist v. a. bei Hauterkrankungen der Fall, die sich durch die Gabe von Zink ([image: image] Dermatose (zinkreaktive)), Vitamin A und Vitamin E bessern.

      


      Der folgende Abschnitt ist hauptsächlich der ersten Kategorie von Störungen gewidmet. Die in Deutschland selten anzutreffenden, aus Nährstoffmängeln herrührenden ernährungsbedingten Hauterkrankungen bedürfen dennoch einer gründlichen Analyse, nicht nur im Hinblick auf ihre klinischen Symptome, sondern auch auf die erforderliche exakte Untersuchung, die eine solche Erkrankung als mögliche Ätiologie in Betracht zieht.


      Bei den betreffenden Nährstoffen handelt es sich hauptsächlich um die essentiellen Fettsäuren, Proteine, bestimmte Mineralstoffe (Zink, Kupfer) sowie die Vitamine A, B und E. Ein anhaltender Mangel an diesen Nährstoffen kann zu Hauterkrankungen führen. Ein Sonderfall ist das Vitamin A, bei dem sich sowohl eine Über- als auch eine Unterversorgung auf die Haut auswirken.


      
        

        
          

          
            

            Mangel an essentiellen Fettsäuren


            Die essentiellen Fettsäuren (EFS) werden in der Dermatologie der Karnivoren häufig verordnet. Dabei handelt es sich um mehrfach ungesättigte Fettsäuren mit 16, 18 oder 20 Kohlenstoffen, die die Tiere nicht synthetisieren und die daher über das Futter oder eine Futterergänzung zugeführt werden müssen. Darüber hinaus werden Fettsäuren aufgrund ihrer positiven therapeutischen Eigenschaften, zur Aufrechterhaltung des guten Ernährungszustands der Haut und wegen ihrer Wirkung auf Entzündungsreaktionen verordnet. Nicht zuletzt besteht bei Katzen die Besonderheit, dass sie keine γ-Linolen-, Eikosapentaen- und Arachidonsäure synthetisieren können, die daher den EFS des Hundes hinzugefügt werden müssen: Linolen- und α-Linolensäure.


            


            
              • Einen EFS-Mangel beobachtet man bei unsachgemäßer Lagerung von Fertigfutter durch den Prozess der Peroxidation. Fette in Dosenfutter können innerhalb eines Jahres, in Trockenfutter bei zu warmer Lagerung innerhalb von 6 Monaten ranzig werden. Durch die Peroxidation werden auch die EFS sowie die Vitamine D und E und Biotin zerstört. Den Fettsäuremangel kann man auch bei sehr unausgewogenen, selbst hergestellten, „fettfreien“ Rationen feststellen oder bei Tieren mit „Malabsorptionssyndrom“ bei einer Pankreasinsuffizienz oder seltener bei einer chronischen Leberinsuffizienz. Dennoch muss eine ungenügende Zufuhr an Fettsäuren mehrere Monate andauern, bevor signifikante Hautprobleme entstehen. Anfangs erscheint das Fell stumpf und trocken, die Haut ist verdickt und leicht schuppig. Später lässt eine Seborrhoea oleosa Fell und Haut fettig erscheinen und kann zu einer sekundären Pyodermie führen (v. a. in den Zehenzwischenräumen).


              • Am wichtigsten ist die Linolsäure, da sie die Synthese der Linolensäure und der Arachidonsäure ermöglicht, wobei Letztere von der Katze nicht synthetisiert werden kann. Hängt die Hauterkrankung tatsächlich von einem Mangel an mehrfach ungesättigten Fettsäuren ab, führt die Ergänzung des Futters nach 1 – 2 Monaten zu einer deutlichen Besserung. Es empfiehlt sich, vor allem bei der Katze sowohl pflanzliche als auch tierische Fette zu verabreichen (Sonnenblumenöl, Sojaöl, Schweineschmalz, Speck), da nur tierische Fette Arachidonsäure enthalten.


              • An diesem Futterzusatz darf kein Überangebot herrschen, damit keine Adipositas entsteht (ein Teelöffel pflanzliches Öl und ein weiterer Teelöffel tierisches Öl/Tag sind ausreichend). Da in der Praxis das klinische Bild auch ein Hinweis auf einen Zink-, Vitamin-A- oder Riboflavinmangel sein kann, können diese Stoffe zusammen mit den Fetten zugeführt werden.

            

          


          
            

            Proteinmangel


            


            
              • Da die meisten Fertigfutter für die Karnivoren unter den Haustieren sehr eiweißhaltig sind, tritt ein Proteinmangel nur selten auf. Dennoch kann er beobachtet werden, wenn manche Besitzer aus verschiedenen Gründen (ethischer oder finanzieller Natur) ihrem Haustier nicht genügend Eiweiß zuführen. Für ein normales Haarwachstum und die Verhornung der Haut werden ca. 25 – 30 % der täglichen Proteinmenge benötigt. Ein Proteinmangel führt daher sehr schnell zu Hautveränderungen, v. a. bei Tieren im Wachstum, die einen erhöhten Eiweißbedarf haben. Diese Läsionen manifestieren sich in Form einer Hyperkeratose und Hyperpigmentierung der Epidermis bei gleichzeitiger Depigmentierung des Haars. Es treten unregelmäßige Kahlstellen mit dünnem, rauem, trockener und brüchiger werdendem Haar auf, das leicht ausfällt und nur langsam nachwächst. Der „Fellwechsel“ dauert länger. Die von schuppigen Krusten begleiteten Läsionen können symmetrisch an Kopf, Rücken, Thorax, Abdomen, Pfoten und Beinen auftreten.


              • Ein Futter mit einem Mindesteiweißgehalt von 25 % in der Trockenmasse beim Hund und 35 % bei der Katze führt umso schneller zur Heilung, wenn die Proteine hochwertig sind (Eier, Fleisch, Milch).

            

          


          
            

            Vitaminmangel


            

          

        


        
          

          Vitamin A (Retinol)


          ([image: image] Hypervitaminose A).


          


          
            • Ein Vitamin-A-Mangel (auch Hautvitamin genannt) oder auch ein Überangebot (die klinischen Manifestationen sind die gleichen) beeinflusst den Zustand der Haut. Dabei sind eine Hyperkeratinisierung der epithelialen Oberflächen sowie eine Hyperkeratose der Talgdrüsen feststellbar, die einen Verschluss der Ausführungsgänge auslöst und die Talgabsonderung unterbindet. Ferner ist die Bildung lokalisierter oder generalisierter, in der Mitte fester Papeln zu beobachten. Das Fell sieht stumpf aus, weist haarlose Stellen und Schuppen auf und ist wesentlich anfälliger für Infektionen.


            • Die einmalige Injektion einer Lösung von 6000 IE mit Vitamin A/kg (Bela-Monovit A®) behebt das Problem eines Vitaminmangels. Da der Organismus das Vitamin A leicht speichern kann, beobachtet man eher Störungen aufgrund eines Überangebots als eines Mangels. Bei der Katze ist es gefährlich, über längere Zeit nur Leber zu füttern. Die Höchstdosis an Vitamin A sollte 400 IE/kg p. o. an 10 aufeinanderfolgenden Tagen nicht überschreiten.

          

        

      

    


    
      

      Vitamin E (α-Tocopherol)


      


      
        • Vitamin E, Selen und Fettsäuren stehen in ausgewogenem Verhältnis zueinander. Ein Überangebot an Fetten oder ein Mangel an Vitamin E ruft beim Hund eine klinische Seborrhö hervor, die einer Demodikose ähnelt (jedoch ohne Parasiten). Ein experimentell erzeugter Mangel ruft beim Hund ebenfalls Störungen der Lymphozytenreifung hervor und bei der Katze eine generalisierte Steatose. Dieses Syndrom trifft man bei Tieren an, die fast ausschließlich sehr fetthaltiges Futter wie z. B. Thunfischkonserven erhalten.


        • Eine Vitamin-E-Zufuhr von 10 mg/kg (Bela-Monovit E®) ist ausreichend. Vitamin E in hohen Dosen (400 IE, 2 × tgl.) kann außerdem gute Ergebnisse bringen in manchen Fällen von Lupus ([image: image] Lupus erythematodes (diskoider oder kutaner)) und bei Erkrankungen, bei denen die Basalmembran der Epidermis geschädigt ist.

      

    


    
      

      Hauterkrankungen (ernährungsbedingte)


      
        

        
          

          Vitamin-B-Komplex


          Die B-Vitamine werden als Komplex betrachtet. Ein Mangel an einem einzelnen B-Vitamin ist äußerst selten und manifestiert sich in sehr ähnlichen Symptomen.


          Die B-Vitamine werden in der Darmflora synthetisiert. Da sie jedoch wasserlöslich sind und nicht gespeichert werden, müssen sie beständig zugeführt werden. Störungen aufgrund eines Überangebots sind nicht bekannt.


          Ein Mangel an Biotin, Riboflavin und Niacin kann zu klinischen Symptomen führen.


          


          
            • Biotin kann in seiner Funktion deaktiviert werden, wenn die Futterration viele rohe Eier enthält, deren Avidin-haltiges Eiweiß sich mit Biotin verbindet und es dadurch neutralisiert. Ebenso kann eine längerfristige orale Antibiotikatherapie einen Biotin-Mangel verursachen. Das typische Zeichen ist eine kreisförmige Alopezie im Gesicht und rund um die Augen, die von einer Demodikose, Pilzinfektion oder einer anderen Gesichtsdermatose zu unterscheiden ist. In schweren Fällen können unterschiedlich starke krustöse Veränderungen auftreten, i. d. R. begleitet von Lethargie, Durchfall und Abmagerung. Bei der Katze kann Biotin-Mangel eine Ursache für eine miliare Dermatitis sein.


            • Riboflavin fehlt sehr selten in der Futterration. Es genügen bereits wenige Fleischstücke oder eine geringe Menge an Milchprodukten zur Bedarfsdeckung. Ein Riboflavin-Mangel würde eine trockene seborrhoische Dermatitis um die Augen und am Unterbauch sowie eine Cheilitis hervorrufen. Bei der Katze kann eine Alopezie am Kopf auftreten.


            • Niacin fehlt nur dann, wenn die Futterration eiweißarm ist und viele Bestandteile auf Weizenbasis enthält. Weizen enthält wie die meisten Getreide wenig Tryptophan, den Vorläufer von Niacin (die Katze kann Tryptophan nicht in Niacin umwandeln). Alle Fertigfutter enthalten ausreichend Niacin. Ein Niacin-Mangel (Pellagra) ruft Geschwüre, Durchfall, Abmagerung und eventuell eine juckende Dermatitis an den Hintergliedmaßen und am Unterbauch hervor.


            • Die Leitsymptome für einen Vitamin-B-Mangel sind eine trockene Seborrhö mit Alopezie, Anorexie und Abmagerung. Ein Vitamin-B-Zusatz erfolgt durch Gabe von Bierhefe und/oder die Injektion von B-Vitaminen, wenn die Tiere unter Anorexie oder Polyurie-Polydipsie leiden.

          

        

      

    


    
      

      Mineralstoffmangel


      Zink, Kupfer und Kalzium sind drei Mineralstoffe, die synergistisch wirken. Verändert sich das Verhältnis dieser Stoffe zueinander, kann dies Auswirkungen auf die Haut haben.


      
        

        
          

          Kupfer


          Ein Kupfermangel manifestiert sich nur bei einem Übermaß an Zink in der Futterration.


          Kupfer wird für die Enzyme benötigt, die das l-Tyrosin in Melanin umwandeln, sowie für die Follikelzellen, die das Präkeratin in Keratin verwandeln. Ein Kupfermangel äußert sich daher durch fehlende Pigmentierung sowie durch eine schlechte Verhornung der Haut und der Haarfollikel sowie durch stumpfes, trockenes Fell.


          Kommerzielle Fertigfutter enthalten ausreichend Kupfer.

        


        
          

          Zink


          ([image: image] Pyodermien).


          Ein Zinkmangel kann an der Genese bestimmter Hauterkrankungen beteiligt sein, die durch eine trockene Pyodermie gekennzeichnet sind. Zink wird eher zur Behandlung solcher Erkrankungen eingesetzt, als dass ein echter Zinkmangel besteht ([image: image]Dermatose (zinkreaktive)).


          
            

            Systemische Therapie ernährungsbedingter Hauterkrankungen


            


            
              • Eine Formel für Nährstoffsupplementation zur Behebung der meisten ernährungsbedingten Hauterkrankungen liegt vor (Lewis 1982). Bei persistierenden klinischen Symptomen trotz Zufuhr der genannten Nährstoffe muss eine andere Ätiologie in Betracht gezogen werden.

            


            Nachstehend die Formel (gültig für einen Hund von 10 – 15 kg Körpergewicht):


            
              • Tafelöl (pflanzlicher Herkunft): 1 TL.


              • Rohe Leber: 50 – 75 g.


              • Zinksulfat: 100 mg.


              • Jodtinktur: 1 Trp.


              • Diese Mischung wird einmal täglich verabreicht, zusammen mit der Futterration. Dabei werden folgende Stoffe zugeführt: Fette, Proteine, Vitamin A und E, Biotin, Riboflavin, Niacin, Jod und Zink.

            

          

        

      

    


    
      

      Hautveränderungen (medikamenteninduzierte)


      [image: image] Toxidermatosen.

    


    
      

      Hefepilzinfektionen


      
        

        
          

          
            

            Candidosen


            

          

        

      


      
        

        [image: image] Definition


        Durch Hefepilze der Gattung Candida (v. a. Candida albicans) verursachte Mykosen.


        


        
          • Bei den Karnivoren unterscheidet man oberflächliche Candidosen – auf der Haut (Intertrigo, Otitis etc.) oder an den Schleimhäuten (v. a. Bindehäute) – und endogene Candidosen, v. a. des Verdauungstrakts (Stomatitis, Enteritis, Enterokolitis), seltener der Atemwege, der Genitalien oder Harnwege.


          • Der auf den Schleimhäuten eines gesunden Tiers wachsende, endosaprophytische Pilz Candida albicans wird pathogen, sobald ein Auslöser für ihn günstige Wachstumsbedingungen schafft und gleichzeitig das Wirtstier die Proliferation des Keims nicht mehr kontrollieren kann. Bei der Haut muss eine Irritation vorliegen, um den Hefepilz festzustellen, der nicht auf den saprophytischen Keimzustand reduziert ist. Diese günstigen Bedingungen sind entweder lokal (Feuchtigkeit, Wärme, Übersäuerung) oder generalisiert (interkurrente Infektion, Endokrinopathie, alimentäre und iatrogene Faktoren mit exzessivem Gebrauch von Antibiotika oder v. a. Kortikoiden).

        

      


      
        

        [image: image] Klinische Untersuchung


        


        
          • Externe oder oberflächliche Candidosen: Betroffen sind die Körperdecke und die Schleimhäute.


          
            • Meistens ist an der Haut eine Intertrigo in den Zehenzwischenräumen, an der Vulva, an den Lippen etc. zu beobachten. Die betroffenen Hautareale sind entzündet, gerötet, glänzend und nässend. Auf den Arealen erscheint häufig ein weißlicher, käseartiger Belag, der einer reinen Hefekultur entspricht. Die Hautveränderungen jucken. Durch ihre Ausdehnung kann eine Candida-Dermatitis entstehen. Man kann auch eine schuppig-krustöse Form mit trockenen, hyperkeratotischen, nicht juckenden Läsionen beobachten (Prädilektionsstellen: Nasenschwamm, Ohren, Extremitäten der Gliedmaßen und Skrotum). Diese beim Hund eher seltene klinische Manifestation ist der chronischen Candida-Mykose des Menschen vergleichbar.
          


          
            • Entzündungen des äußeren Ohrs können mit einer Infektion mit Candida albicans zusammenhängen, werden jedoch nur in Ausnahmefällen beobachtet. Es können gleichzeitig unterschiedliche Erreger wie z. B. Malassezia pachydermatis auftreten.
          


          
            • Durch Candida albicans verursachte Bindehautentzündungen sind selten und zeigen keine besonderen klinischen Symptome. Die Bindehaut ist gerötet und entzündet. Häufig sind eine ausgeprägte Chemosis und einzelne Ulzera zu beobachten.
          


          • Endogene Candidosen: Betroffen sind die Schleimhäute des Verdauungsoder Harntrakts, seltener die oberen Atemwege oder der Genitaltrakt.


          
            • Von der Candidose der Mundhöhle bzw. von Soor ist ausnahmslos der Wangen-Rachen-Raum betroffen. Weißliche, glänzende, pastöse Flecken von einigen Millimetern bis zu mehreren Zentimetern im Durchmesser verbinden sich manchmal und bilden eine zusammenhängende Schicht auf der Zunge oder an den Wangen. Die Schleimhaut ist gerötet, ulzeriert und stark entzündet.
          


          
            • Speiseröhre und Magen der Karnivoren werden selten befallen.
          


          
            • Eine Enteritis aufgrund von Candida albicans kann die Folge einer gestörten Darmflora aufgrund einer oralen Langzeittherapie mit Antibiotika sein. Dabei handelt es sich um eine von katarrhalischer, gelegentlich auch hämorrhagischer Diarrhö begleitete Enterokolitis. Die Diarrhö ist häufig therapierefraktär und gegen weitere Antibiotika resistent. Eine Kotuntersuchung ist dringend zu empfehlen, um die Ursache für die klinischen Symptome zu ermitteln.
          


          
            • Candidosen im Genitalbereich treten bei Karnivoren selten auf (Vulvovaginitis).
          


          
            • Candidosen der Harnwege kommen häufiger vor, v. a. eine durch Candida albicans verursachte Zystitis oder Urethritis.
          


          
            • Eine durch Candidosen ausgelöste Rhinitis oder Sinusitis ist nicht sehr häufig, aber oft schwer vollständig zu heilen.
          


          
            • Systemische Candidosen können zu einer Candida-Sepsis führen. Der Allgemeinzustand ist sehr schlecht und geht mit Fieber und Polynukleose einher. Die Candida-Infektion befällt Lungen, Leber, Nieren, Herz. Diese invasive Candida-Infektion führt i. d. R. zum Tod.
          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Das Aussehen der Veränderungen lässt häufig nur einen Verdacht zu. Die La bordiagnostik umfasst vier Stufen: Probenentnahme, Direktnachweis, Kul tur und Identifikation.


        


        
          • Probenentnahme: erfolgt durch Hautabstrich oder Tupfer aus dem äußeren Gehörgang (sterile Tupfer).


          • Direktnachweis: Nach Ausstrich auf einem Objektträger und Färbung entweder mit Methylenblau, mittels Schnellfärbung (DiffQuik) oder durch eine klassische Färbung (Gram, Giemsa) kann man bei der mikroskopischen Untersuchung rundliche oder ovale, 2 – 4 μm große Sprosshefen mit multipolarer Sprossung beobachten. Pathologisch sind solche Hefen, wenn sie sehr zahlreich sind und im Verhältnis zur reduzierten bzw. fehlenden Bakterienflora eindeutig überwiegen.


          • Kulturelle Anzüchtung: Man beimpft Sabouraud-Chloramphenicol-Actidion-Agar und inkubiert ihn 24 – 48 Stunden lang bei 25 – 30 °C


          • Identifikation: Es kommen verschiedene Methoden zur Anwendung. Die einfachste und schnellste Methode ist der Filamenttest, der die Identifikation von C. albicans innerhalb von 24 Stunden gestattet (Speziallabors).


          • Bei endogenen Candidosen kann man im histologischen Nachweis mittels Hämatoxylin-Eosin-Färbung (HE-Färbung), PAS-Färbung oder Gomorri-Silberimprägnation (Koexistenz von filamentösem Pilzmyzel und Sprosshefen) die Diagnose bestätigt werden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Lokal:


          
            • Die bei oberflächlichen Formen unumgängliche Therapie besteht in der großzügigen Anwendung topischer Präparate mind. 2 × tgl. auf der zuvor gesäuberten Haut bzw. Schleimhaut.
          


          
            • Salben und Cremes sollten nur streng lokalisiert zur Anwendung kommen.
          


          
            • Am besten nimmt man Lösungen, die sich zur Anwendung auf ausgedehnten und auch scheinbar gesunden Hautarealen eignen:

            
              – Vorzugsweise Enilconazol (Imaverol®), zur Herstellung einer Gebrauchsverdünnung (0,2 %ige Lösung: 20 ml der 10 %igen Stammlösung in 1 l Wasser).
            


            
              – 5 %iges Chlorhexidin.
            


            
              – In der Humanmedizin verwendete Präparate wie Econazol (div H. M.) oder Miconazol (div. H. M.) werden ohne Marktzulassung eingesetzt, sodass ihre Anwendung hinterfragt werden sollte.
            


            
              – Zur Erinnerung: Farbstoffe in 1 %iger Alkohollösung – Gentianaviolett.
            

          


          
            • Kombipräparate aus Antibiotika und Kortikosteroiden vermeiden, wenn eine Candidose eindeutig diagnostiziert wurde.
          


          • Allgemein:


          
            • Sofern möglich, jegliche Therapie mit Kortikoiden oder Antibiotika einstellen, die eine Candidose begünstigt bzw. fälschlicherweise durchgeführt wurde.
          


          
            • Das Referenzpräparat beim Hund ist Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]): 10 mg/kg/d, vorzugsweise mit der Fütterung und mit Fett verabreicht. Die Überwachung der Leberfunktionen ist zwar angezeigt, jedoch scheint die tatsächliche Toxizität in der Praxis eher begrenzt. Unabhängig davon soll Ketoconazol weniger gegen Hefen als gegen Dermatophyten wirken. Tatsächlich wirkt dieses Antimykotikum laut Herstellerangabe bei Karnivoren vor allem antifungal.
          


          
            • Itraconazol (Itrafungol®), 5 mg/kg/d.
          


          
            • Andere im Handel erhältliche p. o. Antimykotika sind Miconazol (div. H. M.), 20 – 30 mg/kg/d über 2 Wochen, und Fluconazol (div. H. M.), 10 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt.
          


          
            • Candidosen des Verdauungstrakts werden p. o. mit Nystatin (div. H. M.) oder Amphotericin B (Amphotericin B Pulver® [H. M.]) behandelt, die gar nicht bzw. kaum von der Darmschleimhaut assimiliert werden. Nur Amphotericin B, p. o. verabreicht, hat eine sehr leichte systemische Wirkung, ist jedoch ein toxisches Präparat. Eine parenterale Verabreichung (v. a. i. v. wie beim Menschen) ist bei Karnivoren nur schwer durchführbar.
          


          • Anzumerken ist noch der hygienische Aspekt bei Candidosen der Karnivoren, da sie auf den Menschen (v. a. Kinder) übertragbar sind.

        


        
          

          
            

            Dermatitis infolge Malassezia pachydermatis


            [image: image] Malassezien-Dermatitis.

          


          
            

            Kryptokokkose


            

          

        

      


      
        

        [image: image] Definition


        Seltene Hefepilzerkrankung durch Cryptococcus neoformans, der v. a. bei der Katze eine schwere Erkrankung auslösen kann. Hauptsächlich werden geschwächte Tiere von diesem Saprophyten befallen (FIV- oder FeLV-Infektion). Dabei können Hautläsionen in Form von Pseudotumoren, häufig im Gesicht (Nasenflügel, Nasenrücken etc.), auftreten, aber auch gravierendere okuläre, respiratorische, neurologische und renale Symptome (systemische Kryptokokkose).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Je nach klinischer Manifestation der Erkrankung erfolgt die Labordiagnostik anhand von Proben in Form von Hautgeschabseln oder Bronchialsekret, Pleuraflüssigkeit und Liquor cerebrospinalis.


        Der direkte Erregernachweis in Tuschepräparaten oder mit anderen spezifischen Methoden kann durch Nachweis der Kapsel von Cryptococcus neoformans erbracht werden.


        Eine Anzüchtung auf speziellen Nährböden (z. B. GA-Agar), die durch einen positiven Ureasetest bestätigt wird, erlaubt die Identifikation des Hefepilzes. Die histopathologische Untersuchung kann nach PAS-Färbung oder Färbung mit Mucicarmin nach Mayer die Diagnose bestätigen.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Behandelt wird mit Imidazol-Derivaten (Itraconazol: Itrafungol®, Ketoconazol: Nizoral® [H. M.]) in Form einer Langzeittherapie (mehrere Monate). Die Resultate sind jedoch inkonstant. Die Prognose ist eher zurückhaltend.

      

    


    
      

      Hepatitis contagiosa canis (Rubarth-Krankheit)


      
        

        [image: image] Definition


        Virulente und ansteckende Krankheit speziell bei den Caniden, ausgelöst durch das canine Adenovirus 1 (CAV 1). Diese weit verbreitete Infektion bleibt zwar meistens inapparent, sie kann sich jedoch durch eine sehr multiforme Allgemeinerkankung manifestieren: Gastroenteritis, Adenitis, Mortalität bei sehr jungen Welpen. Eine Impfung ist möglich.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Inkubationszeit: 3 – 6 Tage.


          • Hyperthermie.


          • Tonsillitis.


          • Vergrößerung der Kopf- und Präskapular-Lymphknoten.


          • Uveitis.


          • Gastroenteritis.

        

      


      
        

        [image: image] Verlauf


        Heilung innerhalb von 10 Tagen, seltener Tod nach kurzem Koma ([image: image] Mortalität (neonatale) des Welpen).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinische Diagnosesicherung durch Nachweis einer Hepatitis (stark erhöhte ALT im Serum > 400 U/l).


          
            

            Hinweis: Gelegentlich kann im Blutbild eine Leukopenie, gefolgt von einer Leukozytose, beobachtet werden.

          


          • Virusnachweis: selten genutzt. Proben: Urin vom lebenden Tier, Leber und Milz vom toten Tier.


          • Serologie: in der Klinik nicht üblich (das Vorkommen von Antikörpern ist wegen der Häufigkeit der Infektion nicht signifikant).


          • Neuerdings ist auch eine PCR verfügbar.


          • Post-mortem-Diagnose: Hepatitis, Ödem der Gallenblase, hämorrhagische Suffusionen in die Serosa.

        


        Probenentnahme aus der Leber zur Histologie: intranukleäre Einschlüsse in den Hepatozyten.

      


      
        

        [image: image] Epidemiologie


        


        
          • Ausscheidung des Virus 8 Wochen bis mehrere Monate im Urin nach Heilung.


          • Das Virus kann unter natürlichen Umweltbedingungen 6 Tage überleben.


          • Direkte und indirekte Ansteckung.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Symptomatische Therapie:


          
            • Gastroenteritis.
          


          
            • Uveitis: 0,5 %ige Atropin-Augentropfen, kortikoidhaltige Augentropfen.
          

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        


        
          • Hygiene: Wenig praktiziert, da die erkrankten Tiere aufgrund der langen Ausscheidung des Virus im Urin mehrere Monate lang unter Quarantäne stehen.


          • Medikamentös: Die beste Prophylaxe ist die Impfung. Das Impfschema erfolgt in Anlehnung an das Impfschema für Staupe: Impfung mit 8, 12 und 16 Wochen und mit 15 Monaten, Wiederholungsimpfungen ab dem 2. Lebensjahr in dreijährigem Rhythmus sind daher nach derzeitigen wissenschaftlichen Erkenntnissen ausreichend. Impfreaktionen (z. B. Hornhautödem) treten seit der Verwendung von Adenoviren vom Typ II als Antigen praktisch nicht mehr auf ([image: image] Zwingerhusten).

        


        Die durch den Impfstoff verliehene Immunität ist ausgezeichnet und hält mehrere Jahre an. Die aktuellen „Impfempfehlungen für die Kleintierpraxis“ des bpt sind zu beachten.

      

    


    
      

      Hepatozoonose (Hepatozoon canis)


      
        

        [image: image] Definition


        Systemische, durch Hepatozoon canis hervorgerufene Protozoenerkrankung, die v. a. die endothelialen und monozytären Zellen befällt.


        Die Ansteckung erfolgt durch Verzehr von infizierten Zecken (Rhipicephalus sanguineus). Der Krankheitsverlauf ist häufig latent oder manifestiert sich in unterschiedlichen Symptomen.


        Verbreitungsgebiete: Afrika, Mittlerer Osten, USA, Mittelmeerländer.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Apathie, Anorexie. Fortschreitende Anämie und Abmagerung. Wechselndes Fieber.


          • Splenomegalie.


          • Paraplegie.


          • Enteritis, Erbrechen, neurologische Störungen, Tod innerhalb von 4 – 8 Wochen.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Epidemiologie: Herkunft der Tiere (tropische Länder, in Frankreich aus dem Südosten).


          • Klinisch: unmöglich. Hinweise: Ermüdbarkeit, Schwäche, Kachexie, rekurrierendes Fieber, Hyperästhesie, periostale Schmerzen.


          • Labordiagnostische Diagnosesicherung:


          
            • Anämie, Neutrophilie, Monozytose.
          


          
            • Blutausstrich (oder Ausstrich von Milz- oder Lymphknotenpulpa). Färbung nach May-Grünwald-Giemsa: Nachweis von intraleukozytären oder monozytären Gamonten (rechteckig, 8 – 12μm × 6μm, blassblaues Zytoplasma, dunkelroter Zellkern, kompakt). Im Zitratblut platzen die Leukozyten und setzen die Parasiten frei.
          


          
            • Muskelbiopsie: Nachweis von Schizonten und pyogranulomatösen Myositisherden (Schizonten sind auch bei Leber- oder Lymphknotenbiopsien sichtbar).
          

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Ungünstig, da es keine wirksame Therapie gibt. Nach langem Krankheitsverlauf dennoch klinische Heilung möglich.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Wirksamkeit der vorgeschlagenen Therapien variiert je nach Autor.


        


        
          • Toltrazuril (Baycox®): 5 – 10 mg/kg/d s. c. oder p. o. über 5 d.


          • Imidocarb-Dipropionat (Carbesia®, in Deutschland nicht zugel, kann aber im Therapienotstand aus dem EU-Ausland eingeführt werden): 5 mg/kg s. c, 2 Wochen später in Kombination mit Doxycyclin (Ronaxan®) zu wiederholen: 10 mg/kg/d in 1 einzigen Dosis p. o. über 2 Wochen.

        

      

    


    
      

      Hermaphroditismus


      
        

        [image: image] Definition


        Als Hermaphroditismus wird das gleichzeitige Vorkommen von männlichen und weiblichen Geschlechtsorganen bei einem Indidividuum bezeichnet.


        Es gibt mehrere Formen des Hermaphroditismus.


        
          

          Hermaphroditismus verus


          Ist durch das Vorkommen sowohl von männlichen als auch weiblichen Gonaden beim selben Tier gekennzeichnet. Dieser Fall ist sehr selten. Man unterscheidet dabei drei Formen:


          
            • Alternierende Form: ein Ovar auf der einen und ein Hoden auf der anderen Seite.


            • Unilaterale Form: ein Ovotestis in Verbindung mit einem Ovar oder einem Hoden auf der anderen Seite.


            • Bilaterale Form: Beidseitige Ovotestes mit Gonaden, die sowohl testikuläre als auch ovarielle Strukturen enthalten.

          


          In allen Fällen befinden sich die inneren Geschlechtsorgane im Abdomen. Die sekundären Geschlechtsorgane sind entweder männlich oder weiblich oder eine Kombination aus beiden Geschlechtern. Genotypisch sind die Tiere entweder XX oder XX/XXY oder auch XX/XY.

        


        
          

          Pseudohermaphroditismus


          Vorkommen von anatomisch normalen Ovarien oder Hoden und unterschiedlichen sekundären Geschlechtsorganen, wobei das äußere Geschlecht dem gonadalen Geschlecht entgegengesetzt ist. Bei Pseudohermaphroditismus masculinus, der am häufigsten auftritt, bestehen gleichzeitig Hoden mit diversen Anomalien der Genitalien: [image: image] Hoden (ektopischer), [image: image] Hypospadie, fehlendes Präputium oder weibliche äußere Geschlechtsorgane. Im letztgenannten Fall tritt eine hyperplastische Klitoris zwischen den Lippen einer äußerlich normalen Vulva auf (penisförmige Klitoris). Bei Hermaphroditismus femininus sind Ovarien vorhanden, aber die äußeren Geschlechtsorgane ähneln denen des Rüden. Genotypisch sind weibliche Pseudohermaphroditen immer XX, männliche Pseudohermaphroditen sind entweder XY oder XX.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Karyotypanalyse nach Anlegen einer Lymphozytenkultur (aus Heparinblut) eignet sich zur Feststellung der genauen Form des Hermaphroditismus.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Ablation der Gonaden (Risiko einer Krebsentwicklung der mehr oder weniger differenzierten Drüsen) und Korrektur der „unästhetischen“ äußeren Fehlbildungen. Eine penisförmige, protrudierende Klitoris muss z. B. entfernt werden. Ein Penis ohne Präputium muss amputiert werden (Risiko von Irritationen, Wunden etc.).

      

    


    
      

      Hernien


      
        

        [image: image] Definition


        Verlagerung eines Organs aus der Körperhöhle, in der es sich normalerweise befindet, durch eine Öffnung (Bruchring), die entweder anatomisch präformiert oder durch einen Unfall gebildet wurde. Hernien betreffen mehrheitlich die Organe im Bauchraum. Der Schweregrad dieser Erkrankungen hängt mit den Funktionsstörungen zusammen, die durch sie verursacht werden. Beispiel: Darmverschluss aufgrund der Inkarzeration von Darmschlingen durch die Bruchpforte.


        Die beim Hund und bei der Katze am häufigsten beobachteten Hernien sind die Umbilikalhernie, die Inguinalhernie, die Perinealhernie und die Zwerchfellhernie.


        
          

          
            

            Umbilikalhernie


            Bei Karnivoren sehr häufige, kongenital bedingte Hernie. Sie entsteht durch einen unvollständigen Schluss des Nabelrings nach der Geburt und ist durch eine mehr oder weniger voluminöse Gewebemasse über dem Nabel gekennzeichnet. I. d. R. ist an der Hernie das Omentum majus beteiligt, das (teilweise) in dem aus Peritoneum bestehenden Bruchsack enthalten ist. Aus diesem Grund führt die Hernie meist zur konzentrierten Bildung von Fettgewebe, auch herniertes Lipom genannt. In diesem Stadium besteht keine Gefahr des Austretens einer Darmschlinge und somit akuter Komplikationen.


            Trotzdem sind Hernien unschön. Eine Hernie kann bei einer Formwertprüfung von Nachteil sein. Daher ist ihre chirurgische Korrektur sinnvoll.

          


          
            

            Inguinalhernie


            Kongenital bedingte Hernie, die v. a. bei Hündinnen beobachtet wird. I. d. R. führt die Hernie zur Inkarzeration des Uterus im Bruchsack. Daher führt die Inguinalhernie bei Trächtigkeit zu schwerwiegenden Komplikationen aufgrund der Entwicklung der inkarzerierten Föten im ektopischen Uterushorn, d. h. im Bruchsack. Die Geburt verläuft daher aufgrund der Inkarzeration der Föten nicht regelrecht. In manchen Fällen kann man die Entstehung einer Pyometra beobachten. Die Inguinalhernie der Hündin nimmt rasch an Ausdehnung zu, je nach Ausmaß der Eiteransammlung im ektopischen Uterushorn. Diese gravierenden Komplikationen erfordern eine frühzeitige Operation der Inguinalhernie bei der Hündin, möglichst noch vor der ersten Läufigkeit. Die Therapie akuter Inkarzerationen ist immer eine Indikation für einen schwierigen und notfallmäßigen chirurgischen Eingriff.

          


          
            

            Perinealhernie


            Von der Perinealhernie sind hauptsächlich Rüden etwa ab dem 7. Lebensjahr betroffen. Bei der Hündin tritt sie in der 2. Lebenshälfte seltener auf. Die Perinealhernie entsteht durch eine Atrophie der Muskeln und des Bindegewebes des Beckens. Beim Rüden ist die Hernie i. d. R. die Folge von Kotabsatzanstrengungen, bedingt durch eine hypertrophierte Prostata, die eine Ausscheidung des Rektuminhalts behindert. Klinisch gesehen, erscheint die Perinealhernie als eine zunächst einseitige Deformation des Perineums in Verbindung mit Defäkationsproblemen. Zu Verlaufsbeginn reicht i. d. R. die Therapie mit Testosteronhemmern wie Delmadinonacetat (Tardastrex®) oder Cyproteron (div. H. M.) oder Anti-Androgenen wie Deslorelin (Suprelorin® -Implantat für Hunde) in Kombination mit diätetischen Maßnahmen zur Weichhaltung des Stuhls in Form von ausreichend Ballaststoffen (gekochtes grünes Gemüse) und Pflanzenölen mit ungesättigten Fettsäuren (Sonnenblumen-, Mai-, Raps- oder Sojaöl), um eine normale Darmpassage und Stabilisierung zu gewährleisten. Letztlich erfordert die Perinealhernie einen komplexen chirurgischen Eingriff.

          


          
            

            Zwerchfellhernie


            Die [image: image] Zwerchfellhernie ist die Verlagerung von Bauchorganen in die Brusthöhle infolge einer traumatischen Zwerchfellruptur. Die durch starke Atemstörungen gekennzeichnete Zwerchfellhernie erfordert einen chirurgischen Eingriff (heikel), der im Rahmen des Möglichen durchgeführt werden sollte, sobald sich das Tier von seinem Unfallschock erholt hat. Je länger mit dem Eingriff gewartet wird, umso mehr erschweren die entzündlichen Verwachsungen der Bauchorgane die Operation.

          

        

      

    


    
      

      Herpeskeratitis


      Die Herpeskeratitis betrifft v. a. Katzenwelpen, entweder direkt bei der Geburt oder während der ersten Lebenswochen. Sie ist praktisch immer ein Hinweis auf einen „infektiösen Katzenschnupfen“ ([image: image] Katzenschnupfen (infektiöser)). In seltenen Fällen kann das Herpesvirus eine isolierte Keratitis bei der erwachsenen Katze verursachen.


      
        

        [image: image] Klinische Manifestationen


        Die Symptome sind bei Katzenwelpen insgesamt stärker ausgeprägt, da die Keratitis sehr häufig durch ein Hornhautulkus kompliziert wird.


        


        
          • Dieses kann oberflächlich sein und als Besonderheit unregelmäßige Ränder aufweisen (= Keratitis dendritica). Es kann aber auch tiefer gehen, das typische „landkartenartige“ Aussehen annehmen und in eine stromale Keratitis übergehen. Das tränende Auge fängt rasch an zu eitern, nicht nur wegen bakterieller Superinfektionen, sondern auch wegen einer Nekrose der infizierten Zellpopulation. Eine Iritis ([image: image] Uveitis) kann als Begleiterscheinung auftreten und die Therapie wegen der mit einer Kortikoidtherapie bei Virenerkrankungen verbundenen Risiken und der vorhandenen Ulzera äußerst erschweren.


          • Eine Besonderheit der Herpeskeratitis ist das Risiko entzündlicher Verklebungen der Bindehaut mit der Hornhaut (= Symblepharon).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnostik ist beim Katzenwelpen wegen der initialen Manifestation einer gravierenden Atemwegserkrankung wesentlich einfacher und klinisch zu stellen. Die Prognose für die Augen kann je nach Tiefe und Ausmaß der Ulzera variieren, deren Ausmaß mit einem Fluoreszein-Test festgestellt werden muss.


        Für den Fall, dass eine spezifische Diagnostik notwendig ist:


        
          • Mit der PCR oder DNA-Amplifikation kann eine rasche, spezifische Diagnose erstellt werden, wenn der epidemiologische Kontext eine präzise Diagnosestellung erfordert. Die Serologie bei dominanten akuten Formen ist von geringer Bedeutung wegen des schnellen Krankheitsverlaufs, der zeitlich nicht immer mit einer Serokonversion korreliert. Zudem ist die Interpretation in Verbindung mit einer noch nicht lange zurückliegenden Impfung häufig nicht eindeutig.


          • Durch zytologischen Nachweis kann ebenfalls das Vorkommen spezifischer Einschlüsse in den Epithelialzellen nachgewiesen werden (intranukleäre basophile Kerneinschlüsse), zusätzlich auch mehrkernige Riesenzellen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die spezifische Therapie erfolgt sehr häufig mit lokalen Virustatika nach vorheriger Säuberung und Desinfektion des befallenen Bereichs: Trifluridin (Triflumann-Augentropfen® [H. M.]: 6 – 8 × tgl.).


        


        
          • Eine offensichtliche Schwierigkeit ist die Notwendigkeit, in der 1. Woche diese hohe Verabreichungshäufigkeit einzuhalten. Außerdem ist der Einsatz von lokalen Antibiotika erforderlich. Die Therapie muss 3 Wochen lang durchgeführt werden, wobei je nach Fall entsprechende Anpassungen vorgenommen werden.


          • Die Anwendung von Kortikosteroiden ist absolut kontraindiziert.

        

      

    


    
      

      Herz-Atem-Stillstand


      
        

        [image: image] Definition


        Stillstand des Blutkreislaufs entweder aufgrund von Kammerflimmern, eines vollständigen Herzstillstands oder einer Asystolie (atriale Aktivität vorhanden, jedoch ohne Ventrikelkomplex), was zur zerebralen Anoxie mit schnell eintretenden irreversiblen Schäden führt (< 10 Minuten).

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Die häufigsten Ursachen:


        
          • Hypoxie, Hypovolämie, Hypothermie.


          • Anästhesiezwischenfälle (Überdosierung).


          • Störungen im Säure-Basen- und Elektrolythaushalt.


          • Vergiftung.


          • Vasovagaler Schock.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Warnsymptome:


        
          • Dunkles venöses Blut.


          • Oberflächliche Atmung.


          • Unregelmäßiger Puls (i. d. R. flüchtig und schnell).

        


        Symptome eines Stillstands:


        
          • Keine Ansprechbarkeit (nichtanästhesiertes Tier).


          • Areaktive Mydriasis.


          • Fehlender Puls.


          • Verschwinden von Herztönen, Puls und präkordialem Schlag.


          • Atemstillstand mit progressiver Mydriasis.


          • Blasswerden der Schleimhäute.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          

        

      


      
        

        Drei zwingende Maßnahmen


        


        
          • Die korrekte Lungenventilation sicherstellen: ausgezeichnete Durchlässigkeit der oberen Luftwege durch Einführen eines abgedichteten Beatmungstubus, Gabe von reinem Sauerstoff oder Umgebungsluft mit 20 – 40 Atemzyklen/min, Verhältnis Exspiration-Inspiration 1/1, und 25 cm positivem Wasserdruck bei Insufflation.


          • Venenverweilkatheter, sofern noch nicht gelegt (im Rahmen chirurgischer Eingriffe). Die Vena saphena interna oder die Vena jugularis nehmen, die nötigenfalls größere Mengen aufnehmen können.


          • EKG zur Überwachung anlegen zur Feststellung der genauen Ursache: Flimmern, echte systolische Pause oder Asystolie.

        

      


      
        

        Bei Kammerflimmern


        


        
          • Mit einem externen Defibrillator Elektroschocks von zunehmender Stärke (6 J/kg) abgeben und zwischen jedem Schock das Vorhandensein wirksamer Herzkontraktionen verifizieren (Femoralpuls).


          • Bei anhaltendem Misserfolg dieser Maßnahmen:


          
            • Entweder aufhören.
          


          
            • Oder eine kräftige extrathorakale Herzmassage. Oder als äußerste Maßnahme in einem Operationsumfeld direkte Herzmassage am offenen Thorax, im Wissen um die Folgeprobleme bei Erfolg.
          

        


        Ist kein externer Defibrillator vorhanden, intrakardiale Injektion von Acetylcholinchlorid (6 μg/kg) und Kaliumchlorid (2 mmol/kg), getrennt, und in Kombination mit einer extrathorakalen Herzmassage.


        Lidocain (Lidocainhydrochlorid 2 %) als intravenöser Bolus von 0,5 – 2 mg/kg beim Hund, 0,25 – 0,5 mg/kg bei der Katze (bis zu 8 mg/kg/d beim Hund, 4 mg/kg/d bei der Katze). Diese Medikamente sind noch wirksamer in Kombination mit der elektrischen Defibrillation.

      


      
        

        Bei systolischer Pause oder Asystolie (keine elektrische Herzaktivität oder nur P-Wellen)


        


        
          • Extrathorakale Herzmassage.


          • Injektion von Adrenalin (Epinephrin) (z. B. Suprarenin® [H. M.]) in der Dosis von 0,05 – 0,5 mg (0,5 – 5 ml der 1 : 10 000-Lösung/Hund) i. v, evtl. nach 5 Minuten wiederholen (auch mehrfach).


          • Gleichzeitig Injektion von isotonischer Kochsalzlösung (20 – 50 ml/kg/h) und Bikarbonat.


          • Dopamin (div. H. M.): 5 – 10 μg/kg/min.


          • Dobutamin (div. H. M.): 5 – 20 μg/kg/min.

        


        Als Resultat erhält man:


        
          • Entweder ein Wiedereinsetzen des Sinusrhythmus.


          • Oder ein Kammerflimmern.


          • Oder eine systolische Pause, die dazu führt:


          
            • Aufzugeben.
          


          
            • Die extrathorakale Herzmassage fortzusetzen, kombiniert mit einer intrakardialen Injektion von Kalziumglukonat (0,1 mg/kg 10 %iges Kalziumglukonat) (Calciumgluconat 10 % Braun®, Calcium Sandoz 10 %® [H. M.]).
          


          
            • Eine Thorakotomie zum Zweck einer direkten Herzmassage durchzuführen, wenn eine extrathorakale Herzmassage nach 5 Minuten keinen Erfolg gezeigt hat (Thorakotomie im fünften linken Interkostalraum und Eröffnung des Perikards).
          

        


        
          

          
            

            Günstiger Ausgang


            Gekennzeichnet durch:


            
              • Progressive Regression der Mydriasis.


              • Wiederaufnahme der Spontanatmung.


              • Wiederkehrende Farbe der Lefzen- und Konjunktival-Schleimhäute.


              • Feststellbare Herz- und Pulsschläge.

            


            Dann daran denken, die Folgen der Anoxie zu beheben:


            
              • Metabolische Azidose (Injektion von Natriumbikarbonat).


              • Mögliche Hyperkaliämie (Übermaß an Kalzium durch Kalziumglukonat).


              • Eventuell Behandlung eines beginnenden Gehirnödems bei langer Reanimation (Mannitol i. v., div. H. M.).

            

          

        

      


      
        

        Herzblock


        [image: image] Kardiale Blocks.

      


      
        

        Herzgeräusche


        
          

          [image: image] Definition


          Auskultatorisch anormales, die normalen Herztöne verstärkendes Geräusch, das durch eine Vibration in verschiedenen Klangfarben hervorgerufen wird ([image: image] Tab. 1.71). Es wird durch Störungen des Blutflusses in Form von Turbulenzen durch eine Öffnung in verschiedenen Frequenzen erzeugt: höher wird als Geräusch beurteilt, tiefer als Rollen. Die Existenz von Herzgeräuschen ist nicht zwingend gleichzusetzen mit einer Kardiopathie, genauso wenig wie seine Intensität mit dem Schweregrad der Störung.


          
            Tab. 1.71 Diagnostik von Herzgeräuschen
[image: image]

            HG: Herzgeräusch

          

        


        
          

          [image: image] Einteilung


          Die Herzgeräusche werden eingeteilt nach:


          
            • Qualität.


            • Intensität.


            • Dem Moment ihres Auftretens im Verlauf der Herzaktion.


            • Der Stelle maximaler Hörbarkeit (Punctum maximum).

          

        


        
          

          [image: image] Qualitäten


          


          
            • Anorganische: vorübergehende Qualitäten, in Verbindung mit einer Veränderung der Blutviskosität (Anämie).


            • Organische: Läsionen der Herzklappen, unveränderlich.


            • Funktionelle: in Verbindung mit einer Ausdehnung des Rings, der die Klappe unterstützt. Konstant, aber mit variabler Intensität je nach pathologischem Zustand und Therapie.

          

        

      


      
        

        Herzglykoside


        
          

          [image: image] Definition


          Herzglykoside sind Wirkstoffe, die mittels Hydrolyse glykosidisch gebundenen Zucker und Kapselpolysaccharide freisetzen, die beide ähnliche pharmakologische Eigenschaften besitzen: Sie steigern die Herzauswurfleistung beim herzkranken Patienten.


          Das einzige in der Veterinärmedizin eingesetzte Herzglykosid ist Digoxin.

        


        
          

          [image: image] Eigenschaften


          


          
            • Wirkung auf das Herz-Kreislauf-System:


            
              • Steigerung der Kontraktionskraft des Herzens beim herzinsuffizienten Patienten (dieser Parameter wird beim herzgesunden Tier nicht verändert oder gar gesenkt) durch folgende Wirkungsmechanismen:

              
                – Positiv inotrop: Steigerung der Kontraktionskraft des Myokards (darüber hinaus Tendenz zur Verkürzung der Systole und zur Verlängerung der diastolischen Füllungszeit).
              


              
                – Positiv tonotrop: Steigerung des Tonus der Myokardfasern (stärkere Ausschöpfung des Restvolumens).
              


              
                – Negativ chronotrop: Verringerung der Schlagfrequenz. Wichtige Eigenschaft für die Therapie von Caniden (Vorhofflimmern).
              


              
                – Negativ dromotrop: Verlangsamung der Erregungsleitung (erhöhter Kalziumeinstrom in die „AV-Knoten-Zellen“, daher ihre Bedeutung bei supraventrikulären Tachyarrhythmien).
              


              
                – Positiv bathmotrop: Steigerung der Erregbarkeit des Herzens
              

            


            
              • Senkung des Sauerstoffverbrauchs des Myokards beim herzinsuffizienten Patienten (erhöht beim herzgesunden Tier).
            


            
              • Veränderungen am EKG:

              
                – Verringerung der Schlagfrequenz (negativ chronotrop).
              


              
                – Veränderte Kammerrepolarisation mit geringgradiger und nach oben konvexbogiger Abweichung des ersten Anteils der ST-Strecke (Herzglykosidgipfel als Ausschlag sichtbar, aber inkonstant) und häu fig verkleinerte T-Amplitude in denselben Ableitungen.
              


              
                – Verlängerte PR- (negativ dromotrop) und QT-Dauer aufgrund verlängerter Erregungsleitung.
              

            


            • Sonstige pharmakologische Eigenschaften: Wasser- und Natriumausscheidung aufgrund verbesserter allgemeiner Zirkulation und Verminderung der Aldosteronsekretion (Senkung des zentralen Venendrucks).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Indikationen:


            
              • Supraventrikuläre Tachyarrhythmien:

              
                – Vorhofflimmern.
              


              
                – Vorhofflattern.
              


              
                – Paroxysmale oder nichtparoxysmale supraventrikuläre Tachykardie.
              

            


            
              • Kongestive Herzinsuffizienz mit ausgeprägter Sinustachykardie.
            


            • Kontraindikationen:


            
              • Störungen der Erregungsleitung von den Vorhöfen auf die Ventrikel (v. a. AV-Blocks 2. und 3. Grades).
            


            
              • Zahlreiche polymorphe oder bidirektionale Extrasystolen (es sei denn, sie sind Manifestationen von Störungen in Verbindung mit der Herzinsuffizienz). Dagegen ist eine seltene, monomorphe Extrasystolie keine Kontraindikation.
            


            
              • Ventrikuläre Tachykardie.
            


            
              • Hypertrophe und restriktive Kardiomyopathien.
            


            • Therapie: Bei Langzeitanwendung nur Digoxin einsetzen.


            
              • Beim Hund: Digoxin in der Höchstdosierung von 0,010 mg/kg/d auf 2 Dosen.
            


            
              • Bei der Katze: Digoxin in der Höchstdosierung von 0,010 mg/kg alle 2 d und sogar 0,007 mg/kg alle 2 d, sofern mit Furosemid kombiniert.
            

          


          Eintretendes Erbrechen am 3. – 4. Tag nach Initialtherapie darf nicht zum Abbruch der Therapie führen, es sei denn, die Störungen gehen nicht innerhalb von 48 h zurück.

        


        
          

          [image: image] Die wichtigsten Nebenwirkungen


          


          
            • Störungen des Magen-Darm-Trakts: Übelkeit, Erbrechen, Anorexie, Diarrhö (die Therapie einstellen, da dies Alarmzeichen für eine bevorstehende Herzrhythmusstörung sind).


            • Herzstörungen: Bei toxischen Dosen hat man eine Umkehrung der negativ chronotropen und bathmotropen Wirkung mit Beschleunigung zunächst der Sinusfrequenz, dann der Extrasystolen in multiplen ektopen Erregungszentren, danach Risiko einer ventrikulären Tachykardie und Fibrillation. Dagegen wird der negativ dromotrope Effekt verstärkt durch atrioventrikuläre Dissoziation und Schenkelblocks.


            • Neurologische Störungen: Apathie, Verwirrtheit, neurologische Ausfälle.

          

        


        
          

          [image: image] Kontrolle der therapeutischen Wirkung (10. Tag)


          


          
            • Besserung der klinischen Symptome der Herzinsuffizienz.


            • Verlan gsamung der Herzfrequenz.


            • EKG: verlängerte PR- und QT-Dauer, inkonstante Veränderung der ST-Strecke.

          


          Die Überwachung der Behandlung besonders bei Therapiefehlschlag erfolgt durch Kontrolle des Digoxinspiegels mind. 8 Tage nach Therapiebeginn. Der Digoxinspiegel muss 2 – 10 h nach Einnahme der Tbl. bei 0,8 – 2,5 ng/ml liegen.

        


        
          

          [image: image] Faktoren, die die Verträglichkeit beeinflussen


          


          
            • Zustand des Myokards: Im Verlauf einer Kardiopathie verändert sich der Myokardtonus zunehmend, während die Sicherheitsspanne zwischen optimaler und toxischer Dosierung immer kleiner wird.


            • Kaliämie: Eine Hyperkaliämie verringert die Wirkung des Digoxins. Eine Hypokaliämie verbessert die Wirkung von Digoxin, v. a. die Hyperexzitabilität des Myokards (Kontrolle der Kaliämie bei Kaliumverlust im Darm wegen Diarrhö oder im Harn bei Anwendung von Diuretika).


            • Kalzämie: Eine Hyperkalzämie hat dieselbe Auswirkung wie eine Hypokaliämie.


            • Nierenfunktion: Nierenversagen führt zu einer Digoxinkonzentration (v. a. bei der Katze).


            • Schilddrüsenfunktion: Tiere mit einer Hypothyreose reagieren sehr empfindlich auf Digoxin.

          

        


        
          

          [image: image] Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten


          Von den zahlreichen Wechselwirkungen sind die nachfolgend aufgeführten hervorzuheben:


          
            • Wirkungseinschränkung von Digoxin:


            
              • Metoclopramid (div. H. M.) und Neomycin schränken die Absorption im Darm ein.
            


            
              • Kalium reduziert die Penetration in die Zellen.
            


            
              • Phenobarbital, Diphenylhydantoin und Phenylbutazon verstärken den Abbau in der Leber.
            


            • Wirkungsverstärkung:


            
              • Spasmolytika verstärken die Resorption im Darm.
            


            
              • Hypokaliämie erhöht die Exzitabilität der Zellen.
            


            
              • Diuretika erhöhen die Plasmakonzentration und erleichtern die Diffusion in das Zellgewebe.
            


            
              • Kalzium.
            


            
              • Sympathomimetika (Arrhythmien).
            


            
              • Betastimulanzien.
            


            
              • Aprindin und Procainamid verstärken die Verlangsamung der atrioventrikulären Überleitung.
            

          

        


        
          

          [image: image] Zusammenfassung


          Die Verordnung eines Herzglykosids (Digoxin) erfordert folgende Vorsichtsmaßnahmen:


          
            • Die wichtigste Indikation ist bei supraventrikulären Tachyarrhythmien gegeben.


            • Kontraindikationen beachten (atrioventrikuläre Bradykardie, starke heterotope ventrikuläre Extrasystolen, hypertrophe oder restriktive Kardiomyopathien).


            • Ursachen einer Herzinsuffizienz beseitigen, die keinen Einsatz von Digoxin erfordern (Avitaminose B, Hyperthyreose etc.).


            • Überwachung der Kaliumspiegel und der Nierenfunktion.


            • Zusätzlich mit Diuretika und/oder Vasodilatatoren behandeln ([image: image] Diuretika).


            • Nicht vergessen, Kontroll-EKGs aufzuzeichnen.


            • Berücksichtigung zusätzlich eingenommener Medikamente (einschränkende oder verstärkende Wirkung).


            • Überwachung des Digoxin-Blutspiegels.

          

        

      


      
        

        Herzinsuffizienz


        
          

          [image: image] Definition


          Eine Herzinsuffizienz wird klinisch definiert als eine verringerte Funktionsleistung des Herzmuskels mit Auftreten einer Kreislaufinsuffizienz, die sich überwiegend durch ihre sekundären Schädigungen manifestiert. Die Ätiologie kann sehr unterschiedlich sein, die Therapie ist jedoch bei allen Formen dieselbe.

        


        
          

          [image: image] Zusammenfassung der Hauptursachen


          


          
            • Linksherzinsuffizienz:


            
              • Auswurfhindernis: Aortenstenose.
            


            
              • Diastolische Volumenüberladung: Aorteninsuffizienz, Mitralinsuffizienz, Ductus Botalli persistens, Kammerseptumdefekt.
            


            
              • Kardiomyopathien.
            


            
              • Mitralklappenstenose (Regurgitationsjet in den linken Vorhof).
            


            
              • Arterielle Hypertonie.
            


            
              • Herztumor.
            


            
              • Pulmonale Thrombembolie.
            


            • Rechtsherzinsuffizienz:


            
              • Anstieg des pulmonalvaskulären Widerstands: Pulmonalstenose, arterielle Hypertonie präkapillär (Embolien, Shunts, chronische Bronchopneumopathie) oder postkapillär (Mitralstenose und Linksherzinsuffizienz).
            


            
              • Diastolische Volumenüberladung: Trikuspidalinsuffizienz und Ventrikelseptumdefekt (VSD).
            


            
              • Trikuspidalstenose (vermindertes Auswurfvolumen und Regurgitationsjet in den rechten Vorhof).
            


            
              • Perikarderguss.
            


            • Globale oder kongestive Herzinsuffizienz:


            
              • Kardiomyopathien.
            


            
              • Myokarditiden.
            


            
              • Folge der Linksherzinsuffizienz (präkapilläre pulmonale Hypertonie).
            

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Linksherzinsuffizienz:


            
              • Meist nächtlicher Husten (lateraler Dekubitus), anfangs leicht, später immer stärker.
            


            
              • Anfangs Belastungsdyspnoe, später spontane Dyspnoe.
            


            
              • Paroxysmale Dyspnoeanfälle mit akutem Lungenödem.
            


            
              • Belastungszyanose, dann konstante Zyanose.
            


            
              • Synkopen.
            


            • Rechtsherzinsuffizienz:


            
              • Rückstau des Bluts in die Venen.
            


            
              • Lebervergrößerung.
            


            
              • Ödem (Aszites, Hydrothorax, Hydroperikard).
            


            
              • Kachexie.
            


            • Globale Herzinsuffizienz: Die globale Herzinsuffizienz zeigt die Symptome der Links- und Rechtsherzinsuffizienz. Im Sonderfall einer globalen Herzinsuffizienz infolge einer Linksherzinsuffizienz ist die Besserung nur sehr transient und nicht auf die Therapie zurückzuführen.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          Neben den vorstehend beschriebenen Symptomen beruht die Diagnostik auf folgenden Veränderungen:


          
            • Veränderte Herzgeräusche bei der Auskultation.


            • Röntgenologisch sichtbare Veränderungen (Herzsilhouette, Lungenfelder).


            • Veränderun gen im EKG (Achsenabweichungen, begleitende Arrhythmie).


            • Veränderun gen in der Echokardiographie (Herzgröße, Bewegungen der Herzwand und des Septums, Aussehen und Bewegungen der Klappen).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Der klinische Verlauf der Herzinsuffizienz kann in vier aufeinanderfolgende Stadien eingeteilt werden, die jeweils spezifisch behandelt werden müssen. Die Therapieprinzipien sind in [image: image] Tab. 1.72 aufgeführt.


          
          Tab. 1.72 Behandlungsprinzipien bei Herzinsuffizienz
[image: image]


          
            

            Allgemeine Maßnahmen


            Zur Entlastung des Herzens ist eine Änderung der Lebensgewohnheiten indiziert, auch wenn die Einhaltung der Änderung sehr schwer sein kann.


            


            
              • Stadium I: Spontane körperliche Aktivität ist erlaubt, aber starke Belastungen möglichst vermeiden (provozierte Spiele, wildes Rennen).


              • Stadium II: Einschränkung starker körperlicher Anstrengungen (Arbeit, Spiel), Beschränkung auf eine gemäßigte körperliche Aktivität.


              • Stadium III: Es besteht eine starke Funktionsstörung. Die Aktivität des Tiers wird auf Spaziergänge zum Lösen beschränkt (angeleint, um jegliche spontane, unangemessene Anstrengung zu unterbinden). Das Tier darf keine Treppen steigen.


              • Stadium IV: Wie Stadium III, sofern das Tier noch in irgendeiner Form spontan aktiv wird.

            

          


          
            

            Diätetische Maßnahmen


            Es wird hauptsächlich auf natriumarme Kost geachtet, um das Risiko einer Wasserretention und einer Ödembildung zu verringern. Die diätetischen Maßnahmen sind sehr wichtig. Es ist sinnlos, Medikamente zu verordnen, die sehr teuer sind (z. B. manche Vasodilatatoren), ohne die Fütterung des Tiers umgestellt zu haben.


            


            
              • Natriumarmes Futter: Für Stadium I und II: 15 mg/kg/d Natrium, < 10 mg/kg/d für Stadium III und IV (Vorsicht bei handelsüblichem Fertigfutter, ausgenommen Spezialfuttermittel für herzkranke Tiere. Der Natriumgehalt darf 70 – 80 mg/100 g Trockenmasse nicht überschreiten).


              • Wasser ad libitum.


              • Energiewerte von 80 – 90 kcal/kg/d bei Tieren mit beginnender Herzinsuffizienz nicht überschreiten, 60 – 70 kcal/kg/d bei Stadium III und IV sowie bei a fortiori wenig aktiven Tieren.


              • Gewichtsreduktion bei adipösen Tieren.


              • Futterergänzung mit dem Vitamin-B-Komplex sowie den Vitaminen A und D sowie mit Kalium (Diurese).

            

          


          
            

            Herztonika


            Digitalispräparate ([image: image] Herzglykoside) werden hauptsächlich zur Verlang samung der Herzfrequenz eingesetzt, wenn diese zu hoch ist, um eine zu frieden stellende diastolische Füllung zu erreichen. Dagegen kann sich die inotrope Wirkung der Digitalispräparate nur dann entfalten, wenn die Myokardfasern noch über eine Restkontraktionskraft verfügen. Über Kontraindikationen (Bradykardie und Kammerrhythmusstörungen) sowie Nebenwirkungen sollte man genau Bescheid wissen. Daraus geht hervor, dass Digitalispräparate nicht mehr automatisch bei kongestiver Herzinsuffizienz verabreicht werden.


            Die anderen inotropen Substanzen sind i. d. R. Sonderfällen einer akuten Herzinsuffizienz vorbehalten ([image: image] Lungenödem (akutes)).


            Pimobendan (Vetmedin®) ist der Therapie dilatativer Kardiomyopathien vorbehalten, wenn eine verminderte Herzkontraktilität feststeht (Abnahme der Verkürzungsfraktion in der Echokardiographie).

          


          
            

            Diuretika


            Mit Diuretika soll das Gesamtblutvolumen und somit der diastolische Kammerdruck herabgesetzt werden (Vorlast).


            Bei Erguss oder akutem Lungenödem: Furosemid: Dimazon® (4 – 8 mg/kg/d auf 2 Dosen, p. o. oder 2 – 8 mg/kg/i. v.).


            Bei chronischem Ödem bevorzugt Spironolacton einsetzen: Prilactone® (2 – 4 mg/kg/d auf 2 Dosen).

          


          
            

            Vasodilatatoren


            Seit einigen Jahren nehmen die Vasodilatatoren einen wichtigen Stellenwert bei der Behandlung von Herzinsuffizienz beim Hund ein, indem sie ergänzend oder manchmal als Substitution einer Digitalistherapie eingesetzt werden. Sie bekämpfen die Vasokonstriktion, die durch eine exzessive Stimulation des Sympathikus und des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) hervorgerufen wurde.


            In der Praxis werden mittlerweile gemischte Vasodilatatoren angewendet: Konversionsenzymhemmer (ACE-Hemmer), die den Vasokonstriktoren unmittelbar entgegenwirken, die für das klinische Bild einer Herzinsuffizienz verantwortlich sind.


            


            
              • Enalapril: 1 mg/kg/d auf 2 Dosen.


              Benazepril (Benakor®, Fortekor flavour®): 0,25 mg/kg/d in 1 Dosis.


              • Captopril (div. H. M.l): 0,5 – 2 mg/kg, 2 oder 3 × tgl.

            


            Überwachung der Nierenfunktion (Bestimmung Harnstoff- und Kreatininwerte vor und während der Therapie).


            Bei Tieren mit Niereninsuffizienz Vasodilatatoren vermeiden.

          

        


        
          

          [image: image] Therapiegrundsätze


          


          
            • Digoxin: 0,010 mg/kg/d auf 2 Dosen, 0,010 mg/kg alle 2 d bei der Katze, nur im Fall einer supraventrikulären Tachyarrhythmie.


            • Pimobendan (Vetmedin®): 0,5 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.


            • Natriumarme Kost.


            • Vermehrte Diurese.


            
              • Kombination Spironolacton und Hydrochlorothiazid (Spironothiazid® [H. M.]) bei unauffälligen Ödemsymptomen (2 – 4 mg/kg alle 12 – 24 h).
            


            
              • Dimazon® bei starken Ergüssen (2 – 4 mg/kg p. o. auf 2 Dosen tgl.).
            


            • Kombination mit Vasodilatatoren zur Besserung der Symptome: gemischte Vasodilatatoren wie Enalapril (div. V. M.), Imidapril (Prilium®), Ramipril (Vasotop®) oder Benazepril (Fortekor®, Benakor®) bevorzugt einsetzen. Die Wahl des Präparats hängt davon ab, ob eine Niereninsuffizienz vorliegt.


            • Zusammenfassung:


            
              • Stadium I: einfache Überwachung.
            


            
              • Stadium II: kontrollierte Aktivität, natriumarme Kost, gemischter Vasodilatator und Diuretikum vom Typ Spironothiazid® ([H. M.] Spironolacton plus Hydrochlorothiazid).
            


            
              • Stadium III: Ruhe, strikte Diät, gemischter Vasodilatator und Diuretikum vom Typ Spironothiazid®. Eventuell Digoxin (div. H. M.) bei Tachykardie oder supraventrikulären Rhythmusstörungen oder bei verringerter Herzkontraktilität (Echokardiographie).
            


            
              • Stadium IV strikte Diät, gemischter Vasodilatator (vorzugsweise Benazepril [Fortekor®, Benakor®] sofern die Nieren eindeutig funktionstüchtig sind). Furosemid (2 – 5 mg/kg/d auf 2 – 3 Dosen, möglichst nicht zu den Mahlzeiten).
            

          

        


        
          

          [image: image] Sonderfälle


          


          
            • Akutes Lungenödem: paroxysmale Linksherzinsuffizienz, die eine Notfalltherapie erfordert mit:


            
              • Furosemid i. v: 2 – 8 mg/kg alle 6 h.
            


            
              • Morphin s. c: 0,2 – 1 mg/kg (cave: Nebenwirkungen in Form von unfreiwilligem Erbrechen und Defäkation sowie Atemdepression).
            


            
              • Glyceroltrinitrat (Nitrolgycerin) perkutan (div. H. M. Pflaster): ¼ bis ½ Dosis 3 × tgl. oder in die Backentasche (div. H. M. Sprays).
            


            
              • Bei schweren Formen kann Dobutamin (div. H. M.) (1 mg/kg als Infusion von 2 – 4 μg/kg/min) eine gute Hilfe sein.
            


            • Globale Herzinsuffizienz und Bradykardie: Die Digoxintherapie ist ausdrücklich kontraindiziert, denn sie begünstigt Herzpausen und Synkopen. Stattdessen ist Orciprenalin (Alupent® [H. M.]) anzuwenden.


            • Globale Herzinsuffizienz und ventrikuläre Tachykardie: Die Digoxintherapie ist auch hier ausdrücklich kontraindiziert. Stattdessen ist Lidocain (Lidocainhydrochlorid 2 %®) anzuwenden.


            • Globale Herzinsuffizienz und hypertrophe Kardiomyopathie: Die Digoxintherapie ist kontraindiziert. Stattdessen sind Betablocker einzusetzen.

          

        

      

    

  


  
    

    Herzklappeninsuffizienz


    [image: image] Mitralinsuffizienz.

  


  
    

    Herzmassage


    
      

      [image: image] Definition


      Herzmassage ist die rhythmische transthorakale Kompression des Herzens zur Behebung eines Kreislaufstillstands.

    


    
      

      [image: image] Technik


      


      
        • Forcierte Ventilation mittels endotrachealer Beatmung mit einer Frequenz von 20 – 40 Inspirationen/Minute und einem Verhältnis von Exspiration zu Inspiration von 1 : 1.


        • La gerung des Tiers in rechter Seitenlage.


        • Thoraxkompression mit einer Frequenz von 60 – 80 Kompressionen/Minute.

      


      Bei Katzen und kleinen Hunden: Die Herzmassage erfolgt mit einer Hand. Der Daumen und die anderen Finger der Hand kommen jeweils an der gegenüberliegenden Thoraxseite zu liegen.


      Mittelgroße Hunde: Eine Hand stützt den rechten Thorax, die andere komprimiert rhythmisch die präkardiale Thoraxregion wie oben beschrieben.


      Große Hunde: beidhändige Herzmassage. Auflegen der einen Hand auf die Herzgegend, die andere Hand drückt rhythmisch auf die erste.


      Der Femoralispuls gibt Aufschluss über die Effizienz der Herzmassage (jede Kompression verursacht eine Pulswelle, andernfalls ist die Reanimation ineffektiv).


      Volumensubstitution mit Ringer-Laktat-Lösung oder isotonischer Kochsalzlösung zur Verbesserung der Gefäßfüllung. Bleibt die Reanimation über 5 – 10 Minuten erfolglos, muss zur direkten Herzmassage übergegangen werden.


      Weitere Maßnahmen zur Bekämpfung des Kreislaufstillstands ([image: image] Herz-Atem-Stillstand).

    

  


  
    

    Herztumoren


    [image: image] Tumoren des Herzens.

  


  
    

    Herzwurmerkrankung


    [image: image] Dirofilariose (Herzwurmerkrankung, Dirofilaria immitis).

  


  
    

    Hintergliedmaßen (Parese der)


    [image: image] Parese der Hintergliedmaßen.

  


  
    

    Histoplasmose


    
      

      [image: image] Definition


      Histoplasma capsulatum ist der Erreger einer Mykose der mononukleären Phagozyten.


      Die Histoplasmose ist in Nordamerika verbreitet. Sie kommt aber auch in Afrika, Asien, Mittel- und Nordeuropa vor.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Subklinische Formen kommen häufig vor.


        • Chronische respiratorische Form mit Fieber: Dyspnoe, Husten, Nasenausfluss.


        • Leber-Darm-Form (chronische Diarrhö).


        • Hautform.


        • Abmagerung, Anorexie, Anämie, Fieberschübe.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisches Bild: unspezifisch.


        • Labordiagnostik:


        
          • Direktuntersuchung: Expektorationen, Punktionen, Organhomogenat: Hefezellen von 3 – 5 μm Durchmesser (Färbung nach May-Grünwald).
        


        
          • Zellkultur:

          
            – Bei 37 °C Blut-Nährmedium: hefeförmige Wachstumsform.
          


          
            – Bei 25 °C Sabouraud-Agar: filamentöse Wachstumsform.
          

        

      


      Diagnosesicherung durch Speziallabor (nach vorheriger Kontaktaufnahme).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Schwierig (Amphotericin B [div. H. M.], moderne Imidazole [Itrafungol®]). Häufige Rezidive.

    

  


  
    

    Hitzschlag (Hirnschwellung)


    
      

      [image: image] Definition


      Gehirnödem infolge eines Versagens der Mechanismen zur Wärmeregulierung.


      Häufiger bei Brachyzephalen in warmem und feuchtem Klima und bei schlechten Belüftungsbedingungen, bei älteren Tieren und bei Tieren mit Herz- oder Ateminsuffizienz.


      Häufige Komplikation: disseminierte intravasale Koagulopathie.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Hyperthermie > 41 °C.


        • Polypnoe. Orthopnoe.


        • Tachykardie.


        • Zyanose.


        • Zittern, Konvulsionen.


        • Bewusstlosigkeit bis hin zum Koma.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Anhand der Anamnese und der Kombination von neurologischen Symptomen und Hyperthermie.


      Laboruntersuchungen auf [image: image] Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC) durchführen.

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Gut bei frühzeitiger Intervention.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Senkung der Körpertemperatur durch Eintauchen in kaltes Wasser. Die Rektaltemperatur überprüfen und das Eintauchen einstellen, sobald sie einen normalen Wert erreicht hat.


        • Bekämpfung des Gehirnödems:


        
          • Kortikoidtherapie: Dexamethason, 1 mg/kg i. v
        


        
          • Mannitol, 1 – 3 g/kg i. v. in 30 min, gefolgt von Dexamethason, 1 – 2 mg/kg i. v., oder Methylprednisolonsuccinat (Urbason solubile® [H. M.]), 10 – 20 mg/kg i. v.
        


        • Rehydrierung (bei Bedarf): mit Ringer-Lösung als Infusion.


        • Bei disseminierter intravasaler Koagulopathie (Purpura, Petechien, hämorrhagischer Durchfall): Heparintherapie (100 – 200 IE/kg als Initialdosis, danach 50 – 100 IE/kg s. c. alle 8 h).


        • Bei konvulsiven Anfällen ([image: image] Konvulsionen (konvulsive Syndrome, Epilepsie)) Diazepam (div. H. M.): 1 mg/kg i. v, oder Phenobarbital: 5 mg/kg i. v. (nach Wirkung).

      

    

  


  
    

    Hoden (ektopischer)


    
      

      [image: image] Definition


      Lageanomalie: (abdominal = Kryptorchismus), inguinal oder inguinoabdominal, eines (Monorchismus) oder beider Hoden, die nicht in der Lage sind, Spermatozoen zu produzieren und bei denen das Tumorrisiko erhöht ist.


      Beim Hund erreichen die Hoden ihre normale Lage im Skrotum zwischen der 6. und 10. Lebenswoche.


      Bei der Katze befinden sich die Hoden von Geburt an im Skrotum.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Da die Störung hereditär ist, ist eine Behandlung kontraindiziert, da sie bei einseitigem Auftreten zur Ausbreitung der Veranlagung führen kann.


      


      
        • Medikamentöse Therapie: sehr inkonstante Ergebnisse. Choriongonadotropin (Ovogest®, Suigonan®) 100 – 500 IE s. c. alle 2 d über 10 d. 2 Therapiezyklen im Abstand von 1 Woche. Nach der 10. Lebenswoche sinnlos.


        • Chirurgische Therapie:


        
          • Orchidopexie: chirurgische Verlagerung des Hodens in das Skrotum, wobei seine Vitalität nicht mit Sicherheit erhalten werden kann (Risiko einer schnell verlaufenden Hodenatrophie).
        


        
          • Kastration: Entfernung der Hoden (ektopisch oder nicht) oder evtl. Exzision des ektopischen Hodens und Vasektomie des Hodens in normaler Lage. Die Lokalisation des ektopischen Hodens wird durch Sonographie vor dem chirurgischen Eingriff erleichtert. Eine Kastration ist in Anbetracht der Risiken einer tumorösen Entartung der ektopischen Hoden und der Verhaltensstörungen, die eventuell mit Kryptorchismus einhergehen (Aggressivität), die beste Maßnahme.
        

      

    

  


  
    

    Hodenhyperplasie (chronische)


    [image: image] Skrotum (chronische Hyperplasie).

  


  
    

    Horner-Syndrom


    Ophthalmologische Manifestation einer Paralyse der okulären sympathischen Innervation in dessen kranialen, zervikalen oder thorakalen Anteilen.


    
      

      [image: image] Symptome


      In erster Linie handelt es sich dabei um einen Enophthalmus (= Einsinken des Augapfels in die Augenhöhle), der häufig mit folgenden Symptomen einhergeht:


      
        • Nickhautvorfall (mechanisch beim Hund, neurogen bei der Katze).


        • Miosis. Die Pupille ist verengt und für Helligkeitsunterschiede unempfindlich.


        • Ptosis des Oberlids, dadurch Verkleinerung der Lidspalte.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Nachweis mit Augentropfen (10 %iges Phenylephrin oder 1 %iges Adrenalin) wobei die Reaktionsgeschwindigkeit (< 20 Minuten, 20 – 45 Minuten oder > 45 Minuten) einen Hinweis auf die Schädigung des dritten, zweiten oder ersten Neurons gibt, ferner Röntgenuntersuchung von Thorax, Halswirbelsäule und Schädel zur Identifikation der für die Paralyse verantwortlichen Veränderungen: Hämorrhagien, Abszesse, Tumoren.


        • Lokalisation der Läsion: bildgebende Verfahren (Röntgen, CT, MRT).

      

    


    
      

      [image: image] Symptomatische Therapie


      Sie erfolgt mit Sympathomimetika:


      
        • Lokal: Augentropfen 10 %iges Phenylephrin oder 1 %iges Adrenalin. Die Konzentration von 1 % ist ausreichend.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologische Therapie


      Kann erfolgen, wenn die bildgebenden Verfahren (Röntgen, CT, MRT) den Nachweis der kausalen Veränderung erbringen.

    

  


  
    

    Hornhautdegenerationen


    [image: image] Hornhauterkrankungen.

  


  
    

    Hornhautdermoid


    
      

      [image: image] Definition


      Kongenitale Missbildung, die durch Auftreten von Hautgewebe im Bereich von Konjunktiva und/oder Kornea gekennzeichnet ist.


      


      
        • Betroffen sind v. a. Deutsche Schäferhunde, Pudel, Dackel, Bernhardiner und Dalmatiner.


        • Die Missbildung tritt an den temporalen Bereichen des Auges ein- oder beidseitig auf und kann mit anderen Fehlbildungen einhergehen, besonders einer Trichomegalie am externen Kanthus der Lider.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie besteht in der Keratektomie, wobei eine sorgfältige Ablation aller Hautgebilde erfolgen sollte, gefolgt von einer lokalen Antibiotikatherapie.

    

  


  
    

    Hornhauterkrankungen


    Die Hornhaut ist der glasklare Teil der äußeren Augenhaut, die nicht wässrig, aber stark innerviert ist. Hornhauterkrankungen manifestieren sich im Wesentlichen durch Verlust der Transparenz, eventuell auch durch Schmerzen, die zu Photophobie und Blepharospasmus führen.


    Die wichtigsten Hornhauterkrankungen sind:


    
      • Hornhautdegeneration (s. u.).


      • Kongenitale Missbildungen ([image: image] Hornhautdermoid).


      • Hornhautödem (s. u.).


      • Hornhautentzündung ([image: image] Keratitis), die verschiedene spezifische Formen annehmen kann (s. u.).


      • Substanzverlust ([image: image] Korneaulzera).

    


    
      

      
        

        
          

          Hornhauterkrankungen


          

        

      

    

  


  
    

    Hornhautdegenerationen


    Hornhautdegenerationen sind gekennzeichnet durch den Verlust an Transparenz, hervorgerufen durch Akkumulation abnormer Substanzen aufgrund einer erworbenen Stoffwechselveränderung. Theoretisch müssen sie von den selteneren, rasse- und familienspezifischen Hornhautdystrophien unterschieden werden, bei denen der Verlust der Transparenz von i. d. R. hereditären Enzymstörungen herrührt, die ebenfalls zur Akkumulation abnormer Substanzen führen.


    Man unterscheidet die lipatische Hornhautdegeneration (Lipidosis corneae) und die kalzifizierende Hornhautdegeneration.


    
      

      
        

        Lipatische Hornhautdegeneration


        Augenerkrankung des erwachsenen Tieres – klassischerweise eine degenerative, manchmal jedoch auch eine dystrophische Erkrankung –, die zumeist spontan oder, seltener, während der Narbenbildung bei manchen Ulzera auftritt. (Sie unterscheidet sich jedoch von einem klassischen weißen Hornhautfleck, der auf eine durch Narbenbildung bedingte Fibrosierung zurückzuführen ist.)


        Die klinischen Krankheitsbilder sind unterschiedlich. Es ist wichtig, sie voneinander abzugrenzen, da das Aussehen der Läsionen gute Anhaltspunkte für Ursache und Behandlung gibt. In den meisten Fällen sind die Ablagerungen weißlich und sehen aus wie „Perlmutt“. Man unterscheidet:


        
          • Glänzende und punktförmige Ablagerungen, bilateral und symmetrisch und ausgeprägt in den zentralen Hornhautschichten: Meistens handelt es sich um eine Dystrophie (Cockerspaniel, Pudel).


          • Unregelmäßige, ein- oder beidseitige Fettablagerungen im Stroma. Die Lipidspiegel im Serum sind normal. Die Ablagerungen sind i. d. R. Folgeerscheinungen von Hornhautentzündungen (Keratitis, Ulkus).


          • „Bogenförmige“ oder „kronenförmige“ Ablagerungen, bilateral und symmetrisch, ausgeprägt an der Hornhautperipherie, von unterschiedlicher Tiefe „Arcus lipoides“. I. d. R. sind sie Begleitsymptom einer Hyperlipid ämie oder Hypercholesterinämie. Diese sind daher systematisch abzuklären, wenn die Veränderungen die Sicht erheblich beeinträchtigen. Sie können aber auch die Folge einer primären Hypothyreose sein.


          Sehr häufig ist die Läsion gleichbleibend. Es wurde jedoch auch ein langsames Fortschreiten beobachtet.


          • Diagnostik: Die im Wesentlichen klinische Diagnostik wird sinnvoll durch eine Untersuchung mit der Spaltlampe ergänzt, mit der die Tiefe der Veränderung ermittelt werden kann, sodass eine chirurgische Sanierung beurteilt werden kann. Hilfreich ist auch die Bestimmung der verschiedenen Lipidfraktionen, da sich manche Lipid-Keratopathien bei einer Therapie mit Lipidsenkern zurückbilden können. Ggf. sollte eine Abklärung der Schilddrüse durchgeführt werden.


          • Therapie: hauptsächlich chirurgisch (Keratektomie). Die Keratektomie darf nur bei oberflächlichen Läsionen und wenn kein fortschreitender Entzündungsprozess besteht erfolgen. Fenofibrat (div. H. M.), 0,5 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen, ist bei Hyperlipämie indiziert.

        

      


      
        

        Kalzifizierende Hornhautdegeneration


        Die kalzifizierende Degeneration (= Calcinosis corneae, ein Terminus, der allerdings kaum gebräuchlich ist) tritt seltener auf als die Lipidose. Die klinischen Bilder ähneln sich sehr, wobei bei der Calcinosis corneae die Färbung eher kreideweiß ist, außerdem weniger glänzend und weniger perlmuttartig.


        Die Therapie erfolgt chirurgisch: Keratektomie bei ausgedehnter Läsion, die die Sicht behindert.


        
          

          Hornhautödem


          

        

      


      
        

        Hornhauttransparenz


        Die Transparenz der Hornhaut wird durch eine besondere Strukturanordnung von Stromafasern und durch einen spezifischen Wassergehalt bedingt, die aus dem permanenten metabolischen Austausch zwischen Hornhaut und dem Kammerwasser (entscheidende Rolle der Descemet-Membran im Mesenchym und an die Uvea angrenzend) oder zwischen Hornhaut und Tränenfilm (Beteiligung des Epithels) hervorgeht.


        Jede Läsion der Grenzflächen, der Bowman-Membran oder der Descemet-Membran, kann zu einer Stauung im Stroma führen. Dies ist besonders der Fall bei Verlust von Epithelsubstanz (Exulzeration oder v. a. Ulkus), wo das Ödem an der Peripherie der Zusammenhangstrennungen lokalisiert ist.


        Dies ist auch der Fall bei Läsionen des Hornhautendothels, entweder lokalisiert (z. B. durch das Trauma einer Linsenluxation in die vordere Augenkammer an der Rückseite der Hornhaut) oder generalisiert (z. B. bei Uveitis anterior).


        Die Therapie erfolgt ätiologisch:


        
          • Die Extraktion der luxierten Linse trägt zur Wiederaufhellung der Hornhaut bei.


          • Die Therapie der Uveitis mit Kortikoiden lässt auf einen Rückgang der „Endothelschädigung“ hoffen.


          • Man kann auch auf physikalische Maßnahmen zurückgreifen:


          
            • Osmotherapie: 2 – 5 %iges Natriumchlorid als Augentropfen.
          

        


        Bei sehr starker Endothelschädigung besteht die Tendenz zum persistierenden Ödem.


        
          

          Keratitiden


          Keratitiden sind Entzündungen der verschiedenen Hornhautschichten.


          


          
            • Ihre Ursachen sind sehr unterschiedlich: physikalisch oder chemisch, allergisch und immunbedingt, bakteriell, viral oder mykotisch. Sie können begleitend zu einem Ulkus auftreten, Symptom einer systemischen Erkrankung sein oder ein Defizit der Tränensekretion komplizieren (Keratoconjunctivitis sicca).


            • Die klinischen Symptome sind der Verlust der Transparenz (ödematöse oder zelluläre Infiltration), Neovaskularisation (= Pannus, gebildet aus großen, oberflächlichen und gewundenen Gefäßen), durch Lichteinfall verstärkter Schmerz (Photophobie), der ursächlich für den Lidkrampf ist (Blepharospasmus).

          


          Keratitiden sind an dem Syndrom des „roten Auges“ beteiligt, entweder direkt (Pannus) oder durch eine starke Konjunktivitis, die eine logische Begleiterscheinung ist.


          


          
            • Die Therapie erfolgt i. d. R. lokal:


            
              • Anwendung von Augentropfen (mehrmals täglich aufgrund des raschen Wirkstoffabbaus durch die Tränen) und Augensalben, hauptsächlich abends verabreicht, um nicht zu stark in den aeroben Stoffwechsel der Hornhautoberfläche einzugreifen.
            


            
              • Anwendung von Atropin (wegen der beruhigenden zykloplegischen Wirkung) und Breitspektrumantibiotika.
            


            
              • Bei starken Schmerzen zeigen NSAID in der akuten Phase Wirkung: Indometacin (div. H. M.).
            

          


          Manche klinischen Sonderformen müssen spezifisch angegangen werden.

        

      

    

  


  
    

    Chronische superfizielle Keratitis, Schäferhund-Keratitis, „Keratitis pigmentosa“ (Überreiter-Keratitis)


    


    
      • Die Läsionen nehmen ihren Ausgang am äußeren Augenwinkel. Im akuten Stadium ist eine starke Vaskularisation mit Infiltration von weißlichem Granulationsgewebe zu beobachten. Später Einwanderung von Pigment.


      • Die Therapie, die lebenslang erfolgen muss, zielt auf die Verhinderung von akuten Entzündungsschüben ab. Sie besteht in der Anwendung von kortikoidhaltigen Augentropfen (die Dosierung an die Schwere der Symptome anpassen) und in subkonjunktivalen Injektionen bei akuten Schüben. Man kann Ciclosporin allein verwenden (Atopica®) oder vorzugsweise in Kombination mit Kortikoiden. Bei zunehmender Generalisierung der Pigmenteinwanderung und nach Kontrolle der Entzündungssymptome kann man eine oberflächliche Keratektomie vornehmen.

    


    
      

      
        

        Keratitis superficialis chronica punctata („Dackel-Keratitis“)


        Sie manifestiert sich klassischerweise bei Langhaardackeln.


        


        
          • Die Ätiologie ist immunvermittelt.


          • Klinisch handelt es sich um eine schmerzhafte Erkrankung, gekennzeichnet durch punktförmige Trübungen, die fluoreszeinpositiv und gut unter kobaltblauem Licht erkennbar sind.


          • Die Therapie kombiniert eine lokale Kortikoidtherapie und die Anwendung eines Ciclosporingels (Optimmune®). Auch die subkonjunktivale Kortikoidtherapie wird befürwortet.

        

      

    

  


  
    

    Granulomatöse Keratitis der Katze, proliferative Keratokonjunktivitis, eosinophile Keratitis


    


    
      • Sie tritt i. d. R. einseitig auf und neigt zur Generalisierung, wenn sie nicht behandelt wird. Es sieht aus, als ob die Hornhaut ganz oder zum Teil unregelmäßig von einer gelblich weißen Membran überzogen ist, was dem Gewebe ein käseartiges Aussehen verleiht.


      • Die histologische Untersuchung der Läsionen weist ein nicht ausgereiftes Granulationsgewebe nach, bestehend aus Histiozyten, Plasmazellen, Mastzellen und Epitheloid-Zellen sowie eosinophilen Granulozyten. Die Erkrankung könnte die Manifestation des eosinophilen Granulomkomplexes am Auge sein.


      • Die Therapie besteht in einer systemischen und lokalen Langzeit-Kortikoidtherapie, die befriedigende Ergebnisse bringt.

    


    
      

      
        

        Keratoconjunctivitis sicca [image: image]


        Tränenproduktion (verminderte).


        Die Keratoconjunctivitis sicca muss systematisch von der vorgenannten Erkrankung unterschieden werden, da ein fehlender Tränenfilm eine wichtige Kontraindikation für jeden chirurgischen Eingriff an der Hornhaut ist.


        


        
          • Die Ätiologie ist im Wesentlichen immunvermittelt.


          • Klinisch imitiert der Be ginn der Erkrankung eine chronische Konjunktivitis mit Juckreiz und einem mäßigen Blepharospasmus. In der Folge entsteht eine chronische Eiterbildung, die sich durch zähen gelblichen Schleim im inneren Augenwinkel manifestiert, später auf der gesamten Hornhautoberfläche (schmutziges Auge, mit Tendenz zur mechanischen Okklusion der Lidspalte). In diesem Stadium ist das fettige Aussehen der Tränen auf das Verschwinden der wässrigen Phase zurückzuführen, während die Lipidphase bestehen bleibt. Ein vollständiges Fehlen von Tränenflüssigkeit führt zur oberflächlichen Pigmentierung der Hornhautoberfläche. Daher auch die mögliche Verwechslung mit einer Keratitis pigmentosa.


          • Therapie


          
            • Überschüssigen Mukus entfernen: vor der Anwendung anderer Medikamente Auge mit geeignetes Lösung spülen (z. B. Augendusche nach Dr. Grußendorf®).
          


          
            • Stimulation der Tränenproduktion: Ciclosporin (Optimmune®) 2 × tgl.; nach neueren Studien sind auch Tacrolimus und Pimecrolimus vielversprechend.
          


          
            • Tränenersatz: möglichst visköse Tränenersatzflüssigkeiten wählen (z. B. mit Dextranen, Methylcellulose, Chondroitinsulfat, Hyaluronsäure).
          


          
            • Entzündung kontrollieren: Ciclosporin und Tacrolimus wirken in einem gewissen Maß entzündungshemmend; wenn deren Wirkung nicht ausreicht: bei intakter Kornea topisch Glukokorticoide (Dexamethason-Augentropfen), 3 – 4 × tgl. über 1 – 4 Wochen.
          


          
            • Sekundärinfektionen kontrollieren: antibiotische Augensalben 3 × tgl.
          


          
            • Bei gravierenderen Formen trägt Ciclosporin unbestritten zu einer deutlichen Verbesserung der Prognose dieser Erkrankung bei, ungeachtet der Kosten, v. a. bei lang anhaltender oder wiederholter Behandlung, die i. d. R. erforderlich ist. Unter den genannten Umständen und bei großen Tieren hat die chirurgische Transposition des Ductus parotideus (Stenson-Gang) ihre Befürworter, vorausgesetzt, das Risiko einer Salzablagerung in den Bindehautsäcken wird überwacht.
          

        

      

    

  


  
    

    Hornhautgeschwür


    [image: image] Kornea-Ulzera.

  


  
    

    Hornhautödem


    [image: image] Hornhauterkrankungen.

  


  
    

    Hüfte (Pathologie)


    
      

      [image: image] Hüftgelenkerkrankungen


      Die Hüfte beim Hund ist häufig betroffen von Skelettentwicklungsstörungen (Dysplasie, Femurkopfnekrose), traumatischen Unfällen (Femurhalsfraktur, Acetabulumfraktur, Hüftgelenkluxation) sowie von idiopathischer oder sekundärer Arthrose.


      


      
        • Hüftgelenkdysplasie ([image: image] Hüftgelenkdysplasie) ist eine hereditäre Erkrankung, die primär bei Hunden großer und mittelgroßer Rassen auftritt, v. a. beim Deutschen Schäferhund, Labrador Retriever und English Setter. Die Erkrankung manifestiert sich durch morphologische Inkongruenz von Größe oder Form des Femurkopfs und des Acetabulums. Sie tritt früh auf und kann sich bereits ab dem 3. Lebensmonat klinisch durch ein instabiles Gangbild manifestieren. Die Diagnosestellung erfolgt anhand von Röntgenaufnahmen des Beckens nach Standardvorgaben. Tiere mit Hüftgelenkdysplasie müssen aus der Zucht ausgeschlossen werden.


        • Die Femurkopfnekrose ([image: image] Femurkopfnekrose (aseptische, Morbus Legg-Perthes-Calvé)) tritt gegen Ende der Wachstumsphase zwischen dem 6. und 8. Lebensmonat primär bei Zwergrassen auf. Sie manifestiert sich durch heftige Schmerzen bei der Bewegung, v. a. zu Beginn des Krankheitsverlaufs. Die Röntgenbilder sind charakteristisch.


        • Die Femurhalsfraktur stellt ein relativ seltenes, schweres Trauma dar. Sie wird primär bei jungen oder älteren Tieren beobachtet. Die Fraktur des Femurhalses geht i. d. R. mit Beckenfrakturen einher. Die Schmerzen während der Bewegung sind sehr stark.


        • Die Hüftgelenkluxation ist ein Zufallsgeschehen bei einem erwachsenen Hund. Die Bewegung der Hüfte ist wenig schmerzhaft.


        • Die idiopathische Arthrose der Hüfte tritt selten auf. Sie geht immer mit Gonarthrose einher. Die Sekundärarthose ist eine Folgeerscheinung sämtlicher vorstehend beschriebener Erkrankungen. Bei Hüftgelenkdysplasie oder Femurkopfnekrose tritt sie sehr früh auf und ist verantwortlich für die Lahmheitserscheinungen der vorgenannten Erkrankungen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      In allen Fällen ist zur genauen Diagnose eine Röntgenuntersuchung unverzichtbar.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Femurkopfresektion am geschädigten Gelenk, begünstigt durch eine Tenotomie des M. glutaeus, bringt eine anhaltende und dauerhafte Funktionsverbesserung durch die Beseitigung der Schmerzen während der Bewegung. Zahlreiche, zuweilen sehr komplexe Operationen dienen zur bestmöglichen Wiederherstellung der Hüfte. Sie sind nicht alle wirksamer als die Femurkopfresektion. Ein verhältnismäßig kleiner Eingriff, der vorwiegend beim alten Hund durchgeführt wird, ist die Denervation des Femurkopfs zur Schmerzlinderung.

    

  


  
    

    Hüftgelenkdysplasie


    
      

      [image: image] Definition


      Die Hüftgelenkdysplasie (HD) ist eine kongenitale Erkrankung mit hereditärer polygenetischer Beteiligung, gekennzeichnet durch eine anormale Entwicklung des koxofemoralen Gelenks, was eine fehlerhafte Einpassung des Femurkopfs in das Acetabulum zur Folge hat.


      Die Dysplasie wird schnell zu einer Hüftgelenkarthrose (Koxarthrose).


      Auch wenn die Dysplasie bei nahezu allen Hunderassen auftritt, kommt sie wesentlich häufiger und ausgeprägter bei groß- und schnellwüchsigen Hunden vor.


      Auch bei der Katze kann die Hüftgelenkdysplasie auftreten.


      Bei dafür prädisponierten Rassen ist die Hüftgelenkdysplasie Gegenstand eines Zuchtausschlussprogramms auf Grundlage regelmäßiger Röntgenkontrollen.


      
        

        [image: image] Symptome


        Das klinische Erscheinungsbild einer Hüftgelenkdysplasie kann in zwei Phasen unterteilt werden:


        
          • Die erste Phase ist durch Schmerz gekennzeichnet und beim Hund gegen Ende der Wachstumsphase zu beobachten. Sie äußert sich je nach Fall durch Störungen, die von einfachen Beschwerden bis hin zur Funktionsunfähigkeit reichen:


          
            • Abnormer „rollender“ Gang: eng stehende Sprunggelenke, Trab wird verweigert.
          


          
            • Springen wird verweigert.
          


          
            • Konstantes Lahmen.
          


          
            • Einschränkung der Gelenkbeweglichkeit und Schmerzen bei forcierter Manipulation.
          


          • Die zweite Phase tritt im Alter von ca. 3 Jahren ein. Zu diesem Zeitpunkt kommen zu den vorstehend genannten Manifestationen arthrosebedingte Schmerzen hinzu.

        

      


      
        

        [image: image] Röntgenuntersuchung


        Die Hüftgelenkdysplasie kann röntgenologisch sehr früh, im Alter von etwa 5 – 6 Monaten, diagnostiziert werden. Dagegen werden die offiziellen regelmäßigen Röntgenkontrollen zur Erkennung der Erkrankung später durchgeführt, ungefähr im Alter von 12 Monaten.


        Die Röntgenuntersuchung folgt obligat einem festgelegten Standard: Der anästhesierte Hund wird in Rückenlage gebracht, die Hinterläufe gestreckt, parallel und leicht einwärts gedreht, die Kniescheiben nach oben weisend. Manche Zuchtverbände in Deutschland verlangen neben dieser konventionellen gestreckten auch eine gebeugte Aufnahme.


        Die Hüftgelenkdysplasie wird willkürlich in unterschiedliche Grade eingeteilt, die unterschiedliche Abstufungen zwischen einer normalen Hüfte und einer dysplastischen Hüfte darstellen, wobei der schwerste Grad durch eine komplette bilaterale Luxation gekennzeichnet ist.


        Die Fédération canine internationale (FCI) hat gegenwärtig eine Einteilung in fünf Grade festgelegt: von A (kein Hinweis für HD) bis E (schwere HD).


        In der Praxis bedeutet diese röntgenologische Einteilung das Ausmaß der für die Dysplasie typischen mangelnden koxofemoralen Einpassung.


        Zu den Läsionen der HD im engeren Sinn kommen noch die Läsionen der daraus resultierenden Koxarthrose hinzu (Osteophytose).


        Es besteht kein Zusammenhang zwischen den röntgenologischen Graden und der Schwere der Funktionsstörungen: Manche Grade 1 oder 2 sind schmerzhafter als die höheren Grade.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapieziele sind:


        
          • Schmerzverminderung (= Palliativtherapie).


          • Be grenzung der Luxation (= konservative Therapie).

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Palliativtherapie:


          
            • Medikamentös: Einsatz von Analgetika ([image: image] Arthrose).
          


          • Chirurgisch:


          
            • Pektinektomie. Dieser Eingriff führt zu einer häufig vorübergehenden Schmerzverminderung. Die Femurkopfresektion kann bei mittelgroßen Hunden zu guten Ergebnissen führen.
          


          
            • Varisation „Derotation“ des Femurs.
          


          
            • Dreifache Beckenosteotomie.
          


          
            • Totalendoprothese.
          


          
            • Chirurgische Denervation des Femurkopfs (meist beim älteren Hund).
          

        

      

    


    
      

      Husten


      
        

        [image: image] Definition


        Reflex oder willentliche Handlung mit dem Effekt, gewaltsam Luft und in den Atemwegen enthaltene feste Bestandteile herauszubefördern.


        


        
          • Ausgelöst wird Husten durch die Wirkung von Stimuli auf tussigene Zonen.


          • Es gibt zahlreiche Stimuli, die zwei Hauptkategorien zuzuordnen sind: Veränderungen der eingeatmeten Luft und Veränderungen der respiratorischen Schleimhaut.


          • Die tussigenen Zonen sind von unterschiedlicher Sensibilität und variieren je nach Tierart und Alter. Es handelt sich dabei im Wesentlichen um die Larynxschleimhaut, die Trachea und die tracheobronchiale Aufzweigung.


          • Bei allen Tierarten ist Husten das Hauptsymptom meist entzündlicher Erkrankungen (akut oder chronisch) von Larynx, Trachea und Bronchien.


          • Beim Hund ist Husten ein frühes Symptom einer Linksherzinsuffizienz mit Lungenödem. Bei der Katze ist Husten dagegen fast nie Anzeichen einer Herzinsuffizienz.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        In erster Linie muss – v. a. bei anfallsartigem Husten in Verbindung mit Anstrengung – eine Linksherzinsuffizienz ([image: image] Herzinsuffizienz) ausgeschlossen werden.


        Darüber hinaus muss grundsätzlich zwischen trockenem und feuchtem Husten unterschieden werden.


        
          

          Trockener Husten Nichtproduktiver


          Husten, d. h. ohne folgenden Auswurf. Tritt zu Beginn einer Entzündung des oberen Atmungstrakts auf (Phase der Kongestion) und in chronischem Stadium. Er ist schmerzhaft, unproduktiv und muss durch Antitussiva eingedämmt werden.


          


          
            • In der Phase der Kongestion soll die Therapie eine Reduktion der Hustenfrequenz und der durch den Husten hervorgerufenen Reizung bewirken, ohne dabei die Fähigkeit des Bronchialbaums, sich mechanisch zu reinigen, vollständig zu unterdrücken. Atussin®-Hustensirup ist zur Behandlung von Hunden und Katzen zugelassen, diverse pflanzliche Expektoranzien (z. B. Prospan®-Saft [H. M.]) sind ebenfalls gebräuchlich. Eventuell muss auf nichtsteroidale Antiphlogistika zurückgegriffen werden. Kortikoide sind allerdings zu vermeiden. Je nach klinischem Kontext und v. a. bei Angina oder Bronchitis kann eine antibiotische Therapie gerechtfertigt sein.


            • Bei chronischen Prozessen sollte die Zusammensetzung des Schleims durch Mukolytika verändert werden (Acetylcystein, 5 mg/kg 3 × tgl. p. o., Ambroxol, Bromhexin, 1 mg/kg p. o., bevorzugt abends verabreichen). Aerosole isotonischer Lösungen mit NaCl und/oder evtl. mit Mukolytikum (Bisolvon®) sind interessant, obwohl ihre Anwendung komplizierter ist.


            • Bei Therapieversagen (v. a. bei der Katze) ist es erforderlich, für ca. 10 Tage auf eine Kortikoidtherapie zurückzugreifen, ggf. in Kombination mit einer Antibiose (Vorsichtsmaßnahme, weil der übermäßige Schleim ein guter Nährboden für Erreger von Sekundärinfektionen ist).

          

        


        
          

          Feuchter Husten


          Produktiver Husten, der im Ausstoß von Sekreten endet. Er tritt in der katarrhalischen Phase von Erkrankungen des oberen Atmungstrakts auf: Laryngitis, Tracheitis und Bronchitis. Er ist produktiv und muss durch verflüssigende Mittel und Expektoranzien mit evtl. antiseptischen Eigenschaften unterstützt werden.

        

      

    


    
      

      Hydratationsstörungen (Überblick)


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Störungen der Hydratation entstehen aus einem Ungleichgewicht des Natrium-Wasser-Haushalts. Diese Störungen sind in der Praxis häufig zu beobachten und sind, unabhängig von den auslösenden Ursachen, ein medizinischer Notfall, der erkannt und umgehend behandelt werden muss.

      


      
        

        [image: image] Einteilung


        Diese Störungen können sich auswirken:


        
          • Auf den Extrazellulär- und den Intrazellulärraum.


          • Isoliert oder gleichzeitig.

        


        Daher muss man unterscheiden:


        
          • Grundlegende Störungen:


          
            • Zelluläre Dehydratation ([image: image]Dehydratation).
          


          
            • Intrazelluläre Hyperhydratation ([image: image] Hyperhydration).
          


          
            • Extrazelluläre Dehydratation.
          


          
            • Extrazelluläre Hyperhydratation (Ödem).
          


          • Begleitende Störungen:


          
            • Intra- und extrazelluläre Hyperhydratation ([image: image] Hyperhydratation).
          


          
            • Intra- und extrazelluläre Dehydratation ([image: image]Dehydratation).
          


          
            • Extrazelluläre Hyperhydratation mit zellulärer Dehydratation.
          


          
            • Extrazelluläre Dehydratation mit intrazellulärer Hyperhydratation.
          

        

      

    


    
      

      Hydronephrose


      
        

        [image: image] Definition


        Erweiterung des Nierenbeckens und der Nierenkelche infolge Harnrückstaus. Die mögliche Folge ist eine progressive Zerstörung des Nierenparenchyms.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Kongenitale Ursachen:


          
            • Anomalie des pyeloureteralen Übergangs.
          


          
            • Ureteratresie oder -stenose.
          


          
            • Uretertorsion oder Ureterknotung bei renaler Ektopie.
          


          
            • Ureterabschnürung durch ektopische Nierengefäße.
          


          • Erworbene Ursachen:


          
            • Tumoren, renale Lithiasis.
          


          
            • Chronische Ureteritis, Ureterolithen, Uretertumoren.
          


          
            • Lithiasen, Tumoren (Blasenhals).
          


          
            • Tumoren, Urethralsteine, chronische Urethritis.
          


          
            • Harnleiter- bzw. Harnröhrenkompression durch extraureterale Tumoren (Abdomen, Prostata).
          


          
            • Parasiten.
          

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Allgemeinsymptome: je nach Ausmaß und Symmetrie der Hydronephrose unterschiedlich.


          
            • Einseitige Hydronephrose: lange Zeit asymptomatisch.
          


          
            • Beidseitige Hydronephrose: langfristiger Verlauf in Richtung Nierenversagen.
          


          • Lokale Symptome: Palpation der Nieren unverzichtbar. Nierenvergrößerung je nach Verlauf unterschiedlich.

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        


        
          • Sonographie.


          • Intravenöse Urographie (Nierenbeckenausweitung).


          • Kontrolle der Nierenfunktion: Kreatininspiegel und Kreatinin-Clearance.


          • Zytobakteriologische Harnanalyse.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Einseitige Hydronephrose: mit funktionstüchtiger kontralateraler Niere: Nephrektomie oder Nephrotomie je nach Ursache und Schweregrad der Läsion.


          • Beidseitige Hydronephrose:


          
            • Bei beidseitiger renaler Lithiasis muss man sich der Funktionstüchtigkeit der Nieren versichern. Ohne Nierenfunktionsstörung eine 2-malige Nephrotomie im Abstand von 3 Wochen durchführen.
          


          
            • Bei Obstruktion der harnableitenden Wege ätiologische Therapie, wenn sich kein Nierenversagen eingestellt hat.
          

        

      

    


    
      

      Hydrozephalus


      
        

        [image: image] Definition


        Erweiterung des Volumens der Ventrikel im Gehirn, ausgelöst entweder durch Liquorüberproduktion oder durch zu geringe Flüssigkeitsresorption oder durch eine verschlossene Verbindung zwischen den einzelnen Liquorräumen.


        Ein Hydrozephalus kann entweder kongenital (v. a. bei Zwergrassen) oder erworben sein. Ein erworbener Hydrozephalus entsteht aufgrund eines Resorptionshindernisses des Liquor cerebrospinalis infolge einer Meningitis oder einer Obstruktion des Aquaeductus mesencephali durch ein Ödem oder einen Tumor.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Kongenitaler Hydrozephalus: Entdeckung zwischen der 5. Lebenswoche und dem 6. Lebensjahr (70 % < 1 Jahr, 30 % zwischen 1 und 6 Jahren).


        


        
          • Beim Jungtier:


          
            • Schädeldeformation und persistierende Fontanelle (inkonstant).
          


          
            • Wachstumsverzögerung.
          


          
            • Verhaltensstörung (Erschöpfung, Aggressivität).
          


          
            • Krampfanfälle.
          


          
            • Visuelles Defizit bei vorhandenem Lichtreflex der Pupille (Amaurose).
          


          • Beim erwachsenen Tier:


          
            • Krampfanfälle.
          


          
            • Bewusstseinstrübung, Erschöpfung.
          


          
            • Kopftiefhaltung.
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          • Röntgenuntersuchung des Schädels.


          • Punktion der Ventrikel: Liquorgewinnung ohne Aspiration nach sehr flach angelegter Punktion.


          • CT: Erlaubt die Diagnose des Hydrozephalus und den Nachweis eines möglichen Tumors (Untersuchungsmethode der Wahl).

        


        Bei persistierender Fontanelle reicht die Sonographie dank dieses Fensters aus, um die Diagnose zu bestätigen.
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      Kongenitaler Hydrozephalus


      


      
        • Medikamentöse Therapie


        
          • Kortikoidtherapie über 3 Wochen:

          
            – Prednisolon: 1 mg/kg/d.
          


          
            – Dexamethason: 0,1 mg/kg/d.
          


          
            – Sobald die Symptome zurückgehen, wird die Therapie unterbrochen und bei Rezidivierung wieder aufgenommen.
          

        


        
          • Acetazolamid (div. H. M.): 4 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.
        


        
          • Antikonvulsiva bei Bedarf.
        


        • Chirurgische Therapie: Bei Fehlschlag der medikamentösen Therapie kann man das Legen einer Drainage zur Ableitung des Liquors zwischen Seitenventrikel und Bauchhöhle mithilfe eines Katheters mit unidirektionalem Ventil in Betracht ziehen. Diese Therapie bewirkt eine deutliche Besserung, jedoch treten häufig postoperative Komplikationen auf (Verlagerung oder Obstruktion des Katheters).

      


      
        

        
          

          Erworbener Hydrozephalus


          Schlechte Prognose.


          Versuch der Reduktion des Gehirnödems:


          
            • Mannitol (1 g/kg) als wiederholte Infusion alle 6 h je nach Verlauf.


            • Kortikoidtherapie: Dexamethason, 1 mg/kg alle 12 h über 48 h.


            • Antikonvulsiva bei Bedarf.

          

        

      

    


    
      

      Hymen (persistierendes)


      
        

        [image: image] Definition


        Mehr oder weniger vollständige Abtrennung von Vestibulum und Vagina durch ein persistierendes Hymen. Dies kann eine Kopulation behindern und das Rückhalten uteriner Sekretionen, hervorrufen (Risiko einer Verwechslung mit Trächtigkeit oder Pyometra).
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        Chirurgisches Beseitigen des Hindernisses, evtl. mithilfe einer Episiotomie.

      

    


    
      

      Hyperadrenokortizismus


      
        

        [image: image] Definition


        Hyperadrenokortizismus beim Hund umfasst die Gesamtheit aller klinischen und biochemischen Veränderungen, die unter der Einwirkung chronisch erhöhter Serumglukokortikoidspiegel entstehen.


        In den meisten Fällen handelt es sich um einen primären hypophysären Hyperadrenokortizismus (hypophysäres Cushing-Syndrom): > 85 % aller Fälle sind ein „Morbus Cushing“, entweder mit initialen Läsionen wie einem Makroadenom (≈ 10 % aller Fälle von Cushing-Syndrom) oder weitaus häufiger einem singulären oder diffusen Mikroadenom. Die übrigen 15 % entfallen auf einen primären adrenalen Hyperadrenokortizismus (adrenales Cushing-Syndrom): autonome sezernierende Tumoren nur einer Nebenniere vom Typ Adenom oder Adenokarzinom (diese primär adrenalen Fälle stellen das Cushing-Syndrom stricto sensu dar).


        
          

          Hinweis: Neben dem spontanen Cushing-Syndrom muss auch das „iatrogene Cushing-Syndrom“ angeführt werden, dessen Symptome praktisch dieselben wie beim spontanen Syndrom sind, aber die Folge einer i. d. R. langfristigen hochdosierten Therapie mit Glukokortikoiden darstellen.

        


        Bei der Katze ist ein spontaner Hyperadrenokortizismus die Ausnahme. Zudem ist die Katze „widerstandsfähiger“ gegenüber der Kortikoidtherapie und somit weniger durch ein iatrogenes Cushing-Syndrom gefährdet.
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          • Der spontane Hyperadrenokortizismus ist eine Erkrankung der älteren, meist über 10 Jahre alten Hunde.


          • Es besteht eindeutig eine Rasseprädisposition. Für das Cushing-Syndrom: Pudel, Yorkshire, Dackel; allgemein wiegen über 75 % der erkrankten Tiere weniger als 20 kg (jedoch besteht beim Boxer eine signifikante Disposition zum hypophysären Makroadenom). Dagegen überwiegen beim adrenalen Hyperadrenokortizismus die Fälle bei großwüchsigen Hunden.
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          • Das klinische Bild des Hyperadrenokortizismus ist eines der umfangreichsten in der medizinischen Pathologie. Speziell bei chronischem Verlauf sind einige der nachfolgend aufgeführten Symptome bei einem hohen Prozentsatz der Fälle erkennbar.


          • Die allgemeinen Symptome sind sehr signifikant:


          
            • Polyurie-Polydipsie (≈ 90 % der Fälle, Hauptanlass zur Vorstellung in der Praxis). Stark verringertes spezifisches Gewicht des Urins zwischen 1003 und 1012.
          


          
            • Polyphagie.
          


          
            • Verringerte Aktivität, hauptsächlich aufgrund einer Muskelschwäche und -atrophie.
          


          • Die ebenfalls sehr auffälligen Hautsymptome sind ein weiterer Hauptanlass zur Vorstellung in der Praxis, da sie in nahezu 80 % der Fälle in unterschiedlichem Ausmaß vorhanden sind:


          
            • Alopezie, progredient bilateral-symmetrisch, mit Ausnahme von Kopf und Gliedmaßen.
          


          
            • Sehr dünne und unelastische Haut.
          


          
            • Multiple andere Veränderungen: häufig Calcinosis cutis in sehr unterschiedlichen Manifestationen (Streumuster in Form von kleinen Körnchen, Knötchen, Riesenplaques), Maculae, Komedonen, Phlebektasie etc.
          


          • Bestimmte morphologische Veränderungen aufgrund von Stoffwechselstörungen unterstreichen die klinische Verdachtsdiagnose:


          
            • Typischer „Cushing-Körperbau“: veränderte Fettverteilung, konzentriert an der Rückenlinie, während die Gliedmaßen aufgrund einer Muskel- und Bänderschwäche dünn wirken („Fettkugel auf Streichhölzern“).
          


          
            • Hängebauch (Pendelbauch).
          


          
            • Hepatomegalie durch Übergewicht leicht palpierbar und erstaunlich gut sichtbar aufgrund der Erschlaffung der Bauchmuskulatur.
          


          • Manche seltener auftretenden Komplikationen sollte man unbedingt kennen, da ein Hyperadrenokortizismus letztlich die Hauptursache für ihr Auftreten ist:


          
            • Thrombembolie (mit Atemnot und Todesfolge) oder Bewegungsstörungen (Thrombose der Vena iliaca und Paralyse).
          


          
            • Des Weiteren ist ein Hyperadrenokortizismus die Hauptursache für Hypertonie beim Hund. Dennoch bleiben die klinischen Manifestationen unauffällig (endokulare Hämorraghien).
          


          
            • Diabetes mellitus (in über 20 % der chronischen Fälle). In der Praxis muss man systematisch auf einen begleitenden Diabetes mellitus bei Hyperadrenokortizismus achten. Das Management dieser „kombinierten Fälle“ ist umso schwieriger, als sich viele Fälle von Diabetes mellitus durch eine gestörte Regulation der kortikotropen Achse verkomplizieren können.
          


          
            • Auffallende neurologische Störungen, ausgelöst durch eine intrazerebrale Schwellung aufgrund von Tumorwachstum innerhalb des nichtexpandierbaren Craniums, können bei hypophysärem Makroadenom entstehen: Amaurose, zentraler Diabetes insipidus, Aggressivität etc.
          


          
            • Bei Zwergpudeln kann eine praktisch pathognomonische Pseudomyotonie auftreten: Die Gliedmaßen sind seltsam steif, während ihre Beweglichkeit lange erhalten bleibt („Marionettengang“) und sie ohne größere Schwierigkeiten manipuliert und gebeugt werden können.
          


          
            • Anöstrus, Hodenatrophie („Hypogenitalismus“).
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          • Die Vielzahl und die Auswirkungen der klinischen Symptome erleichtern die klinische Verdachtsdiagnose. Dennoch ist die exakte Diagnose im Hinblick auf die Langwierigkeit der Therapie und der damit verbundenen Risiken unverzichtbar. Dabei ist die aktive Mitarbeit eines gut aufgeklärten Tierbesitzers gefragt. Im Übrigen ist eine frühzeitige Diagnose des Cushing-Syndroms bereits bei bestimmten Symptomen möglich, deren klinische Ausprägung nicht sehr spezifisch ist: Anfangsstadium der PolyuriePolydipsie, metabolische Exploration bei Adipositas, multiple Bänderrisse (Kreuzbänder), entsprechende Hautveränderungen bei prädisponierten Rassen etc.


          • Dennoch sind manche unspezifische Laboruntersuchungen hilfreich bei der Sicherung der klinischen Verdachtsdiagnose. Dies gilt besonders für die alkalische Phosphatase (spezifisches Isoenzym), deren deutliche Erhöhung (mindestens das 5-Fache der Obergrenze der üblichen Werte) bei einem sehr hohen Prozentsatz der Fälle mit spontanem Hyperadrenokortizismus beobachtet wurde. Weiter wird nahezu immer eine Eosinopenie festgestellt. Ihre Interpretation ist jedoch schwierig aufgrund der physiologischerweise geringen Anzahl an polynuklearen eosinophilen Granulozyten beim gesunden Hund. Tatsache ist, dass manche Autoren diesem Parameter Bedeutung beimessen, um die Therapie auf biochemischer Ebene zu verfolgen, ergänzend zum klinischen Verlauf, dessen Überwachung unverzichtbar ist.


          • Obwohl manche histopathologischen Faktoren eher nebensächlich sind, sind sie doch sehr aussagekräftig: Ausgeprägte Kalzinose, extreme Atrophie der Dermis (je nach Umständen, besonders dann, wenn die mikroskopischen Veränderungen nicht generalisiert und verzögert auftreten, können sie deutlich von denen einer Hypothyreose abgegrenzt werden).


          • Die spezifischen Laboruntersuchungen sind besonders zahlreich.


          
            • Das erklärt sich dadurch, dass keiner der Labortests für sich genommen diagnostische Relevanz hat (entweder unzureichende Sensibilität oder Spezifität, je nach Fall) und dass die Anforderung des Klinikers je nach klinischem Bild und Verdacht variieren kann. In manchen Fällen ist ein Test mit hoher Sensibilität zum Ausschluss des Cushing-Syndroms besser geeignet (z. B. bei Exploration der Polyurie-Polydipsie), während bei einem sehr verdächtigen klinischen Bild ein möglichst spezifischer Test sinnvoll ist, um die Diagnose abzusichern.
          


          
            • Zudem ist es sinnvoll, im Rahmen des spontanen Hyperadrenokortizismus den hypophysären Hyperadrenokortizismus (M. Cushing) und den primären adrenalen Hyperadrenokortizismus (adrenales Cushing-Syndrom) zu differenzieren. In Anbetracht der klinischen Ähnlichkeit und der Grenzen der klinischen Anamnese ist es immer wichtig, einen spontanen Hyperadrenokortizismus von einem iatrogenen Hyperkortisolismus abzugrenzen.
          


          
            • Aus den genannten Gründen können die nachstehenden Ausführungen nur die groben Linien des diagnostischen Vorgehens umreißen. Die Sekretion der Nebennieren unterliegt hochgradigen Tagesschwankungen. Aus diesem Grund variiert der Kortisol-Basalspiegel je nach Umständen beträchtlich (Referenzbereich zwischen 3 und 10 μg/dl oder 20 – 150 nmol/l) und steigt besonders in Stresssituationen stark an. Folglich kann man die Diagnose eines spontanen Hyperadrenokortizismus nicht allein auf diesen Parameter stützen.
          

        


        
          

          ACTH-Stimulationstest („Synacthen-Test“)


          Dieser Test wird häufig als Laboranalyse erster Wahl betrachtet, mit dem primären Ziel der Differenzierung zwischen spontanem (ohne Präzisierung des Ursprungs) Hyperadrenokortizismus und iatrogenem Hyperkortisolismus. Seine Spezifität ist gut, seine Sensibilität jedoch durchschnittlich (20 – 30 % sind „falschnegativ“) ([image: image] Abb. 1.13).


          
             [image: image]

            Abb. 1.13 Diagnostisches Vorgehen bei Hyperadrenokortizismus


            (nach Prelaud, Rosenberg, de Fornel).

          


          


          
            • Durchführung:


            
              • Erste Probenentnahme zum Zeitpunkt T0 (Bestimmung des Kortisol-Basalspiegels).
            


            
              

              • Injektion von Tetracosactid, synthetischem ACTH (Synacthen® [H. M.]).


              Kurzzeittest: 0,25 mg als Injektion i. v., ungeachtet der Größe des Hundes.

            


            
              • Zweite Probenentnahme zum Zeitpunkt T0 + 1 h 30 = T1.

              
                

                Hinweis: „T1“ bezeichnet den Kortisolwert nach Stimulation.

              

            


            • Ergebnisse:


            
              • Normalwerte: Der Kortisol-Basalwert erhöht sich nach Stimulation um den Faktor 2 oder 3, T1 bleibt unter 500 nmol/l.
            


            
              • Die erste mögliche Abweichung (normaler oder erhöhter Basalspiegel, sehr starker Anstieg von T1) lässt stark auf eine Hyperplasie der Nebennierenrinden schließen. Es ist jedoch unmöglich, den Ursprung dieses spontanen Hyperadrenokortizismus als primär adrenal oder sekundär hypophysär zu bestimmen, selbst unter Berücksichtigung der Epidemiologie (Rasse).
            


            
              • Die zweite mögliche Abweichung (stark erhöhter Basalwert und wenig erhöhtes T1 nach Stimulation) lässt den Verdacht auf einen adrenalen Tumor zu.
            


            
              • Niedriger Basalwert und wenig erhöhtes T1: mögliches „iatrogenes Cushing-Syndrom“. Wichtig: Dennoch muss die Verdachtsdiagnose auf aussagekräftige Symptome zusätzlich zu den veränderten Laborwerten gegründet werden, da Letztere bei jeder Therapie mit Glukokortikoiden beobachtet werden können.
            

          

        


        
          

          Low-dose-Dexamethason-Suppressionstest


          Mit diesem sehr sensiblen und relativ spezifischen Screening-Test kann man über 95 % der Fälle mit spontanem Cushing-Syndrom aufspüren. Das primäre Ziel dieses Tests ist daher die Bestätigung oder der endgültige Ausschluss eines spontanen Hyperadrenokortizismus, v. a. wenn sich andere ergänzende Untersuchungen als zweifelhaft herausstellen. Dagegen ist ihm der Synacthen-Test überlegen, wenn ein iatrogenes Cushing-Syndrom nicht ausgeschlossen werden kann. Im Übrigen ist der Low-Dose-Dexamethason-Suppressionstest zur Bestimmung der Ätiologie eines nachweislich spontanen Hyperadrenokortizismus schlechter geeignet als der High-dose-Dexamethason-Suppressionstest. In Anbetracht der erforderlichen, sehr niedrigen Dosierung von Dexamethason ist seine Durchführung an kleinwüchsigen Tieren (häufig) nicht ganz einfach.


          


          
            • Durchführung:


            
              • Entnahme einer Blutprobe zum Zeitpunkt T0.
            


            
              

              Hinweis: „T0“ bezeichnet den Kortisol-Basalwert.

            


            
              • Injektion von 0,01 mg/kg Dexamethason i. v
            


            
              • Entnahme weiterer Blutproben zum Zeitpunkt T0 + 4 h und T0 + 8 h

              
                

                Hinweis: „T0 + 4“ und „T0 + 8“ bezeichnen die Kortisolwerte nach der Suppression und nach dem Zeitraum von 4 und 8 Stunden.

              

            


            • Interpretation:


            
              • Beim gesunden Hund führt die Injektion von niedrig dosiertem Dexamethason zu einer „absoluten“ Suppression der kortikotropen Achse: Der bei T0 + 4 h schon sehr niedrige Plasmakortisolwert ist bei T0 + 8 h signifikant abgefallen (Hälfte des Basalwerts).
            


            
              • Bei pathologischer Abweichung wird der Test anhand von zwei Blutabnahmen in zwei Zeitintervallen interpretiert. Die fehlende Supprimierbarkeit der kortikotropen Achse ist diagnostisch für einen spontanen Hyperadrenokortizismus, ermöglicht aber keine Aussage zu dessen Ätio logie. Zu einem späteren Zeitpunkt kann man genauer eruieren, ob es sich um einen primären adrenalen Cushing (keine Suppression) oder einen hypophysären Cushing (relative Suppression) handelt.
            


            • Ergebnisse:


            
              • Erster Interpretationszeitraum: Bestätigung bzw. Nichtbestätigung eines spontanen Hyperadrenokortizismus:

              
                – T0 im Normbereich oder darüber und T0 + 8 h > 40 – 50 nmol/l (laborabhängig): Ergebnis spricht für einen spontanen Hyperadrenokortizismus.
              


              
                – T0 im Normbereich und T0 + 8 h < 30 – 50 nmol/l (laborabhängig): Ergebnis spricht gegen einen spontanen Hyperadrenokortizismus.
              

            


            
              • Zweiter Interpretationszeitraum: ätiologische Orientierung.

              
                – Bei Nebennierentumoren beobachtet man eine Suppression zum Zeitpunkt T0 + 4 h. Zum Zeitpunkt T0 + 8 h ist jedoch keine Suppression, mit einem manchmal auffälligen Anstieg des Plasmakortisolwerts, zu beobachten. Mit diesem Test diagnostiziert man in ≈ 95 % der Fälle einen Nebennierentumor.
              


              
                – Bei hypophysärem Hyperadrenokortizismus ist die Suppression nur relativ.
              


              Bestimmung des Kortisol-Kreatinin-Quotienten in einer Urinprobe (UCC-Ratio)

            


            
              • Der UCC-Test gibt Aufschluss über das Verhältnis von physiologischem Kreatinin zu physiologischem Kortisol. Dabei wird, um Stress für das Tier zu vermeiden, vom Tierbesitzer der Morgenurin aufgefangen. Mit diesem Test soll ein spontaner Hyperadrenokortizismus ausgeschlossen werden ([image: image] Abb. 1.13).
            


            
              • Das vom Organismus im Tagesverlauf produzierte Kortisol wird vollständig aus dem Urin herausgefiltert. Die Kortisolurie eines Tages ist daher gleichzusetzen mit der Kortisolfreisetzung, ungeachtet stressbedingter Abweichungen. Dieser Ansatz ist in der Humanmedizin weit verbreitet. Angesichts der praktischen Schwierigkeiten, einen 24-Stunden-Urin beim Hund aufzufangen, ist man auf die Messung der Kreatinin-Clearance übergegangen, die als Marker für die Kreatininkonzentration im Urin dient.
            


            
              • Dieser Test, der für seine große Sensibilität bekannt ist (≈ 95 %), ist die Methode der Wahl zum Ausschluss eines Hyperadrenokortizismus (z. B. bei der Abklärung einer Polyurie-Polydipsie oder wiederholter Bänderprobleme). Dagegen ist er aufgrund seiner geringen Spezifität (≈ 25 %) keine gute Methode zur positiven Diagnose eines spontanen Hyperadrenokortizismus.
            


            • Durchführung: Vom Tierbesitzer einige Milliliter Morgenurin auffangen lassen, um Kortisol und Kreatinin im Urin bestimmen zu lassen. Der Urin muss vor der Bestimmung bei 4 °C aufbewahrt werden. Die Wahl fällt deshalb auf Morgenurin, weil die Probe, selbst wenn sie eindeutig unterhalb eines Zeitraums von 24 Stunden liegt, die nächtliche Kortisolfreisetzung beinhaltet. Aus diesem Grund ist die Relevanz des Tests eindeutig gering, wenn der Hund an Nykturie leidet (was bei Hyperadrenokortizismus relativ häufig der Fall ist).


            • Ergebnisse:


            
              • UCC < 10 × 10−6 = Hyperadrenokortizismus ausgeschlossen (Zuverlässigkeit von 98 % aufgrund der hervorragenden Sensibilität).
            


            
              • 10 × 10−6 < UCC < 20 × 10−6 = zweifelhaftes Ergebnis. Dexamethason-Suppressionstest durchführen (Low-dose).
            


            
              • UCC > 20 × 10–6 = spontaner Hyperadrenokortizismus.
            

          


          
            

            High-dose-Dexamethason-Suppressionstest


            Dieser Test wird ausschließlich im Rahmen der ätiologischen Diagnostik eines spontanen Hyperadrenokortizismus angewendet, der bereits im Vorfeld bestätigt wurde. In der Praxis ist es daher sinnvoll, 48 Stunden abzuwarten, bevor ein zweiter Test durchgeführt wird, was i. d. R. der Fall ist, wenn man die erforderliche Zeit für Probenversand und Durchführung der Analyse bedenkt.


            


            
              • Durchführung und Interpretation:


              
                • Entnahme einer Blutprobe zum Zeitpunkt T0.
              


              
                • Injektion von Dexamethason i. v. (0,1 mg/kg).
              


              
                • Blutprobe zum Zeitpunkt T0 + 4 h und zum Zeitpunkt T0 + 8 h.
              

            


            Bei einem hypophysären Hyperadrenokortizismus ruft die hohe Dexamethason-Dosis eine „Nivellierung“ der kortikotropen Achse hervor, die beim adrenalen Hyperadrenokortizismus nicht beobachtet wird. Dennoch zeigen ≈ 20 % der Hunde mit Hypophysenadenom (v. a. Makroadenom, aber nicht ausschließlich) keine Suppression.


            


            
              • Ergebnisse:


              
                • Nach 4 oder 8 Stunden sinkt der Kortisolwert um 50 % bei hypophysär bedingtem Hyperadrenokortizismus.
              


              
                • Ein nach 8 Stunden unveränderter Wert spricht für einen Nebennierentumor.
              

            

          


          
            

            Bestimmung des endogenen Plasma-ACTH-Spiegels


            Diese Bestimmung wird in der Veterinärmedizin selten praktiziert (s. u.: Beachtung der mit der „Kühlkette“ verbundenen Vorkehrungen). Dabei wird der Ursprung eines spontanen, bereits im Vorfeld gesichert diagnostizierten Hyperadrenokortizismus auf Grundlage einer einzelnen Blutprobe bestimmt (z. B. durch Synacthen-Test).


            Dieser Test ist nur dann diagnostisch relevant, wenn bestimmte Vorkehrungen strikt eingehalten werden: (EDTA-Röhrchen + Aprotinin) und unmittelbares Einfrieren mit entsprechendem Kühltransport zum Labor.


            


            
              • Ergebnisse:


              
                • Wert < 10 pg/ml: adrenaler Hyperadrenokortizismus (ohne Hinweis auf Art der Läsion und ihre Ausbreitung).
              


              
                • Wert > 10 pg/ml: hypophysärer Hyperadrenokortizismus (ohne Hinweis auf Art der Läsion).
              


              • Seit einigen Jahren hat die ätiologische Diagnostik eines erwiesenen spontanen Hyperadrenokortizismus von Fortschritten auf dem Gebiet der bildgebenden Verfahren profitiert:


              
                • Röntgenuntersuchung des Abdomens: Nebennierentumoren können durch Röntgen des Abdomens entdeckt werden, wenn sie verkalkt sind (in 20 – 30 % der Fälle).
              


              
                • Sonographie der Nebennieren: Wegen der klassischen Kennzeichen der Sonographie (Schnelligkeit, nichtinvasive Untersuchung) – entsprechende Übung und Ausrüstung vorausgesetzt – eignet sich diese Untersuchung ganz besonders zum Nachweis eines primären adrenalen Hyperadrenokortizismus. Neben der Visualisierung der hypertrophierten Nebenniere kann die Sonographie deren lokale und regionale Ausdehnung feststellen.
              


              
                • Computertomographie von Nebennieren und Hypophyse:

                
                  – Der Hauptzweck dieser Untersuchung besteht in der Exploration der gesamten kortikotropen Achse und der möglichen Entdeckung eines Hypophysentumors (v. a. eines großen Tumors) und/oder von Veränderungen an einer oder beiden Nebennieren, die quasi systematisch dargestellt werden.
                


                
                  – Grenzen gesetzt sind dieser Untersuchungsform durch die üblichen Faktoren (Kosten und entsprechende Ausrüstung).
                

              

            

          

        


        
          

          [image: image] Therapie des Hyperadrenokortizismus


          


          
            • Die Behandlung des Hyperadrenokortizismus hat in den vergangenen Jahren von mehreren Neuerungen profitiert, sei es das Angebot von Präparaten mit Marktzulassung oder eine bessere Standardisierung der verfügbaren Therapieprotokolle. Dennoch ist die Bandbreite der Therapiemöglichkeiten sehr groß, und die erste Frage, die man sich stellen sollte, betrifft die Entscheidung über die Einleitung einer Therapie. In den meisten Fällen ist eine Therapie indiziert, da die Auswirkungen der Erkrankung – zweifellos progredient, und zunehmend ausgeprägter – unausweichlich zum Tod führen. Dennoch gibt es Fälle – besonders wenn mehrere pathologische Veränderungen beim selben Patienten bestehen, z. B. ein Hyperadrenokortizismus und eine Niereninsuffizienz –, wo sich die Frage stellt, ob überhaupt behandelt werden sollte.


            • Es folgen zunächst die Ausführungen zur Therapie des hypophysären Hyperadrenokortizismus, danach zur Behandlung des adrenalen Hyperadrenokortizismus. Für beide Fälle werden die medikamentösen und chirurgischen Möglichkeiten aufgezeigt.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie des hypophysären Hyperadrenokortizismus


          Obwohl das Syndrom seinen Ursprung in der Hypophyse hat und die Option auf einen operativen Eingriff besteht (s. o.), geht die Tendenz zur Therapie mit adrenalotropen Präparaten, die die Hemmung der Kortisolausschüttung (Trilostan, Ketoconazol) oder eine selektive Zerstörung der Nebennierenrinde (o‚p’-DDD [Mitotane]) anstreben.


          
            

            Therapie mit ausschließlich adrenalotropen Präparaten


            Trilostan (Vetoryl®): Trilostan ist ein nichtzytotoxischer Wirkstoff, der die Steroidgenese hemmt und dessen Wirkung vollständig reversibel ist. Seine Wirksamkeit entspricht dem o‚p’-DDD, jedoch ohne dessen Toxizität und die damit verbundenen Risiken. Zudem ist der Wirkstoff inzwischen für die Therapie des Hyperadrenokortizismus beim Hund zugelassen und unter dem Handelsnamen Vetoryl® erhältlich (Gelkapseln zu 10, 30 und 60 mg), was das Präparat unweigerlich zum Medikament der Wahl macht. Die empfohlene Dosierung beträgt zwischen 2 und 10 mg/kg/d in einer einzigen Dosis, vorzugsweise zur morgendlichen Fütterung. Es wird dennoch empfohlen, die Therapie mit einer Dosierung zwischen 2 und 5 mg/kg/d einzuschleichen und je nach Ergebnis entsprechend anzupassen. Die Bewertung dieser Ergebnisse beruht auf der klinischen Wirkung und einem entsprechenden Synacthen-Test:


            
              • Klinisch wird nach 10 Tagen bis 12 Wochen nach Beginn der Therapie eine nachlassende Polyurie-Polydipsie beobachtet, also später als bei Anwendung von o‚p’-DDD. Bei der Hälfte der Hunde kann man ab der 4. Therapiewoche zunehmendes Interesse an ihrem Umfeld beobachten, während das Fell (hypothetisch und je nach Grad der Hautatrophie) deutlich später nachwächst (3 – 6 Monate).


              • Diese relativ lan gsam einsetzende Wirkung kann durch eine eigens hierfür vorgesehene Variante des Synacthen-Tests kontrolliert werden. Die Behandlung wird üblicherweise morgens begonnen, danach wird Mitte des Vormittags ein ACTH-Test durchgeführt, sodass die Bestimmung des basalen Kortisols nach Stimulation anhand einer 4 – 6 Stunden nach Verabreichung des Präparats genommenen Blutprobe erfolgt („Kortisol-Nadir“). Ziel ist eine Kortisolkonzentration nach Stimulation zwischen 40 und 150 nmol/l. Dieses Therapieprotokoll ist jedoch ausbaufähig.


              • Die Nebenwirkungen sind begrenzt: Anorexie, Erbrechen und Diarrhö, während die Risiken einer echten Nebennierenrinden-Insuffizienz ([image: image] Nebennierenrindeninsuffizienz (Addison-Krankheit)) oder einer Addison-Krise sehr gering sind (< 3 %).


              • Besondere Vorkehrungen müssen bei Tieren in sehr schlechtem Zustand und/oder mit begleitendem Diabetes mellitus getroffen werden (in der Praxis bedeutet das die Senkung der Körpergewichtdosis). Gleichfalls wird für Tiere, die im Vorfeld mit o‚p’-DDD behandelt wurden und für die eine Therapieänderung ansteht, vom Hersteller empfohlen, ein behandlungsfreies Zeitfenster in der Größenordnung von 1 Monat einzuhalten bzw. das erneute Auftreten der ersten Symptome eines Hyperadrenokortizismus abzuwarten.

            


            O‚p’-DDD (Mitotane, Lysodren® [H. M.]): o‚p’-DDD, ein Isomer des Insektizids DDT, ist der Referenzwirkstoff, der eine Nekrose der Zona fascicularis und reticularis der Nebennierenrinde bewirkt. Seine Wirksamkeit ist unbestritten bzw. offensichtlich, jedoch macht seine Toxizität die Anwendung potentiell gefährlich. Mit der Verfügbarkeit von Trilostan kann die immer noch mögliche Anwendung von o‚p’-DDD nur noch mit guter Begründung dieser therapeutischen Entscheidung und dem ausdrücklichen Einverständnis des zuvor aufgeklärten Tierbesitzers erfolgen.


            Generell ist davon auszugehen, dass der Einsatz von o‚p’-DDD beim Hund bald der Vergangenheit angehören wird. Zahlreiche Therapieprotokolle, manche davon bewusst aggressiv, stehen inzwischen zur Debatte. Das übliche Therapieprotokoll besteht aus zwei Stufen. Die erste Stufe soll eine Zerstörung der Nebennierenrinde bewirken, die zweite eine selektive Restausschüttung von Kortisol aufrechterhalten:


            
              • In der ersten Stufe, die im Schnitt einige Tage dauert, wird der Wirkstoff in einer durchschnittlichen Dosis von 50 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt und mit Fett vor der Fütterung verabreicht. Die Dosis wird bei sehr geschwächten oder großen Tieren verringert (≈ 30 mg/kg/d). Diese erste Stufe dauert bis zum Eintritt einer deutlichen Verringerung der Polyurie-Polydipsie. Ab diesem Zeitpunkt wird die Initialtherapie unterbrochen.


              • In der zweiten Stufe wird der Wirkstoff i. d. R. 2 × /Woche in der Dosierung von 50 mg/kg/Dosis verabreicht. Diese Therapie muss als Langzeittherapie bzw. lebenslang durchgeführt werden.

            


            Bei adäquatem Therapiemanagement und guter Verträglichkeit schlägt die Therapie schnell an. Die auffälligsten Zeichen dafür sind ein Nachlassen der Polyurie-Polydipsie und eine neu erwachende Tatkraft. Die Auswirkungen auf Haut und Fell hingegen treten deutlich später ein.


            Bei Überdosierung oder einer schwer vorhersehbaren, individuellen höheren Sensibilität sind die Nebenwirkungen i. d. R. auf den Verdauungstrakt beschränkt (Anorexie, Erbrechen, Diarrhö), können aber in Ausnahmefällen bis zur akuten Addison-Krise progredieren ([image: image] Nebennierenrindeninsuffizienz (Addison-Krankheit)).


            In allen Fällen, ob bei Einleitung einer Behandlung oder bei Folgebehandlung, ist das Therapieziel ein Zustand niedriger Eukortisolämie, deren Nachweis durch einen ACTH-Stimulationstest mit Synacthen zu erbringen ist. Dieser Test ist wichtig zu Therapiebeginn, wenn die therapeutische Reaktion verzögert eintritt, während die Initialtherapie mehr als 2 Wochen zuvor begonnen wurde. Er ist gleichermaßen in regelmäßigen Abständen in der Folge indiziert, da bei mangelnder Suppression die Erhöhung der Erhaltungsdosis erforderlich werden kann.


            Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]): Bei dieser Indikation wird das Antipilzmittel aufgrund seiner Eigenschaft, die Steroidsynthese reversibel zu hemmen, eingesetzt, während seine Wirkung auf die Synthese der Mineralokortikoide unerheblich ist. Das Präparat hat keine Marktzulassung für diese Indikation. Die notwendige Dosis – in der Größenordnung von 20 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt mit Fett – fällt daher deutlich höher aus als bei der klassischen Mykosebehandlung. Die Kosten schränken den Einsatz bei (sehr) großen Hunden i. d. R. ein. Obwohl das Präparat vom Magen-Darm-Trakt verhältnismäßig gut vertragen wird, wird gelegentlich empfohlen, die Therapie niedriger dosiert zu beginnen und die Dosis wöchentlich zu erhöhen. Nach einigen Monaten der Therapie ist ebenfalls ein leichter Anstieg feststellbar, der eine Dosisanpassung erfordert.


            Der Schwerpunkt von Ketoconazol bei der Therapie des Cushing-Syndroms liegt in seiner ausgezeichneten Verträglichkeit. Abgesehen vom Preis besteht seine Anwendungsbeschränkung darin, dass ein signifikanter Prozentsatz der Tierpatienten (ca. ¼) nicht darauf anspricht.


            In Anbetracht der vorstehenden Ausführungen lag in der Vergangenheit die hauptsächliche Indikation von Ketoconazol bei Unverträglichkeit von o‚p’-DDD, diagnostischer Versuchstherapie bei Unsicherheiten in der Diagnosestellung, einem inoperablen Nebennierentumor oder einer präoperativen Therapie vor einer Adrenalektomie.


            Es liegt auf der Hand, dass die Zulassung von Trilostan für die Anwendung der Cushing-Therapie beim Hund und die Bedeutung von Trilostan die Indikation von Ketoconazol künftig beträchtlich einschränken werden.

          


          
            

            Hypophyseotrope Therapieformen


            Die Therapie besteht hauptsächlich in der Hypophysektomie und der Strahlentherapie. Erwähnt werden müssen auch die Grenzen einer medikamentösen Behandlung mit Selegilin.

          

        

      


      
        

        Hypophysektomie


        


        
          • Eine ätiologische Therapie in Form von transsphenoidaler Hypophysektomie, die wenig praktiziert wird, wurde unabhängig von der Art der Veränderung größtenteils an der Universität von Utrecht entwickelt. Es wäre ein Fehler, diese Möglichkeit nur für Makroadenome vorzusehen, die paradoxerweise eher einer Strahlentherapie bedürfen.


          • Diese erfahrenen Chirurgen vorbehaltene Resektion betrifft die komplette Hypophyse. Daher müssen operierte Hunde eine Langzeitsubstitutionstherapie auch mit Schilddrüsenhormonen und dem antidiuretischen Hormon ADH erhalten.


          • Die Ergebnisse werden als sehr vielversprechend gewertet.

        

      


      
        

        Strahlentherapie (Kobalttherapie)


        


        
          • Große Tumoren, die ursächlich für neurologische Symptome aufgrund einer Kompression sind, stellen die Hauptindikation dar (die Schwelle liegt bei 5 – 10 mm, je nach Größe des Hundes, auf Grundlage einer ätiologischen Diagnostik mittels CT).


          • Das angestrebte Ziel ist die Verkleinerung des Tumors und der Rückgang der zentralnervösen Symptome. Dagegen findet keine wirkliche Verminderung der ACTH-Produktion statt. Aus diesem Grund muss parallel eine medikamentöse Nebennierenrinden-Therapie, z. B. mit Trilostan, stattfinden.


          • Die meisten Therapieprotokolle umfassen ein Dutzend Sitzungen, verteilt auf 4 – 6 Wochen. Die Ergebnisse sind vielversprechend, da die Lebenserwartung unbehandelter Hunde bekanntlich äußerst kurz ist, sobald neurologische Symptome auftreten.

        

      


      
        

        Medikamentöse Therapie mit Selegilin


        


        
          • Selegilin ist ein MAO-B-Hemmer (Hemmer der Monoaminooxidase B), der bei dieser Indikation wegen seiner dopaminergen Wirkung eingesetzt wird. Die theoretische Grundlage hierfür ist, dass Dopamin die Ausschüttung von ACTH durch Zellen in der Pars intermedia der Hypophyse reguliert. Gegenwärtig können Ursprung und Ort der sezernierenden Zellen nicht sicher eruiert werden, es ist jedoch erwiesen, dass Störungen des Hypophysenvorderlappens weitaus zahlreicher sind als solche der Pars intermedia.


          • Es liegt ein einziges Therapieprotokoll vor, mit einer Dosierung von 1 – 2 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt. Die Ergebnisse (Rückgang der Symptome) werden insgesamt als enttäuschend gewertet.

        


        
          

          [image: image] Therapie des adrenalen Hyperadrenokortizismus (Cushing-Syndrom)


          

        

      


      
        

        Adrenalektomie


        


        
          • Die Adrenalektomie ist nach wie vor Therapie der Wahl bei einem primären adrenalen Hyperadrenokortiszismus (Cushing-Syndrom). Die Resektion eines Karzinoms kann zu einer klinischen Remission führen, die länger vorhält als bei medikamentösen Alternativen. Dagegen kann man von Heilung sprechen, wenn der Tumor gutartig ist.


          • Dennoch ist die perioperative Mortalitätsrate aus zwei wesentlichen Gründen nach wie vor hoch (in der Größenordnung von 25 %): Hypoadrenokortizismus, dem man durch spezifische intensivmedizinische Maßnahmen vorbeugen kann, und die Gefahr einer Thrombembolie.


          • Die Indikation zum chirurgischen Eingriff hängt von der Beurteilung der lokoregionalen Ausdehnung ab (Beurteilung der Nebennieren, der angrenzenden Gefäße und der Leber), die zumindest eine starke Invasion durch den Tumor ausschließen muss.


          • Es stehen zwei Zugänge zur Verfügung: parakostal und median.


          • Hypoadrenokortizismus entsteht dadurch, dass die tumorfreie Nebenniere häufig im Ruhezustand bzw. atrophiert ist. Einer akuten Nebennieren-Insuffizienz kann durch folgendes Therapieschema vorgebeugt werden:


          
            • Perioperative Infusion mit isotonischer Kochsalzlösung mit 0,02 – 0,04 mg/kg Dexamethason.
          


          
            • Wiederholungsinfusion mit Dexamethason alle 6 h, bis der Beginn einer oralen Kortikoidtherapie möglich ist.
          


          
            • Täglich zu bestimmen sind: Harnstoff, Elektrolyte, Glukose: Wenn Na < 138 mmol/l und K > 0,5 mmol/l: mineralokortikoides Fludrokortisonacetat (Fludrocortison® [H. M.], Astonin® [H. M.], 0,02 mg/kg/d).
          


          
            • Erhaltungstherapie (3 – 6 Monate): Prednison in abnehmender Dosierung (von 1 – 0,25 mg/kg/d).
          


          
            • Bei bilateraler Adrenalektomie ist die lebenslange Gabe von Prednison 0,1 mg/kg/d erforderlich.
          

        

      


      
        

        Medikamentöse Alternativen zur Adrenalektomie


        


        
          • Es existieren wenige Veröffentlichungen bezüglich der Anwendung von Trilostan bei dieser Indikation.


          • Der Einsatz von o‚p’-DDD (Mitotan, Lysodren® [H. M.]) ist am besten dokumentiert. Die Dosierung ist prinzipiell höher als beim hypophysären Hyperadrenokortizismus (≈), da das Ziel die Ausschaltung der Hyperkortisolämie ist, was ein Zeichen für eine Verlangsamung des Tumorwachstums ist.


          
            • Ein mögliches Therapieschema ist die Einleitung der Therapie in der Dosierung von 50 – 75 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt über durchschnittlich 10 – 14 d, ergänzt durch Glukokortikoide (Prednison: 0,2 mg/kg/d).
          


          
            • In der Erhaltungsphase besteht ein mögliches Therapieschema in der Verabreichung von o‚p’-DDD in der Dosierung von 75 – 150 mg/kg/Woche, verteilt auf 2 – 3 Dosen, 2 ×/Woche mit einer abgestuften Glukokortikoidgabe.
          


          
            • Unterstützend zur wichtigen klinischen Überwachung sind regelmäßige Stimulationstests indiziert. Hierfür ist die Prednisongabe für mindestens 48 Stunden auszusetzen.
          

        


        
          

          [image: image] Sonderfall von Diabetes mellitus in Kombination mit Hyperadrenokortizismus


          


          
            • Auch wenn jedes der beiden Krankheitsbilder für sich genommen spezifisch ist, lautet die Regel, dass der Diabetes ohne Kontrolle der Hyperkortisolämie nicht richtig „eingestellt“ werden kann.


            • Es sind beide Syndrome zu behandeln, wobei der Insulinbedarf angepasst werden muss (⅓ der Tiere brauchen kein Insulin mehr).

          

        

      


      
        

        Hyperfibrinolyse (primäre)


        Eine Hyperfibrinolyse tritt bei massiver Freisetzung des Plasminogenaktivators auf (Leberzirrhosen mit portaler Hypertension, maligne Tumoren, chirurgische Eingriffe im Urogenitaltrakt).


        
          

          [image: image] Symptome


          Unstillbare Flächenblutung.

        


        
          

          [image: image] Labordiagnostik


          


          
            • Verlän gerung der Thrombinzeit.


            • Massive Fibrinopenie.


            • Erhöhte Konzentration von Fibrinogen-Spaltprodukten (FSP).


            • Normale Thrombozytenzahl (im Unterschied zur disseminierten intravasalen Koagulopathie bzw. DIC). [image: image] Biologische Normwerte (Referenzwerte) (Anhang Hunde und Katzen).
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            • Akute Formen:


            
              • Antiplasmine: Aprotinin (Tr asylol® [H. M.]): 100 000 – 200 000 KIE i. v (Kallikrein-Inaktivator-Einheiten).
            


            
              • Frischblut: 10 – 20 ml/kg i. v.
            


            • Subakute Formen: Inhibitoren von Plasminogenaktivatoren: Tranexamsäure (Cyklokapron® [H. M.]): 25 mg/kg/d oral oder i. v


            • Bei Schockzustand zusätzlich spezifische Schocktherapie durchführen.

          

        

      


      
        

        Hyperhydratation


        
          

          
            

            
              

              Intrazelluläre Hyperhydratation


              

            

          

        


        
          

          [image: image] Definition


          Eine intrazelluläre Hyperhydratation entsteht aufgrund einer verminderten Osmolalität des Extrazellulärraums, was einen Übertritt von Wasser in die Zellen zur Folge hat.


          Die Störung tritt selten isoliert auf, sondern geht i. d. R. mit einer extrazellulären Dehydratation einher.


          Die initiale Verringerung der Osmolalität des Extrazellulärraums kann ausgelöst werden durch:


          
            • Über wässerung.


            • Natriumverlust mit schlechter Kompensation durch Überwässerung ohne gleichzeitigen Natriumanstieg (sehr häufig bei unbedachten Infusionen mit Glukoselösung).

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Neuromuskuläre Symptome: Faszikulationen, Krämpfe, Konvulsionen.


            • Koma bei Gehirnödem.


            • Verweigerung der Wasseraufnahme.


            • Erbrechen bei forcierter Wasserzufuhr.

          

        


        
          

          [image: image] Laborwerte


          


          
            • Plasmatische Hypoosmolalität.


            • Hyponatriämie.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Überwässerung des Extrazellulärraums:


            
              • Kongestive Herzinsuffizienz.
            


            
              • Dekompensierte Leberzirrhose.
            


            
              • Nephrotisches Syndrom.
            


            
              • Akutes Nierenversagen.
            


            • Natriumverlust des Extrazellulärraums:


            
              • Erbrechen.
            


            
              • Akutes Nebennierenversagen.
            


            
              • Chronische Nephropathien.
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            • Bei Überwässerung ohne Hyponatriämie und ohne extrazelluläre Dehydratation (Rezidive, ätiologische Diagnostik):


            
              • Keine Wasserzufuhr mehr.
            


            
              • Evtl. Furosemid (Dimazon®): 4 – 8 mg/kg/d auf 2 Dosen.
            


            • Bei begleitender Hyponatriämie


            • Verabreichung von Natrium; evtl. in Kombination mit Natriumbikarbonat bei Azidose.

          


          Die Natriumverabreichung erfolgt i. v., die Menge errechnet sich mit folgender Formel:


          Na+ (mmol) = 0,60 P × [140-Na+ gemessen (mmol/l)] oder P = Gewicht (kg)


          Die Korrektur muss langsam erfolgen, um zu schnelle Verschiebungen aus dem Zellularraum ins Blut zu vermeiden (Risiko eines Lungenödems).


          
            

            
              

              Extrazelluläre Hyperhydratation


              

            

          

        


        
          

          [image: image] Definition


          Sie entsteht durch die gleichzeitige und proportionale Retention von Natrium und Wasser und hat eine isotonische „Inflation“ des Extrazellulärraums zur Folge.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Ödem (Flüssigkeitsansammlung im interstitiellen Gewebsraum):


            
              • Flüssigkeitsansammlung in Körperhöhlen: nichtentzündlicher Erguss in eine große Körperhöhle.
            


            
              • Flüssigkeitsansammlung in der Körperperipherie: Körperunterseiten.
            


            • In bestimmten Fällen Hypervolämie mit Risiko eines Lungenödems.

          

        


        
          

          [image: image] Laborwerte


          Sie sind eher unspezifisch:


          
            • Normaler Natriumspiegel.


            • Niedri gere Hämatokrit- und Plasmaproteinwerte (je nach Ätiologie unterschiedlich).
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            • Eiweißverlust (Verminderung des onkotischen Drucks):


            
              • Nierenassoziiert (nephrotisches Syndrom).
            


            
              • Magenassoziiert (exsudative Enteropathie).
            


            • Lebererkrankung (daher Verminderung des onkotischen Drucks und erhöhter hydrostatischer Druck):


            
              • Leberzirrhose.
            


            
              • Tumor.
            


            • Kardiovaskuläre Erkrankung (daher erhöhter hydrostatischer Druck bei retrogradem Blutfluss):


            
              • Herzinsuffizienz.
            


            
              • Retrograder Blutfluss wegen Tumor.
            

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Reduktion des Natriumpools:


          
            • Natriumarme Kost.


            • Diuretika: Furosemid (Dimazon®): 4 – 8 mg/kg/d auf 2 Dosen, als Initialtherapie, danach langfristig Spironothiazid® (H. M.), ein Thiaziddiuretikum in Kombination mit einem Aldosteronhemmer zur Bekämpfung eines sekundären Hyperaldosteronismus: 4 mg Spironolacton/kg/d auf 2 Dosen.

          


          
            

            
              

              Intra- und extrazelluläre Hyperhydratation


              Definition


              Gleichzeitiges Auftreten einer intrazellulären und extrazellulären Hyperhydratation. Bei Karnivoren selten diagnostiziert.


              Bei Ödemsyndromen in Kombination mit einer Nierenerkrankung.

            

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Kombination von Diuretika und natriumarmer Kost mit einer Peritonealdialyse.


          
            

            
              

              Extrazelluläre Hyperhydratation und intrazelluläre Dehydra tation


              

            

          

        


        
          

          [image: image] Symptome und Laborwerte


          


          
            • Ödeme.


            • Starker Durst.


            • Hypernatriämie ([image: image] Dehydratation).


            • Hämodilution.


            • Hypoproteinämie.


            • Niedriger Hämatokrit.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Dieses Syndrom geht zurück auf einen Anstieg der Osmolalität des Extrazellulärraums, was die Wasserverschiebung aus dem Intrazellulärraum erklärt.


          Der initiale Anstieg der Osmolalität kann ein Zeichen sein für:


          
            • Zu langen Durstversuch bei ödematösen Tieren.


            • Therapiefehler in Form von Überinfusionen mit hypertoner Kochsalzlösung.
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            • Paradoxerweise kann eine massive Wasserzufuhr in Kombination mit einer Natriumeinschränkung die Ursache für eine rasche Besserung, ein Wiedereinsetzen der Diurese und den Rückgang der Ödeme sein.


            • Dennoch ist bei „Vergiftungen“ durch hypertone Lösungen nur die Peritonealdialyse mithilfe hypotoner Lösungen wirksam.

          


          
            

            
              

              Extrazelluläre Dehydratation und intrazelluläre Hyperhydra tation


              Dieses Ungleichgewicht ist die Folge von häufigen Therapiefehlern, wenn die Abnahme des Natrium-Wasser-Pools des Extrazellulärraums ([image: image] Dehydratation) nur mit Wasser oder Glukoselösung kompensiert wird.

            

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Hautfaltenbildung.


            • Aversion gegen Wasser.


            • Zittern und neurologische Störungen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Injektion von hypertoner Kochsalzlösung. Sie soll eine Verschiebung des Wassers aus dem Zellraum zum Plasma bewirken, ohne dabei die Gesamtwassermenge zu erhöhen und damit das Risiko einer Volumenüberlastung zu bergen (bei begleitender Kardiopathie unbedingt darauf achten): NaCl (10 %ig oder 20 %ig) i. v. 2 – 10 ml/kg/24 h.


            • Durstversuch.


            • Kontrolle des Kaliumspiegels und Ausgleich einer eventuellen sekundären Hypokaliämie (i. v. Verabreichung von KCl).

          

        

      


      
        

        Hyperkalzämie


        
          

          [image: image] Definition


          Erhöhung des Kalziumspiegels, ausgewertet unter Berücksichtigung des Alters des Tiers und anhand von mindestens zwei Proben verifiziert, nach Korrektur des Albumineinflusses (korrigiertes Kalzium).


          Diese Definition zielt auf die zahlreichen Bestimmungsfehler der Kalziumwerte ab (s. u. „Diagnostik“). Neben den Routinebestimmungen werden die Kalziumwerte i. d. R. bestimmt wegen eines PU/PD-Syndroms, muskel- bzw. knochenassoziierter motorischer Störungen, Herzrhythmusstörungen oder auch wegen maligner peripherer Nervenscheidentumoren (MPNST).


          In der Praxis ist bei allen korrigierten Kalziumwerten > 120 mg/l bei einem erwachsenen Tier eine gründliche weitere Abklärung indiziert.

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Theoretisch können viele Ursachen für eine Hyperkalzämie verantwortlich sein ([image: image] Tab. 1.73). Dennoch besteht beim erwachsenen Tier primär der Verdacht auf ein ektopes [image: image] Paraneoplastisches Syndrom, und dementsprechend sollte nach einem Tumor gesucht werden: An erster Stelle stehen Lymphosarkome (Hyperkalzämie in einem Drittel der Fälle), verschiedene Karzinome (darunter das Analdrüsenkarzinom) sowie Adenokarzinome (besonders Mammakarzinome). Tumoren der Nebenschilddrüsen sind weitaus seltener ([image: image] Osteofibrose (primäre)) und gehen mit einer ausgeprägten Phosphatausscheidung im Urin einher, im Gegensatz zum sekundären [image: image] Hyperparathyreoidismus renalen Ursprungs ([image: image] Osteopathie (renale)), der eine Hyperphosphatämie zur Folge hat.


          
          Tab. 1.73 Ätiologie der Hyperkalzämie
[image: image]


          Häufig besteht ein Zusammenhang zwischen Knochentumoren und einer Hyperkalzämie, in der Klinik entsteht ein Verdacht auf diese Tumoren jedoch weitaus häufiger wegen der durch sie verursachten motorischen Störungen (Lahmheiten, Schmerzen) als wegen einer Hyperkalzämie.

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          Die Diagnose muss in mehreren Schritten gestellt werden:


          
            • Vorliegen einer Hyperkalzämie prüfen:


            
              • Berücksichtigung des Alters des Tiers und Bestimmung des albuminkorrigierten Kalziumwerts: Obwohl nur freies ionisiertes Kalzium aktiv ist, ist ein Großteil des Gesamtkalziums an Albumin gebunden. Als Folge davon kann eine Hyperproteinämie eine Pseudo-Hyperkalzämie vortäuschen. In der Praxis sind immer beide Werte abzufragen und bei erhöhten Albuminwerten das Gesamtkalzium um diese zu korrigieren. Einen einfachen Näherungswert bietet die folgende Formel: korrigiertes Gesamtkalzium (mg/dl) = ermitteltes Gesamtkalzium (mg/dl) – 0,4 × Serum-Protein (g/dl) + 3,3
            


            
              • Bestimmungsfehler eliminieren (Hämolyse, postprandiale Lipämie).
            


            
              • Zum Ausschluss von Laborfehlern eine zweite Probe untersuchen.
            


            • Zuerst die häufigsten Ursachen abklären.


            • Ermittlung des Phosphatspiegels und des Risikos einer ektopischen Verkalkung: Eine ausgeprägte Hyperphosphatämie erhöht eindeutig das Risiko einer ektopischen Verkalkung, v. a. in Herz, Lunge, Magen oder Nieren. Zur klinischen Abklärung kann eine radiologische Untersuchung in diese Richtung erfolgen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Nur die Tiere behandeln, die gleichermaßen an Nierenversagen oder Dehydratation leiden, stark erhöhte Phosphatspiegel aufweisen oder bei denen die Hyperkalzämie erst ganz frisch aufgetreten ist. Die „symptomatische“ Therapie der Hyperkalzämie kann die Ermittlung der Primärerkrankung erschweren.


          


          
            • Forcierte Diurese mithilfe von 0,9 %igem NaCl: Physiologisch findet ein Teil der Rückresorption von Kalzium unabhängig vom Parathormonspiegel im proximalen Konvolut statt, aber abhängig von dem an Natrium gekoppelten osmotischen Gradienten. Daher ist man der Auffassung, dass die Verabreichung von NaCl die Hyperkalzämie einschränkt. Zudem hemmt NaCl eine eventuell mit Hyperkalzämie einhergehende Dehydratation.


            • Einsatz von Furosemid: Bei Fehlschlag der vorgenannten Therapie und unter Vorbehalt einer nicht zu starken Dehydratation führt hochdosiertes Furosemid („Initialbolus“ von 5 mg/kg, danach Infusion von 5 mg/kg/h) zu einem deutlichen Rückgang der Hyperkalzämie. Dagegen sollte man von der Verwendung von Thiaziddiuretika absehen.

          

        

      


      
        

        Hyperkortizismus


        [image: image] Hyperadrenokortizismus.

      


      
        

        Hyperlipidämie


        [image: image] Dyslipidämie.

      


      
        

        Hyperparathyreoidismus


        Übermäßige autonome Parathormon-Sekretion (Adenom oder Karzinom) oder sekundärer Hyperparathyreoidismus infolge chronischer Niereninsuffizienz ([image: image] Osteofibrosen (Klassifizierung)).


        
          

          
            

            Primärer Hyperparathyreoidismus


            Symptome der [image: image] Hyperkalzämie in Verbindung mit einer Umfangsvermehrung im Bereich der Nebenschilddrüsen.

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              • PTH-Messung, Messung des Kalziumspiegels. Eine Hyperkalzämie bei normalen oder erhöhten PTH-Werten spricht für einen sezernierenden Tumor.


              • Sonographie von Zubildungen am Hals.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Wie bei [image: image] Hyperkalzämie.


              • Chirurgisch. Risiko einer postoperativen Hypokalzämie.

            

          

        


        
          

          Hypersexualität des Rüden


          
            

            [image: image] Definition


            Gesteigerter Sexualtrieb des männlichen Hundes (Aufreiten), manchmal mit Aggressivität gegenüber anderen Rüden verbunden.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Antiandrogen wirkende Gestagene:


              
                • Medroxyprogesteronacetat: 5 – 10 mg/kg s. c. mit Wiederholung nach 3 Monaten, oder Supprestal®: 1 – 2 mg/kg 1 × tgl. p. o.
              


              
                • Delmadinon (Tardastrex®): 1 – 2 mg/kg s. c. oder i. m.
              


              
                • Proligeston (Delvosteron®): 1 – 5 ml s. c. je nach Gewicht des Tiers.
              


              
                • Cyproteronacetat (Androcur®): 1 – 2 mg/kg p. o. auf 2 Dosen tgl.
              


              • Den Hund in der Hierarchie tieferstellen.


              • Die Kastration kann angeraten sein.


              • Da die Kastration längst nicht in allen Fällen diese unerwünschte Verhaltensweise beendet, kann ihr Effekt zunächst mittels eines für den Hund zugelassenen Antiandrogen-Implantats wie Suprelorin® „getestet“ werden.

            

          

        


        
          

          Hypersplenismus


          Ein durch die Elimination einer (oder mehrerer) Zelllinie(n) aus dem zirkulierenden Blut gekennzeichnetes Syndrom, verbunden mit einer Splenomegalie.


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Je nach betroffener Zelllinie unterschiedlich: Anämie, Purpura etc.


              • Splenomegalie.

            

          


          
            

            [image: image] Ergänzende Untersuchungen


            Mit dem Hämogramm kann (können) die betroffene(n) Zelllinie(n) festgestellt werden. I. d. R. verläuft die Zellsequestration (= Retention) in der Milz in dieser Reihenfolge: Erythrozyten (daher eine normozytäre und normochrome Anämie), Thrombozyten (daher eine Thrombozytopenie), Leukozyten (daher eine mittelgradige Leukozytopenie, die gleichmäßig alle Zelllinien betrifft).

          


          
            

            [image: image] Therapie


            Zunächst muss die Ursache des Hypersplenismus festgestellt werden ([image: image]Splenomegalie). Dieses Vorgehen ist jedoch häufig erfolglos. Üblicherweise wird die Splenektomie empfohlen.


            Theoretisch sollte man sich erst dann zu einer Splenektomie entschließen, wenn Sicherheit über die Sequestration der Erythrozyten in der Milz besteht (Szintigraphie). Dem stehen verschiedene praktische Einschränkungen gegenüber.


            


            
              • Die Milz wird jedoch erst dann entfernt, wenn eine ganze Reihe von Ursachen ausgeschlossen werden konnten, bei denen die Splenomegalie ein Reaktionsmechanismus zur Elimination beschädigter Zellen aufgrund eines anderen pathologischen Prozesses ist (Parasitenbefall, Entgleisung des Immunsystems).

            

          

        


        
          

          Hyperthyreose (Thyreotoxikose)


          
            

            [image: image] Definition


            Durch exzessive Sekretion von Schilddrüsenhormonen ausgelöstes Syndrom, bei den Caniden i. d. R. auf sezernierende Schilddrüsentumoren zurückzuführen. Bei der Katze tritt die Hyperthyreose v. a. bei älteren Tieren auf. Die altersbedingte Hyperthyreose ist beim Hund sehr selten, bei der Katze jedoch relativ häufig.

          


          
            

            [image: image] Leitsymptome


            


            
              • Polyurie/Polydipsie.


              • Polyphagie.


              • Gewichtsverlust.


              • Gestörte Körpertemperaturregulation: Wärmeintoleranz.


              • Nervosität, Unruhe.


              • Diarrhö.


              • Erhöhte Herzfrequenz.


              • Elektrokardiogramm: Hypervoltage in allen Ableitungen.

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            
              

              Klinische Diagnostik


              Bestätigung durch T4-Bestimmung. Normalwerte:


              
                • Hund: 20 – 40 nmol/l.


                • Katze: 15 – 50 nmol/l.

              


              Freies T4. Normalwerte:


              
                • Hund: 8 – 25 pmol/l.


                • Katze: 10 – 45 pmol/l.

              

            


            
              

              Differentialdiagnostik


              Jeder Hund mit einem PU/PD-Syndrom, jede abgemagerte Katze mit chronischem Durchfall sollte sorgfältig auf Schilddrüsenfunktionsstörungen untersucht werden.

            


            
              

              Ätiologische Diagnostik


              Beim Hund systematische Suche nach einem Schilddrüsentumor. Nur 60 % der Adenokarzinome sind klinisch nachweisbar. Die Szintigraphie ist die Untersuchungsmethode der Wahl.


              Bei der älteren Katze wird die Hyperthyreose durch eine beidseitige adenomatöse Hyperplasie hervorgerufen, selten durch ein Adenokarzinom (langsamer Verlauf, selten metastasierend). Die Szintigraphie erlaubt eine exakte ätiologische Diagnostik.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            
              

              Thyreostatika (ihre Indikation muss sorgfältig gestellt werden)


              Hemmung der Schilddrüsenhormonbildung:


              
                • Thiamazol (Felimazol®), 5 mg/Katze 1 × tgl.


                • Carbimazol (Carbimazol HEXAL®, Carbimazol Henning® [H. M.]): 3 mg/kg/d auf 2 Dosen tgl. Carbimazol ist besser verträglich als Thiamazol, allerdings nicht für Tiere zugelassen.

              


              Die Tagesdosis muss in 3 Einzeldosen unterteilt werden.


              Die therapeutische Wirkung setzt etwa innerhalb von 3 – 4 Wochen ein. Danach wird die Dosierung um die Hälfte herabgesetzt, d. h. auf 1,5 mg/kg/d auf 2 Dosen. Überwachung der Therapie: Nierenfunktion (Harnstoff, Kreatinin) und Hämogramm.

            


            
              

              Chirurgie


              In der Praxis ist die chirurgische Resektion nur bei isolierten Tumoren indiziert (vorher Szintigraphie durchführen).


              Eine vollständige chirurgische Entfernung der Schilddrüse erfordert eine Substitutionstherapie mit:


              
                • Thyroxin (Forthyron®, Leventa®), 20 μg/kg.


                • Calcifediol (Dedrogyl® [H. M.]), 1 – 4 Trp. tgl.


                • Kalziumlaktat.

              


              Die Dosierung von Calcifediol und Kalziumlaktat ist abhänging vom Kalzium- und Phosphatspiegel. Die Operationsfolgen einer totalen Thyreoidektomie sind gravierend. Aus diesem Grund ist dieser Eingriff nur schwer mit der regulär praktizierten Veterinärmedizin vereinbar.

            


            
              

              Radiojodtherapie mit Jod 131


              Nur in Spezialkliniken durchführbar. Anschließend längere Hospitalisierung erforderlich.

            

          

        


        
          

          Hypertonie (arterielle)


          
            

            [image: image] Definition


            Anhaltende Erhöhung des arteriellen Blutdrucks (> 160 mmHg systolisch und/oder > 100 mmHg diastolisch).

          


          
            

            [image: image] Physiologische Voraussetzungen


            Messung an der Arteria brachialis oder an der Arteria tibialis cranialis.


            Mehrfachmessungen am selben Tierpatienten unter immer gleichen Bedingungen sind zwingend erforderlich ([image: image] Tab. 1.74).


            Tab. 1.74 Physiologische Obergrenzen (in mmHg)


            
              
                	

                	Systolischer Blutdruck

                	Diastolischer Blutdruck
              


              
                	Hund

                	180

                	100
              


              
                	Katze

                	160

                	120
              

            

          


          
            

            [image: image] Ätiologie


            


            
              • Primäre Hypertonie: tatsächliche Häufigkeit beim Hund unbekannt.


              • Sekundäre Hypertonie:


              
                • Nierenerkrankungen (Glomerulopathie).
              


              
                • Cushing-Syndrom.
              


              
                • Hyperthyreose der Katze.
              


              
                • Phäochromozytom.
              


              
                • Hyperaldosteronismus.
              


              
                • Gehirntumoren.
              


              
                • Polyzythämie.
              


              
                • Diabetes mellitus.
              

            

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Augenblutungen (Vorderkammer, Glaskörper, Retina) v. a. bei der Katze.


              • Kardiopathie: konzentrische Hypertrophie der linken Kammer, die sich zu einer Herzinsuffizienz entwickelt (Geräusche, Galopprhythmus).


              • Nephropathie:


              
                • Nephroangiosklerose.
              


              
                • Chronische Niereninsuffizienz.
              


              • Zerebrales Gefäßtrauma.


              • Konvulsionen, Ataxie, Amaurose.


              • Netzhautablösung oder Pupillenödem mit nachfolgender Erblindung.


              • Epistaxis.

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            Hypertonie, wenn der systolische Blutdruck > 190 mmHg liegt (Mehrfachmessungen notwendig) und/oder der diastolische Blutdruck > 120 mmHg ([image: image] Tab. 1.75).


            Tab. 1.75 Messverfahren und ermittelte Blutdruckwerte (im Vergleich)


            
              
                	Methoden

                	Hund

                	Katze
              


              
                	Ultraschall (in mmHg)

                	Syst. Blutdruck 162

                Diast. Blutdruck 74

                	118

                83
              


              
                	Oszillometrie (mmHg) (nach Cotard und Koll 1987)

                	Syst. Blutdruck

                Diast. Blutdruck

                Durchschnittlicher Blutdruck

                	133

                72

                96
              

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Natriumarme Kost (max. 15 mg NaCl/kg).


              • Sympatholytika:


              
                • Betablocker, Propranolol (div. H. M.): 0,6 – 3 mg/kg/d auf 3 Dosen.
              


              • ACE-Hemmer (vorbehaltlich der Überwachung der Nierenfunktion):


              
                • Benazepril (Benakor®, Fortekor Flavour®): 0,25 mg/kg/d in 1 Dosis.
              


              
                • Captopril (div. H. M.): 0,5 – 2 mg/kg, 2 – 3 × tgl.
              


              
                • Enalapril (div. V. M.): 0,5 mg/kg/d, 1 oder 2 × tgl.
              


              • Kalziumhemmer:


              
                • Diltiazem (div. H. M.): 10 mg/kg/d in 1 Dosis.
              


              
                • Nifedipin (div. H. M.): 1 mg/kg/d auf 2 Dosen.
              


              
                • Amlodipin (div. H. M.): Katze 0,2 mg/kg/d in 1 oder 2 Dosen, Hund 1 mg/kg/d in 1 Dosis.
              


              • Diuretika: Dimazon®: 2 mg/kg/d auf 2 Dosen.


              • Folgebehandlung: Überwachung der Nierenfunktion.


              • Blutdruckmessung: nach 3 Behandlungstagen 1 × wöchentlich bis zur Normalisierung, danach alle 3 Monate.

            

          

        


        
          

          Hypertonie (pulmonale)


          [image: image] Cor pulmonale (pulmonale Hypertonie).

        


        
          

          Hypertrophe Osteodystrophie (HOD)


          [image: image] Osteodystrophie (hypertrophe, HOD).

        


        
          

          Hypervitaminose A


          Synonym: ankylosierende Panarthritis, ankylosierende Spondylarthritis.


          
            

            [image: image] Definition


            Hypertrophische Osteoarthropathie, v. a. bei der Katze, alimentär bedingt infolge der Fütterung von viel roher Leber und/oder Fisch. Selten gewordene Erkrankung.

          


          
            

            [image: image] Symptome


            Die Erkrankung manifestiert sich in zwei klinischen Formen, die möglicherweise zusammenhängen:


            
              • Die „ankylosierende Panarthritis“, die die Gliedmaßengelenke befällt und eher beim Jungtier zu beobachten ist. Sie kann mit Wachstumsverzögerungen einhergehen.


              • Die „ankylosierende Spondylose“, mit Lokalisation an der Wirbelsäule, die eher beim erwachsenen Tier auftritt.


              • In beiden Fällen manifestiert sich die Erkrankung durch zunächst sehr starke, dann abnehmende und schließlich mit Beginn einer Ankylose nachlassende Schmerzen. Daraus resultieren auffällige Haltungs- und Bewegungsanomalien.

            


            Häufig ist das Tier nicht mehr in der Lage, sich zu putzen, und weist daher ein verschmutztes Fell auf.

          


          
            

            [image: image] Röntgenuntersuchung


            


            
              • Schnell zur Überbrückung des Zwischenwirbelspalts führende Exostosen.


              • Massive Ankylose (v. a. echte Symphyse von Wirbelkörpern). Am häufigsten ist die zervikodorsale Lokalisation.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Antiphlogistika:


              
                • Prednisolon: 1 – 2 mg/kg/d auf 2 Dosen.
              


              
                • NSAID wie Meloxicam, Ketoprofen, Carprofen, Tolfenaminsäure.
              


              • In der Praxis treten solche Läsion nur bei Tieren auf, die fast ausschließlich mit roher Leber (besonders Vitamin-A-haltiges Futter) oder Fisch gefüttert werden. Begünstigt werden diese Futtergewohnheiten durch manche Katzen, die ausschließlich diese Futtermittel fressen. Daher darf man prophylaktisch Katzen nicht an diese Futtermittel gewöhnen oder sie ihnen höchstens 1 ×/Woche anbieten. Kurativ wird versucht, den Ernährungsplan der kranken Tiere umzustellen, was sich häufig als schwierig erweist.


              • Die Prognosestellung ist sehr zurückhaltend, da die Knochenläsionen kaum reversibel sind (mit Ausnahme bestimmter undefinierbarer Formen beim Jungtier) und da es keine andere Therapiemöglichkeit als Analgetika gibt.

            

          

        


        
          

          Hypoglykämie


          
            

            [image: image] Definition


            Syndrom, das durch einen vorübergehend oder anhaltend erniedrigten Glukosewert unterhalb des Normalwerts gekennzeichnet ist. Funktionsstörung (v. a. bei Jungtieren von Zwerg- oder Jagdhundrassen) oder organische Störung: Pankreastumoren (Insulinom), paraneoplastisches Syndrom (Hepatom, Fibrosarkom, Lymphosarkom), Nebennierenrinden-Insuffizienz, Hypophyseninsuffizienz, Überdosierung von Insulin.

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Krampfanfälle.


              • Übermäßige Ermüdbarkeit, Apathie.


              • Ataxie, Parese der Hinterhand.


              • Muskelfaszikulationen.


              • Polyphagie-Adipositas (häufig Insulinom).


              • Synkopen.


              • Erblindung bei rezidivierendem Auftreten (Amaurose).


              • Diarrhö.

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              • Nüchternglukosespiegel < 0,60 g/l.


              • Ätiologische Diagnostik: Berücksichtigung des Alters des Tiers, der Anamnese (Nüchtern- bzw. postprandiale Symptome) und klinische Untersuchung.


              • Ein Insulinwert von > 50 μIE/l bei einem hypoglykämischen Tier (Hypoglykämie < 0,6 g/l) lässt auf einen sezernierenden Pankreastumor schließen.


              • Bei einem 12 Stunden lang nüchtern gehaltenen Tier kann man das Glukose-Insulin-Verhältnis feststellen. Vier Proben entnehmen.


              • Insulinspiegel (μIE/l)/Glukose (nmol/l): laborabhängig ≥ 13 – 20.


              • Ein unter vier liegendes Verhältnis schließt ein Insulinom aus.


              • Die Insulin- und Glukosespiegel immer anhand derselben Probe bestimmen.


              • Mit einer Sonographie oder einer CT-Untersuchung des Pankreas kann man einen Tumor sowie eventuelle Lebermetastasen nachweisen.


              • Zur Diagnose eines Insulinoms sind die bildgebenden Verfahren weniger zuverlässig als die Laborwerte.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            
              

              Symptomatische Therapie


              Medikamentös (Kortikoidtherapie):


              
                • Prednisolon: 1 mg/kg/d.


                • Diazoxid (Proglicem® [H. M.]): 10 – 40 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.


                • Keine Glukose verordnen, da dadurch bei Pankreastumoren eine Insulinhypersekretion ausgelöst wird, die zu einer reaktiven Hypoglykämie führt.

              

            


            
              

              Ätiologische Therapie


              Resektion des Pankreastumors (manchmal aufgrund der sehr geringen Größe nur schwer feststellbar).


              Die Resektion dieser Tumorart ist immer indiziert, selbst bei malignen Tumoren. Eine Rezidivierung tritt häufig spät ein. Unter guten Bedingungen ermöglicht die Tumorresektion eine Überlebensrate von mehreren Jahren. Vor und nach dem chirurgischen Eingriff ist zur Vermeidung einer Hypoglykämie eine Kortikoidtherapie durchzuführen.

            

          

        


        
          

          Hypokalämische Polymyopathie der Katze


          [image: image] Polymyopathie (hypokalämische) der Katze.

        


        
          

          Hypokalzämie


          Biochemisch betrachtet ist die Hypokalzämie eine häufig festgestellte Anomalie, die jedoch keine systemischen klinischen Folgen hat: Es handelt sich i. d. R. um eine „Pseudo-Hypokalzämie“ begrenzten Umfangs (ca. 70 – 80 mg/l) in Verbindung mit einer Hypoproteinämie ([image: image] Hyperkalzämie). Dennoch können die klinischen Manifestationen sehr auffällig sein. Sie äußern sich hauptsächlich durch neuromuskuläre Störungen, die typischerweise als „Tetanie“ bezeichnet werden: In diesem Fall ist die Hypokalzämie i. d. R. ausgeprägter (< 65 mg/l).


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Eventuell Verhaltensänderungen: Ängstlichkeit, Gesichtsjucken und Beißen der Extremitäten (Parästhesie?).


              • Polypnoe.


              • Muskelstörungen: Zittern, Schwäche, Faszikulationen.


              • Konvulsionen.

            

          


          
            

            [image: image] Ätiologie


            Die Liste der Ursachen, die in der Literatur für eine Hypokalzämie beschrieben werden, ist sehr lang. In der Praxis jedoch treten lediglich die in [image: image] Tab. 1.76 vorgestellten Störungen mit signifikanter Häufigkeit auf.


            
            Tab. 1.76 Ätiologie der Hypokalzämie
[image: image]


            
              

              Eklampsie [image: image]


              Tetanie (puerperale) der Hündin.


              Betroffen sind Hündinnen kleiner Rassen zu Beginn der Laktation.


              Obwohl eine Hypomagnesiämie bestehen kann, erfolgt die Therapie nach Standard in Form einer Kalziumtherapie ([image: image] Tetanie (puerperale) der Hündin), eventuell ergänzt durch Vitamin D oder dessen Vorläufer. Der Einsatz von Kortikoiden ist umstritten und wird von den Verfassern nicht befürwortet. Bei Rezidiven muss die Laktation unbedingt unterdrückt werden.

            


            
              

              Niereninsuffizienz


              Die Hypokalzämie kann im Lauf eines chronischen Nierenversagens zurückgehen. In den meisten Fällen wird jedoch die Kalziumhomöostase durch den Anstieg des Parathormons wiederhergestellt. Neuromuskuläre Störungen sind daher selten, obwohl eine Tendenz zur Kalziumfreisetzung aus den Knochen besteht ([image: image] Osteofibrosen (Klassifizierung)).


              Ein akutes Nierenversagen aufgrund einer Vergiftung mit Ethylenglykol kann eine gravierende Hypokalzämie und neurologische Ausfälle zur Folge haben. Unter diesen Umständen muss die Korrektur der metabolischen Azidose, die mit dem akuten Nierenversagen einhergeht, ganz allmählich erfolgen. Andernfalls verschlechtern sich die neurologischen Symptome durch einen komplexen Mechanismus, wonach der ionisierte Kalziumanteil beim raschen Übergang vom Zustand der Azidose zur Alkalose abfällt. Bei der Katze können neurologische Ausfälle aufgrund einer Hypokalzämie im Verlauf eines zur Urethraobstruktion sekundären akuten Nierenversagens auftreten.

            


            
              

              Hypoparathyreoidismus


              Die verminderte PTH-Sekretion kann mit einer Hypokalzämie einhergehen, da in einem solchen Fall der Organismus seines wichtigsten Korrekturparameters beraubt ist. Dieser Umstand ist jedoch die Ausnahme in der klinischen Praxis, ausgenommen einige Fälle von Infiltration von Lymphozyten in den Nebenschilddrüsen.


              Genauso kann auf die Resektion einer Nebenschilddrüse (primäre Osteofibrose [image: image] Osteofibrosen (Klassifizierung), [image: image] Hyperkalzämie) eine schwere Hypokalzämie folgen, verbunden mit der Atrophie der anderen Nebenschilddrüse (negative Rückkopplung).

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            Diagnostische Vorgehensweise:


            
              • Feststellung der Hypokalzämie: Eine zweite Probe durchführen und im Fall einer Hypoproteinämie den Serumkalziumspiegel korrigieren ([image: image] Hyperkalzämie).


              • Rezidive und ein Ausgleich der Hypokalzämie schließen die Möglichkeit einer puerperalen Tetanie aus.


              • Notfalls eine Differenzierung zwischen Nierenversagen und Hypoparathyreoidismus vornehmen. Im Fall eines Nierenversagens besteht zusätzlich zu den typischen Werten (erhöhte Harnstoff- und Kreatininspiegel) eine Hyperphosphatämie.


              • Als Nächstes sind seltenere Ursachen abzuklären, wobei 20 % der Fälle ungeklärt bleiben.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            Symptomatische Therapie:


            
              • Sofortige Kalziumgabe: Die Injektion von Kalzium ist die erste Maßnahme, vorzugsweise als 10 %ige Kalziumglukonatlösung wegen ihrer Unbedenklichkeit und der Möglichkeit einer s. c. Injektion nach Verdünnung zu gleichen Teilen mit isotonischer Natriumchloridlösung. Die zu verabreichende Durchschnittsdosis innerhalb der ersten Viertelstunde liegt bei 1 ml/kg i. v. (Eklampsie) und – bei Bedarf – bei 1,5 ml/kg/h in den folgenden Stunden (postoperative Korrektur bei Parathyreoidektomie).


              • Spätere Verabreichung von Kalzium und Vitamin D: elementares Kalzium: 20 mg/kg/d auf 2 – 4 Dosen aufgeteilt, um einen osmotisch ausgelösten Durchfall zu vermeiden. Die Verabreichung von elementarem Kalzium in Form von Kalksalzen ist in [image: image] Tab. 1.77 angeführt.


              • Vitamin D in Form von Calcitriol: 0,05 μg/kg/d.

            


            Tab. 1.77 Kalziumtherapie bei Hypokalzämie


            
              
                	Kalksalze

                	Elementares Kalzium (in %)
              


              
                	Karbonat

                	40
              


              
                	Glukonat

                	10
              


              
                	Laktat

                	13
              


              
                	Trikalziumphosphat (TCP)

                	40
              

            

          

        


        
          

          Hypolipidämie


          [image: image] Dyslipidämie.

        


        
          

          Hypophysärer Zwergwuchs


          [image: image] Zwergwuchs (hypophysärer).

        


        
          

          Hypospadie


          
            

            [image: image] Definition


            Harnröhrenmündung ventral am Penis, nicht an der Penisspitze.


            Nicht zu verwechseln mit einer Harnröhrenfistel (ebenso wenig wie mit der Epispadie, der Harnröhrenmündung dorsal am Penis).

          


          
            

            [image: image] Therapie


            Keine, im Gegensatz zur Harnröhrenfistel.

          

        


        
          

          Hypothyreose


          
            

            [image: image] Definition


            Die Hypothyreose bei Caniden ist ein komplexes Syndrom, das durch den mehr oder weniger stark ausgeprägten Mangel an frei zirkulierenden Schilddrüsenhormonen gekennzeichnet ist, der ursächlich für einen reduzierten Zellmetabolismus in zahlreichen Organen ist. Unter den zahlreichen vielgestaltigen klinischen Symptomen sind die Hautsymptome am häufigsten und am auffälligsten.


            Bei der Katze tritt die Erkrankung nur selten auf.

          


          
            

            [image: image] Ätiologie


            Es ist zu unterscheiden zwischen


            


            
              • der primären Hypothyreose (autoimmun bedingt und schleichend zur Atrophie führend), die einer lebenslangen Substitutionstherapie bedarf.


              • und der reaktiven Hypothyreose (in Verbindung mit zahlreichen chronischen pathologischen Geschehen [Cushing-Syndrom, tiefe Pyodermie, Diabetes mellitus, Glomerulopathie etc.] oder durch Langzeittherapien [Kortikoide, Phenobarbital, Sulfonamide, Clomipramin etc.]), bei der die Einleitung einer Substitutionstherapie je nach pathologischem oder therapeutischem Kontext abzuklären ist.

            


            Fälle von sekundärer Hypothyreose (Mangel an hypophysärem TSH) oder tertiärer Hypothyreose (Mangel an hypothalamischem TRH) sind äußerst selten.

          


          
            

            [image: image] Symptome


            Prädisposition: Abgesehen von den je nach Autor und Land beobachteten großen Unterschieden tritt eine Hypothyreose vorzugsweise bei mittelgroßen bis großen Hunden wie Dobermann und Setter auf. Das klinische Bild ist sehr vielgestaltig und die nachfolgend aufgeführten Symptome variieren stark in ihrer Häufigkeit.


            


            
              • Trägheit (≈ 50 %, bemerkenswert ist, wie auffällig und schnell dieses Symptom nach Einleitung einer Therapie zurückgeht).


              • Gewichtszunahme (≈ 50 %, Hypothyreose ist jedoch selten die Hauptursache für Adipositas beim Hund).


              • Bilaterale und symmetrische Alopezie (40 %).


              • „Tragischer“ Gesichtsausdruck.


              • Kühle, verdickte und raue Haut.


              • Chronische keratoseborrhoische Störungen.


              • Neurologische Störungen: Polyneuropathien (Larynxparalyse, Parese, Megaösophagus, Fazialisparese) und/oder Störungen des Zentralnervensystems (Amaurose, Gleichgewichtsstörungen). Die Häufigkeit einer primären Hypothyreose bei Verhaltensstörungen ist umstritten, die Einleitung einer vorübergehenden Substitutionstherapie trifft auf viele Befürworter.


              • Symptome, deren Bedeutung umstritten ist:


              
                • „Schwache Sexualität“. Persistierende Galaktorrhö (inkonstant).
              


              
                • Hornhautdystrophie (Fettablagerungen).
              


              • Ein Kropf ist sehr selten.

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              

              Hinweis: Mehr denn je beruht die Diagnostik auf der Gegenüberstellung der epidemiologischen und klinischen Daten sowie der Laborergebnisse. Manche unklare Auswertungen bedürfen möglicherweise wiederholter Untersuchungen.

            


            


            
              • Hypercholesterolämie: Obwohl sie unspezifisch (wird auch beim Cushing-Syndrom beobachtet) und inkonstant ist (≈ 60 % der Fälle), erhärtet ihr Nachweis den klinischen Verdacht erheblich, da sie häufig stark ausgeprägt ist (Referenzwert bei einem seit über 12 Stunden nüchternen Tier: Gesamtcholesterolämie < 1,5 g/l).


              • Bestimmung des T4-Basalspiegels mittels Radioimmunologie:


              
                • Es herrscht Einigkeit über die Bedeutung der Bestimmung des T4-Basalspiegels (Gesamt-T4 oder freies T4) als metabolisch inerte Transportform, und nicht des T3-Basalspiegels, dessen komplexer Metabolismus die Interpretation der festgestellten Werte erschwert.
              


              
                • Vorsichtige Interpretation der erhaltenen Werte:

                
                  – T4 erniedrigt: primäre Hypothyreose wahrscheinlich.
                


                
                  – T4 in Grauzone: Kann auf eine erworbene Hypothyreose zurückzuführen sein.
                


                
                  – T4 erhöht: Hypothyreose ausgeschlossen.
                

              


              • Kombinierte Bestimmung des T4-Basalspiegels und des endogenen TSH-Spiegels: Diese Kombination wird häufig vorgeschlagen, da sie hilfreich bei der Bestätigung einer primären Hypothyreose bei niedrigem oder ganz abgefallenem T4-Basalspiegel und erhöhtem TSH-Spiegel ist.


              • Dynamische Tests (Bestimmung vor und nach der Stimulation mit TSH bzw. TRH):


              
                • Der TSH-Stimulationstest galt und gilt als „gold standard“ in der Schilddrüsendiagnostik und ist inzwischen wieder möglich. Da es sich um humanes rekombinantes TSH handelt, was sehr teuer und nur in einer Packungsgröße erhältlich ist, wird der Test nur in wenigen Praxen/Kliniken angeboten.
              


              
                • TRH-Test: Laborabhängig unterschiedliches Protokoll. I. d. R. drei Proben (T0, T + 1,5 h und T + 3 h). Stimulation mit Protirelin (½ Amp. bei Tieren < 10 kg, 1 Amp. bei Tieren zwischen 10 und 40 kg, 2 Amp. bei Tieren mit höherem Gewicht).
              


              
                • Die Diagnosestellung erfolgt anhand des geringen Anstiegs der T4-Serumwerte nach der Stimulation.
              


              • Bestimmung der „Thyreoglobulin-Antikörper“:


              
                • Kann bei Jungtieren (v. a. im Rahmen einer Zucht) von Bedeutung sein, um frühzeitig für die autoimmune Thyreoiditis prädisponierte Tiere von der Zucht auszuschließen.
              


              
                • Dennoch muss bei der Interpretation berücksichtigt werden, dass ein signifikanter Prozentsatz an positiv getesteten Tieren (≈ 15 %) keine Hypothyreose entwickelt.
              


              • Biopsie: in den meisten fortgeschrittenen Fällen wegen Atrophie der Schilddrüse schwer durchführbar.


              • Szintigraphie: Untersuchungsmethode im Entwicklungsstadium, die noch hochspezialisierten Einrichtungen vorbehalten ist (ENVA).


              • Sonographie: Neuere Untersuchungen liefern vielversprechende Ergebnisse zur Diagnose einer Hypothyreose mittels Sonographie.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            
              

              Primäre Hypothyreose


              Bei primärer Hypothyreose muss die Substitutionstherapie für das Tier lebenslang ausgerichtet werden.


              


              
                • Üblicherweise wird die Verabreichung von L-Thyroxin empfohlen.


                • Die für Caniden bestimmte Dosierung, die stark von der in der Humanmedizin verwendeten Dosierung abweicht, ergibt sich aus einer weitaus größeren Eliminationskinetik (Halbwertszeit beim Hund ca. 18 h gegenüber 7 Tagen beim Menschen) und einem großen Unterschied bei der Absorption. Daher gibt es zahlreiche Protokolle.


                • L-Thyroxin (Forthyron®, Leventa®): 20 μg/kg/d in 1 Dosis, vorzugsweise nüchtern und morgens.


                
                  • Die Verabreichung bei einem nüchternen Tier soll die Bioverfügbarkeit deutlich erhöhen (≈ 50 %).
                


                
                  • Neben der klinischen Reaktion, die schnell und deutlich eintritt (Rückgang der Trägheit i. d. R. innerhalb weniger Tage) wird nach 2 Behandlungswochen eine Kontrolle der Laborwerte empfohlen (Bestimmung des Gesamt-T4 4 – 6 h nach Einnahme des Medikaments). Das Ziel sind Werte, die sich innerhalb der vom Partnerlabor angegebenen Referenzwerte bewegen (i. d. R. zwischen 35 und 95 nmol/l).
                


                
                  • Je nach Zustand des Herzens ist die Dosierung zu reduzieren. Es sind ganz besonders solche Tierpatienten zu überwachen, die unter einer kongestiven Herzinsuffizienz leiden.
                


                • Es tritt eine rasche und deutliche Besserung des Allgemeinzustands ein, während der Wirkungseintritt an der Haut wesentlich länger dauert (ca. 3 Monate). Zu beachten ist, dass häufig ein Juckreiz festgestellt wird, bevor die Haare nachwachsen.


                • Die Besserung der neurologischen Störungen fällt sehr unterschiedlich aus.

              

            


            
              

              Erworbene Hypothyreose


              Bei einer erworbenen Hypothyreose erfolgt keine systemische Therapie, sondern es wird nach pathologischem oder iatrogenem Kontext behandelt.

            

          

        

      

    

  


  
    

    Ichthyosis


    
      

      
        

        [image: image] Definition


        Seltene Genodermatose, gekennzeichnet durch eine ausgeprägte Dyskeratose, die zu einer starken Verdickung der Hornschicht mit schuppenartigem Aussehen am gesamten Körper sowie an den Pfotenballen aller vier Gliedmaßen führt.


        Analog zur Humandermatologie unterscheidet man je nach ursächlicher Pathogenese zwei Formen der caninen Ichthyose:


        
          • Retentionshyperkeratose, die aufgrund einer Behinderung der Abschilferung der Keratinozyten entsteht.


          • Proliferationshyperkeratose in Verbindung mit einer beschleunigten Erneuerung der Epidermis mit mangelnder Reifung der Keratinozyten als Begleiterscheinung.

        


        Es besteht ein starker Verdacht auf eine autosomal-rezessive Vererbung.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Trotz eines zufriedenstellenden Allgemeinzustands weisen die betroffenen Tiere rasch ausgeprägte Hautläsionen auf, die so auffallend sind, dass die Tierbesitzer ihr Fortbestehen selten lange ertragen.


        


        
          • Der Körper ist größtenteils mit gräulichen, stark haftenden Schuppen bedeckt, die schließlich als verhornter Zelldetritus in großen Mengen abschilfern. Der Hund riecht ausgesprochen unangenehm („ranzig“).


          • Je nachdem ist entweder isoliert oder begleitend eine Verdickung der Pfotenballen festzustellen. Eine harte Keratinansammlung lagert sich an ihren Rändern in Form eines Vogelflügels ab. Das Gewicht des Fußes scheint schwerer, und das Tier leidet beim Laufen.


          • Manchmal ist eine periokuläre Hyperkeratose zu beobachten.

        


        Mit der histopathologischen Untersuchung kann man die jeweilige Art des ursächlichen Geschehens näher bestimmen.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Der Tierbesitzer muss davon in Kenntnis gesetzt werden, dass die Ichthyosis chronisch und unheilbar ist.


        Lokale Therapie:


        
          • In manchen Fällen kann man den Zustand der Haut vorübergehend bessern, indem die Keratinproduktion vermindert und die Elimination von überschüssigem Talg unterstützt wird. Zu diesem Zweck verordnet man antiseborrhoisch und keratolytisch wirkende Shampoos (Sebolytic®, Sebomild®), die 2 ×/Woche abwechselnd mit einem bakteriziden Shampoo auf Chlorhexidinbasis (div. V. M.) appliziert werden.


          •  Ggf. Therapie der häufig mit der Erkrankung einhergehenden [image: image] Malassezien-Dermatitis.


          • Für die Pfotenballen: Salbe auf Basis von 5 %iger oder 10 %iger Acetylsalicylsäure, danach evtl. chirurgische Entfernung und regelmäßiges Auftragen einer „Maske“ Scholl für trockene Füße.

        


        Systemische Therapie:


        
          • Es sollen einige wenige vielversprechende Ergebnisse mit Retinoiden erzielt worden sein, die die Zellteilung der Epidermis verlangsamen, wie z. B. Acitrecin oder Isoretinoin. Zuvor muss man sich der Funktionstüchtigkeit der Leber versichern und das Risiko einer möglichen Keratokonjunktivitis abwägen. Wegen ihrer Nebenwirkungen sollten Retinoide nur dann eingesetzt werden, wenn topische Präparate enttäuschende Ergebnisse erzielt haben.


          • Es ist empfehlenswert, betroffene Tiere aus der Zucht zu nehmen und ggf. eine genetische Untersuchung in die Wege zu leiten.

        

      

    


    
      

      Idiopathische canine Polyarthritis


      [image: image] Polyarthritis (idiopathische canine).

    


    
      

      Ikterus (hepatischer)


      
        

        [image: image] Definition


        „Sichtbare Gelbfärbung“ der Schleimhäute durch Übertritt von konjugiertem Bilirubin ins Blut infolge intrahepatischer Störungen.


        Die Ursachen sind zahlreich, führen aber alle zu folgenden Störungen:


        
          • Immer: intrahepatischer Gallenstau (Cholestase).


          • Eventuell: beeinträchtigte Hepatozytenfunktion.

        


        Der intrahepatische cholestatische Ikterus wird durch eine verminderte Gallenausscheidung bedingt, hervorgerufen durch mechanische (Ödem, Zellinfiltration) und physische Ursachen (erhöhte Gallenviskosität).


        Der hepatozelluläre Ikterus (allgemein als sekundärer Ikterus betrachtet) führt zu einer verminderten Konjugationsfähigkeit und Ansammlung von unkonjugiertem Bilirubin im Blut.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Schlechter Allgemeinzustand mit ausgeprägter Asthenie, diversen Verdauungsbeschwerden und Abmagerung.


          • „Sichtbare Gelbfärbung“ von Schleimhäuten und Geweben.

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        [image: image] Abb. 1.14.


        
           [image: image]

          Abb. 1.14 Diagnostik des Ikterus.

        


        


        
          • Ausschluss eines prähepatischen Ikterus (hämolytisch), der durch eine degenerative Anämie ohne Veränderung der Leberenzyme gekennzeichnet ist.


          • Bilirubinurie +++.


          • Bestimmung der Bilirubinspiegel: In zahlreichen Fällen ist das Verhältnis von konjugiertem zu unkonjugiertem Bilirubin deutlich ausgeglichen.


          • Auswertung des Leberzelluntergangs (SGPT).


          • Je nach Ausprägung des hepatozellulären Ikterus und seiner Verlaufsdauer können weitere Laborwertveränderungen auftreten wie:


          
            • Verlängerter Quick-Test.
          


          
            • Erniedrigter Albumingehalt im Plasma.
          


          
            • Anstieg des unkonjugierten Bilirubins.
          


          • Sonographie und ultraschallgeführte Punktion erlauben eine exakte Diagnose (Risiko von Blutungen). Ein vorheriges Blutbild ist erforderlich.
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          • Vaskulär: globale Herzinsuffizienz. Selten.


          • Infektionen:


          
            • Durch Bakterien:

            
              – Leptospirose.
            


            
              – Enterobakteriose.
            


            
              – Yersiniose (Katze).
            

          


          
            • Durch Viren:

            
              – Virus der Hepatitis contagiosa canis (Ikterus selten).
            


            
              – FIP (Katze).
            


            
              – FeLV (Katze).
            

          


          • Intoxikationen:


          
            • Industrieschadstoffe: Phosphor, Anilin, Blei.
          


          
            • Iatrogen: Primaclon, Paracetamol (Katze).
          


          • Endogen:


          
            • Feline hepatische Lipidose, v. a. bei anorektischen Tieren.
          


          
            • Diabetes mellitus.
          


          
            • Chronische aktive Leberinsuffizienz (Prädisposition beim Dobermann).
          


          
            • Lebertumoren und Leberzirrhose mit Infiltration von Mesenchymalzellen.
          


          
            • Cholangiohepatitis.
          


          
            • Leberzirrhose.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Zusätzlich zur spezifischen Therapie der Grunderkrankung und der begleitenden Leberinsuffizienz gilt es, zwei Punkte anzusprechen: Einsatz von Modulatoren der Gallensekretion und Kortikoidtherapie.


        


        
          • Die Bedeutung und Wirksamkeit von Choleretika (Wirkstoffe, die zu vermehrter Sekretion von Galle anregen) sind wegen fehlender experimenteller Studien sehr umstritten. Dennoch sind sie nicht als wirklich toxisch bekannt und werden häufig zur Verdünnung dickflüssiger Galle und sekundär zur Zunahme der Konjugationsfähigkeit durch unterstützenden Abfluss der Gallenflüssigkeit eingesetzt.


          • Orale Kortikoide erscheinen von Bedeutung, da sie i. d. R. eine Steigerung des Appetits bewirken und die Entzündungsreaktionen hemmen, die den Gallenabfluss stören. Dennoch sollte ihre Anwendung zeitlich eingegrenzt werden und sich nach der Grunderkrankung richten, damit keine Steroidhepatopathie entstehen kann.


          • Bei allen Formen des hepatischen Ikterus ist der Einsatz von leber- und gallenwirksamen Antibiotika unverzichtbar, um die Risiken einer sekundären bakteriellen Hepatitis zu vermeiden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiedurchführung


        


        
          • Ursodeoxycholsäure (div. H.M): 10 mg/kg tgl. p. o., auf 2 Dosen aufgeteilt.


          • Prednison: 0,5 mg/kg, morgens und abends über 8 d.


          • Amoxicillin: 25 mg/kg/d p. o.


          • Cefalexin: 50 mg/kg/d p. o., auf 2 Dosen aufgeteilt.


          • Trimethoprim-Sulfonamid-Kombination: 30 mg der Kombination/kg/d, auf 2 Dosen aufgeteilt.

        

      

    


    
      

      Ikterus (posthepatischer)


      
        

        [image: image] Definition


        Ausgeprägte Gelbfärbung der Schleimhäute durch Übertritt von konjugiertem Bilirubin ins Blut, hervorgerufen durch eine Obstruktion oder einen Verschluss der extrahepatischen Gallengänge.


        Kommt seltener vor als die anderen Ikterusformen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Dunkelgelbe, ausgeprägte Färbung, evtl. Verdinikterus (v. a. bei der Katze).


          • Heller Kot.


          • Je nach Ursache unterschiedlicher Verlauf, häufig bei relativ gutem Allgemeinzustand. Möglichkeit sekundärer hepatischer Komplikationen (gemischte Ikterusform).

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        


        
          • Deutliche Hyperbilirubinämie, überwiegend des konjugierten Anteils.


          • Massiv erhöhte Werte der alkalischen Phosphatase und der Gamma-GT.


          • Bestimmung der Serum-Gallensäuren.


          • Zur genauen Diagnostizierung eines posthepatischen Ikterus ist die Sonographie die Untersuchungsmethode der Wahl.

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Verschluss: chronische okklusive Entzündung der Gallenblase ([image: image] Cholezystitis) oder des Ductus choledochus.


          
            • Cholelithiasis.
          


          
            • Gallenschlamm.
          


          • Intrinsische Obstruktion:


          
            • Cholelithiasis (selten).
          


          
            • Spulwurmknäuel.
          


          • Extrinsische Obstruktion:


          
            • Pankreatitis.
          


          
            • Kompression der Gallengänge durch Tumoren: Pankreaskopf, Leber, Verdauungstrakt.
          


          
            • Kompression der Gallengänge durch Lymphadenopathie.
          


          
            • Mechanische Störung (Zwerchfellhernie).
          


          
            • Obstruktion der Choledochusöffnung durch einen intestinalen Fremdkörper.
          


          
            • Ruptur von Gallengängen.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Spezifische Therapie, v. a. Resektion bei Tumoren.


          • Der Einsatz von Cholagoga oder Choleretika ist theoretisch kontraindiziert, eine Verabreichung von Spasmolytika ist selten notwendig, da die Schmerzen deutlich schwächer als beim Menschen sind.


          • Eine Antibiotikatherapie ist unverzichtbar ([image: image] Ikterus (hepatischer)).

        

      

    


    
      

      Ileus


      Die Hauptursachen sind Obstruktion (intrinsisch oder extrinsisch verursachte Verlegung des Lumens) und Okklusion (Motilitätsstörung).


      
        

        [image: image] Hauptsymptome


        


        
          • Erbrechen und Anorexie.


          • Schwäche, Dehydratation.


          • Möglicherweise Absatz kleiner flüssiger, blutiger Kotmengen.


          • Abdominaler Schmerz (manchmal mit lokalisierter Ausdehnung):


          
            • Schonhaltung (Gebetsstellung).
          


          
            • Durch Palpation verstärkter Schmerz.
          

        


        Je weiter cranial die Läsion im Verdauungstrakt liegt, umso größer ist die Intensität der Symptome und umso höher ist die Geschwindigkeit der Entwicklung. Stopps in weiter distal gelegenen Darmabschnitten können lange Zeit überlebt werden, da die Dehydratation nur gering ist und der Allgemeinzustand mit manchmal deutlicher Abmagerung sich dadurch nur langsam verschlechtert.


        Die Art der Störungen im Säure-Basen-Haushalt hängt ebenfalls vom Sitz der Läsion ab, i. d. R. mit:


        
          • Möglicher metabolischer Alkalose bei „hochgelegenem“ Passagestillstand mit duodenogastrischem Reflux.


          • Metabolische Azidose in den übrigen Fällen.

        

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        


        
          • Röntgenuntersuchung:


          
            • Nativaufnahmen:

            
              – Lufteinschlüsse und intestinale Ausweitung oberhalb des Hindernisses.
            


            
              – Darstellung des Fremdkörpers, falls er röntgendicht ist.
            

          


          
            • Kontrastaufnahmen (Passage oder Spülung mit Bariumsulfat):

            
              – I. d. R. Negativdarstellungen oder Darstellen einer Verengung des Darmlumens mit Passage einer kleinen Kontrastmittelmenge („Apfelstrunk“-Bild), charakteristische Bilder „gedrehter Würste“ bei länglichem Fremdkörper (Faden) oder Stoff mit Anschoppung des Verdauungstrakts in einem Abdomenabschnitt.
            


            
              – Möglichkeit, Perforationen darzustellen.
            

          


          • Sonographie: ermöglicht häufig eine genaue ätiologische Diagnostik.


          • Parazentese des Abdomens: zur Diagnostik einer begleitenden Peritonitis (Perforation).


          • Biochemie:


          
            • Bewertung der Auswirkungen auf den Elektrolyt- und Säure-Basen-Haushalt:

            
              – Hämatokrit.
            


            
              – Gesamtprotein.
            


            
              – Alkalireserve.
            


            
              – Serumnatrium.
            


            
              – Serumkalium.
            

          


          
            • Bewertung der Nierenfunktion (Risiko funktioneller Niereninsuffizienz): Serumkreatinin.
          


          • Komplettes Blutbild bei Verdacht auf Perforation.
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          • Intensivtherapie prä-, peri- und postoperativ zwingend erforderlich.


          • Korrektur des Wasser- und Elektrolythaushalts ([image: image] Dehydratation):


          
            • Korrektur des Flüssigkeitsverlusts durch klinische Schätzung des zum Körpergewicht prozentualen Dehydratationszustands. I. v. Infusion mit 80 ml/kg/h. Anschließend 60 ml/kg/d Erhaltungsinfusion.
          


          
            • Volumenauffüllung (Ausgleich von 30 % des Defizits): Hydroxethylstärke-Lösung (div. H. M.).
          


          
            • Serumnatrium:

            
              – Hypernatriämie: Glukoselösungen einsetzen.
            


            
              – Normales Serumnatrium: isotonische NaCl-Lösung.
            


            
              – Hyponatriämie: wird spontan korrigiert, hypertonische Lösungen nutzlos.
            

          


          
            • Serumkalium: Korrektur der Hypokaliämie durch Zusatz von KCl zur Infusionslösung nach den in [image: image] Tab. 1.78 aufgeführten Regeln. Nicht mehr als 0,5 mmol/kg/h infundieren.
          


          
            • Alkalireserve: Bei deutlicher Verminderung der Alkalireserve der Infusion Bikarbonat nach folgender Formel zusetzen:
          

        


        Tab. 1.78 Benötigter Zusatz von KCl zur Infusionslösung in Abhängigkeit vom Serumkaliumspiegel.


        
          
            	Serumkalium

            	KCl mmol/250 ml Lösung
          


          
            	2 – 2,5

            	20
          


          
            	2,6 – 3

            	10
          


          
            	3,1 – 3,5

            	7
          

        


        mmol Bikarbonat = Gewicht (kg) × 0,4 × (15 – gemessene Alkalireserve).


        Korrektur auf 24 Stunden verteilen.


        


        
          • Unbedingt frühzeitige chirurgische Exploration, sobald der Zustand des Tiers es erlaubt.


          • Parenterale Antibiose unerlässlich:


          
            • Amoxicillin: 20 mg/kg 2 × tgl.
          


          
            • Kanamycin: 6 mg/kg 2 × tgl.
          


          
            • Gentamicin: 4 mg/kg, 1 × tgl. unter Kontrolle der Nierenfunktion.
          


          • Frühzeitige Anfütterung steigender Mengen von püriertem Futter.

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Sehr stark von der Art der Läsionen abhängig, insbesondere von vorhandener oder fehlender „Gefäßstrangulation“ (Torsion des Mesenteriums).

      

    


    
      

      Immundefizienzsyndrom (erworbenes) der Katze


      [image: image] Feline Immundefizienzvirus(FIV)-Infektion.

    


    
      

      Immuntherapie


      
        

        [image: image] Definition


        Anwendung von Mitteln zur Stimulation von Immunantworten der Wirtszellen zur erfolgreichen Abwehr von Krebszellen.


        In der veterinärmedizinischen Praxis wird nur die aktive Immuntherapie eingesetzt.


        Man unterscheidet:


        
          • Aktive spezifische Immuntherapie: die Stimulation der Immunantworten des Organismus durch körpereigene Tumorantigene (Membranantigene).


          • Aktive unspezifische Immuntherapie: Stimulation der Immunantworten des Organismus durch bakterielle oder chemische Wirkstoffe, die unterschiedlich auf die Immunzellen wirken (Makrophagen und T-Zellen).

        


        In der Praxis wirkt die Immuntherapie nur, wenn die Zahl der Tumorzellen nicht größer als 106 ist. Es handelt sich daher um eine die Chemotherapie, die Strahlentherapie oder die Chirurgie ergänzende Therapie.

      


      
        

        [image: image] Immunstimulanzien


        


        
          • Bei der aktiven spezifischen Immuntherapie werden die Krebszellen abgetötet (autologe oder allogene Zellen), inaktiviert (durch Formol, Bestrahlungen etc.) oder inaktiviert und modifiziert (Modifikation der Zellmembran durch die Neuraminidase oder die Lektine).


          • Bei der aktiven unspezifischen Immuntherapie werden eingesetzt: biologische Wirkstoffe, z. B. BCG oder MHC-Komplexe, Interleukin IL-2 oder Interferon (Virbagen Omega®) oder chemische Wirkstoffe wie Levamisol oder Cimetidin.

        

      


      
        

        [image: image] Einsatz der Immuntherapie


        


        
          • Die Immuntherapie kann nur als ergänzende Therapie und in Kombination mit Chirurgie und/oder Chemotherapie eingesetzt werden. In der Veterinärmedizin verwendet man fast ausschließlich unspezifische Immunstimulanzien (leichtere Anwendung) wie Bakterienextrakte oder Makrophagen-aktivierende Substanzen.


          • Anzumerken ist, dass es kaum Publikationen gibt, die objektiv die Wirksamkeit einer solchen Therapie belegen, die aufgrund einer signifikanten Verlängerung der Überlebensrate im Verhältnis zu einer Therapie bei einem Kontrolltier beurteilt wird. Es gibt keinerlei objektive (und reproduzierbare) Ergebnisse, was Mammakarzinome betrifft. Vielversprechender sind Resultate bezüglich maligner Lymphome und Osteosarkome (Immuntherapie in Kombination mit Chemotherapie).

        

      

    


    
      

      Impetigo


      [image: image] Pyodermien.

    


    
      

      Impf programme bei der Katze


      
        

        [image: image] Zu berücksichtigende Faktoren


        


        
          • Die Immunität des Katzenwelpen hängt vom mütterlichen Immunitätsstatus ab, der mit dem Kolostrum übertragen wird.


          • In Abhängigkeit von der Anzahl der übertragenen Antikörper kann die passive Immunität ab der 8. Woche erloschen sein.


          • Die epidemiologische Situation ist je nach Region oder Zucht unterschiedlich.

        


        Mit diesen verschiedenen Gegebenheiten kann ein passendes Impfprogramm ausgearbeitet werden.

      


      
        

        [image: image] In gesunder Umgebung


        Für einen Katzenwelpen, der in gesunder Umgebung lebt, kann das in [image: image] Tab. 1.79 dargestellte Programm vorgeschlagen werden. Gemäß den Impfempfehlungen des BpT wird je nach Haltungsbedingungen differenziert, welche Impfungen empfehlenswert sind. Der vorliegende Impfkalender gilt für Tiere mit Freigang.


        
        Tab. 1.79 Impfkalender für die Katze
[image: image]

      


      
        

        [image: image] Tollwutimpfung


        Wird ein Tier nach 12 Wochen gegen Tollwut geimpft, ist eine einzige Grund immunisierung nach Tollwutverordnung ausreichend, eine Wiederholungsimpfung in der 16. Woche ist aber aus immunologischer Sicht sinnvoll.

      


      
        

        [image: image] Prävention einer Leukämievirus-Infektion


        Verschiedene inaktivierte Impfstoffe mit Adjuvanzien stehen zur Verfügung.


        Ein gentechnologisch hergestellter Impfstoff (Leucogen®) ist im Handel. Das Impfprogramm sieht bei negativem Leukämievirustest eine Grundimmunisierung mit zwei s. c. Injektionen im Abstand von 4 Wochen vor. Auffrischung alle 2 Jahre oder jährlich.

      

    


    
      

      Impfprogramme beim Hund


      
        

        [image: image] Zu berücksichtigende Faktoren


        Das Impfprogramm muss vom Tierarzt unter Berücksichtigung folgender


        Gegebenheiten angepasst werden:


        
          • Übertragung der mütterlichen Immunität über Kolostrum: Das optimale Impfalter des Welpen hängt vom Immunitätsstatus ab, der vom Muttertier übertragen wird. Die Elimination der übertragenen maternalen Antikörper erfolgt im Durchschnitt nach 8 – 12 Wochen.


          • Mehr oder weniger lange kritische Periode für jede Viruserkrankung, in deren Verlauf der Hund aufgrund seiner passiven Restimmunität nicht geimpft werden, allerdings bereits durch das Feldvirus infiziert sein kann. Dieser für den Welpen gefährliche Zeitraum kann für bestimmte Erkrankungen sehr lang sein (bis zu 3 Wochen für die Parvovirose).


          • Epidemiologische Situation in der Umgebung oder im Zwinger.

        


        Ein Impfprogramm stellt also unter Berücksichtigung der erwähnten Gegebenheiten einen – möglichst guten – Kompromiss dar.

      


      
        

        [image: image] In gesunder Umgebung


        Das Impfprogramm für einen Welpen, der in gesunder Umgebung lebt und dessen Mutter geimpft ist, kann wie folgt aussehen ([image: image] Tab. 1.80).


        
        Tab. 1.80 Impfkalender für den Hund
[image: image]


        Wird ein Tier nach 12 Wochen gegen Tollwut geimpft, ist eine einzige Grund immunisierung nach Tollwutverordnung ausreichend, eine Wiederholungsimpfung in der 16. Woche ist aber aus immunologischer Sicht sinnvoll.

      


      
        

        [image: image] In infizierter Umgebung


        Besonders in Zwingern muss das Impfprogramm gegen Parvovirose deutlich verschärft werden. Hier wird eine zusätzliche Impfung mit 6 Wochen empfohlen, danach fährt man mit obigem Protokoll fort.

      

    


    
      

      Impotenz des Rüden


      
        

        [image: image] Definition


        Störungen des Geschlechtstriebs, Erektions- oder Ejakulationsstörungen.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Verhaltensstörungen, Unreife oder dominante Aggressivität der Hündin.


          • Schmerzen.


          • Androgenmangel.


          • Diabetes-assoziierte Neuropathie oder Rückenmarkverletzung.


          • Genitalhypotrophie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Nur wenn keine kongenitalen Anomalien des Geschlechtsapparates vorliegen.


        Testosteron (div. H. M.), 0,5 – 1 mg i. m., und Choriongonadotropin, 100 IE s. c. alle 2 d.

      

    


    
      

      Infertilität beim Rüden


      [image: image] Azoospermie, [image: image] Impotenz des Rüden.


      Infertilität tritt gleich häufig beim Rüden und bei der Hündin auf. Für einen besseren diagnostischen Ansatz ist eine Unterscheidung zwischen prätestikulären, testikulären und posttestikulären Ursachen hilfreich.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Prätestikuläre Ursachen:


          
            • Hypopituitarismus.
          


          
            • Steroidexzess (endogen, exogen, Glukokortikoide, Sexualsteroide).
          


          
            • Fieber.
          


          
            • Hypothyreose.
          


          
            • Diabetes mellitus.
          


          
            • Hernien (inguinal, skrotal).
          


          • Testikuläre Ursachen:


          
            • Chromosomenbedingte testikuläre Dysgenesie (XXY, XX/XY).
          


          
            • Kryptorchismus.
          


          
            • Orchitis (Infektion, Entzündung, Bestrahlung).
          


          
            • Spermatotoxische Medikamente (Thiacetarsamid, Ketoconazol etc.).
          


          
            • Idiopathisches Sistieren der Spermatogenese.
          


          
            • Testikuläre Neoplasien.
          


          
            • Hereditäre Anomalien der Morphologie der Spermatozoen.
          


          • Posttestikuläre Ursachen:


          
            • Segmentale Aplasie des Wolff-Gangs (Epididymis, Ductus deferens).
          


          
            • Spermatozele.
          


          
            • Infektion oder Hämorrhagie der Prostata.
          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Medikamentöse und reproduktive Anamnese.


          • Vollständige Untersuchung des Genitaltrakts.


          • Verhaltensbeobachtung des Rüden in Anwesenheit einer Hündin.


          • Hormonwerte (Testosteron, T4, Kortisol).


          • Spermagewinnung und -untersuchung.


          • Hodenbiopsie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Je nach Ursache verschieden.

      

    


    
      

      Infertilität der Hündin


      
        

        [image: image] Definition


        Unvermögen zur Fortpflanzung.


        Pubertät und Fortpflanzungsfähigkeit kann man nicht gleichsetzen. An ein Problem der Infertilität darf man nicht vor der zweiten Läufigkeit (bzw. dem entsprechenden Alter) denken.


        Die Ursachen für die Infertilität bei der Hündin sind zahlreich. Sie sind anhand der nachfolgenden Grundlagen methodisch zu analysieren. Dabei ist zu berücksichtigen, dass etwa 80 % der Fälle nach einem erfolglosen Deckakt auftreten.

      


      
        

        [image: image] Überblick


        


        
          • Zuchthündinnen: Beobachtung der Läufigkeiten, des Deckakts, der Anzahl der Paarungen und ihres Ablaufs.


          • Frühere Fruchtbarkeit (vorangegangene Trächtigkeiten?).


          • Sexualzyklen.

        


        Normale Zyklen: Lässt an einen fehlerhaften Deckakt, an Sterilität des Rüden denken (die häufigsten Ursachen). Liegen diese Ursachen nicht vor, Progesteron während des Metöstrus bestimmen:


        Progesteron < 2 ng/ml: Verdacht auf verringerte LH-Ausschüttung ([image: image] Spontanaborte [nichtinfektiöse Aborte]).


        Progesteron > 2 ng/ml: Bei stattgefundener Ovulation und funktionellem Gelbkörper Verdacht auf Fehlbildungen, pathologische Veränderungen des Genitalbereichs ([image: image] Hyperplasie (glandulär-zystische) des Endometriums, Endometritis, Pyometra), frühe Embryonenmortalität.


        Abnorme Zyklen ([image: image] Tab. 1.81): Bei jungen Hündinnen, aber manchmal auch bei Hündinnen beliebigen Alters, ist eine erste Phase der Follikelbildung mit Östrogensekretion und Anzeichen eines Proöstrus möglich, der 2 – 5 Tage andauert, jedoch keine Ovulation beinhaltet. Danach Ruheintervall und nach 2 – 12 Wochen erneute Phase der Follikelbildung mit vollständig normalem und fertilem Zyklus. Dieser Ablauf bedarf keiner Therapie.


        
        Tab. 1.81 Abnorme Zyklen
[image: image]


        Ausbleibende Sexualzyklen [image: image] Tab. 1.82.


        
          Tab. 1.82 Ausbleibende Zyklen
[image: image]

          Bei einem Progesteronspiegel < 2 ng/ml kann versucht werden, die Läufigkeit zu induzieren (s. u.).

        

      


      
        

        [image: image] Untersuchungen


        


        
          • Klinische Untersuchung:


          
            • Allgemeinuntersuchung: Ernährungszustand (Magerkeit, Adipositas), extragenitale Erkrankungen.
          


          
            • Geschlechtstrakt:

            
              – Ausprägung: Infantilismus, [image: image] Genitalhypoplasie.
            


            
              – Fehlbildungen: [image: image] Hymen (persistierendes), Hermaphroditismus.
            


            
              – Pathologische Veränderungen: Genitalinfektion, [image: image] Metritis (akute), [image: image] Pyometra etc.
            

          


          • Laboruntersuchungen:


          
            • Vaginalabstrich zur Bestimmung der Phase des Sexualzyklus und des optimalen Deckzeitpunkts.
          


          
            • Hormonwerte:

            
              – Progesteron.
            


            
              – T4.
            


            
              – Kortisol vor und nach Stimulation.
            


            
              – LH, FSH.
            

          


          
            • Bakteriologische Prob en.
          


          
            • Evtl. Brucellose-Serologie.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Verlängerung der Läufigkeiten:


          
            • Zuchthündinnen: Gonadoliberin, GnRH, 50 – 100μg, 1 – 3 × im Abstand von 48 h, oder HCG (Choriongonadotropin), 20 IE/kg, 1 – 3 × im Abstand von 48 h.
          


          
            • Nicht zur Zucht genutzte Hündinnen: Progesterontherapie mit anschließender Hysterektomie.
          


          • Unreife, fehlende Zyklen:


          
            • FSH (follikelstimulierendes Hormon) Gonan® [H. M.], 20 IE/kg, i. m. oder s. c, alle 2 d über 9 d.
          


          
            • Danach Choriongonadotropin (Ovogest®, Suigonan®), einmalige Injektion i. m. von 50 IE/kg, natürlicher Deckakt oder künstliche Samenübertragung, wenn die Vaginalabstriche eine Verhornung von nahezu 100 % anzeigen.
          


          • Ovarialzyste:


          
            • Bromocriptin (div. H. M.): 40 μg/kg auf 2 Dosen tgl., danach eCG (Intergonan®) oder hCG (Ovogest®), 500 IE 2 × im Abstand von 12 h s. c.
          


          
            • GnRH: Buserelin (Receptal®) 2 × tgl. 0,5 – 1 ml s. c. über 3 Tage.
          


          • Genitalinfektion: Infertilität mit einer niedrigen Fruchtbarkeitsrate, früher Embryonenmortalität, Resorption von Embryonen oder Föten, Fehlgeburten und Welpensterben können mit einer Genitalinfektion zusammenhängen. Diese kann durch hämolysierende Streptokokken, Haemophilus canis, Pseudomonas, Proteus sowie Mykoplasmen und Ureaplasmen bedingt sein. Diese Bakterienarten sind Bestandteil einer normalen Bakterienflora in den Geschlechtswegen. Proben und Kulturen sind nur dann signifikant, wenn eine Bakterienart gehäuft und nahezu in Reinkultur auftritt. Antibiotikatherapie mit nicht embryotoxischen Antibiotika: Tetracyclin, Chloramphenicol, Erythromycin, Ampicillin über 10 – 14 d. Evtl. können zusätzlich noch Vaginalspülungen mit einer 1 %igen Povidon-Iod-Lösung durchgeführt werden (div. V. M.).

        

      

    


    
      

      Inflammatory Bowel Disease


      
        

        [image: image] Definition


        Charakteristisch für die chronisch entzündlichen Darmerkrankungen sind Infiltrationen der Lamina propria des Dünn- und/oder des Dickdarms mit verschiedenen Entzündungszellen wie Lymphozyten, Plasmazellen, eosinophilen oder neutrophilen Granulozyten und Makrophagen.


        Ein im Darmlumen auftretender Faktor (Nahrung, nicht-enteropathogene Bakterien, Autoantigene) ist meist für die gestörte immunologische Reaktion verantwortlich.


        Chronisch entzündliche Darmerkrankungen stellen etwa die Hälfte der Verdauungsstörungen von Hund und Katze dar.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Erbrechen.


          • Durchfall.


          • Abmagerung unklarer Genese.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Hämatologie: leichte normochrome, normozytäre Anämie, gelegentlich auch Eosinophilie.


          • Biochemie:


          
            • Hypoproteinämie bei exsudativen Entzündungsformen.
          


          
            • Hyperproteinämie bei immunproliferativen Enteropathien des Hundes, häufiger bei der Katze.
          


          
            • Folsäure, Vitamin B12 beim Malassimilationssyndrom.
          


          • Sonographie: Verdickung der Darmwand.


          • Endoskopie: Nicht immer liegen makroskopische Veränderungen vor. Durch Biopsie kann man die Diagnose bestätigen und die infiltrierenden Entzündungszellen bestimmen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Fütterung: hochaufgeschlossenes, hypoallergenes Futter, rohfaserreich bei Kolitis. Steigerung der darmeigenen Abwehr durch Nahrungsanreicherung mit Probiotika (Lactobazillen).


          • Medikamente: Therapiedauer bis zu mehreren Monaten.


          
            • Antibiotikatherapie:

            
              – Metronidazol (div. H. M.): 30 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt, über einen Zeitraum von 2 Wochen.
            


            
              – Bei histiozytärer Kolitis Kombinationstherapie aus Amoxicillin (30 mg/kg/d) oder Enrofloxacin (5 mg/kg/d) und Metronidazol (30 mg/kg/d), jeweils auf 2 Dosen verteilt über einen Zeitraum von 2 Wochen.
            

          


          
            • Immunsuppression:
          


          
            • Kortikoide (Prednison: 2 mg/kg/d).
          


          
            • Sulfasalazin (div. H. M.): beim Hund 50 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt, über einen Zeitraum von 2 Wochen, dann Dosisreduktion; bei der Katze 20 mg/kg/d auf 2 Dosen.
          


          
            • Azathioprin (div. H. M., 2 mg/kg/d beim Hund).
          


          
            • Chlorambucil (Leukeran® [H. M.]: 0,2 mg/kg jeden 2. d bei der Katze).
          

        

      

    


    
      

      Infusionslösungen


      
        

        
          

          
            

            Vollelektrolytlösung: Ringer-Laktat


            Die Zusammensetzung von Ringer-Laktat ähnelt dem extrazellulären Milieu, denn es enthält physiologische Konzentrationen an Na+, Cl–, K+, Ca2+ sowie 28 mmol Laktat/Liter (wobei dieses Laktat rasch zu HCO3– verstoffwechselt wird).


            Ringer-Laktat ist die Lösung der Wahl zum Auffüllen des extrazellulären Flüssigkeitsvolumens und zur Korrektur einer Azidose.


            Es kann KCl (bei stärkerer Hypokaliämie) zugesetzt werden, jedoch aufgrund der Bildung unlöslicher Kalziumkarbonatpräzipitate kein Natriumbikarbonat.


            Ringerlösung ohne Laktat kann zur Korrektur eines Flüssigkeitsverlusts bei Alkalose eingesetzt werden.

          


          
            

            Salzlösungen


            Es handelt sich um isotonische 0,9 %ige, hypotone 0,45 %ige, hypertone 10 %ige und 20 %ige NaCl-Lösungen.


            Obwohl sie weniger als die zuvor genannten Vollelektrolytlösungen dazu geeignet sind, extrazelluläre Flüssigkeitsverluste auszugleichen (reine Natriumund Chloridzufuhr), sind sie trotzdem sehr gebräuchlich.


            Geeignet zur Korrektur einer Alkalose.

          


          
            

            Glukoselösungen


            Es handelt sich um isotonische 5 %ige (50 mg/dl), hypertone 10 %ige und 20 %ige Lösungen.


            Die isotonische Lösung stellt eine reine Wasserzufuhr dar: Tatsächlich entspricht die Energiezufuhr über die Glukose nur 4 kcal/g, was nahezu unbedeutend ist. Da die Glukose sehr rasch verstoffwechselt wird, entspricht der Einsatz dieser Lösung einer Wasserinjektion mit Minderung der Plasmaosmolalität des Interstitiums. Das wässrige Lösungsmittel steht damit dem Intrazellulärraum zur Verfügung.


            Die hypertonen Lösungen ermöglichen eine Glukose- und Energiezufuhr.


            Üblicherweise wird die 10 %ige Lösung eingesetzt:


            
              • Als Glukosezufuhr zum Ausgleich einer Hypoglykämie.


              • Um eine vorübergehende und milde Diurese zu induzieren, die günstig für eine erleichterte Ausscheidung wasserlöslicher Anästhetika ist.

            


            Die 20 %ige Lösung kann als Energielieferant im Rahmen einer parenteralen Ernährung eingesetzt werden, da es v. a. auf die Kalorienzufuhr ankommt.


            Allerdings besteht das Risiko, eine Hyperglykämie (Krämpfe) zu induzieren, und es kann notwendig sein, Insulin zuzusetzen (1 – 2 IE/10 g Glukose). Zudem muss die Infusion bei längerer Anwendung über eine zentrale Vene erfolgen.

          


          
            

            Hypertone 5-, 10-, 20- und 25 %ige Mannitollösung


            Mannitol ist eine praktisch nicht verstoffwechselbare Zuckerart. Sie diffundiert nur in den Extrazellulärraum und wird glomerulär ohne tubuläre Rückabsorption ausgeschieden. Aus diesem Grund zieht es eine bestimmte Menge Wasser mit heraus.


            Für hypertone Mannitollösungen gibt es drei Hauptindikationen:


            
              • Induzieren einer osmotischen Diurese (5- oder 10 %ige Lösung).


              • Therapie eines okulären Hochdrucks (20 %ige Lösung).


              • Minderung eines zerebralen Ödems (20- und 25 %ige Lösungen).

            


            Nach Erwärmen und Auflösen evtl. vorhandener Kristalle erfolgt die Infusion mit 1 g/kg/10 min (zerebrales Ödem) oder 1 g/kg/20 min (übrige Fälle). Kommt in erstgenanntem Fall die Diurese nicht mehr in Gang, ist eine Wiederholung der Therapie kontraindiziert (erhöhtes Risiko zellulärer Dehydratation).


            Es wird generell davon abgeraten, die Applikation bei einer Plasmaosmolalität von > 320 mosm/l zu wiederholen.

          


          
            

            Lösungen für eine parenterale Ernährung


            Lipidhaltige Lösungen: Fettemulsionen, die als Energielieferanten parenteral verabreicht werden können.


            Im Allgemeinen werden sie zusammen mit Aminosäurelösungen und evtl. Glukose im Rahmen einer parenteralen Ernährung infundiert ([image: image] Ernährung (parenterale)).


            Die Kosten dieser Präparate limitieren ihren Einsatz in der Praxis auf Infusionen von nur wenigen Tagen, um einen kritischen Punkt zu überwinden.


            


            
              • Aminosäurelösungen: Es gilt das für lipidhaltige Lösungen Gesagte.

            

          


          
            

            Kolloidale Lösungen


            


            
              • Hydroxyethylstärke (HAES-Präparate, div. H. M.).


              • Gelatine (= Abbauprodukte der Gelatine): z. B. Gelafundin 4 %, Haemaccel.

            


            Kolloidale Lösungen werden zum Auffüllen des Gefäßvolumens eingesetzt, um den Blutdruck (hypovolämischer Schock) und den onkotischen Druck des Plasmas zu erhöhen (passives Ödem, nephrotisches Syndrom: [image: image] nephrotisches Syndrom).


            Dextrane werden auch als „Antithrombosemittel“ bezeichnet. Diese Wirkung ist tatsächlich vorwiegend vorbeugender Art und hängt mit einer Verbesserung der nach einem vaskulären Schock gestörten Mikrozirkulationen zusammen.


            Das weder über- noch unterzubewertende Risiko von Überempfindlichkeitsreaktionen erfordert eine enge Überwachung des infundierten Tieres. Die Infusion ist bei Ödembildung im Gesicht oder an den Extremitäten und/oder bei Juckreiz sofort zu verlangsamen oder anzuhalten.

          


          
            

            Alkalisierende Lösungen


            Indiziert bei akuter metabolischer Azidose, da sie die Ausgleichsmechanismen unterstützen.


            Allerdings beeinflussen sie die Ursache für das Ungleichgewicht nicht, die, wenn möglich, gleichzeitig behandelt werden sollte.


            Natriumbikarbonat:


            
              • Isotonische Lösung mit 1,4 %: 1 g Natriumbikarbonat = 12 mmol HCO−3.


              • Natriumhydrogencarbonat-Ampulle (NaHCO3) (50 ml = 44 mmol HCO3− und 44 mmol Na+).

            


            Das Bikarbonat kann mit den anderen Lösungen gemischt werden, v. a. mit Kaliumchlorid, Ausnahme sind kalziumhaltige Lösungen (Präzipitate).


            Korrektur erst ab einem Plasmabikarbonatwert von < 15 mmol/l.


            Die zu injizierende Menge errechnet sich nach folgender Formel (benötigte Menge über 6 h):


            mEq HCO3 = Körpergewicht (kg) × 0,4 × (12 – HCO3-Konzentration des Tiers) × 0,5


            Falls HCO−3−-Wert des Tiers unbekannt:


            mEq HCO3 = Körpergewicht (kg) × 2


            Zum Verabreichungsrhythmus gibt es zahlreiche Studien.


            Im Allgemeinen schlägt man vor:


            
              • Tag 1: ¼ der vorher ermittelten Dosis.


              • Tag 2 am Morgen: ¼ der vorher ermittelten Dosis.


              • Tag 3 am Abend: den Plasma-HCO3-Wert kontrollieren und (falls erforderlich) ¼ der errechneten Dosis geben.


              • Tag 4 am Morgen: s. o. und (falls nötig) das letzte Viertel injizieren.

            


            Die wichtigsten möglichen Zwischenfälle sind:


            
              • Entwicklung einer Tetanie während der Infusion (durch Abnahme des ionisierten Blutkalziumanteils). In diesem Fall muss die Bikarbonatzufuhr unterbrochen und Kalziumchlorid oder -glukonat in einer Dosis von 0,5 ml/kg i. v. gegeben werden.


              • Hypokaliämie.

            

          


          
            

            Ansäuernde Lösungen (Lösungen auf der Basis von Argininhydrochlorid)


            Indikationen für die Anwendung:


            
              • Korrektur einer metabolischen Alkalose (in der Praxis relativ selten).


              • Therapie der Hepatoenzephalopathie (Reduktion des Serumammoniaks, aber geringe klinische Wirkung).

            

          


          
            

            Lösungen mit Kalium


            Die Überwachung des Serumkaliums ist in zahlreichen Fällen erforderlich, v. a. bei Niereninsuffizienz oder allgemeiner bei metabolischer Azidose ([image: image] Tab. 1.83).


            Tab. 1.83 Substitutionsmenge von Kalium


            
              
                	Serumkaliumgehalt

                	K+-Menge (mmol), die 250 ml Infusionslösung zugesetzt werden
              


              
                	≤2

                	20
              


              
                	2,1 – 2,5

                	15
              


              
                	2,6 – 3,0

                	10
              


              
                	3,1 – 3,5

                	7
              

            


            Die Korrektur erfolgt empirisch auf Grundlage von:


            
              • Kaliumchlorid: Amp. zu 20 oder 50 ml mit 2 mmol K+/ml.


              • Kaliumphosphat: Lösung mit 4,4 mmol K+/ml.


              • Max. Infusionsgeschwindigkeit: 0,5 mmol/kg/h.

            

          


          
            

            Lösungen mit Kalzium


            Zur Korrektur tetanischer Zustände, v. a. in der postpartalen Phase.


            Wenig wirksam für eine reelle Korrektur einer Osteofibrose (kurzer analgetischer Effekt?) ([image: image] Osteofibrosen (Klassifizierung)).


            Da die Lösungen reizend sind, ist eine paravenöse Injektion auch begrenzter Mengen unbedingt zu vermeiden.


            Die Schockgefahr ist ziemlich gering, trotzdem ist es erforderlich:


            
              • Das Produkt vor einer Injektion zu erwärmen.


              • Das Produkt lan gsam zu injizieren.

            

          

        

      

    


    
      

      Innenohrentzündung


      [image: image] Otitis interna.

    


    
      

      Insemination (artifizielle)


      [image: image] Infertilität der Hündin.


      


      
        • Unvermögen des Rüden:


        
          • Fehlende Libido oder Unerfahrenheit.
        


        
          • Genitalerkrankung, die eine Verpaarung unmöglich macht.
        


        • Unvermögen der Hündin:


        
          • Kongenitale oder erworbene Läsionen an Vulva oder Vagina, die eine Verpaarung schmerzhaft machen.
        


        
          • Verweigerung der Verpaarung (Aggressivität der Hündin).
        


        
          • Wiederholte erfolglose natürliche Deckakte aufgrund der Inkongruenz von Deckzeitpunkt und Ovulation.
        

      

    


    
      

      Insuffizienz (akute respiratorische)


      
        

        [image: image] Definition


        Als akute respiratorische Insuffizienz wird eine plötzliche Behinderung des Gasaustauschs bezeichnet, die sich biochemisch als ausgeprägte Hypoxämie und schließlich als starke Hyperkapnie manifestiert und zu einer respiratorischen Azidose führt.


        Die akute respiratorische Insuffizienz weist unterschiedliche klinische Symptome auf, angefangen mit einer Dyspnoe mit mehr oder weniger ausgeprägten Erstickungserscheinungen bis hin zu einer respiratorischen Synkope.


        Die akute respiratorische Insuffizienz kann aus einer Reduktion des Gasaustauschs (Ventilationsinsuffizienz) oder einer Reduktion des Sauerstoffaustauschs in der Lunge (hypoxämisches Versagen) entstehen.


        In der Praxis unterscheidet man:


        
          • Extrapulmonale Ursachen: Obstruktion des Larynx (Ödem, Fremdkörper) oder der Trachea, Beeinträchtigung der Atemmuskulatur (Strychninvergiftung, Tetanus), Schädigungen der Pleura (Pneumothorax, Zwerchfellhernie, Pleuraerguss), Beeinträchtigung der Brustwandausdehnung (Brustwandtrauma), Schädigung des Atemzentrums (Überdosierung von Anästhetika, erhöhter intrakranialer Druck), sonstige Ursachen wie Vergiftung durch Organophosphate.


          • Bronchopulmonale Ursachen: akute Bronchopneumopathie, fortschreitende chronische Bronchopneumopathie, Asthma, evtl. verbunden mit einer Herzerkrankung (akutes Lungenödem, pulmonale Thrombembolie, pulmonale Hämorrhagie).

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Dyspnoe in verschiedenen Formen (Polypnoe, Inspirations- bzw. Exspirationsbemühungen) oder, im Gegensatz dazu, unregelmäßige und schließlich apnoeische Atmung, ein Zeichen für einen extremen Notfall.


          • Ausgeprägte, jedoch inkonstante Zyanose (anämische Tiere).


          • Bewusstseinsveränderung in verschiedenem Ausmaß (Erstarrung, Koma) oder, im Gegensatz dazu, Ängstlichkeit und extreme Unruhe.

        

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        


        
          • Kriterium: Arterieller O2-Partialdruck < 70 mmHg (normal = 100 mmHg)


          • Zwingend erforderlich ist eine pH-Wert-Bestimmung, um eine mögliche Azidose und den Umfang ihrer Kompensation festzustellen.

        


        Eine akute respiratorische Insuffizienz entsteht aus einem Ventilationsdefizit, das sich in einer Hypoxämie bei Hyperkapnie manifestiert. Dagegen ist sie durch eine Hypoxämie bei Normokapnie (normaler CO2-Partialdruck = 34 mmHg) gekennzeichnet, wenn sie aus einer Reduktion des Sauerstoffaustauschs in der Lunge herrührt.


        Im ersten Fall führt die Hyperkapnie zu einer respiratorischen Azidose, die durch Bikarbonatpufferung nicht kompensiert werden kann (dies ist v. a. der Fall bei plötzlich auftretender akuter respiratorischer Insuffizienz bei einer gesunden Lunge) oder die bei akuter respiratorischer Insuffizienz aufgrund einer chronischen respiratorischen Insuffizienz kompensiert wird.

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Die Prognose für die akute respiratorische Insuffizienz hängt von ihrer Auswirkung auf die bislang gesunde bzw. chronisch erkrankte Lunge ab. Im ersten Fall kann man bei entsprechender Therapie mit einer vollständigen funktionellen Heilung rechnen. Im zweiten Fall ist höchstens eine Regression zum mehr oder weniger ausgeprägten anfänglichen „Schädigungszustand“ der Lunge zu erwarten.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Häufig notfallmäßig erforderlich, noch bevor eine genaue Diagnose gestellt werden kann.


        


        
          • Die Therapie der akuten respiratorischen Insuffizienz per se sieht vor:


          
            • Wiederherstellung der Oxyhämoglobinsättigung durch ausreichende Sauerstoffzufuhr.
          


          
            • Gewährleistung einer ausreichenden Ventilation.
          


          
            • Bekämpfung der Azidose.
          


          • Die ätiologische Therapie muss eingeleitet werden, sobald die auslösende Ursache bekannt ist:


          
            • Schnelle Drainage von Thoraxergüssen und Therapie eines Pneumothorax.
          


          
            • Massive Antibiotikagabe bei akuter Pneumopathie.
          


          
            • Eine Obstruktion der Atemwege (Fremdkörper, Spasmus, Hypersekretion) kann eine endotracheale Intubation oder ggf. eine Tracheotomie erforderlich machen, die die Ventilation und Drainage ermöglichen.
          


          
            • Stimulation der bulbären Atemzentren durch Doxapram (Doxapram V®, 5 – 10 mg/kg) als i. v. Injektion. Bei allmählich aufgetretener progressiver respiratorischer Insuffizienz die Dosis von 5 mg/kg nicht überschreiten.
          

        

      

    


    
      

      Insuffizienz (chronische respiratorische)


      Chronische obstruktive respiratorische Insuffizienz.


      
        

        [image: image] Obstruktive Atemwegserkrankungen


        Das Gleichgewicht zwischen Inspiration und Exspiration ist verändert.


        


        
          • Exspiratorische Dyspnoe:


          
            • [image: image] Bronchitis (chronische).
          


          
            • [image: image] Lungenemphysem.
          


          
            • Bronchiektasie.
          


          
            • Intrathorakaler Trachealkollaps.
          


          
            • [image: image] Asthma (felines), [image: image] Bronchospasmus.
          


          • Inspiratorische Dyspnoe: Jegliche persistierende Verengung der oberen Atemwege.

        


        Sonderfall der brachyzephalen Rassen, bei denen isoliert oder kombiniert („Brachyzephalen-Syndrom“) auftreten können:


        
          • Stenose der Nasenlöcher.


          • Übermäßig langes Gaumensegel.


          • Umfangsvermehrung an den Stimmlippen.


          • Larynxkollaps.


          • Trachealkollaps.

        

      


      
        

        [image: image] Nichtobstruktive Atemwegserkrankungen


        (oder restriktive respiratorische Insuffizienz)


        Keinerlei Ventilations-Perfusions-Ungleichgewicht, jedoch veränderte Brustkorb- bzw. Lungenparenchymbewegungen, die die Ausdehnung der Lunge behindern.


        


        
          • Erkrankungen, die die Thoraxmotilität beeinträchtigen:


          
            • Skeletterkrankun gen:

            
              – Fehlbildung der Wirbelsäule.
            


            
              – Rippendeformationen.
            

          


          
            • Adipositas.
          


          
            • Mediastinale Hypertrophie.
          


          
            • Folgeschäden von Pleuresien.
          


          • Lungenerkrankungen


          
            • Bronchopneumonie.
          


          
            • Tumor.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Abgesehen von der Therapie der vorstehend genannten Einzelursachen sind die Möglichkeiten einer spezifischen medikamentösen Therapie sehr begrenzt. Vor jeder Therapie ist eine ätiologische Diagnostik unumgänglich.

      

    


    
      

      Insulin


      [image: image] Hypoglykämie.

    


    
      

      Intersexualität


      Hermaphroditismus.

    


    
      

      Intertrigo


      [image: image] Pyodermien.

    


    
      

      Intoxikation durch Vitamin-K-Antagonisten


      Vitamin K wird für das letzte, postribosomale Stadium der Synthese der vier Gerinnungsfaktoren in der Leber benötigt ([image: image] Tab. 1.84). Bei Vitamin-K-Mangel synthetisiert und setzt der Hepatozyt nur inkomplette Vorstufen der Gerinnungsfaktoren frei, die biologisch inaktiv sind, da sie nicht in der Lage sind, sich in Gegenwart von Kalziumionen an Phospholipidmembranen zu binden. Diese Faktoren (PIVKA = protein induced by vitamine K absence) sind kompetitive Antagonisten der normalen Faktoren im Vitamin-K-Stoffwechsel, was ihre indirekte inhibitorische Wirkung erklärt. Mit dem Quick-Test können drei der vier Vitamin-K-abhängigen Gerinnungsfaktoren festgestellt werden. Bei Intoxikation durch die als Rodentizide verwendeten Vitamin-K-Antagonisten ergeben sich verlängerte Quick-Werte (Warfarin, Pindon, Disphacinon, Fumarin, Sulfachinoxalin).


      Tab. 1.84 Bedeutung von Vitamin K bei der Synthese bestimmer Gerinnungsfaktoren in der Leber


      
        
          	Gerinnungsfaktoren

          	Bedeutung von Vitamin K
        


        
          	Fibrinogen (I)

          	−
        


        
          	Prothrombin (II)

          	+
        


        
          	Proaccelerin (V)

          	−
        


        
          	Proconvertin (VII)

          	+
        


        
          	Antihämophiles Globulin A (F VIII)

          	−
        


        
          	Antihämophiles Globulin B, Christmas-Faktor (F IX)

          	+
        


        
          	Stuart-Prower-Faktor (X)

          	+
        


        
          	Rosenthal-Faktor (XI)

          	−
        


        
          	Hageman-Faktor (XII)

          	−
        


        
          	Fibrinstabilisierender Faktor (XIII)

          	−
        


        
          	Präkallikrein (Fletcher-Faktor)

          	−
        


        
          	Hochmolekulares Kininogen (Fitzgerald-Faktor)

          	−
        

      


      Die antagonistische Wirkung von Vitamin K bei einmaliger Aufnahme eines Rodentizids variiert zwischen einigen Tagen und einer Woche.


      
        

        [image: image] Symptome


        Die klinischen Symptome treten 3 – 4 Tage nach Aufnahme der gerinnungshemmenden Substanz auf.


        


        
          • Akute Intoxikation: plötzlich eintretender Tod aufgrund einer Gehirn-, Perikard- oder Thoraxblutung.


          • Subakute Intoxikation: Es können Anämie, Asthenie, Dyspnoe, Hämatemesis, Epistaxis, Meläna oder Rektorrhagie, Hämatome in traumatisier- ten Arealen oder an Veneneinstichstellen beobachtet werden. Gelenkblutungen können mit Lahmheiten einhergehen.

        


        Manchmal werden neurologische Symptome im Zusammenhang mit Gehirn-, Rückenmark- oder subduralen Blutungen beobachtet.


        Bei der Obduktion sind die am häufigsten festgestellten Läsionen (in abnehmender Häufigkeit): Anämie, subendokardiale Hämorrhagie, mediastinales Hämatom, Hämothorax, subkutane Hämatome, subpleurale Hämorrhagien, gastrointestinale Blutungen.

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        


        
          • Überprüfung der Hämostase:


          
            • Verlängerte Quick-Werte bei unveränderter aPTT zu Beginn der Vergiftung. Nach 3 Tagen deutlicher Anstieg der Quick-Werte, mittelgradige verlängerte aPTT.
          


          
            • Normales Fibrinogen und normale Thrombinzeit.
          


          • Labortests bei Anämie: normochrome, normozytäre und regenerative Anämie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Ausgleich der Hypovolämie, sofern nötig (Hämatokrit < 20 %): Transfusion von Frischblut 20 ml/kg i. v


          • Injektion von Vitamin K1:


          
            • Für Hunde und Katzen: 5 mg/kg i. v., i. m. oder s. c. Bei i. v. Verabreichung Risiko einer anaphylaktischen Reaktion. Injektion von Vitamin K1 12 h nach der 1. Injektion wiederholen.
          


          
            • Die Fortsetzung der Therapie auf oralem Weg ist obligat. Dosierung: 5 mg/kg auf 2 Dosen tgl., verteilt über 2 – 3 Wochen.
          


          
            • Überwachung des Prothrombinwerts bei Einstellung der Therapie.
          


          • Injektion von Plasma.


          • Bei Dyspnoe infolge eines Pleuraergusses: Nach Ausgleich des Vitamin-K-Mangels und der Hypovolämie eine Thorakozentese durchführen.

        

      

    


    
      

      Intoxikationen


      
        

        [image: image] Allgemeine Therapieprinzipien


        Drei Ziele stehen im Vordergrund:


        
          • Die weitere Giftresorption verhindern.


          • Die Elimination des bereits resorbierten Gifts beschleunigen.


          • Die Giftwirkung mit Antidoten bekämpfen.

        

      


      
        

        [image: image] Bekämpfung der Giftresorption


        


        
          • Bei Giften, die transkutan eindringen: das Tier waschen.


          • Meistens erfolgt die Vergiftung über das Verdauungssystem. Daher muss versucht werden, den Verdauungstrakt zu entleeren, wo das Gift seine schädliche Wirkung entfalten kann.

        

      

    


    
      

      Methoden zur Giftbekämpfung


      


      
        • Magenspülung:


        
          • Bei oraler Giftaufnahme innerhalb der letzten 2 h.
        


        
          • Einen Endotrachealtubus legen zur Vermeidung von Fehlabschlucken.
        


        
          • Eine Magensonde legen.
        


        
          • Injektion, danach Aspiration der Spülflüssigkeit (isotonische Lösung aus NaCl + Aktivkohle 5 – 10 ml/kg). 10 – 15 × wiederholen.
        


        • Emetika. Kontraindiziert bei Bewusstseinstrübung und wenn die Vergiftung durch Säuren, Basen oder Ölderivate verursacht wurde.


        
          • Bei oraler Giftaufnahme innerhalb der letzten 1 – 2 h.
        


        
          • Tier ist bei Bewusstsein.
        


        
          • Apomorphinhydrochlorid (Hund) (Apomorphinhydrochloridlösung 0,5 %®): 0,04 mg/kg i. v. oder 0,08 mg/kg s. c. oder i. m. Sind unerwünschte Nebenwirkungen zu beobachten (Depression des ZNS, Arrhythmie), mit Atropinsulfat ergänzen (0,05 mg/kg).
        


        
          • Bei der Katze die emetische Wirkung von Xylazin nutzen (div. V. M.).
        


        • Adsorbenzien: Aktivkohle: 2 – 8 g/kg verdünnt auf 1 g/5 – 10 ml Wasser, dann Verabreichung eines salzhaltigen Laxans (Natriumsulfat) nach 30 min, um die Absorption des Giftes zu vermindern. Oder die vorgenannten Dosierungen (ohne Laxans) 3 – 4 × tgl. über 2 – 3 d.


        • Laxanzien: Es können nur Natrium- und Magnesiumsulfat (0,5 g/kg) eingesetzt werden, ebenso in Wasser suspendierte Aktivkohle.

      


      


      
        Tab. 1.85 Die häufisten Intoxikationen


        [image: image]


        [image: image]


        [image: image]

      


      
        

        [image: image] Vermehrte Giftelimination


        Damit soll die Giftausscheidung durch die Nieren, die am meisten beanspruchten Ausscheidungsorgane, beschleunigt werden.


        


        
          • Forcierte Diurese, Neutralisierung: Intravenöse Infusion:


          
            • 10 %iges Mannitol (1 – 2 g/kg).
          


          
            • Oder hypertonische Glukoselösung (10 – 20 %): 20 – 40 ml.
          


          • Diuretika: Furosemid (Dimazon®): 3 – 4 mg/kg.


          • Modifikation des Urin-pH-Werts:


          
            • Alkalisierung (unterstützt die Elimination bestimmter Barbiturate und der Salicylate): i. v. Injektion von 1,4 %iger Natriumbikarbonatlösung.
          


          
            • Azidifikation (unterstützt die Elimination von Alkaloiden): i. v. Injektion einer Ammoniumchloridlösung.
          


          • [image: image] Peritonealdialyse.

        

      


      
        

        [image: image] Bekämpfung der Giftwirkung


        


        
          • Medikamentöse Intensivtherapie zur Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen.


          • Überwachung des Säure-Basen-Haushalts:


          
            • Bei hypochlorämischer Alkalose (massives Erbrechen): i. v. Injektion einer Lösung aus 2,5 % Saccharose und 0,5 % NaCl.
          


          
            • Bei Azidose (Diarrhö): i. v. Injektion einer 1,4 %igen Natriumbikarbonatlösung.
          


          • Kardiorespiratorische Analeptika: Koffein, Theophyllin, Heptaminol, Doxapram etc.


          • Analgetika: nur bei heftigen Koliken, da neuro depressive Wirkung (Morphin, Pethidin).


          • Antikonvulsiva: je nach ursächlichem Gift. Beispiel: humorales Ungleichgewicht aufgrund einer Hypokalzämie oder Wirkung auf das zentrale Nervensystem.

        

      

    

  


  
    

    Kallusbildung


    
      

      Kahler-Krankheit


      [image: image] Plasmozytom (Kahler-Krankheit, multiples Myelom).

    


    
      

      Kaiserschnitt (Indikationen)


      [image: image] Dystokie.

    


    
      

      Kallusbildung


      Verdickte, runde oder ovale Hautstellen, die über Knochenvorsprüngen auftreten.


      
        

        [image: image] Symptome


        Die Oberfläche der Läsion ist haarlos, gräulich und rissig.


        Vor allen Dingen großwüchsige Rassen sind betroffen: Deutsche Dogge, Bernhardiner, Deutscher Schäferhund, insbesondere dann, wenn die Tiere auf harten Böden schlafen (Beton, Holz).


        Zumeist treten die Liegeschwielen an Ellbogen- und Sprunggelenken auf. Sternale Kallusbildung findet man beispielsweise bei Dackel, Pinscher, Dobermann und Pointer.


        Gerade bei prädisponierten Rassen ist eine Kallusbildung häufig ein Symptom einer Hypothyreose.


        Die meisten Liegeschwielen sind harmlos. Leider breitet sich aber häufig eine Infektion aus, die die sogenannte Liegeschwielenpyodermie oder Kalluspyodermie hervorruft. Die sich auf dem stark hyperkeratotischen Gewebe abzeichnenden Falten sind Ort einer eitrigen Mazeration, die Zusammenhangstrennungen der Haut und häufig eine Fistelbildung zur Folge hat.

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Topische Therapie bei nicht infizierten Läsionen: regelmäßige Anwendung (alle 12 – 24 h) von harnstoffhaltigen Salben (div. H. M.), 2,5 %igem Benzoylperoxid-Gel (div. H. M.), Gels auf der Basis von Salicylsäure oder Natriumlaktat (div. H. M.), Vitamin-A- oder Vitamin-D-Derivaten.


          • Bei Sekundärinfektion der Kallusstellen: langfristige systemische Antibiotikatherapie (mindestens 4 – 6 Wochen)


          • Eine chirurgische Exzision sollte sich auf Ausnahmefälle beschränken, da ein hohes Risiko einer postoperativen Wunddehiszenz besteht.

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        Eine Prophylaxe ist nur möglich, indem man dem Tier eine weiche Unterlage gibt und betroffene Bereiche abpostert. Präventiv sind rückfettende Salben sowie Feuchtigkeitsbinder wie Harnstoff empfehlenswert.

      

    


    
      

      Kammerflimmern


      
        

        [image: image] Definition


        Ungeordnete Kammertätigkeit, mit Aussetzen von Puls und Herzgeräuschen. Die Kammern kontrahieren nicht mehr.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Es handelt sich um einen Kreislaufstillstand ([image: image] Herz-Atem-Stillstand).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Kreislaufstillstand.


          • EKG: Aufzeichnung völlig ungeordneter Amplituden, Richtungen, Frequenzen und Dauer, die in einer geraden Grundlinie endet.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        [image: image] Defibrillation, [image: image] Herz-Atem-Stillstand.

      

    


    
      

      Kammerseptumdefekt


      [image: image] Ventrikelseptumdefekt.

    


    
      

      Kardiale Blocks


      
        

        [image: image] Definition


        Störungen in der Erregungsleitung, die sich durch Verzögerung oder Unterbrechung von Aktionspotentialen eines Myokard-Versorgungsbereichs manifestieren und mit einer Verringerung der Erregungsleitungsgeschwindigkeit oder Unterbrechung in den spezifischen Erregungsleitungsbahnen oder im Myokard selbst zusammenhängen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Nur die atrioventrikulären Blocks zeigen eine klinische Manifestation, ebenso die sinuatrialen Blocks:


        
          • Synkopen.


          • Schnelle Ermüdbarkeit und/oder Leistungsschwäche.


          • Pulsanomalien: Unregelmäßigkeiten, extreme Verlangsamung unter Beibehaltung einer normalen Pulswelle, es sei denn, es liegt noch eine andere Kardiopathie vor.

        


        Es muss daran erinnert werden, dass diese Synkopen mit dem Ausfall der Kammerkontraktion und ihrer Funktion während des Bestehens zusammenhängt, was zu den sogenannten Adams-Stokes-Anfällen führt:


        
          • „Absenzen“ (Hund ist verstört oder ataktisch, Pausen von 5 – 10 Sekunden).


          • Echte Synkope, mit plötzlichem Kollaps, Bewusstlosigkeit und genauso plötzlicher Erholung (Pausen von 12 – 15 Sekunden).


          • Echte Synkope, plötzlich, mit Bewusstlosigkeit, gefolgt von Polypnoe, Kontraktur, Harninkontinenz, Zyanose (Pausen von 30 – 40 Sekunden), deren Ausgang tödlich sein kann.

        


        Auf der anderen Seite gibt es die paroxysmalen Formen (unregelmäßige Blocks des His-Bündels) mit Adams-Stokes-Anfällen, jedoch einem Sinusrhythmus zwischen den Anfällen. Ihre Diagnose ist so gut wie unmöglich, da zwischen den Anfällen der Zustand normal ist. Nur das Holter-EKG (= Langzeit-EKG) kann diese kurzen Pausen nachweisen.


        Diese paroxysmalen Formen führen schließlich zu dauerhaft langsamem Puls oder plötzlichem Tod.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Sie erfolgt ausschließlich anhand des Elektrokardiogramms mit folgender Einteilung und folgenden elektrischen Kriterien:


        
          • Sinuatriale Blocks (SA-Blocks).


          • Interatriale Blocks.


          • Atrioventrikuläre Blocks (AV-Blocks).


          • Schenkelblocks.

        

      

    


    
      

      Sinuatriale Blocks


      


      
        • Entsprechen einer Sinuspause, die sich als Synkope manifestieren kann, wenn die Pause lang genug andauert.


        • EKG: Auf jede P-Welle folgt ein Kammerkomplex und jedem Kammerkomplex geht eine P-Welle voraus: Der PR-Abstand ist normal, man beob achtet eine Verlängerung der RR-Abstände bis hin zu zwei RR-Abständen.

      

    


    
      

      Interatriale Blocks


      


      
        • I. Grades: ähnelt der Welle bei Vergrößerung des linken Atriums.


        • II. Grades: im EKG nicht erkennbar.


        • III. Grades: um die Hälfte verkürzte Vorhoferregung (PP-Dauer).

      

    


    
      

      Atrioventrikuläre Blocks


      


      
        • I. Grades: anomale Verlängerung der PR-Zeit (130 – 140 ms), wobei auf P immer ein Ventrikulogramm folgt.


        • II. Grades: Mobitz Typ I oder Wenckebach-Luciani: progressive Verlängerung des PR-Intervalls bis zum Beginn einer nicht übergeleiteten P-Welle. RR verlängert sich progressiv bis zum RR-Intervall mit nicht übergeleiteter P-Welle (Pause kürzer als das doppelte vorangegangene RR-Intervall, danach beginnt der Zyklus wieder von vorn).


        • II. Grades: Mobitz Typ II: Sinusaufzeichnung, aber auf manche P-Wellen folgt kein QRS-Komplex (niemals zwei aufeinanderfolgende blockierte P-Wellen), allorhythmische Ventrikeltätigkeit, mit konstanten (verlängerten) PR-Intervallen. Werden zahlreiche P-Wellen nicht übergeleitet, sind Knoten- oder Kammerausfälle möglich. In den anderen Fällen ändert sich die Morphologie des QRS-Komplexes nicht (Kammererregung auf normalem Weg).


        • III. Grades: vollständiger Ausfall der Erregungsleitung zwischen Vorhof und Kammer mit langsamem Kammerrhythmus:


        
          • Junktional (normaler QRS-Komplex).
        


        
          • Idioventrikulär (QRS-Komplex von äußerst variabler Morphologie, ausgehend von einem ektopischen Zentrum, mit umso niedrigerer Frequenz, je tiefer das Zentrum liegt). Daher für den QRS-Komplex linksventrikuläre Verzögerung, wenn das idioventrikuläre Zentrum im rechten Ventrikel ist und umgekehrt. Diese Störung ist der sogenannte „ständig langsame Puls“.
        

      


      
        

        
          

          Schenkelblocks


          Erregungsleitungsstörungen in den His-Bündeln: Die Folge ist eine Verzögerung der Kammererregung auf der betroffenen Seite.


          


          
            • Rechtsschenkelblock: Verlän gerung des QRS-Komplexes mit negativer Depolarisation und positiver T-Welle.


            • Linksschenkelblock: Verlän gerung des QRS-Komplexes mit positiver Depolarisation und negativer T-Welle.

          


          Diese Blocks zeigen eine Leitungsverzögerung, die verschiedene Ursachen haben kann: kongenitale Kardiopathie, ventrikuläre Überlastung, Kardiomyopathie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Keine Therapie, wenn asymptomatisch.


          • Bei funktionellen Manifestationen (Schwindel, Lipothymie, Synkopen):


          
            • Die Tierbesitzer über die Gefahr plötzlicher Todesfälle aufklären.
          


          
            • Eventuellen Verordnungsfehler von Antiarrhythmika korrigieren.
          


          
            • Eventuelle Hyperkaliämie behandeln (ätiologische Therapie + Diuretika + Kalziumchlorid).
          


          
            • Medikation:

            
              – Ephedrin 0,2 mg/kg i. v. 4 × tägl.
            


            
              – Kortikoide bei Schenkelblocks (Prednisolon 1 mg/kg/d).
            

          

        


        Die medikamentöse Behandlung ist häufig wenig wirksam.


        Ideal: Implantation eines elektrischen Herzschrittmachers („Recycling“ Pacemaker, wobei die Stimulationselektrode für das rechte Endoventrikel über die Jugularvene bzw. für das Endomyokard über den Interkostalraum oder das Zwerchfell eingeschoben wird).

      


      
        

        Kardiopathien (kongenitale)


        
          

          [image: image] Definition


          Kardiovaskuläre Fehlbildungen aufgrund einer Anomalie während des Embryonalwachstums. In den meisten Fällen ist eine Erblichkeit schwer nachweisbar.

        


        
          

          [image: image] Häufigkeit


          Mit einer Größenordnung von 5 – 10 % aller Kardiopathien ist ihr Auftreten beim Hund seltener als bei der Katze. Die nachfolgenden Prozentangaben sind Richtwerte, da sie je nach Rasse beträchtlich schwanken können.


          


          
            • Sehr häufige kongenitale Kardiopathien:


            
              • Ductus Botalli persistens +++ (30 %).
            


            
              • Pulmonal(klappen)stenose +++ 25 %.
            


            
              • Aortenstenose ++ 17 %.
            


            • Häufige kongenitale Kardiopathien:


            
              • Ventrikelseptumdefekt (VSD) +.
            


            
              • Atriumseptumdefekt (ASD) +.
            


            
              • Fallot-Tetralogie +.
            


            
              • Mitral- und/oder Trikuspidalklappendysplasie (Labrador).
            


            • Die anderen Kardiopathien sind Ausnahmeformen.

          


          
            

            Hinweis: Der häufig auftretende persistierende rechte Aortenbogen zieht i. d. R. keine Beteiligung des Herzens nach sich, ist aber die Ursache für eine Ösophagusdilatation.

          

        


        
          

          [image: image] Pathophysiologie


          
            

            Links-Rechts-Shunt


            Kurzschlussverbindung zwischen linker und rechter Herzhälfte, die den Übertritt von arteriellem Blut in die rechte Herzhälfte wegen eines positiven Druckgradienten zur Folge hat: ASD, VSD und Ductus Botalli persistens. Die hieraus resultierenden Folgen sind:


            
              • Pulmonale Hypervaskularisation.


              • Volumenüberladung rechts.


              • Ventrikeldilatation rechts.

            

          


          
            

            Rechts-Links-Shunt


            Eine Behinderung des Blutflusses unterhalb des Rechtsherzens kann eine Umkehr des Druckgradienten verursachen, wodurch eine Zyanose der Schleimhäute ausgelöst wird: Fallot-Tetralogie, bestimmte Fälle von Ductus Botalli persistens etc. Der Verlauf ist schnell tödlich.

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            

          

        


        
          

          Klinische Verdachtsmomente


          Der Verdacht auf eine kongenitale Kardiopathie beruht i. d. R. auf der Auskultation eines Nebengeräuschs bei der Erstimpfung. Ein Verdacht entsteht ebenfalls bei Entwicklungsverzögerungen oder Dyspnoe bei einem Jungtier. Dennoch können manche kongenitalen Kardiopathien bis zu einem fortgeschritteneren Alter unbemerkt bleiben z. B. Pulmonal(klappen)stenose.


          
            

            
              

              Klinisches Bild und ergänzende Untersuchungen


              Die Untersuchungen, die i. d. R. wegen der geringen Größe des Tiers erschwert sind, müssen systematisch durchgeführt werden, da selten nur ein Faktor pathognomonisch ist oder nur eine Faktorengruppe die Diagnose stützt:


              
                • Die Bewertung der Geräusche und darüber hinaus die genaue Bestimmung des maximalen Auskultationspunkts (punctum optimum) stellen die erste, entscheidende Stufe der Verdachtsdiagnose dar. Ein weiteres wesentliches Element ist der Nachweis einer Zyanose.


                • Durch die Röntgenuntersuchung können mögliche Veränderungen der Herzsilhouette bemerkt werden (große Bedeutung früher Veränderungen der rechten Herzsilhouette bei Pulmonal(klappen)stenose).


                • Die Bestimmung der EKG-Achse, in der Kardiologie der Caniden häufig enttäuschend, ist hier jedoch von großer Bedeutung zur Präzisierung des Ursprungs der Kardiopathie auf der rechten Seite (Pulmonal(klappen)stenose).

              

            

          

        


        
          

          Ergänzende Untersuchungen zur Diagnosesicherung


          


          
            • Echokardiographie, falls möglich durch Doppler-Echokardiographie ergänzt: Eine nicht-invasive Methode, die umso wichtiger ist, da manche Tiere möglicherweise schwierig zu anästhesieren sind. Sie erlaubt bereits eine sichere Diagnose bei Ventrikelseptumdefekt oder Aortenstenose. Die Größe des Thorax und bestehende extrakardiale Anomalien setzen jedoch enge Grenzen. Direkte Symptome einer Aorten- oder Pulmonal(klap pen)-stenose oder eines Ventrikelseptumdefekts können mit dieser Methode festgestellt werden. Vor allem manche indirekte Anzeichen sind bedeutsam: Verdickung der Wand der rechten Kammer bei einer Pul monal-(klap pen)stenose oder der linken Kammer bei einer Aortenstenose.


            • Angiographie (Visualisierung eines röntgendichten Embolus durch Anfertigung einer Bildserie oder Röntgenkinematographie), eine wichtige Methode bei extrakardialen vaskulären Anomalien oder komplexer Kardiopathie (in der Veterinärmedizin selten praktiziert).


            • Druckmessungen, Messung der Blutgase und Hämatologie (ausgeprägte Polyglobulie bei Fallot-Tetralogie) vervollständigen die diagnostischen Möglichkeiten.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Die Schwere oder Tolerierung der Kardiopathie gründlich ausloten.


              • Den Zustand des Tiers und die Möglichkeit einer eventuellen chirurgischen Korrektur in Betracht ziehen.

            


            [image: image]Aortenbogen (persistierender), [image: image] Ductus arteriosus persistens, [image: image] Atriumseptumdefekt, [image: image] Vorhofseptumdefekt, [image: image] Fallot-Tetralogie, [image: image] Aortenstenose, [image: image] Mitralstenose, [image: image] Pulmonalstenose, Trikuspidalatresie.

          

        


        
          

          Kardiopulmonale Strongylose des Hundes


          [image: image] Angiostrongylose (kardiopulmonale) beim Hund.

        


        
          

          Katarakt


          
            

            [image: image] Definition


            Eine Katarakt wird als Trübung der Linse und ihrer Kapsel definiert. Man muss die Katarakt von der beim alten Tier physiologisch bedingten Linsensklerose oder Linsenfibrose abgrenzen, ebenso von Fällen, in denen die Linse eine bläuliche Färbung besitzt, ohne dass eine Trübung den Lichteinfall durch die Linse behindert.


            Katarakte unterscheiden sich durch ihre Lokalisation: vordere oder hintere Kapsel, Rinde oder Linsenkern, Linsenäquator oder Linsenpol.


            Sie lassen sich auch nach ihrem Ursprung, dem Alter, in dem sie auftreten, oder nach ihrem Reifegrad einteilen. Manche Katarakte werden spontan resorbiert.

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            Durch direkte Ophthalmoskopie, auf + 8D bis + 12D eingestellt, nach vorheriger Mydriasis der Iris. Noch einfacher geht es mit Biomikroskop, mit dem die Trübungen exakter lokalisiert werden können.


            Bei der Cataracta lentis verschwindet das 3. Purkinje-Sanson-Bild, ein umgekehrtes Bild aufgrund des Lichtreflexes auf der hinteren Linsenfläche.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            Ausschließlich chirurgisch. Trotzdem sollen die klassischen medikamentösen Behandlungsformen aufgeführt werden, z. B. zu Beginn einer Katarakt oder um den Erwartungen mancher Tierbesitzer entgegenzukommen.


            Es gibt zahlreiche medikamentöse Therapiemöglichkeiten mit unterschiedlichem Wirkungsmechanismus.


            Die klassischen Wirkstoffe sind Jodid, Kalzium, Cystein und Glutathion. Auch die Verabreichung von Vitamin E oder Selen kann erfolgen. Den Wirkstoffen liegen ätiologische Überlegungen hinsichtlich der Stoffwechselveränderungen durch diese Wirkstoffe zugrunde.


            Der wissenschaftliche Nachweis ihrer Wirksamkeit ist schwer zu erbringen und ihre tatsächliche Bedeutung ist zweifelhaft.


            Glutathion scheint das einzige Molekül mit einer gewissen Wirksamkeit bei der Verzögerung des Entstehungsprozesses einer Katarakt zu sein.


            Ein chirurgischer Eingriff setzt voraus, dass sämtliche Kontraindikationen eines solchen Eingriffs ausgeräumt wurden, darunter als wichtigster Faktor persistierende Symptome einer Entzündung der Uvea (Iritis, Zyklitis, Chorio retinitis und ihre Folgeerscheinungen). Ein fehlender Lichtreflex der Iris ist eine relative Kontraindikation, wobei man mit dem Elektroretinogramm (ERG) die elektrische Aktivität der Retina feststellen kann. Schließlich muss die Anamnese der nachlassenden Sehkraft noch vor dem Vorliegen einer Linsentrübung auch diese Fälle einer Operationsindikation ausschließen.


            Methoden der Linsenextraktion sind:


            
              • Intrakapsuläre Linsenextraktion in toto.


              • Extrakapsuläre Linsenextraktion: Extraktion der vorderen Linsenfläche und des Linseninhalts. Es handelt sich um eine heikle Operation, die die Beherrschung mikrochirurgischer Techniken und eine entsprechende Ausstattung erfordert. Gegenwärtig gibt es zwei Arten der extrakapsulären Linsenextraktion: die manuelle Extraktion und die Kryoextraktion.

            

          

        


        
          

          Katzenschnupfen (chronischer)


          Chronische Rhinitis und Sinusitis, gekennzeichnet durch Niesen, bilateralen Nasenausfluss und Dyspnoe aufgrund einer mechanischen Obstruktion der Atemwege. Dieses Syndrom ist i. d. R. die Folge eines schweren oder rezidivierenden infektiösen Katzenschnupfens.


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Verlauf über mehr als 4 Wochen oder rezidivierend über mehrere Monate.


              • Häufig starke und von Nasenjucken begleitete Niesanfälle.


              • Nasenausfluss von unterschiedlichem Aussehen und Ausmaß, manchmal blutig.


              • Geräuschvolle, rumpelnde und pfeifende Atmung, eventuell mit Dyspnoe, je nach Grad der nasalen Obstruktion.

            


            Es ist unverzichtbar und i. d. R. einfach, den Ursprung der auftretenden Atemgeräusche zu ermitteln.

          


          
            

            [image: image] Röntgendiagnostik


            


            
              • Nach denselben Kriterien wie bei der Diagnose von Sinusitis beim Hund vorgehen.


              • Feststellung des Krankheitsstadiums und einer möglichen Knochenzerstörung. Eine sehr starke Vereiterung kann auf dem Röntgenbild lediglich als sehr unauffällige Veränderung erscheinen. Andere bildgebende Verfahren sind i. d. R. wesentlich aussagekräftiger.

            

          


          
            

            [image: image] Labordiagnostik


            


            
              • Rhinoskopie und Biopsieentnahme sind schwierig (Größe und anatomische Veränderungen).


              • Diese Verfahren können jedoch einen Verdacht auf Polypen, Fremdkörper (zumeist einseitig), mykotische Erkrankungen (Cryptococcus neoformans) oder Tumoren erhärten.


              • Bakterielle Infektionen sind die Regel: Staphylokokken, Streptokokken, Pasteurellen oder Kolibakterien.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Die Chronizität entsteht aus:


              
                • Den relativ häufigen Virusträgern (Herpes), sodass häufigere Booster-Impfungen erforderlich sein können.
              


              
                • Dem Ausmaß der Läsionen, v. a. der Zellschädigungen bestimmter Schleimhäute wie der Nasenschleimhäute.
              


              
                • Der schwierigen Entleerung besonders der Nasennebenhöhlen.
              


              
                • Der relativen Vielfalt bakterieller Komplikationen.
              


              • Sind die radiologisch sichtbaren Läsionen unauffällig, versucht man eine medikamentöse Therapie auf Basis von Antibiotika und Medikamenten mit dekongestiver oder mukolytischer Wirkung.


              • Bei wiederholtem Therapiefehlschlag oder röntgenologisch starken Veränderungen kann eine Trepanation notwendig werden.


              • In jedem Fall müssen die Tiere in einem möglichst guten Allgemeinzustand gehalten werden:


              
                • Regelmäßig die Nasenlöcher reinigen (physiologische Kochsalzlösung) und eventuell die Nasenlöcher mit einer Salbe auf Vitamin-A-Basis eincremen, wenn sie ulzeriert sind.
              


              
                • Aufrechterhaltung des Wasser-Elektrolyt-Haushalts.
              


              
                • Eine besondere Schwierigkeit stellt die Anorexie dar, an der anosmische und geschwächte Tiere leiden. Daher ist unter Umständen die Zwangsernährung notwendig. Die Verabreichung von Vitaminen aus dem B-Komplex ist i. d. R. empfehlenswert.
              

            

          


          
            

            [image: image] Therapiegrundsätze


            


            
              • Antibiotikatherapie: Während des Wartens auf eventuelle Ergebnisse von Resistenztests nimmt man Breitspektrumpräparate mit guter Diffusion:


              
                • Amoxicillin: 20 mg/kg, auf 2 Dosen, zunächst parenteral, dann oral.
              


              
                • Andere Möglichkeiten:

                
                  – Kombination Sulfonamid-Trimethoprim,
                


                
                  – Halbsynthetische Tetracycline: Doxicyclin, 5 – 10 mg/kg p. o., 1 × tgl.
                


                
                  – Chinolone der dritten Generation (Marbofloxacin, Enrofloxacin, Orbifloxacin).
                

              


              • Abschwellende Mittel: Die Anwendung in den Nasenwegen ist bei der Katze häufig schwierig, es ist höchstens eine vorübergehende Anwendung (physiologische Kochsalzlösung) möglich. Am besten vermeidet man zu lange Anwendungen, die starke Veränderungen der Nasenschleimhaut zur Folge haben können. Am wirksamsten ist die [image: image]Aerosoltherapie unter Verwendung von physiologischer Kochsalzlösung, eventuell auch schwefelhaltiger Mukolytika ([image: image] Expektoranzien) und in manchen Fällen von Antibiotika, die mit den systemisch verabreichten Antibiotika synergistisch wirken.


              • Kortikoidtherapie: Obwohl bei einer Viruserkrankung Vorsicht angebracht ist, muss der Vorteil einer Kortikoidtherapie bei stark chronischen Verläufen abgewogen werden, ebenso, wenn das Ausmaß der hinzugekommenen Atemgeräusche aus der Nase tiefgreifende Läsionen mit partieller Obstruktion der Atemwege aufgrund beträchtlicher Gewebeveränderungen befürchten lässt.


              • Trepanation: Nasen- und Stirnhöhle bei der Katze sind klein. Zudem kann sich mit zunehmendem Alter die Lage der Stirnhöhlen verändern. Orientierungspunkte sind daher mithilfe von Röntgenaufnahmen zu bestimmen. Die Katze besitzt keine Kieferhöhle. Mittels Trepanation kann eine Drainage in die Stirnhöhlen gelegt werden, was die Entleerung der Exsudate und die Wirkung der verschiedenen Wirkstoffe erleichtert.

            

          

        


        
          

          Katzenschnupfen (infektiöser)


          
            

            [image: image] Definition


            Infektiöser, ansteckender Symptomkomplex, hauptsächlich durch Viren ausgelöst, der sich klinisch durch Rhinitis und Konjunktivitis, eventuell auch durch Läsionen der Mundhöhle manifestiert.


            Die häufigsten Erreger sind das feline Herpesvirus-1 sowie das Calicivirus, während das Reovirus keine bedeutende Rolle spielt. Üblicherweise wird der Liste von Primärerregern des infektiösen Katzenschnupfens noch das Bakterium Chlamydophila felis hinzugefügt, das die feline Chlamydiose hervorruft ([image: image] Chlamydiose (feline)). Dennoch sind die durch dieses Bakterium hervorgerufenen Atemstörungen im Vergleich zur Konjunktivitis allgemein eher gering. Andere Bakterien sind als Erreger einer Superinfektion beteiligt: Pasteurella multocida, Staphylococcus sp. und Streptococcus sp., Bordetella bronchiseptica (letztere könnte primär für manche Fälle bei sehr jungen Tieren verantwortlich sein).


            Der infektiöse Katzenschnupfen ist die am meisten verbreitete Erkrankung von Tieren, die in Gruppenhaltung leben. Die Gründe dafür sind der enge Kontakt untereinander und die Tatsache, dass viele infizierte Katzen nach der Genesung chronische, temporäre oder definitive Träger bleiben.

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Inkubation: 2 – 4 Tage.


              • Mäßiges und vorübergehendes Fieber, jedoch durch Anosmie bedingte verlängerte Anorexie.


              • Rhinitis (N iesen, Nasenausfluss).


              • Epiphora.


              • Ulzerative Stomatitis (Glossitis oder Gingivitis) als Ursache eines Ptyalismus.


              • Lokoregionale Adenitis.

            

          


          
            

            [image: image] Verlauf


            


            
              • Die Genesung dauert typischerweise 8 – 10 Tage, in denen Komplikationen wie ulzerative Keratokonjunktivitis (Herpes), Pneumopathie und Ösophagusulzerationen (Calicivirus) auftreten können.


              • Manche respiratorischen Läsionen können chronisch werden: Rhinitis, chronische Sinusitis mit Nekrose der Nasenschleimhäute (Herpes).


              • Tod (Dehydrierung, Tiere mit Immunsuppression).


              • Eine große Zahl von Tieren kann unter sukzessiven Rezidiven aufgrund der Reaktivierung des Virus leiden (Herpes).
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              • Klinisch einfache Diagnostik: Kombination von Rhinitis, Konjunktivitis (und Stomatitis) v. a. bei jungen und/oder in Gruppen gehaltenen Tieren.


              • Die ätiologische Diagnostik kann in zweifacher Hinsicht signifikant sein: bei Tierbeständen zur Unterstützung der Prophylaxe, beim erwachsenen Einzeltier im Fall von regelmäßigen Rezidiven.


              • Es bietet sich die PCR an: Sie ist einfach und schnell, spezifisch und hochsensibel (der Kultur von felinem Herpes weit überlegen). Die PCR gestattet die Identifizierung von latenten Trägern des Herpes-Provirus, auch wenn die Stichhaltigkeit einer einzigen Blutprobe zu diskutieren wäre und validiert werden muss (Speziallabors).


              • Bei Chlamydiose ([image: image] Chlamydiose (feline)): PCR, ELISA.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            Die wichtigsten Therapieziele sind die Beseitigung der lokalen Symptome (lokale Applikationen und NSAID) sowie die Prophylaxe bzw. Begrenzung bakterieller Komplikationen durch Antibiotika. Chlamydiose ([image: image] Chlamydiose (feline)) und herpesinduzierte Keratokonjunktivitis erfordern eine spezifische Therapie.


            


            
              • Symptomatische Therapie:


              
                • Von großer Bedeutung ist die Bekämpfung der Atembehinderung, damit sich das Tier wieder wohlfühlt und sein Appetit wiederkehrt. Die klassische Reinigung der Nasenlöcher mithilfe physiologischer Kochsalzlösung ist absolut notwendig. Sinnvollerweise wird sie durch Aerosole ergänzt, die neben dem Einsatz von Antiinfektiva in situ die Schleimhäute befeuchten, die Sekrete verflüssigen und die partielle Entleerung der Atemwege unterstützen.
              


              
                • Bei schweren Formen ist die intravenöse Rehydrierung sowie eine Nährstoffzufuhr mithilfe einer Nasen-Magen-Sonde klar indiziert. Die Durchführung an einem unter Rhinitis leidenden Katzenwelpen ist allerdings technisch schwierig. Daher müssen die Vorteile und die zu erwartenden Kosten gegeneinander abgewogen werden.
              


              
                • Die NSAID ([image: image] Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID)) führen zu einem deutlichen, schnellen Nachlassen des Niesens und des Hustens und wirken appetitanregend.
              


              • Antibiotikatherapie:


              
                • Die Vielzahl bakterieller Komplikationen und die Menge des eitrigen Exsudats indizieren den Einsatz von Breitspektrumantibiotika mit guter Diffusion. Amoxicillin eignet sich zur Behandlung zahlreicher gemeinsam gehaltener Tiere, bei denen es sinnvoll sein kann, auch alle Tiere mit nur unauffälligen Atembeschwerden prophylaktisch zu behandeln.
              


              
                • Die am stärksten erkrankten Katzen können von Fluorochinolonen ([image: image] Antibiotikatherapie) und von einer „lokalen“ Antibiotikatherapie mit Aerosolen ([image: image] Aerosoltherapie) profitieren.
              


              • Spezifische Therapie:


              
                • Doxycyclin wird speziell bei Chlamydiose ([image: image] Chlamydiose (feline)) empfohlen, hat jedoch aufgrund einer sehr hohen Resistenzrate viel an Bedeutung zur Bekämpfung der oben genannten bakteriellen Komplikationen verloren.
              


              
                • Virostatika werden nur bei Infektionen der Augen (möglicherweise durch Herpesviren) eingesetzt (Aciclovir, div. H. M.). In dieser Situation ist ein Verzicht auf kortikoidhaltige Augentropfen dringend indiziert.
              

            

          


          
            

            [image: image] Prophylaxe


            Trotz ihrer Wichtigkeit ist die Prophylaxe von infektiösem Katzenschnupfen aufgrund der komplexen Epidemiologie und der Grenzen der Immunogenität des Herpesvirus schwierig.


            


            
              • Epidemiologische Überlegungen:


              
                • Das Herpesvirus hat in der Außenumgebung eine schwache Resistenz (Überlebensrate < 24 Stunden) und erscheint hauptsächlich im Kollektiv pathogen. Nach einer Primärinfektion kann es stumm im Zustand eines Provirus in bestimmten Nervenstrukturen persistieren und dann seine Virulenz bei Stress, Trächtigkeit, Kortikoidtherapie etc. wiederaufnehmen und ursächlich sein für eine erneute Virusausscheidung in die Umgebung (1 – 2 Wochen) sowie eine erneute Episode von Katzenschnupfen beim Trägertier. Die immunogene Wirkung der Vakzinen wurde lang als schwach eingestuft, was dazu führte, dass die Herstellerfirmen technologische Innovationen in Bezug auf Vakzine gegen Herpes vervielfacht haben.
              


              
                • Das Calicivirus ist widerstandsfähiger (8 – 10 Tage) und reagiert weniger empfindlich auf Desinfektionsmittel (partielle Wirksamkeit von Javelwasser 1/32). Inzwischen wurden zahlreiche Stämme beschrieben, die sich während der Infektion weiter ausbreiten. Diese Tatsache sollte bestimmte Vakzinationsfehlschläge (?) erklären. Dennoch ist die immunogene Wirkung der Vakzinen wichtig. Es ist inzwischen erwiesen, dass eine Ausscheidung des Virus weit über die klinische Genesung hinaus persistiert.
              


              • Hygienemaßnahmen:


              
                • In Katzenpensionen ist die Hygieneprophylaxe unverzichtbar, ungeachtet der damit verbundenen praktischen Schwierigkeiten und Kosten. Ihre Wirksamkeit hängt ab vom Management der Örtlichkeit, insbesondere vom Vorhandensein einer isolierten Quarantäne- und Krankenstation. Die Räumlichkeiten müssen angemessen belüftet sein.
              


              
                • Kranke Katzen müssen isoliert werden können, ihr Käfig muss mit einem Putzmittel gereinigt und anschließend mit geeigneten Desinfektionsmitteln behandelt werden. Ein Desinfektionsraum ist wünschenswert. Um das Risiko einer indirekten Übertragung zu vermeiden, sollte Kleidung in ein anderes Zimmer kommen, je nach potentiellem Infektionsgrad. Erkrankte, isolierte Tiere müssen als letzte versorgt und gefüttert werden.
              


              
                • Tatsache ist, dass die Existenz latenter Träger und intermittierender Ausscheider die Bedeutung der medikamentösen Prophylaxe erhöht.
              


              • Medikamentöse Prophylaxe:


              
                • Die medikamentöse Prophylaxe des felinen infektiösen Katzenschnupfens war Anlass für eine Reihe technologischer Innovationen (Vakzinierung mit Subunit-Vakzine, Adjuvanzien etc.), die allmählich die Wirksamkeit verbesserten. Dennoch bleibt in kollektiven Tierhaltungen das realistische Ziel die Kontrolle der Symptome, denn die Infektionsrisiken werden nicht wirklich eingedämmt.
              


              
                • Imfschema (gemäß „Deutsche Impfempfehlungen für die Kleintierpraxis“, bpt 2007):

                
                  – Sinnvoll sind mindestens zwei Impfungen, auch wenn die erste Impfung bei einem über 12 Wochen alten Tier erfolgt.
                


                
                  – Grundimmunisierung: im Alter von 8, 12 und 16 Lebenswochen sowie 15 Monaten. Erfolgt die Erstimpfung bei einem über 12 Wochen alten Tier sind zwei Impfungen im Abstand von 3 – 4 Wochen und eine weitere Impfung nach 1 Jahr ausreichend.
                


                
                  – Für die Mehrzahl der in Deutschland zugelassenen Kombinationsprodukte sind jährliche Wiederholungsimpfungen empfohlen.
                


                
                  – Für die Rhinotracheitis- und Calicivirus-Komponente werden Wiederholungsimpfungen im Abstand von 1 Jahr empfohlen. Ist das Tier keinem hohen Infektionsdruck ausgesetzt (z. B. Wohnungskatze), genügt ein Impfintervall von 2 Jahren.
                

              

            

          

        


        
          

          Katzenseuche


          [image: image] Panleukopenie (feline; feline Leukopenie, Katzenseuche).

        


        
          

          Keratinisierung (Primärstörungen)


          
            

            
              

              
                

                Keratinisierung


                Die Keratinisierung der Haut umfasst die Gesamtheit aller Vorgänge, die die ständige Erneuerung der Hornschicht der Epidermis ermöglichen. Dazu zählen die Synthese der verschiedenen zu Keratinfilamentproteinen gebündelten Keratine, die Bildung eines Hornüberzugs (cornified envelope) durch Polymerisation spezifischer Proteine sowie die Bildung einer lipidhaltigen Kittsubstanz für den Zusammenhalt der Hornschicht.


                Keratinisierungsstörungen haben im Wesentlichen zwei Ursachen: die Ansammlung von Keratinozyten, die nicht richtig „abschuppen“ (= Retentionshyperkeratose, z. B. Ichthyose) sowie die verfrühte Freisetzung unreifer Keratinozyten bei der Beschleunigung der Zellteilung der Basalzellschicht (= Proliferationshyperkeratose). Die Proliferationshyperkeratose tritt am häufigsten auf und ist durch Schuppenbildung gekennzeichnet.


                Primäre Störungen der Keratinisierung sind im Wesentlichen genetisch bedingt. Darunter fallen mehrere klinische Erkrankungen, u. a. die nachstehend aufgeführten beim Hund, auf die im Folgenden eingegangen wird:


                
                  • Ichthyose.


                  • Primäre idiopathische Seborrhö.


                  • Vitamin-A-reaktive Dermatose.


                  • Nasodigitale Hyperkeratose.


                  • Schnauzer-Komedo-Syndrom.


                  • Granulomatöse Sebadenitis.


                  • Farbmutantenalopezie.

                

              


              
                

                Ichthyose


                [image: image] Ichthyosis.

              


              
                

                Primäre idiopathische Seborrhö


                Obwohl die Heredität dieser Erkrankung nicht nachgewiesen wurde, lässt ihr besonders häufiges Auftreten bei bestimmten Rassen (v. a. American Cockerspaniel, in geringerem Maße English Cockerspaniel, Basset Hound, Irish Setter, Labrador, Shar Pei und West Highland White Terrier) den Verdacht auf eine genetische Übertragung zu. Die Erkrankung entsteht aus einer regelrechten „Explosion“ der Zellteilung von Epidermis, Follikeln und Talgdrüsen.


                


                
                  • Symptome:


                  
                    • Junge Hunde (< 2 Jahre).
                  


                  
                    • Starke Schuppenbildung mit Juckreiz, Talgdrüsenüberproduktion und ranzigem Geruch. In Verbindung mit einer lokoregionalen oder generalisierten Follikelkeratose. Fast immer tritt zusätzlich eine bilaterale Otitis auf.
                  


                  
                    • Die Histopathologie zeigt – an der Oberfläche und in den Epidermiseinstülpungen – eine ortho- und parakeratotische Hyperkeratose, eine Akanthose und eine Spongiose in der Epidermis sowie eine perivaskuläre Infiltration der oberflächlichen Dermis.
                  


                  • Die Diagnostik sollte alle anderen Ursachen einer [image: image] Seborrhö (Seborrhoea oleosa) ausschließen. Die Prognosestellung ist zurückhaltend, sowohl im Hinblick auf das Aussehen als auch auf den Geruch des Tiers.


                  • Die Therapie besteht in der Hauptsache in der Anwendung keratolytischer Shampoos (Sebomild®, Sebolytic®) sowie im Management der häufig auftretenden infektiösen oder mykotischen Komplikationen. Erweisen sich die Ergebnisse als unzureichend, kann man auf synthetische Retinoide wie Isotretinoin zurückgreifen (div. H. M.) oder auf Acitretin (Neotigason®: 1 – 2 mg/kg/d, über mehrere Monate). In der Folge kann das Verabreichungsintervall verlängert (dieselbe Dosis alle 2 – 3 d) und Vitamin-A-Säure hinzugenommen werden (Neotigason®): 1 mg/kg/d p. o. über 2 – 3 Monate, danach in einer 2 – 3-tägigen Erhaltungsdosis.

                


                
                  

                  Hinweis: Eine Sonderform der primären Seborrhö kann am Ohrrand bestimmter Dackel auftreten. Sie manifestiert sich durch Keratinplaques, die zu Ulzeration und Nekrose führen können. Nach Ausschluss anderer möglicher Ursachen besteht die Therapie in der Applikation keratolytischer Shampoos und Antiseborrhoika (Sebomild®), topischer Dermokortikoide bzw. in Extremfällen in plastischer bilateraler Chirurgie.

                

              


              
                

                Vitamin-A-reaktive Dermatose


                Dieses Krankheitsbild findet sich v. a. beim erwachsenen Cockerspaniel. Es manifestiert sich durch die Bildung zahlreicher und großer Schuppen und die Schädigung der miteinander verklebten Haarbüschel, v. a. an Rumpf und Gliedmaßen. Sehr häufig gehen damit eine erythematös-squamöse Otitis sowie verschiedene bakterielle und mykotische Komplikationen einher.


                


                
                  • Für die Diagnosestellung sind histopathologische Untersuchungen notwendig.


                  • Die Therapie gleicht der Behandlung für die vorstehend beschriebene primäre Seborrhö und kombiniert keratolytische topische Präparate und Vitamin-A-Säure in Form von Acitretin (Neotigason®): 1 – 2 mg/kg/d, über mehrere Monate. Die damit verwandten Trenoide können ebenfalls eingesetzt werden, entweder lokal (Airol® [H. M.], Cordes® VAS [H. M.]) oder als systemische Therapie (Isotretinoin 1 – 2 mg/kg/d, über mehrere Monate). Eine genaue Überwachung bezüglich infektiöser und mykotischer Komplikationen vorausgesetzt, kann sich eine moduliert und niedrig dosierte Kortikoidtherapie als hilfreich erweisen, wird jedoch sehr kontrovers gesehen.

                

              


              
                

                Zinkreaktive Dermatose


                [image: image] Dermatose (zinkreaktive).

              


              
                

                Nasodigitale Hyperkeratose


                Primäre Keratinisierungsstörung, gekennzeichnet durch eine übermäßige Keratinansammlung an Nasenspiegel und Pfotenballen.


                


                
                  • Symptome:


                  
                    • Die bei mehreren Rassen, v. a. bei Cockerspaniel und English Setter auftretende Dermatose betrifft auch bestimmte Blutlinien der Bordeaux-Dogge und des Irish Setter.
                  


                  
                    • Man beobachtet eine sehr starke Hyperkeratose, die entweder die Pfotenballen oder den Nasenspiegel oder beide betrifft. Sie geht einher mit Erosionen, Fissuren und Ulzera, was manchmal zu Lahmheit und Schmerzen führt.
                  


                  • Diagnostik:


                  
                    • Ausschluss anderer möglicher Ursachen: Autoimmunerkrankungen (v. a. Pemphigus foliaceus und systemischer Lupus erythematodes), Solardermatitis (nur Nasenspiegel betroffen), Zinkreaktive Dermatose, lichenoide Dermatose des Nasenrückens, Hypothyreose, „normale“ Hyperkeratose des alten Hundes.
                  


                  
                    • Die Histologie ist ein wichtiges Mittel zum Ausschluss der verschiedenen Differentialdiagnosen. Dabei zeigen sich eine orthokeratotische Hyperkeratose, eine akanthotische Epidermis mit papillomatöser Oberfläche und eine oberflächliche perivaskuläre Dermatitis.
                  


                  • Die Therapie erfolgt symptomatisch.


                  
                    • Ggf. erfolgt eine chirurgische Entfernung nach Aufweichung der Hornschichten unter feuchtem Okklusivverband (Vaseline).
                  


                  
                    • Weniger stark ausgeprägte Veränderungen werden mit topischen Präparaten behandelt, die Salicylsäure (div. H. M.) oder Vitamin-A-Säure (Airol® [H. M.], Cordes® VAS [H. M.]) enthalten.
                  


                  
                    • Derzeit werden Versuche mit der Applikation von Tacrolimus durchgeführt (Protopic® [H. M.]).
                  

                

              


              
                

                Schnauzer-Komedo-Syndrom


                Dieses ausschließlich beim Zwergschnauzer beschriebene Syndrom manifestiert sich durch die Bildung multipler Komedonen entlang der Rückenlinie vom Nacken bis zur Rute. Die Erkrankung tritt bei jungadulten Tieren auf und kann durch eine sekundäre bakterielle Follikulitis kompliziert werden.


                Die Therapie besteht in regelmäßigen Anwendungen antiseborrhoischer Shampoos (Peroxyderm®) und einer systemischen Antibiotikatherapie. In hartnäckigen Fällen ist die Verabreichung von Isotretinoin (div. H. M.) indiziert: 1 – 2 mg/kg/d über 4 Wochen, danach alle 2 d.

              


              
                

                Granulomatöse Sebadenitis


                An jungadulten Hunden beobachtete Dermatose mit einer Rasseprädisposition u. a. für (Groß-)Pudel (schwarz und apricot), Akita, Samojeden, Magyar Viszla und Tervueren.


                


                
                  • Symptome:


                  
                    • Bei kurzhaarigen Hunden beobachtet man multiple, runde, konfluierende haarlose Stellen, v. a. am Rumpf.
                  


                  
                    • Bei langhaarigen Hunden (v. a. Pudel) beobachtet man eine ausgeprägte Schuppenbildung mit einer follikulären Keratose.
                  


                  
                    • Ein ausgesprochen hinweisendes Symptom sind Haarbüschel, die durch fettiges Material am Ansatz zusammenkleben und leicht ausziehbar sind.
                  


                  • Diagnostik:


                  
                    • Große Bedeutung der Epidemiologie (Rasseprädisposition und Alter beim Auftreten) und bei den klinischen Symptomen die mattenartig zusammenklebenden Haarbüschel.
                  


                  
                    • Die Histopathologie ist „diagnostisch“: histiozytäre granulomatöse Entzündung der Talgdrüsen mit einer mäßigen follikulären Hyperkeratose der Epidermis bei Kurzhaarrassen, ausgeprägter bei Langhaarrassen. In fortgeschritteneren Fällen Verlust der Talgdrüsen.
                  


                  • Therapie:


                  
                    • Das beste Ergebnis erzielt man bei kurzhaarigen Hunden, v. a. wenn vor einer zu starken Zerstörung der Talgdrüsen eingegriffen wird.
                  


                  
                    • Die Therapie erfolgt mit keratolytischen Shampoos, besonders auf Basis von Salicylsäure und Schwefel (Sebomild®, Sebolytic®), essentiellen Fettsäuren und nichtaromatischen Retinoiden wie Isotretinoin: div. H. M., 1 – 2 mg/kg/d über 3 Monate. Acitretin: Neotigason® (1 – 3 mg/kg/d über 3 Monate) kann gute Ergebnisse bei Langhaarrassen bringen.
                  


                  
                    • Die Bedeutung der Kortikoidtherapie hängt stark vom Krankheitsverlauf und v. a. vom Ausmaß der Zerstörung der Talgdrüsen ab. Nach Auffassung der Verfasser spricht nichts gegen ihren Einsatz bei frühzeitiger Diagnose, doch sind die Behandlungsergebnisse meist enttäuschend.
                  


                  
                    • Ciclosporin (Atopica®: 5 mg/kg/d, in einer oder zwei Dosen je nach Verträglichkeit, nicht zu den Mahlzeiten) wird inzwischen bei hartnäckigen Fällen befürwortet, besonders bei kleinen Rassen, bei denen die Kosten etwas geringer sind. Die klinische Besserung erfordert 4 – 6 Therapiewochen, danach kann eine Verabreichung in größeren Intervallen versucht werden.
                  

                

              


              
                

                Farbmutantenalopezie


                Die auch „Alopezie bei Farbmutanten“ genannte Genodermatose tritt häufiger auf und wird oft mit einer endokrin bedingten Alopezie verwechselt.


                


                
                  • Epidemiologie: Die Erkrankung kann alle Hunde mit verdünnter Fellfarbe treffen:


                  
                    • Blau: Dobermann, Dackel, Chow-Chow, Whippet, Greyhound, Pudel, Deutsche Dogge, Yorkshire, Zwergpinscher, Beagle und ihre Kreuzungen.
                  


                  
                    • Fauve: Dobermann, Chow-Chow, Dackel, Irish Setter und ihre Kreuzungen.
                  


                  • Symptome:


                  
                    • Deutlich bilaterale und symmetrische Alopezie, die zwischen dem 4. und 18. Lebensmonat (manchmal auch später) auftreten kann und ausschließlich die farbverdünnten Bereiche betrifft. Betroffen ist v. a. der Rumpf (Flanken und Rücken).
                  


                  
                    • Keratinisierungsstörung mit sehr ausgeprägter Schuppenbildung und durch starke Keratinansammlung verstopften Haarfollikeln, häufig begleitet von einer sekundären Pyodermie, die Juckreiz hervorruft.
                  


                  
                    • Nach Verlauf über mehrere Jahre manifestiert sich die Alopezie praktisch am gesamten Körper, wobei manchmal Kopf und distale Gliedmaßen ausgespart bleiben.
                  


                  • Die Diagnose wird anhand der Anamnese und der klinischen Untersuchung gestellt.


                  
                    • Die Histologie ist diagnostisch und zeigt eine an der Epidermis mäßige, in den Follikeln jedoch deutlich ausgeprägte orthokeratotische Hyperkeratose, eine Verformung der Haarfollikel, die verbogen und gewunden bzw. atrophiert sind.
                  


                  
                    • Das Hauptmerkmal sind große Melaninklumpen in der Kortex der Haare.
                  


                  • Die Therapie erfolgt durch Anwendung keratolytischer Shampoos (Sebomild®) und einer systemischen Antibiotikatherapie bei sekundärer Pyodermie. Leider kann diese Form der Alopezie derzeit nur kontrolliert, nicht geheilt werden.

                

              

            

          

        


        
          

          Keratitis


          [image: image] Hornhauterkrankungen.

        


        
          

          Keratitis durch Herpesviren


          [image: image] Herpeskeratitis.

        


        
          

          Kerion


          
            

            [image: image] Definition


            Das hauptsächlich beim Hund beobachtete Kerion ist eine Veränderung bei entzündlicher und eitriger Hautpilzerkrankung, die durch eine Folliculitis agminata gekennzeichnet ist. Die ursächlichen Dermatophyten sind vor allem Trichophyton mentagrophytes, seltener Microsporum canis oder Microsporum gypseum.


            Das von den Pilzsporen befallene Körperareal ist gerötet, geschwollen, im Vergleich zur gesunden Haut erhaben und bildet kreisförmige Herde. Auf deren Oberfläche erscheinen mit zähem, gelbem, manchmal rötlichem Eiter gefüllte Mikropusteln sowie vereiterte Haarfollikel, bei denen das Haar abgebrochen ist. Die Hautoberfläche wird rasch von einer bräunlichen Kruste überdeckt. Hinzu kommt eventuell ein leichter Juckreiz, der Kratzen und Hautabschürfungen zur Folge hat. Das Kerion bildet die Ausnahme von der Regel, wonach Pilzinfektionen bei Karnivoren keinen Juckreiz verursachen, denn die Läsionen sind stark entzündet.


            Das Kerion ist hauptsächlich am Kopf, v. a. um Lefzen, Nasenrücken und im Gesicht lokalisiert.


            Die Heilung geht i. d. R. schnell vonstatten: Sie braucht im Schnitt 15 Tage.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            [image: image] Dermatophytosen.

          

        


        
          

          Key-Gaskell-Syndrom


          [image: image] Dysautonomie (feline, Key-Gaskell-Syndrom).

        


        
          

          Klitoris (penisförmige)


          Hermaphroditismus.

        


        
          

          Knochentumoren


          [image: image] Tumoren der Knochen.

        


        
          

          Koagulopathie (disseminierte intravasale, DIC)


          [image: image] Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC).

        


        
          

          Koagulopathien


          [image: image] Hämostasestörungen, [image: image] Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC),


          [image: image] Hämophilie, [image: image] Leber (Pathologie), [image: image] Intoxikation durch Vitamin-K-Antagonisten.


          Die physiologische Hämostase umfasst die Komponenten Gefäße, Thrombozyten und Plasma.


          Blutungszeit und Gerinnungszeit sind die primäre Hämostase.


          Die plasmatische Gerinnungszeit der Hämostase ist die Koagulation.


          Die Koagulation umfasst drei Stufen: Thromboplastinbildung, an der ein intrinsisches und ein extrinsisches System beteiligt sind, Thrombinbildung und Fibrinbildung.


          Die dritte Stufe der Hämostase ist die Lyse des Koagulats (Fibrinolyse).


          Die Überprüfung der Koagulopathie ist mit den folgenden Untersuchungen einfach zu bewerkstelligen.


          


          
            • Allgemeine Tests, immer im Vergleich zu Referenzblut ([image: image] Tab. 1.86).


            • Koagulationszeit:


            
              • Howell-Test: Suchtest auf Störungen des intrinsischen Systems, der gemeinsamen Endstrecke und der Thrombozyten. Kein Suchtest auf Präsenz der Faktoren VII und XIII.

              
                Tab. 1.86 Referenzwerte für die Hämostase beim Hund
[image: image]

                * FSP = Fibrinogenspaltprodukte.

              


              


              
              Tab. 1.87 Koagulopathien (Phase II der Hämostase)
[image: image]

            


            
              • aPTT: Suchtest auf dieselben Faktoren wie beim Howell-Test, nur ohne Thrombozyten.
            


            
              • Quick-Test: Suchtest auf Störungen des extrinischen Systems (v. a. Präsenz von Faktor VII) und der gemeinsamen Endstrecke.
            

          


          Man kann sich auf die allgemeinen Tests beschränken und bei Bedarf analytische Tests anfordern:


          
            • Thrombinzeitbestimmung.


            • Separate Bestimmung jedes einzelnen Faktors, besonders der Fakto ren VIII und IX.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Kongenitale Koagulopathien: [image: image] Hämophilie und [image: image] Von-Willlebrand-Erkrankung.


              • Erworbene Koagulopathien:


              
                • Therapie der Leberinsuffizienz ([image: image] Leberinsuffizienz (akute), [image: image] Leberinsuffizienz (chronische)).
              


              
                • Therapie des Vitamin-K-Mangels oder des Vitamin-K-Antagonismus: Injektion von Vitamin K1 i. v. oder i. m. (1 mg/kg/d).
              


              • [image: image] Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC).

            

          

        


        
          

          Kokzidioidomykose


          Coccidioides immitis ist der Erreger einer in den USA vorkommenden, durch den Boden übertragbaren Mykose, die sich i. d. R. durch eine primär harmlose Bronchopneumonie manifestiert. Durch Ausbreitung der Erreger in andere Organe (Lunge, Haut, Knochen, Gehirn) kann sie jedoch zu einer schweren Erkrankung führen.


          Da die Infektion Menschen, Karnivoren und andere Tiere befallen kann, wird die Diagnose erschwert (Histopathologie). Die intravenöse Therapie ist besonders schwierig. Eingesetzt werden die modernen Imidazole (Itraconazol, Ketoconazol) sowie Amphotericin B (Amphotericin B® [H. M.]).


          Bei Verdacht ist eine vorherige Rücksprache mit einem Speziallabor unverzichtbar (Vorsichtsmaßnahmen, Gefahr durch die Kulturen). Die Therapie wird ebenfalls nach Rücksprache mit dem Labor vorgenommen.

        


        
          

          Kokzidiose


          Zahlreiche Kokzidienarten wurden beim Hund und bei der Katze isoliert, hauptsächlich Cystoisospora, Sarcocystis und Toxoplasma gondii (bei der Katze).


          Die Infestation erfolgt entweder direkt (Cystoisospora, Toxoplasma) oder über einen Zwischenwirt (Toxoplasma, Sarcocystis, Besnoitia, Hammondia). Die Kokzidien der Katze und des Hundes sind i. d. R. wenig pathogen, können jedoch gravierende Symptome bei sehr jungen Tieren hervorrufen, die noch nicht immunisiert sind, oder bei älteren Tieren, deren Immunsystem geschwächt ist.


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Erkrankung, die v. a. sehr junge, in Gemeinschaft gehaltene Tiere befällt, manchmal ansteckend.


              • Enteritis, gelegentlich hämorrhagisch und mit Hyperthermie.


              • Dehydrierung.


              • Zittern, Krämpfe.

            


            Beim erwachsenen Hund diarrhöische Enteritis, selten hämorrhagisch (Sarcocystis, Hammondia).


            


            
              • Verlauf:


              
                • Zumeist günstig innerhalb von 8 – 10 Tagen beim erwachsenen Tier.
              


              
                • Todesfälle bei Jungtieren möglich.
              

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              • Häufige Verwechslung mit bakteriellen Enteritiden und Parvovirose.


              • Nachweis von Oozysten (oder Sporozysten) durch Koproskopie (am Ende der Präpatenzzeit).

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Kausale Therapie (Dauer: 2 Wochen):


              
                • Sulfonamide:

                
                  – Sulfadimethoxin (Retardon®, Kokzidiol SD®), 20 – 40 mg/kg 1 × tgl. p. o. über 3 – 7 d.
                


                
                  – Sulfadimethoxin
                


                
                  – Sulfasalazin (Salazosulfapyridin, div. H. M.), 100 mg/kg, 2 × tgl. über 2 d, danach 50 mg/kg, 2 × tgl. über 2 Wochen. Diese Behandlung ist wirksam, es sei jedoch auf die Schwierigkeit der praktischen Anwendung der magensaftresistenten, nicht teilbaren Dragees bei kleinen Tieren hingewiesen.
                

              


              
                • Kombination Trimethoprim-Sulfonamid, 30 mg/kg über 6 d.
              


              
                • Nitrofurantoin (div. H. M.) 30 mg/kg, 2 × tgl. über 2 Wochen.
              


              • Symptomatische Therapie:


              
                • Parenterale Rehydrierung.
              


              
                • Präparate zum Schutz der Darmschleimhaut.
              

            

          


          
            

            [image: image] Prophylaxe


            


            
              • Saubere Haltungsbedin gungen sind unverzichtbar.


              • Hochdruck-Wasserdampf-Reinigung.

            

          

        


        
          

          Kolitis (akute)


          
            

            [image: image] Akute Entzündung des Kolons


            Eine Störung, die ebenso häufig auftritt wie Diarrhöen des Dünndarms, jedoch mit deutlich anderer Pathogenese und Therapie.


            Aufgrund seiner relativ komplexen Motilität spielt der Dickdarm eine entscheidende Rolle als Bremse und bei der Rückresorption von Wasser.

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Geringe Auswirkungen auf den Allgemeinzustand ([image: image] Diarrhö).


              • Tenesmus: Unbezwingbarer Drang zu defäkieren, häufig mit schmerzhaften und zunehmend fruchtlosen Kotabsatzanstrengungen (Kotzwang).


              • Pruritus ani.


              • Häufiger, aber mengenmäßig geringer Kotabsatz „auf einem Haufen“ mit Schleimbeimengungen.


              • Eventuell Blutbeimen gungen im Kot.


              • Aufgrund eines ungeklärten Mechanismus (gastrokolischer Reflex?) kann Erbrechen mit einhergehen, ohne dass die oberen Verdauungswege betroffen sind.


              • Die bei Kolitiden häufig auftretende Flatulenz ist ein Symptom für die Überlagerung einer Funktionsstörung des Dünndarms mit persistierenden gärfähigen Bestandteilen im Dickdarm. Sie tritt auch bei Konstipation auf.


              • Die „Rektumpalpation“ ist trotz Schmerzhaftigkeit unverzichtbar, denn dadurch können Diagnose (Schleim, Blut) und Ätiologie (Vorhandensein von Knochen, Kotprobe zur Koproskopie und direkter bakterieller Untersuchung) präzisiert werden.

            

          

        

      

    

  


  
    

    [image: image] Ätiologie


    


    
      • Parasitosen:


      
        • Trichurose.
      


      
        • Kokzidiose (Katzenwelpen).
      


      
        • Protozoen (Entamoeba histolytica, Giardia).
      


      • Mechanische Reizung durch Fremdkörper (vor allem Knochen).


      • Bakterielle Komplikationen (i. d. R. von Saprophyten ausgehend) sind die Regel und erfordern eine systematische lokale Therapie mit Antiinfektiva: nichtresorbierbare Sulfonamide oder Antiseptika sind den Antibiotika vorzuziehen (grundsätzlich andere Maßnahmen als bei Dünndarmdurchfall).


      • Reizdarm (das Äquivalent zur psychosomatisch bedingten Kolitis beim Menschen): Er wird bei psychisch instabilen Hunden beobachtet, besonders bei manchen Pudelrassen. Die Diagnose erfolgt in Form einer Ausschlussdiagnose, wenn die systematisch durchgeführten ergänzenden Untersuchungen weder eine Läsion noch eine signifikante Infestation erbracht haben.


      • Eine akute immunvermittelte Kolitis wird gelegentlich angeführt, ohne jedoch genau dokumentiert zu sein.


      • Manche seltenen Fälle wurden als Folge der Verabreichung von Antibiotika beobachtet (v. a. bei Präparaten, die über die Galle ausgeschieden werden).

    

  


  
    

    [image: image] Therapie


    


    
      • Ätiologische Therapie.


      • Therapie der Motilitätsstörungen, die nicht immer ganz genau feststellbar sind. Daher muss die Anwendung von Substanzen, die die Darmperistaltik beeinflussen, vorsichtig erfolgen. Allgemein:


      
        • Die Motilität der Längsmuskulatur ist nur bei akuter Kolitis außergewöhnlich heftig. Vom Einsatz von Anticholinergika wird i. d. R. abgeraten. Bei einem bevorstehenden Rektalprolaps bei Jungtieren oder sehr alten Tieren ist er jedoch indiziert. Vorzugsweise greift man auf Morphine zurück, die die segmentale Motilität verstärken und die Wirkungsdauer der säurebindenden Präparate steigern. Manche Präparate (z. B. Loperamid) werden in Kombination mit schwachen Dosen von Atropinen gegeben, die den Verbrauch dieser Medikamente eher begrenzen sollen (unangenehme Nebenwirkungen beim Menschen) als die Darmpassage zu verlangsamen.
      


      
        • Bei übermäßigem Schmerz kann man auch Spasmolytika verabreichen (Butylscopolamin, Metamizol, Mebeverin).
      


      
        • Bei manchen Rassen spielen eventuell psychische Störungen eine gewisse Rolle bei verstärkter Motilität der Längsmuskulatur und schmerzhaften Spasmen.
      


      • Andere Therapieaspekte:


      
        • Damit säurebindende Präparate im Darm wirken können, müssen sie in großer Menge und 3 – 4 × tgl. verabreicht werden.
      


      
        • Die Dauer der Therapie richtet sich exakt nach der Dauer der Diarrhö, um jegliches Risiko einer Konstipation zu vermeiden.
      


      
        • Absorbanzien bei Blähungen (sehr häufig).
      


      
        • Antiseptika (s. o.).
      

    

  


  
    

    [image: image] Therapiegrundsätze bei verschiedenen Formen der Kolitis


    


    
      • Behandlung der Grunderkrankung.


      • Leichte Diät mit allmählich gesteigerter Nahrungsaufnahme (spezifisches Diätfutter, sehr weich gekochter Reis und Hühnchen).


      • Eine Rehydrierung ist selten notwendig.


      • Adsorbenzien wie Aktivkohle (Kohle-Compretten® [H. M.], Kohle-Pulvis® [H. M.]), Kaolin (Sanosorb®), Kaolin-Pektin-Kombinationen, Siliciumdioxid (Sanosorb®, Entero-Teknosal Vet®) oder Huminsäuren (Dysticum®) werden häufig eingesetzt. Bei Vergiftungen ist ihre Wirksamkeit belegt, bei Durchfallerkrankungen konnte sie nicht eindeutig bewiesen werden. Die genannten Stoffe haben eine flüssigkeitsabsorbierende Wirkung, weshalb sie die Fäzeskonsistenzverbessern, sie stören aber den Selbstreinigungsprozess des Darms und adsorbieren andere oral verabreichte Arzneimittel. Bei Durchfallerkrankungen besteht keine begründete Indikation für Absorbenzien.


      • Ähnliches gilt für Adstringenzien wie Tannin (Reto®) oder Aluminiumhydroxid.

    


    
      

      Sonderfall des Reizdarms (Colon irritabile)


      Verschiedene pharmakodynamische Aspekte lassen auf eine cholinerge Beteiligung des Parasympathikus schließen. Daher werden Anticholinergika, eventuell in Kombination mit Neuroleptika, verabreicht (Chlordiazepoxid, div. H. M.).

    


    
      

      Sehr schmerzhafte Kolitis


      Zusätzlich zu den oben genannten Präparaten kommen Spasmolytika zum Einsatz (z. B. Buscopan compositum®, 0,1 ml/kg).


      
        

        Hinweis: Eine systemische Antibiotikatherapie erfolgt nur bei begleitendem eindeutigen Fieber, und nur in diesem Fall wird der Kot bakteriologisch auf Salmonellen untersucht.

      

    

  


  
    

    Kolitis (chronische)


    
      

      [image: image] Chronische Entzündung des Kolons und eventuell des Rektums


      Es gibt folgende Möglichkeiten, in welcher Form eine chronische Kolitis auftreten kann:


      
        • Besondere klinische Form (hämorrhagische Rektokolitis).


        • Vor allem verschiedene spezifische Entzündungen, die beim Hund beschrieben wurden und zum langsam fortschreitenden Verfall des Hundes führen können:


        
          • Granulomatöse Kolitis.
        


        
          • Histiozytäre ulzerative Kolitis von Boxer oder Bulldogge.
        


        
          • Eosinophile ulzerative Kolitis.
        


        
          • Idiopathische ulzerative Kolitis.
        


        • Banale Form: lymphozytär-plasmozytäre Kolitis.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Verlauf über mehrere Wochen.


        • Sehr häufige und schmerzhafte Defäkationsbemühungen.


        • Sehr kleine Kotmengen, weich, schleimig und blutig tingiert.


        • Erbrechen (inkonstant).

      

    


    
      

      [image: image] Ergänzende Untersuchungen


      


      
        • Koproskopie ([image: image] Kolitis (akute)).


        • Kolon-Doppelkontrast nach Diät und Einlauf, danach Verabreichung eines Kontrastmittels und Insufflation von Luft.


        • Die Rektokoloskopie mit Biopsieentnahme ist die Untersuchungsmethode der Wahl.


        • Komplettes Blutbild (Neutrophilie, Eosinophilie, mikrozytäre Anämie).


        • Mit einer schnellen zytologischen Untersuchung einer kleinen Kotmenge (Färbung mit Methylenblau) kann man die „Tiefe“ der Erkrankung feststellen und eine realistische Prognose stellen:


        
          • Erkrankung der Schleimhaut: Nachweis von Erythrozyten und zahlreichen Leukozyten.
        


        
          • Parietale Erkrankung: Nachweis nur von Erythrozyten.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Nach aktuellem Kenntnisstand ist die Pathogenese der vorstehend aufgeführten unterschiedlichen Entzündungen nicht geklärt. Die Therapie leitet sich aus den in der Humanmedizin gebräuchlichen hypoallergenen Therapieprotokollen ab.


      


      
        • „Hypoallergene Diät“, fraktioniert über den Tag gegeben: kommerzielle hypoallergene Diät oder selbst zubereitetes Futter mit sehr weich gekochtem Reis (vier Teile), weißem Fleisch (ein Teil), Frischkäse und Ei.


        • Es gibt i. d. R. keinen Anlass für eine Dämpfung der Peristaltik. Sind die Schmerzen jedoch zu ausgeprägt, können Butylscopolamin, Metamizol zur Spasmolyse eingesetzt werden.


        • Der systematische und Langzeiteinsatz der meisten Antiinfektiva ist kontraindiziert aufgrund der Risiken einer iatrogenen pseudomembranösen Kolitis. Dennoch sind drei Wirkstoffe bei der Therapie der chronischen Kolitis sehr interessant und können, zumeist singulär oder ggf. kombiniert, eingesetzt werden: Sulfasalazin, Metronidazol und Tylosin.


        
          • Sulfasalazin (Salazosulfapyridin, div. H. M.): 50 mg/kg, 2 × tgl. über 2 d, dann 25 mg/kg, 2 × tgl., Therapie über mehrere Wochen fortsetzen. Diese Behandlung ist häufig wirksam, es besteht jedoch das Risiko einer Keratoconjunctivitis sicca oder seltener einer Dermatitis und eines Ikterus, bei denen die Dosis gesenkt werden muss.
        


        
          • Mesalazin (div. H. M.): 50 mg/kg/d auf 2 Dosen.
        


        
          

          • Therapie mit Antiparasitika je nach Ergebnis der Koproskopie.


          Bei Therapiefehlschlag oder als Ausweichmedikament oder in Kombination:

        


        
          • Metronidazol: 30 mg/kg, 2 × tgl. (Nebenwirkungen bei Wiederholungsgaben geringer). Katze: 50 mg/kg, 2 × tgl.
        


        
          • Erythromycin: 30 mg/kg/d auf 2 Dosen.
        


        
          • Therapie mit Antiparasitika je nach Ergebnis der Koproskopie.
        


        • Bei Therapiefehlschlag oder wenn das Ergebnis der Biopsien auf ein immunologisches Geschehen hindeutet: orale Kortikoidtherapie (Prednison) in erhöhter immunosuppressiver Dosierung, in Verbindung mit Sulfasalazin. Eventuell Azathioprin (div. H. M.): 2,5 mg/kg/d bei Unverträglichkeit hoher Kortikoiddosen.


        • Leukeran® [H. M.]: 1,5 mg/m2 alle 2 d bei Therapiefehlschlag mit der Kombination Prednisolon-Azathioprin.

      

    

  


  
    

    Koma


    
      

      [image: image] Definition


      Ein durch längere, mehr oder weniger vollständige Abwesenheit der willkürlichen Lebensfunktionen (Bewusstseinsminderung bis hin zur Bewusstlosigkeit) gekennzeichneter Zustand, während die vegetativen Lebensfunktionen weiter bestehen.


      Reflexbewegungen bestehen weiter.


      Das Koma ist die Folge einer Hemmung oder Zerstörung der Hirnrinde (Hirnstamm) oder des Enzephalus. Man kann alle Gradeinteilungen von Wachkoma bis Schlafkoma antreffen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Die Untersuchung eines komatösen Tieres berücksichtigt:


        
          • Die Bewusstseinsebene.
        


        
          • Das Schmerzempfinden.
        


        
          • Den Hornhautreflex.
        


        
          • Die Atmun gsweise.
        


        
          • Die Beweglichkeit von Auge und Pupillen.
        


        • Auf diese Weise kann man eine Unterscheidung treffen zwischen einem Koma mit Anzeichen einer Fokalisation (Trauma, Gefäßerkrankung, Tumor, Meningitis) und einem Koma ohne Anzeichen einer Fokalisation (Enzephalitis, Stoffwechselerkrankungen, Vergiftungen, Hydrozephalus).


        • Zum Aufspüren einer intrakranialen Läsion eignen sich das CT und besser noch die MRT.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Indikationen für eine Therapie:


      
        • Wiederherstellung der Atmung.


        • Überwachung des Wasser- und Elektrolythaushalts.


        • Bekämpfung des Gehirnödems (Dexamethason, 0,5 – 2 mg/kg, i. v. oder i. m.)


        • Erhalt des Nährstoffgleichgewichts ([image: image] Ernährung (parenterale)).


        • Ätiologische Therapie.

      

    

  


  
    

    Konjunktivitiden


    Entzündung der Bindehäute: am Bulbus, an den Lidern und ggf. an der Nickhaut.


    


    
      • Die Ursachen sind unterschiedlicher Art: physikalisch und chemisch, traumatisch und mechanisch, allergisch, infektiös: primitive Viren (Katze), Bakterien bei Superinfektionen, weitaus seltener parasitär.


      • Die klinischen Symptome sind dieselben wie bei jeder anderen Entzündung: Anschwellung der Gefäße, die sich deutlich auf diffus rötlichem Grund abzeichnen – manchmal Ödem ([image: image] Chemosis, v. a. bei der Katze) –, Reizung und Brennen der Augen.

    


    Die Art der Epiphora (zunächst serös, dann schleimig oder schleimig-eitrig) liefert die Grundlage einer häufig angewendeten Einteilung: man spricht von „Bindehautkatarrh“ oder „eitrigem Bindehautkatarrh“, mit den entsprechenden Therapieformen in der Praxis.


    
      

      
        

        
          

          Bindehautkatarrh


          Die Lider müssen sorgfältig darauf untersucht werden, ob ein „Entropium“, ein „Ektropium“ oder eine „Distichiasis“ ursächlich für den Augenausfluss ist.


          


          
            • Die Therapie der entzündeten Bindehäute kann sich häufig auf eine sorgfältige Augenhygiene, Augenbäder oder lauwarme Spülungen der Augen beschränken. Besteht jedoch der Verdacht auf eine Infektionserkrankung, kann man antiseptische Augentropfen bzw. Augentropfen auf Basis von Breitspektrumantibiotika (Neomycin, Chloramphenicol, Gentamicin, Tobr amycin) verabreichen.


            • Ein allmählich schleimig werdender Augenausfluss muss als Warnzeichen für eine nachlassende Tränensekretion gewertet werden ([image: image] Keratoconjunctivitis sicca), was einen Schirmer-Tränentest unverzichtbar macht.

          

        


        
          

          Konjunktivitiden mit schleimigem Augenausfluss


          Eine besondere Stellung unter den Konjunktivitiden nimmt die „Conjunctivitis follicularis“ ein. Dabei handelt es sich um eine Hypertrophie des retikuloendothelialen Gewebes auf der Innenseite der Nickhaut (eine ursprünglich sinnvolle Lymphreaktion, die aber zunehmend für die Aufrechterhaltung der Entzündung sorgt).


          Die Therapie besteht klassischerweise in der Zerstörung der Follikel, entweder durch Kürettage oder chemisch mithilfe von Kupfersulfatkristallen. Auf diese Behandlung muss die Anwendung von Glukokortikoid-Antibiotika-Augentropfen bzw. -salben mehrmals täglich über 7 – 10 Tage folgen. Manche Augenärzte lehnen jedoch die operative Maßnahme ab. Sie begründen dies damit, dass die Follikel eine Abwehr des Auges darstellen, und befürworten die Maßnahme nur bei gravierender Erkrankung.

        


        
          

          Mukopurulenter oder purulenter Bindehautkatarrh


          Bei Konjunktivitiden kann die bakterielle Ätiologie durch Tupferprobenentnahme für die mikroskopische Untersuchung und den kulturellen Nachweis geklärt werden, wobei zumeist Streptokokken und Staphylokokken, manchmal auch Pseudomonas isoliert werden.


          


          
            • Die zytologische Untersuchung weist eine große Anzahl an polynuklearen Neutrophilen, degenerierten parakeratotischen Epithelzellen und Fibrin nach.


            • Die Therapie besteht in der Verabreichung von Breitspektrumantibiotika-Augentropfen oder einer Antibiotikakombination wie Neomycin, Bacitracin + Polymixin B, Chloramphenicol und Gentamicin. Bei Therapiefehlschlag sollte man eine Probe zur mikrobiologischen und mykologischen Untersuchung mit Resistenztest entnehmen.

          


          
            

            Hinweis: Bei Therapiefehlschlag nochmals an die Keratoconjunctivitis sicca (KCS) denken, deren Diagnose mittels Schirmer-Tränentest gestellt wird.

          

        

      

    

  


  
    

    Konstipation


    
      

      [image: image] Definition


      Durch seltenen und schließlich schmerzhaften Absatz von trockenem und hartem Kot gekennzeichnetes Syndrom.


      Das Vorliegen einer Konstipation sollte anhand der Fütterung ermittelt werden und die Psychologie des Tierbesitzers berücksichtigen.


      Eine echte, unbehandelte Konstipation kann zur Koprostase führen: Ansammlung von Fäkalomen im Darm von manchmal beachtlichem Ausmaß.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Schlechter Allgemeinzustand, Apathie und stumpfes Fell.


        • Durch Palpation und Röntgen ist die Diagnose schnell gestellt.


        • Fallen, die es zu vermeiden gilt:


        
          • Möglichkeit eines „Pseudodurchfalls“: weicher Kot nach Abgang harter Kotmassen.
        


        
          • Mehr oder weniger fruchtlose Kotabsatzanstrengungen können zu Beginn einer Konstipation stehen, sie sind jedoch nicht pathognomonisch für diesen Zustand ([image: image] Kolitis (akute), [image: image] Kolitis (chronische)).
        


        
          • Bei einer Koprostase lassen diese Anstrengungen ab einem gewissen Retentionsgrad nach. Es entsteht ein Teufelskreis, der dazu führt, dass es dem Tier nahezu unmöglich ist, sich zu erleichtern, denn der ausgetrocknete Kot wird zunehmend härter und die Ansammlung des nachrückenden Kots nimmt im gleichen Maß zu, wie manche Tiere weiterhin fressen.
        


        
          • Eine gründliche klinische Untersuchung ist unverzichtbar, um die tatsächliche Ursache der Konstipation herauszufinden und eine spezifische Therapie in die Wege zu leiten ([image: image] Tab. 1.88).
        

      


      
      Tab. 1.88 Ätiologie der Konstipation
[image: image]

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Mechanische Ausräumung:


        
          • Gleitmittel + lokale proteolytische Enzyme (Microklist®).
        


        
          • Paraffinöl (cave: Aspirationsrisiko).
        


        
          • Einlauf (bei Koprostase unumgänglich) von in lauwarmem Wasser verdünntem PVP-Jod, das mittels Sonde Stück für Stück in das Rektum und dann in den Darm eingeführt wird.
        


        
          • Chirurgische Intervention mitunter erforderlich (Taxien oder Enterotomie).
        


        • Spezifische Therapie ([image: image] Tab. 1.88).


        • Medikamentöse Unterstützung: Choleretika oder osmotische Laxanzien: Laktulose (div. H. M.), 0,5 ml/kg/d auf 3 Dosen, Psillium (Metamucil® [H. M.]) oder Klistiere und Stimulanzien: Bisacodyl (div. H. M.), Docusat-Natrium (Norgalax® Rektalgel [H. M.]) können die Motorik des Gastrointestinaltrakts unterstützen.


        • Ernährung: In der Folge ist die Fütterung im Hinblick auf die Ätiologie abzuändern: Weglassen von Knochen, Aufteilung der Tagesration, Zusatz von Pflanzenfasern: Rinde von Kleiebrot, Kekse auf Kleiebasis oder rohfaserreiches kommerzielles Futter.

      

    

  


  
    

    Kontaktdermatitis


    Entzündliche Hautreaktion aufgrund des direkten Kontakts der Haut mit einem in der Umgebung vorkommenden Allergen, das eine mechanische, physische oder chemische (= irritierende/irritative Kontaktdermatitis) und/oder immunologische Beteiligung (= allergische Kontaktdermatitis) auslöst.


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Die irritierende Kontaktdermatitis entsteht aufgrund einer direkten Reizung durch Stoffe wie:


      
        • Verschiedene hochkonzentrierte bzw. unzureichend ausgespülte topische Präparate (Seife, Antiseptika etc.), v. a. an der Körperunterseite.


        • Wasch- und Putzmittel (auf dem Boden).


        • Insektizide (nach einer Behandlung oder einem Bad mit Antiparasitika).


        • Säuren, starke Laugen, Teer, Benzin etc.

      


      Klinisch deckungsgleich mit der allergischen Kontaktdermatitis.


      


      
        • Die allergische Kontaktdermatitis tritt erst nach sehr langem und wiederholtem Kontakt der Haut mit einem Allergen auf. Aus diesem Grund sind diese Dermatitiden bei Karnivoren relativ selten. Anders ist das beim Menschen, der einerseits durch seine fehlende Behaarung weniger geschützt und beruflich bedingt oder durch kosmetische Behandlungen viel häufiger stärkeren und wiederholten zahlreichen Kontakten ausgesetzt ist. Dennoch sind einige auslösende Faktoren beim Hund bzw. bei der Katze gut dokumentiert.


        
          • Draußen: Pflanzen, im Frühling v. a. Gras („spring rash“), Pestizide, L acke, Anstriche, Zement.
        


        
          • Drinnen: Wolle, Synthetikteppiche, Gummi, Holzschutzmittel, Ledergerbemittel, Chromsalze etc.
        


        
          • Gegenstände des Menschen, die mit den Tieren in Kontakt gebracht werden: Plastikgegenstände (Fressnäpfe), Halsbänder (v. a. Insektizidhalsbänder), Abdeckungen, Sprays in Spraydosen (Insektizide, Deodorants, Parfüme etc.).
        


        
          • Äußerlich anzuwendende Medikamente: topische Antibiotika (Neomycin, Penicillin, Streptomycin), Lokalanästhetika (Procainderivate), Antiseptika (jodhaltig), Kohlenwasserstoffderivate (Vaseline) etc.
        

      

    


    
      

      [image: image] Läsionen


      


      
        • Die am häufigsten betroffenen Bereiche sind die haarlosen Zonen, v. a. wenn sie wiederholtem Kontakt ausgesetzt sind: Körperunterseite (Bodenkontakt). Besonders spärlich behaarte Regionen: Leisten, Achseln, Zwischenzehenräume, Perianalregion, Augenlider, Ohrmuscheln etc. Dennoch können auch behaarte Körperregionen allergisch auf ein Flüssigpräparat oder ein Aerosol reagieren. Manche Flohhalsbänder haben eine krustöse Alopezie zur Folge, die deutlich begrenzt am Hals auftritt (durch den Trägerstoff oder seltener durch den Wirkstoff bedingt, v. a. bei der Katze).


        • Zu Beginn des Krankheitsverlaufs treten Erytheme mit Papeln auf, begleitet von ausgeprägtem Juckreiz. Da sich die Tiere kratzen und beißen, entstehen stärkere Läsionen: Exkoriationen/Ulzerationen, nässende Dermatitis, ausgeprägtere Ulzerationen mit Krustenbildung und manchmal bakterielle Superinfektionen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Die Verdachtsdiagnose beruht auf folgenden Kriterien:


        
          • Lokalisation der Läsionen.
        


        
          • Epidemiologie: direkter und vor Kurzem erfolgter Kontakt mit einem Irritans (Dermatitis am Hodensack nach einem Bad und schlecht abgespültem Shampoo). Beruf des Besitzers (Autowerkstatt), Heimwerkertätigkeit am Wochenende etc.
        


        
          • Saisonales Wiederauftreten (Allergie gegen blühende Wiesen) oder aufgrund von Kontakt mit allergenen Böden (Synthetikteppichboden).
        


        • Die Durchführung von Hauttests (Patch-Tests) ist beim Hund aus technischen und praktischen Gründen die Ausnahme: Es ist schwierig, 48 Stunden lang Kontakt zu den getesteten Substanzen aufrechtzuerhalten, auch die Interpretation unter Praxisbedingungen ist schwierig etc.


        • Die Differentialdiagnosen sind atopische Dermatitis, Dermatomykosen, seborrhoische Dermatitis, Solardermatitis und Futtermittelallergie.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie besteht einerseits in der Vermeidung des verdächtigen oder identifizierten Auslösers, andererseits in der Anwendung eines beruhigenden und/oder antiphlogistischen Präparats:


      
        • Unterbinden der mechanischen Aufrechterhaltung der Entzündung durch Lecken (Halskrause).


        • Emollienzien: Allermyl®-Lotion.


        • Hautberuhigende Präparate mit „Verband-Effekt“: Nivea® Creme oder Lotion.


        • Emolliens, Antiphlogistikum, hautberuhigende Wirkung: Hydrocortisonaceponat (Cortavance®).


        • Fallweise: Kortikoide als systemische Therapie ([image: image] Kortikoidtherapie) in antiphlogistischer Dosis 3 – 8 d hintereinander oder bis zur Identifizierung des Allergens.


        • Bei nach gewiesener allergischer Kontaktdermatitis kann sowohl therapeutisch als auch – falls indiziert – präventiv mit gutem Erfolg das immunmodulierend wirkende Pentoxifyllin (div. H. M.) eingesetzt werden: 5 – 10 mg/kg 2 – 3 × täglich p. o.

      

    

  


  
    

    Kontraktionen (simultane) von Herz und Zwerchfell


    [image: image] Myoklonie des Zwerchfells.

  


  
    

    Kontraktur des M. infraspinatus


    
      

      [image: image] Definition


      Kontraktur, dann retrahierende Fibrose des M. infraspinatus, die zu einem besonderen Gangbild mit kreisender Vorwärtsbewegung der Vordergliedmaßen führt.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Rein chirurgisch: Die klassische Technik besteht im Durchtrennen des fibrösen „Bandes“. Sie führt zu einer guten funktionellen Wiederherstellung, die auch einen jagdlichen Einsatz ermöglicht.

    

  


  
    

    Kontrazeption


    Gesamtheit von Maßnahmen, die dazu geeignet sind, die Konzeption während des Bedeckung zu verhindern. Dieser Begriff ist in Bezug auf domestizierte Karnivoren ungenau, denn zur Steuerung der Fortpflanzung dieser Tierarten verhindert man die Bedeckung (Verhütung oder Hemmung des Östrus) oder man interveniert danach (artifizieller Abort) ([image: image] Fortpflanzungsmanagement).

  


  
    

    Konvulsionen (konvulsive Syndrome, Epilepsie)


    
      

      [image: image] Definition


      Paroxysmale neurologische Manifestationen einer Störung im Gehirn mit unterschiedlicher Symptomatik:


      
        • Bewusstseinstrübung.


        • Störung des Muskeltonus und Bewegungsstörungen.


        • Sensorische Störungen.


        • Neurovegetative Störungen: Salivation, Miktion, Defäkation.

      


      Man unterscheidet tonische Anfälle, klonische Anfälle und tonisch-klonische Anfälle (Grand-mal-Anfall).

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Primäre Epilepsie.


        • Zerebrale Missbildungen (Hydrozephalus).


        • (Infektiöse) Enzephalitis.


        • Metabolische Störungen (Hypoxie, Hypoglykämie, Hypokalzämie, hepatoenzephales Syndrom).


        • Hyperviskosität des Blutes.


        • Vergiftungen (Metaldehyd, Strychnin, Organophosphate, Ethylenglykol).


        • Traumata.


        • Primäre Hirntumoren oder Metastasen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Anamnese und klinische Untersuchung (die neurologische Untersuchung sollte sehr umfassend sein).


        • Ablauf eines Anfalls: Generalisierte und symmetrische Krampfanfälle bei einem zwischen den Anfällen normalen Tier sprechen nicht für eine intrakranielle Läsion.


        • Ergänzende Untersuchungen:


        
          • Glukosespiegel.
        


        
          • Kalziumspiegel.
        


        
          • Harnstoffspiegel.
        


        
          • Kreatininspiegel.
        


        
          • ALT, PAL.
        


        
          • Ammoniumspiegel, Gallensäurespiegel.
        


        
          • Komplettes Blutbild.
        

      


      Eventuell zusätzlich:


      
        • Punktion des Liquor cerebrospinalis.


        • Untersuchung des Schädels mittels CT (eventuell mit Kontrast).


        • MRT.


        • Bei persistierender Fontanelle kann mittels Ultraschalluntersuchung ein Hydrozephalus diagnostiziert werden.


        • Die Diagnose einer primären Epilepsie ist eine Ausschlussdiagnose.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      

    

  


  
    

    Therapieziel


    


    
      • Reduktion der Anfallshäufigkeit, -dauer und -schwere.

    

  


  
    

    Allgemeine Prinzipien


    


    
      • Einen Hund mit nur einmaligem Anfall nicht behandeln.


      • Nicht behandeln, bevor die Anfallursache feststeht.


      • Die Wirksamkeit der Therapie nicht vor Ablauf von 2 Wochen beurteilen.


      • Die Therapie nicht plötzlich unterbrechen oder ändern.

    


    Bei primärer Epilepsie erfolgt eine Dauerbehandlung, d. h. lebenslang.

  


  
    

    Grundbehandlung in der Zeit zwischen den Anfällen


    


    
      • Phenobarbital (Luminaletten® [H. M.], Luminal® [H. M.]): Mittel der Wahl bei Epilepsie. Indiziert sowohl beim Hund als auch bei der Katze. 2 – 4 mg/kg/d auf 2 Dosen verteilt. Große individuelle Variabilität: Manche Hunde brauchen eine 3 – 5-mal höhere Dosis (Dosierung nach Serumspiegel).


      • Kaliumbromid: 20 – 40 mg/kg/d beim Hund, 15 mg/kg/d bei der Katze in 1 Dosis, potenziert das Phenobarbital (Luminaletten® [H. M.], Luminal® [H. M.]).


      • Primidon (div. H. M.).


      
        • Hund: postenzephalitische Epilepsie.
      


      
        • Bei der Katze kontraindiziert.
      


      
        • 20 – 40 mg/kg/d auf 2 Dosen.
      


      
        • Individuelle Sensibilität variiert stark. Knochenmarktoxizität.
      


      • Diphenylhydantoin (div. H. M.).


      
        • Bei der Katze kontraindiziert.
      


      
        • Hund: Bei Fehlschlag mit Phenobarbital. Kombination mit Phenobarbital ist möglich: 20 – 30 mg/kg/d auf 3 Dosen.
      


      • Clonazepam (Rivotril® [H. M.]): 0,1 mg/kg/d auf 2 Dosen.


      • Carbamazepin (div. H. M.): 10 mg/kg/d auf 2 Dosen.


      • Ethosuximid (Petnidan® [H. M.], Suxilep® [H. M.]): 20 mg/kg/d auf 2 Dosen.


      • Natriumvalproat (div. H. M.): 20 – 30 mg/kg/d auf 2 Dosen.


      • Diazepam (div. H. M.): Therapie der Epilepsie bei der Katze (0,4 – 0,5 mg/kg/d auf 2 Dosen).


      • Gabapentin (div. H. M.): neues Molekül, das bei Therapiefehlschlag mit Luminaletten® [H. M.] oder Luminal® [H. M.] eingesetzt werden kann. Dosierung: 300 mg, 2 × tgl. bis zu 1200 mg, 3 × tgl. Kostenintensiv.

    


    
      

      
        

        Therapiegrundsätze


        Es ist empfehlenswert, immer mit einem einzigen Antiepileptikum zu beginnen. Nach 15 Tagen wird das Tier wieder vorgestellt und ggf. die Dosierung angepasst: Erhöhung der Dosis um 30 % bei ungenügendem Ergebnis, Verringerung der Dosis um 30 % bei übermäßigen Nebenwirkungen. Bei Therapiefehlschlag die Behandlung ändern oder eine Kombination aus Antiepileptika verabreichen.


        


        
          • Bedeutung der Kontrolle der Serumspiegel: Nach 15 Tagen Behandlung kontrollieren, ob der Serumspiegel zwischen 25 und 45 mg/l liegt, Blutentnahme 8 – 10 h nach Verabreichung einer der beiden täglichen Dosen. Bei ungenügendem klinischem Ergebnis, d. h. wenn die Barbituratkonzentration im Blut unter 20 mg/l liegt, die tgl. Dosis um 20 % erhöhen und erneut 1 Woche später kontrollieren. Ist die Barbituratkonzentration in Ordnung, Kaliumbromid hinzufügen (20 mg/kg/d in 1 Dosis).


          • Therapie des Anfalls:


          
            • Venenkatheter legen.
          


          
            • Blutentnahme für Glukose- und Kalziumbestimmung.
          


          
            • Diazepam (div. H. M.): 0,5 mg/kg i. v. oder intrarektal, danach 10 mg alle 10 min, bis die Symptome abklingen. Bei Therapiefehlschlag Barbiturate einsetzen (z. B. Luminaletten® [H. M.], Luminal® [H. M.]) parenteral 3 – 5 mg/kg.
          


          
            • 30 %ige hypertonische Glukoselösung: 0,25 g/kg, als i. v. Injektion.
          


          
            • 10 %iges Kalziumglukonat, 0,2 – 0,5 ml/kg i. v.
          


          
            • Oder Kalziumchlorid.
          

        


        Steigt die Temperatur des Tiers auf über 41 °C, das Tier kühlen (Eisbeutel oder kaltes Bad).


        Gehen die Anfälle in einen Grand-mal-Anfall über, kann dies zum Tod des Tiers führen.

      

    

  


  
    

    Koprophagie


    Die Koprophagie ist der freiwillige Verzehr von festen Exkrementen. Es ist unstrittig, dass sich Hunde von Natur aus zu ihren eigenen Exkrementen und auch zu denen anderer Artgenossen hingezogen fühlen. Verschiedene Ursachen können dazu führen, dass ein Hund seinen eigenen Kot frisst. Diesem Verhalten liegt häufig ein Problem mit der Sauberkeitserziehung zugrunde. Der Hund wird von seinem Besitzer bestraft, weil er im Haus oder an einem ungeeigneten Ort seinen Kot abgesetzt hat. Vor allem, wenn die Bestrafung nicht unmittelbar an Ort und Stelle erfolgt, sondern erst, wenn der Hund zu seinem Besitzer zurückkehrt, bewirkt sie, dass der Hund zunehmend in Abwesenheit seines Besitzers Kot absetzt und schließlich das „Beweismaterial“ verschwinden lässt, indem er seine eigenen Exkremente auffrisst. Eine andere Ursache ist die Verstärkung des Welpenverhaltens durch den Besitzer. Wenn der Besitzer merkt, dass der Welpe seine Exkremente frisst, unterbricht der Besitzer sofort das Tun des Welpen und sammelt den Kot auf. Nun entsteht ein Wettbewerb zwischen Besitzer und Hund, der seinen Kot auffrisst, um sicherzugehen, dass er nicht weggenommen wird. Hat der Hund sein Futter manchmal schlecht verdaut, kann der Kot noch nach Futter riechen, was den Hund dazu veranlasst, seine Exkremente zu fressen. Am besten ignoriert man unpassendes Kotabsetzen, steckt die Nase des Hundes nicht in den Haufen (was für den Hund keineswegs abstoßend ist) und räumt den Kot vor allen Dingen nicht vor seinen Augen und noch dazu in gebückter Haltung weg, da diese Haltung eine Spielaufforderung für ihn bedeutet.


    Zur Erklärung dieses Verhaltens werden auch Enzymmangel, Malassimilation, zu wenig Bewegung oder zu wenig Platz für den Hund angeführt.


    


    
      • Man kann das Futter mit Enzymen anreichern (Wirksamkeit nicht erwiesen).


      • Den Kot in Abwesenheit des Hundes aufsammeln.


      • Einen Maulkorb anwenden.


      • Längere Spaziergänge an der Leine durchführen.

    

  


  
    

    Koprostase


    [image: image] Konstipation.

  


  
    

    Korneaulzera


    
      

      [image: image] Definition


      Substanzverlust der Kornea, kann Epithel, Stroma und sogar die Descemet-Membran betreffen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Schmerz, der umso größer ist, je oberflächlicher der Substanzverlust ist, begleitet von Blepharospasmus und Epiphora.


        • Die Kornea verliert ihr glattes und glänzendes Aussehen.


        • Sie trübt aufgrund eines [image: image] Hornhautödem, später durch eine Neovaskularisation ein: oberflächlicher Pannus aus dicken gewundenen, zur verletzten Zone laufenden Gefäßen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Diagnosestellung mithilfe eines Färbemittels (Fluoreszein).


      


      
        • Hierfür finden 2 %ige Fluorescein-Augentropfen Anwendung (als Ein-Dosis-Ophthiolen, um eine Kontamination des Ulkus zu vermeiden).


        • Wenig später spült man das Auge mit isotonischer Kochsalzlösung. Gesundes Epithel lagert kein Fluorescein ein, es dringt aber in interzelluläre und interfibrilläre Stromazwischenräume ein und färbt die Grenzen des Ulkus grün. Bei punktförmigen Veränderungen ist es hilfreich, auf eine Wood-Lampe oder eine Lichtquelle mit kobaltblauem Licht zurückzugreifen, um die kleinen Ulzera darzustellen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Eine lokale Antibiose ist unbedingt erforderlich und kann in bestimmten Fällen durch eine systemische Antibiose ergänzt werden, da eine Infektion die Narbenbildung behindert.


        • Heilungsfördernde Substanzen verbessern durch Neovaskularisation die Versorgung der Zellen (z. B. Vitamin-A-Augentropfen [div. H. M.]), Acetylcystein-Augentropfen bei einschmelzenden Ulzera.


        • Es sollte keine Augensalbe angewendet werden, da die Hornhaut für ihren Stoffwechsel viel Sauerstoff benötigt und der Fettfilm eine Barriere zur Luft darstellt.


        • Der Einsatz von Medikamenten auf Kortisonbasis ist ausdrücklich kontraindiziert, da sie eine Narbenbildung behindern und die lokalen Abwehrmechanismen schwächen. Bei gleichzeitigem Vorliegen einer [image: image] Uveitis anterior kann eine systemische Kortikoidtherapie allerdings notwendig sein.

      

    


    
      

      [image: image] Spezielle Therapien


      


      
        • Einfaches oberflächliches Ulkus: Augentropfen mit Breitspektrumantibiotikum.


        • Rezidivierendes oberflächliches Ulkus: Nach Schmerzkontrolle durch 1 %ige Atropin-Augentropfen:


        
          • Chirurgische Therapie: Debridement mit Wattestäbchen (am besten steril, trocken), dann oberflächliches, schachbrettartiges Einritzen der Kornea („grid Keratotomie“, „cross hatching“).
        


        
          • Oder durch partielle Keratektomie die das Ulkus umgebenden Epithelfragmente entfernen, die eine Vernarbung behindern.
        


        • Tiefe Ulzera: Die medikamentöse Therapie zielt primär darauf ab, die auslösenden Ursachen des Ulkus zu entfernen.


        
          • Es wird eine Antibiose eingeleitet, bei Verdacht auf Pseudomonas evtl. nach Antibiogramm. Zusätzlich Antikollagenasen.
        


        
          • Wenn das gesamte Stroma bis zur Descemet-Membran mit einbezogen ist, muss chirurgisch behandelt werden: Tarsorrhaphie oder Nickhautschürze für 20 Tage. Bei Therapieversagen ist auf ein lamelläres Korneatransplantat zurückzugreifen.
        


        • Kollagenase-bedingtes Ulkus: Dieses Enzym kann bei jedem stromalen Ulkus beteiligt sein.


        
          • Therapie mit Acetylcystein und Gentamicin-Augentropfen (Soligental®).
        


        
          • Da die Ulzera die Neigung haben, sich zu verschlechtern, muss bei Versagen der medikamentösen Therapie eine Abdeckung mithilfe eines Bindehautlappens, eine Tarsorrhaphie oder eine Blepharotarsorrhaphie erfolgen. Kortikoide sind absolut kontraindiziert.
        


        • Ulzera nach Verätzung mit Chemikalien:


        
          • Durch Säure: Neutralisieren mit 3 %igem Natriumhydrogenkarbonat. Antibiotika-Augentropfen.
        


        
          • Durch Laugen: deutlich gravierender. Neutralisieren mit Borsäure oder 0,5 %iger Essigsäure. Gegen Pseudomonas wirksame Breitspektrumantibiotika: Gentamicin-Augentropfen (Soligental®), Antikollagenasezubereitungen.
        

      

    

  


  
    

    Kortikoidtherapie


    Die Kortikoide sind aufgrund der Vielzahl ihrer Wirkungsorte die wirksamsten Antiphlogistika. Das heißt nicht, dass sie keine Nebenwirkungen haben, die manchmal schädlicher sind als die Ausgangserkrankungen, die ihren Einsatz erforderten. Daher ist es wichtig, für die Kortikoidtherapie exakte „Verabreichungs- und Kontrollregeln“ aufzustellen.


    Die durch eine eindeutige Abfolge histopathologischer Veränderungen strukturierte Entzündung kann dennoch, je nach befallenem Organ, Erreger und Infektionsdauer unterschiedliche Läsionen hervorrufen. Folglich ist eine Kortikoidtherapie nicht immer die beste Antwort auf eine vorhandene Entzündung, vor allem, wenn es sich nicht nur um „eine“, sondern „mehrere Kortikoidtherapien“ handelt.


    
      

      
        

        
          

          Verabreichungsregeln


          

        

      


      
        

        So wenig wie möglich


        Da die Entzündung im Vordergrund steht, ist der Griff zu den Kortikoiden häufig verlockend. Man sollte jedoch das Risiko einer Kortikoidtherapie gegen die Schwere der Grunderkrankung abwägen. Eine endgültige Entscheidung ist häufig schwierig und hängt von zahlreichen Kriterien ab: Zustand des Tiers (s. u. absolute und relative Kontraindikationen), Ausmaß der durch den phlogogenen Prozess verursachten Gewebeschädigung bzw. seines Risikos für den Patienten, das Umfeld, in dem das Tier gehalten wird (Umgebung, Besitzer) sowie die Pathogenese. (Bei Beteiligung von immunvermittelten Störungen vom Typ Allergie oder Autoimmunität versteht es sich von selbst, dass die Kortikoide besonders indiziert sind, da sie eine spezifische kurative Wirkung mit der klassischen antiphlogistischen Wirkung kombinieren.)


        Tab. 1.89 Vergleich der biologischen Aktivität der wichtigsten Kortikosteroide


        
          
            	

            	Entzündungshemmende Wirkung

            	Glukokortikoide Wirkung
          


          
            	Hydrokortison

            	1

            	1
          


          
            	Prednisolon

            	4

            	4
          


          
            	Methylprednisolon

            	5

            	5
          


          
            	Dexamethason

            	29

            	25
          


          
            	Betamethason

            	30

            	7
          


          
            	Flumethason

            	30

            	25
          


          
            	Triamcinolon

            	3

            	3
          


          
            	9α-Fluoroprednisolon

            	17

            	25
          

        

      


      
        

        So kurz und so niedrig dosiert wie möglich


        Im gegenteiligen Fall steigt das Risiko für Nebenwirkungen. Dieser Grundsatz führt dazu, dass wenn möglich die orale Kortikoidtherapie mit Präparaten mit „kurzer Halbwertszeit“ einer „parenteralen Kortikoidtherapie mit Retardwirkung“ vorzuziehen ist.


        Kortikoide mit Retardwirkung werden derzeit verunglimpft, obwohl sie in ihrer Anwendung sehr praktisch und somit für die Veterinärmedizin sehr geeignet sind. Sie stehen in der Kritik wegen der allgemein unregelmäßigen Ergebnisse, ihrer lang anhaltenden Nebennierensuppression und vor allem wegen des stärker als bei anderen Darreichungsformen ausgeprägten Risikos, ein iatrogenes Cushing-Syndrom auszulösen.


        Es erscheint jedoch notwendig, diese Kritik differenziert zu betrachten im Hinblick auf die jeweilige Tierart (Katzen vertragen eine Kortikoidtherapie mit Retardwirkung besser als Hunde) und Rasse (z. B. sind Pudel wesentlich anfälliger für ein iatrogenes Cushing-Syndrom als Deutsche Schäferhunde) sowie die Art der durch die Erstinjektion ausgelösten Reaktionen (z. B. Bedeutung von Polyurie-Polydipsie).


        Tatsache ist, dass diese Wirkstoffe sehr bedeutsam für die lokale Anwendung in Form von Injektionen sind, die nicht zu häufig wiederholt werden können, wie z. B. intraartikuläre und subkonjunktivale Injektionen.


        Kortikoide mit „kurzer Halbwertszeit“ können eine große therapeutische Wirkung haben, ohne dabei die physiologische Aktivität der Nebennieren mehr als nur partiell zu beeinträchtigen.

      

    

  


  
    

    Nach Ausschluss der Kontraindikationen


    


    
      • Absolute Kontraindikationen:


      
        • Starke Niereninsuffizienz.
      


      
        • Offensichtlicher Diabetes mellitus.
      


      • Relative Kontraindikationen:


      
        • Virusinfektion.
      


      
        • Hämorrhagische Gastroenteritis.
      


      
        • Immunsuppression.
      


      
        • Starke Leberinsuffizienz.
      


      
        • Epilepsie.
      

    


    
      

      
        

        
          

          Die wichtigsten Nebenwirkungen und unerwünschten Begleiterscheinungen


          

        

      


      
        

        Iatrogenes Cushing-Syndrom


        Das Auftreten eines iatrogenen Cushing-Syndroms ist in der Praxis das mit der Anwendung von Kortikoiden verbundene Hauptrisiko.


        Beim Hund ist das Syndrom wesentlich ausgeprägter als bei der Katze und scheint bei manchen Rassen stärker aufzutreten (Pudel, Boxer), insbesondere bei Anwendung von Präparaten mit Retardwirkung.


        Das Cushing-Syndrom umfasst die Gesamtheit klinischer Manifestationen aufgrund überhöhter natürlicher Glukokortikoidspiegel (spontanes Cushing-Syndrom) oder aufgrund exogen zugeführter Glukokortikoide (iatrogenes Cushing-Syndrom).


        Dabei ist zu betonen, dass sich beide Formen in ihrem klinischen Bild stark gleichen, weshalb die Bezeichnung Syndrom gerechtfertigt ist ([image: image] Hyperadrenokortizismus).

      


      
        

        Auswirkungen auf das Zentralnervensystem


        Einige Stunden nach Verabreichung des Kortikoids (v. a. bei einem älteren Tier) kann man i. d. R. die folgenden klinischen und eher positiv zu wertenden Erscheinungen beobachten: Der Patient ist aufmerksamer, aufgeweckter, sein Appetit ist zurückgekehrt bzw. hat sich verstärkt. Diese Beobachtungen lassen sich folgendermaßen erklären: Kortikoide haben eine starke und komplexe Wirkung auf das Zentralnervensystem, da sie in manchen Schlüsselbereichen des Enzephalons auf zahlreiche Rezeptoren treffen. Vereinfacht ausgedrückt, kann man sagen, dass sie auf die Psyche (Psychoanaleptika) stimulierend und desensibilisierend wirken. Das erklärt sich zum Teil durch ihre Antiserotonin-Wirkung (veränderter Stoffwechsel von Tryptophan mit vermehrter Synthese inaktiver Bestandteile) und durch die Hyperglykämie. Die gängigste und banalste Folge dieser Stimulation ist die sehr regelmäßig beobachtete Hyperphagie. Bei bestimmten Rassen und hierfür prädisponierten Individuen wurde eine epileptogene Wirkung der Kortikoide beobachtet, die den verstärkten Einsatz von Antikonvulsiva erforderlich machte (nebenbei sei erwähnt, dass Barbiturate die Halbwertszeit von Kortikoiden beträchtlich verringern).

      

    

  


  
    

    Diabetogene Risiken


    Kurzfristig: Risiko einer „hepatischen Enzephalopathie“:


    Bei einer sehr begrenzten Anzahl von Fällen und ausschließlich bei Tieren in sehr schlechtem Allgemeinzustand zum Zeitpunkt der Verordnung scheint das durch das zentrale Nervensystem ausgelöste „passagere Wohlbefinden“ sehr schnell einer Entkräftung mit Bewusstseinsstörungen und Ataxie Platz zu machen. Es handelt sich i. d. R. um einen Zustand der hepatischen Enzephalopathie ([image: image] Enzephalopathie (hepatische)) mit Hyperammoniämie und Urämie. Der Proteinkatabolismus erfolgt über die beträchtliche Freisetzung von NH3, das normalerweise gespeichert (an Glutaminsäure gebunden) oder in Harnstoff umgewandelt wird (und dazu Ornithin und Aspartat benötigt). In manchen Fällen können diese beiden Faktoren eingeschränkt sein und so eine Hyperammoniämie auslösen, die sich vor allem durch ihre toxische Wirkung auf das zentrale Nervensystem bemerkbar macht.


    Langfristig: Steroid-Hepatopathie:


    Als Folge einer Kortikoidtherapie wird regelmäßig die Beteiligung der Leber festgestellt. Dennoch handelt es sich in den meisten Fällen um unauffällige Läsionen, die lediglich Laborwertveränderungen ohne klinische Bedeutung mit sich bringen.


    Auf die übermäßige Speicherung von nicht verbrauchter Glukose reagiert die Leber prompt mit einem Intermediärstoffwechsel in Form von erhöhter Synthese von Glykogen und Triglyzeriden. Das Glykogen und ein Teil der Triglyzeride werden direkt in situ gespeichert, sodass v. a. bei älteren Individuen eine manchmal schlecht tolerierte Überladung entsteht.


    Gleichermaßen gilt es, die beträchtliche Proteinsynthese zu beachten, die eine Kortikoidtherapie hervorruft, und vor allem die deutliche Stimulation der Synthese verschiedener Enzyme, die in die vorgenannten Stoffwechselvorgänge eingreifen.


    Die wichtigsten Laborwertveränderungen sind eine Erhöhung des Leberenzyms GPT und der alkalischen Phosphatase.


    In fortgeschritteneren Fällen kann eine leicht feststellbare Hepatomegalie auftreten. Sie ist im Übrigen Bestandteil des klinischen Bilds eines Cushing-Syndroms.


    
      

      
        

        Auswirkungen auf den Wasser- und Elektrolythaushalt


        Eine Natriumretention wird beim Hund im Anschluss an eine Kortikoidtherapie praktisch niemals beobachtet, selbst mit Wirkstoffen, die theoretisch eine mineralokortikoide Restwirkung besitzen. Ganz im Gegenteil entsteht regelmäßig eine vermehrte Diurese.


        Dagegen kann es riskant sein, das Risiko eines absinkenden Kaliumspiegels zu vernachlässigen. In der Praxis konnte beobachtet werden, dass die Kombination von Kortikoiden und Furosemid kardiale und neuromuskuläre Auswirkungen hat.


        Auch wenn die natürlichen Kortikoide eine starke mineralokortikoide Wirkung haben, kann die Hydroxyl- oder Methylgruppe an C16 diesen Effekt vermindern bzw. ausschalten. Der Kaliumverlust ist ungeachtet der chemischen Verbindung beträchtlich. Das bedeutet, dass neben der Möglichkeit der Bindung an die Aldosteronrezeptoren das natürliche Mineralokortikoid (Kortisol) und seine Derivate ebenfalls die Eigenschaft besitzen, die Rückresorption von Kalium zu verändern. Trotz unzureichender Beschreibung dieser Wirkung ist Vorsicht angebracht, besonders bei Kombination mit kaliumausschwemmenden Diuretika wie Furosemid. Bei Langzeittherapien ist es kein Fehler, Kaliumsalze (v. a. Kaliumchlorid) zu verabreichen, das ebenfalls die häufig einhergehende metabolische Alkalose korrigiert.

      


      
        

        Auswirkungen auf das Verdauungssystem


        Die meisten oral verabreichten Kortikoide werden vom Verdauungssystem des Hundes gut vertragen, was sehr erstaunlich ist im Hinblick auf die relative Empfindlichkeit dieser Spezies gegenüber emetischen Stimuli und ihre noch größere Empfindlichkeit gegenüber NSAID.


        Triamcinolon scheint nach Meinung der Autoren häufiger als andere Wirkstoffe Erbrechen zu verursachen, v. a. wenn die Dosierung von 2 mg/kg überschritten wird.

      

    

  


  
    

    Akuter Hypoadrenokortizismus (akute Nebennierenrindeninsuffizienz)


    [image: image] Nebennierenrindeninsuffizienz (Addison-Krankheit).


    
      

      
        

        
          

          Anwendungsvorgaben


          

        

      


      
        

        Beim Hund


        Langzeitkortikoidtherapie (Dermatologie, Rheumatologie, Kanzerologie etc.): Prednison, Prednisolon, Methyl-Prednisolon.


        


        
          • Induktion:


          
            • Antiphlogistische Standardwirkung: 0,5 – 1 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.
          


          
            • Allergie: 1 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.
          


          
            • Immunsuppression: 2 – 4 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.
          


          • Sobald sich der klinische Zustand verbessert, die Dosierung allmählich verringern (z. B. um 50 %/Woche reduzieren). I. d. R. genügt eine einmalige Verabreichung morgens.

        


        Diese Anwendung ist nicht für alle Spezies gleich gut geeignet, vorwiegend für den Menschen oder das Pferd, deren Nebennierenrindentätigkeit zyklisch ist (zirkadiane Kortisolfreisetzung). Beim Hund ist sie umstrittener, da sich die Kortisolfreisetzung zum einen weniger nach dem zirkadianen Rhythmus von ACTH richtet und zum anderen stark durch das Umfeld beeinflusst wird.


        


        
          • Zuletzt wird das Präparat während der Stabilisierungsphase nur noch alle 2 Tage verabreicht, um sämtliche potentiellen Interferenzen auszuschalten und sicherzugehen, dass am „Tag ohne“ eine echte Wiederaufnahme der endokrinen Tätigkeit erfolgen kann.

        


        Notfall-Kortikoidtherapie (Neurologie, Pneumologie, Schlangengifte etc.). Der überlegte Einsatz von Kortikoiden zeigt in der Neurologie seine auffälligste und schnellste positive Wirkung, vorausgesetzt, es werden sofort wirksame Präparate in sehr hohen Dosierungen verabreicht. Diese Wirksamkeit erklärt sich i. d. R. durch einen Rückgang des Gehirnödems, das durch unterschiedliche Mechanismen die hauptsächliche Läsion darstellt und ursächlich für eine Kompression ist. Man verwendet:


        
          • Methylprednisolonhydrogensuccinat: 15 – 25 mg/kg i. v. oder


          • Dexamethason (Natriumphosphat): 2,5 mg/kg i. v., danach


          • werden dieselben Präparate alle 6 – 8 h erneut verabreicht, in der halben Dosis. Die Behandlungsdauer richtet sich nach unterschiedlichen Faktoren.

        

      


      
        

        Bei der Katze


        Die Nebenwirkungen sind weniger ausgeprägt und weniger häufig als beim Hund: Besonders das iatrogene Cushing-Syndrom ist die Ausnahme unter den klassischen Bedingungen der klinischen Anwendung. Es ist jedoch empfehlenswert, den Status des Tiers hinsichtlich immunsupprimierender Viren festzustellen, wenn eine Langzeitkortikoidtherapie oder eine hohe Dosierung geplant ist. Die häufigsten Nebenwirkungen sind:


        
          • Moderate Polyurie-Polydipsie.


          • Vermehrter Appetit.


          • Hämatologische Veränderungen (inkonstant):


          
            • Neutrophilie (50 % der behandelten Tiere).
          


          
            • Eosinopenie (50 % der behandelten Tiere).
          


          
            • Lymphopenie (25 % der behandelten Tiere).
          

        


        In den meisten Fällen verträgt die Katze die injizierbaren Präparate mit Retardwirkung gut.


        Ungeachtet der gewählten Darreichungsform ist die verwendete Dosierung höher als beim Hund:


        
          • Methylprednisolonacetat: 5 mg/kg (im Schnitt 20 mg/Tier).


          • Prednison – Prednisolon – Methylprednisolon:


          
            • Initialtherapie: 1 – 3 mg/kg morgens und abends.
          


          
            • Langzeittherapie: 1 – 4 mg/kg.
          

        


        
          

          Therapiekontrolle


          Das Verordnen einer Kortikoidtherapie, v. a. bei einem geschwächten Tier oder als Langzeittherapie, muss klinisch und eventuell labordiagnostisch streng überwacht werden.

        

      


      
        

        Klinische Überwachung


        


        
          • Entwicklung des Körpergewichts.


          • Hautzustand (Kalzinose – Seborrhö – Superinfektion).


          • Bedeutung der Diurese.


          • Bei Anorexie oder plötzlicher Mattigkeit: Hämogramm.

        

      


      
        

        Laborüberwachung


        


        
          • Kontrolle der Nierenfunktion: Harnstoff- und Kreatininspiegel.


          • Bestimmung des Glukosespiegels.


          • Bei starker Müdigkeit, Muskelzittern oder Polypnoe ein vereinfachtes Ionogramm erstellen (Kalium und Kalzium) und eventuell den Säure-Basen-Haushalt überprüfen.


          • Bei Hyperthermie: Blutkörperchenzählung, Blutbild und Blutkörperchen-Senkungsgeschwindigkeit.

        

      


      
        

        Eventuell begleitende, adjuvante Therapie


        


        
          • Natriumarme Fütterung.


          • Die systematische Zufuhr von Kalium, die selten praktiziert wird, ist nur bei Kortikoiden sinnvoll, die einen starken Kaliumverlust bewirken, oder in Kombination mit Furosemid.


          • Bei sehr langer Behandlungsdauer (v. a. bei älteren Tieren) kann man Kalzium und Anabolika verordnen, um gegen eine Osteoporose anzugehen.

        

      

    

  


  
    

    Kotinkontinenz


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Anhand der physiopathologischen Mechanismen unterscheidet man drei Formen der Kotinkontinenz:


      
        • Entzündlich bedingte Inkontinenz: Eine Entzündung der Schleimhautrezeptoren als Stimulatoren der Funktion des Afterschließmuskels kann zu veränderter Kotverhaltung führen. Eine gravierende Proktitis und Tumoren können für die Inkontinenz verantwortlich sein.


        • Neuromuskuläre Inkontinenz: Folge einer traumatischen Läsion des Musculus sphincter ani externus (Komplikation bei der Operation einer Perianalfistel, einer Perinealhernie oder bei der Resektion der Analdrüsen) oder der Zerstörung des N. analis (Ast des N pudendus).

      


      Die Kotinkontinenz beim älteren Tier ist die Folge einer Sphinkterhypotonie oder -atonie.


      


      
        • Neurogene Inkontinenz:


        
          • Rückenmarkverletzungen im Sakralbereich führen zu einer bilateralen Zerstörung der Sakrallymphknoten oder Sakralnervenwurzeln oder zu kongenitalen Fehlbildungen.
        


        
          • Gehirnverletzungen (Tumor, zerebrales Ödem).
        

      


      Das wichtigste Ziel der klinischen Untersuchung ist die Abklärung, welche der Ursachen beteiligt ist.

    


    
      

      [image: image] Klinische Untersuchung


      


      
        • Anamnese: Nachweis eines früheren chirurgischen Eingriffs. Unterscheidung zwischen einem dringenden Defäkationsdrang (Rektokolitis) und der echten Inkontinenz (Defäkation ohne Einnehmen der typischen Defäkationshaltung). Geht damit gleichzeitig eine Harninkontinenz einher, ist eine neurologische Ursache sehr wahrscheinlich.


        • Klinik: Vollständige oder partielle Inkontinenz (Flatulenz, Kotreste am Anus zwischen den einzelnen Defäkationen, unkontrollierte Defäkation bei Aufregung).


        • Rektalpalpation: Beurteilung des Analtonus.


        • Neurologische Untersuchung: Analtonus, Perianalreflexe.


        • Rektoskopie zum Ausschluss einer Schleimhautläsion (Tumor).


        • Mit der Elektromyographie kann genau festgestellt werden, ob die Inkontinenz muskulär oder neurologisch bedingt ist.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Therapie der lokalen Ursache, sofern vorhanden: Proktitis, Tumorresektion.


        • Analhygiene: zwei oder drei Mahlzeiten/Tag füttern und unmittelbar nach der Fütterung einen kleinen Spaziergang machen, damit sich im Rektum kein Kot ansammelt.


        • Medikamentöse Therapie:


        
          • Loperamid (div. H. M.): 0,1 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen verteilt.
        


        
          • Diphenoxylat (in Deutschland nicht zugelassen): 0,4 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen verteilt.
        

      


      Bestimmte palliative chirurgische und diätetische Maßnahmen können in Betracht gezogen werden.

    

  


  
    

    Krallenerkrankungen


    [image: image] Onychie (Paronychie, Erkrankung der Krallen).

  


  
    

    Kraniomandibuläre Osteopathie


    [image: image] Osteopathie (kraniomandibuläre).

  


  
    

    Kreuzbandriss


    Das Kniegelenk ist eine anatomisch instabile Konstruktion, da die Femurkondylen einfach auf dem Tibiaplateau aufliegen (keine „Kongruenz“). Die Gelenkstabilität wird durch die Kreuzbänder gewährleistet (vorderes und hinteres Kreuzband), die sich im Zentrum des Kniegelenks kreuzen. Die Kreuzbänder sind starken mechanischen Belastungen ausgesetzt. Die Ruptur des vorderen Kreuzbands (LCA) ist ein häufiges Trauma und bei stürmischen Hunden (Boxer, Jagdhunde) sowie bei kleinen adipösen Hunden mit schwach ausgeprägter Muskulatur (Zwergspitz, Pudel) zu beobachten. Die Ruptur des hinteren Kreuzbands kommt sehr viel seltener vor und wird durch ein Trauma verursacht (heftiger Sturz). Die aus der Überdehnung und/oder Ruptur der Kreuzbänder resultierende Gelenkinstabilität ist die häufigste Ursache für eine Kniegelenkarthrose.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Unmittelbar nach Eintritt einer totalen oder partiellen Ruptur: hochgradige Lahmheit, manchmal mit Kompensationshaltung. Danach klinische Remission über einige Wochen, bevor erneut Bewegungsstörungen infolge einer rasch einsetzenden Sekundärarthrose eintreten.


        • Die Diagnose „Kreuzbandriss“ wird bestätigt durch das Auslösen des „Schubladenphänomens“, das manchmal eine Narkose erfordert.


        • Im arthrotischen Stadium ist praktisch immer eine Verdickung des medialen Seitenbands vorhanden.


        • Röntgenaufnahmen (mediolaterale Ebene) können einen „Vorschub“ der Tibia im Verhältnis zum Femur nachweisen. Es muss jedoch bei vorhandener Schublade nicht zwingend geröntgt werden.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Ausschließlich chirurgisch mit verschiedenen operativen Techniken.


      
        

        Hinweis: Gelegentlich treten als Folge eines Kreuzbandrisses Meniskusverletzungen auf (Meniskusruptur). Daher sollte man bei Kreuzbandoperationen immer beide Menisken inspizieren und evtl. eine Resektion vornehmen. Aus diesem Grund spricht viel für den Einsatz intraartikulärer Techniken bei Kreuzbandoperationen.

      

    

  


  
    

    Krikopharyngeale Achalasie


    [image: image] Achalasie (krikopharyngeale).

  


  
    

    Kristallarthropathie


    Kristallarthropathien bei Karnivoren sind sehr selten.


    
      

      
        

        Echte Gicht


        Die echte Gicht aufgrund einer Hyperurikämie ist die Ausnahme, selbst beim Dalmatiner, dessen Harnsäurestoffwechsel von dem der anderen Rassen abweicht. Interessanterweise wurden einige Fälle von Gicht iatrogenen Ursprungs bei Hunden mit Lymphosarkomen beschrieben, die mit Antimitotika behandelt wurden. Diese bewirken eine rasche Zerstörung der Tumoren und die Freisetzung einer großen Menge an Nukleinsäuren, die sekundär in Harnsäure metabolisiert werden.

      


      
        

        Pseudogicht


        Beim Hund wurde eine „Pseudogicht“ in Form von Kalziumphosphatablagerungen beschrieben.

      

    

  


  
    

    Kryptokokkose


    [image: image] Hefepilzinfektionen.

  


  
    

    Kryptorchismus


    [image: image] Ektopischer Hoden.

  


  
    

    Lahmheitserscheinungen


    
      

      Lahmheitserscheinungen


      Dieser Abschnitt stellt eine Reihe von Erkrankungen vor, auf die bei Lokalisation einer Lahmheit in einem bestimmten Gelenk zu untersuchen ist. Die Therapie wird in dem Abschnitt beschrieben, der der jeweiligen Erkrankungen zugeordnet ist.


      Unspezifische Stoffwechselstörungen und Traumata (Fraktur und Torsion) werden nicht aufgeführt, ebenso wenig Tumoren. Dagegen werden Luxationen und Frakturen erwähnt, sofern wichtige zu untersuchende Faktoren eine Rolle spielen.


      Prädisponierte Rassen stehen in Klammern. Ebenfalls angegeben ist das häufigste Auftrittsalter, sofern es signifikant ist.


      
        

        
          

          Schulterlahmheit


          


          
            • Kongenitale Schulterluxation (Pudel, Chihuahua): angeboren.


            • Osteochondrose: 5 – 9 Monate.


            • Tendinitis des Musculus supraspinatus (Jagdhund).


            • Arthrose.


            • Partielle Fraktur.


            • (Ab-)Riss der Bizeps-brachii-Sehne und Tendosynovitis.

          

        


        
          

          Ellbogenlahmheit


          


          
            • Kongenitale Ellbogengelenkluxation (Collie, Cockerspaniel, Setter): angeboren bis 2 Monate.


            • Osteochondrose (medialer Kondylus) (Labrador): 3 – 9 Monate.


            • Fragmentierter Processus anconaeus (Deutscher Schäferhund, Basset Hound, Bernhardiner): 4 – 5 Monate.


            • Fragmentierter Processus coronoideus.


            • Ablösung der Gelenkfläche des Radius.

          

        


        
          

          Karpalgelenklahmheit


          


          
            • Luxation und Subluxation des Radiokarpalgelenks.


            • Luxation des Karpometakarpalgelenks.


            • Hyperextensionssyndrom des Karpalgelenks.

          

        


        
          

          Hüftgelenklahmheit


          


          
            • Hüftgelenkdysplasie (schwere Rassen): 6 – 12 Monate.


            • Coxarthrose (schwere Rassen): nach mehreren Jahren bestehender, unbehandelter Dysplasie.


            • Aseptische Femurkopfnekrose (Pudel): 5 – 12 Monate.


            • Luxation.

          

        


        
          

          Kniegelenklahmheit


          


          
            • Kongenitale mediale Patellaluxation (Pudel und verschiedene Toy-Rassen): 3 – 9 Monate.


            • Kongenitale laterale Patellaluxation (Riesenrassen): 3 – 9 Monate.


            • Kreuzbandriss.


            • Arthrose.


            • Traumata der Kollateralbänder (medial oder lateral).


            • Osteochondrose des lateralen Kondylus (Retriever): 4 – 9 Monate.


            • Abriss des M. extensor digitorum communis (gemeinsamer Zehenstrecker).

          

        


        
          

          Tarsuslahmheit


          


          
            • Traumata der Malleoli.


            • Osteochondrose des Talus.


            • Luxation der Sehne des M. flexor digitalis superficialis.


            • Luxation oder Subluxation des proximalen Intertarsalgelenks.


            • Luxation des Taluskopfs.


            • Luxation des Os tarsi centrale.


            • Subluxation des distalen Intertarsalgelenks.


            • Subluxation des Tarsometatarsalgelenks.


            • Luxation oder Subluxation der Metatarsophalangealgelenke und Interphalangealgelenke.

          

        

      

    


    
      

      Lambliase


      [image: image] Giardiasis.

    


    
      

      Laryngitis


      


      
        • Akute Laryngitis: kann im Zusammenhang mit einer Allgemeinerkrankung (Tollwut, Staupe, Adenovirose, infektiöser Katzenschnupfen) auftreten. Sie kann aber auch die Folge einer fehlerhaften Trachealintubation und die Komplikation eines anfallsartigen Hustens oder exzessiven Bellens sein.


        • Chronisch proliferative Laryngitis (granulomatös): ist selten, aber aufgrund der sich allmählich verstärkenden Atemnot nicht ungefährlich.


        • Der Begriff „Angina“ bezeichnet die Kombination aus Laryngitis und Pharyngitis.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Akute Laryngitis:


          
            • Veränderte Stimme.
          


          
            • Starker, anfallsartiger Husten, ausgelöst durch Palpation des Larynx, die das Tier auch abzuwehren versucht.
          


          
            • Evtl. Begleitsymptome einer Allgemeinerkrankung.
          


          • Chronische Laryngitis: zusätzlich zu den vorstehend genannten Symptomen:


          
            • Laryngoskopie: Schleimhautwucherungen, mitunter stark ausgeprägt, in Teilen bzw. im gesamten Larynx. Eine Bakterien- und Pilzkultur kann sinnvoll sein.
          


          
            • Eventuell Dyspnoe.
          


          • Angina: Zu den vorgenannten Symptomen kommen noch Schluckstörungen hinzu.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Akute Laryngitis:


          
            • Therapie der ursächlichen Erkrankung.
          


          
            • Breitbandantibiotika und NSAID (eine Kortikoidtherapie kann indiziert sein, wenn die Laryngitis als Folge einer Intubation auftritt).
          


          • Chronische Laryngitis:


          
            • Orale Langzeittherapie mit Kortikoiden in abnehmender Dosierung.
          


          
            • Tracheotomie in schweren Fällen.
          

        

      

    


    
      

      Laryngospasmus


      
        

        [image: image] Definition


        Subakute, mechanische Obstruktion der Glottis, meistens infolge unsachgemäßer chirurgischer Manipulationen (Intubationsversuch bei zu flacher Narkose). Bei der Katze sind die Symptome stärker.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Starke Dyspnoe mit Asphyxieepisoden.


          • Adduktion der Stimmbänder und mediale Protrusion der Plicae aryepiglotticae.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Hund: Der Krampf hört häufig auf, wenn man an der Zunge zieht. Besprühen mit einem Oberflächenanästhetikum (Lidocain, Xylocain® Pumpspray [H. M.]).


          • Katze: zur Intubation Allgemein- und Lokalanästhesie.

        

      

    


    
      

      Larynxkollaps


      
        

        [image: image] Definition


        Dyspnoeische und geräuschvolle Atmung infolge eines Larynxkollapses bei der Inspiration.


        I. d. R. handelt es sich um das „Brachyzephalensyndrom“ ([image: image] Brachyzephalensyndrom) aufgrund eines starken inspiratorischen Unterdrucks, der eine Medialverlagerung der Aryknorpel und der Larynxmembranen bewirkt.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Starke Dyspnoe, v. a. weil das Erstickungsgefühl zu Unruhe beim Tier führt.


          • Sehr geräuschvolle Atmung mit schnarchenden und röhrenden Atemgeräuschen.

        


        Die Schwierigkeit bei der Diagnosestellung besteht darin, dass selbst eine minimale Allgemeinanästhesie Inspirationskraft und Aspirationsdruck vermindert.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • In lebensbedrohlichen Fällen notfallmäßige Tracheotomie.


          • Partielle Laryngotomie.

        


        Bei kleinen Rassen ist die Prognose aufgrund des erschwerten chirurgischen Zugangs ungünstiger.

      

    


    
      

      Larynxödem


      
        

        [image: image] Definition


        Akutes, durch angeschwollene Schleimhäute gekennzeichnetes Ereignis, das zu einer Verengung des Larynxlumens führt, die wiederum eine dyspnoeische und geräuschvolle Atmung auslöst.


        Hauptursachen für ein Glottisödem sind Vergiftungen, hauptsächlich durch Insektenstiche, anaphylaktische Reaktionen, Hitzschlag und Exzitation, evtl. in Verbindung mit dem „Brachyzephalensyndrom“ ([image: image] Brachyzephalensyndrom).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Dyspnoe mit Zyanose.


          • Stridor.


          • Laryngoskopie: angeschwollene, häufig blasse Schleimhäute des Larynx und oft des Pharynx, evtl. Vorfall der Stimmtaschenschleimhaut.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Sofort wirkende Kortikoide.


          • Beruhigung des Tiers.


          • Evtl. Tracheotomie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Methylprednisolonhydrogensuccinat (Urbason solubile® [H. M.]): 1 bis 2 mg/kg i. m.


          
            

            Hinweis: Die intravenöse Verabreichung wird häufig durch die Unruhe des Tiers erschwert.

          


          • Käfigruhe in feuchter Umgebungsluft.

        


        I. d. R. gehen die Beschwerden in weniger als 1 Stunde wieder zurück, das Tier sollte jedoch mindestens 1 Tag lang Käfigruhe einhalten. Situationen, die für das Tier zu aufregend sein könnten, sollten vermieden werden.

      

    


    
      

      Larynxparalyse


      
        

        [image: image] Definition


        Dyspnoe und geräuschvolle Atmung aufgrund einer Verengung des Larynxlumens.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Die Symptome variieren in ihrer Intensität, je nachdem, ob die Paralyse einseitig (meist traumatisch bedingt: angeleinter Wachhund, Chirurgie) oder beidseitig (kongenitale Paralyse: Bouvier, Bull-Terrier) auftritt. Neurologisch bedingte, erworbene Stimmbandlähmung (Enzephalitis, Polyneuropathie, Tollwut, Botulismus) oder endokrine Larynxparalyse oder Larynxparalyse bei älteren Tieren brachyzephaler Rassen mit [image: image] Brachyzephalensyndrom.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Die Laryngoskopie (Allgemeinanästhesie ohne Barbiturate) zeigt eine fehlende Abduktion der Stimmbänder, die in Paramedianstellung liegen.


          • Ergänzende Untersuchung: Schilddrüsenprofil (Verdacht auf Hypothyreose).


          • Die Larynxschleimhaut ist sehr häufig Ort einer chronischen Entzündung. In Verbindung mit Pharynxparalysen können zusätzlich Verdauungsstörungen auftreten.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Medikamentös: Ausgleich einer eventuellen Hypothyreose.


          • Chirurgisch: Aryknorpel-Lateralisation oder partielle Laryngektomie, in schweren Fällen Tracheotomie.

        

      

    


    
      

      Larynxpolypen


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Veränderte Stimme.


          • Seltener mittelgradige Dyspnoe mit möglicherweise rezidivierendem Ödem, was das klinische Bild kompliziert.


          • Laryngoskopie: Ausstülpungen der Mukosa, meist gestielt, mit einer Entzündung der Schleimhaut einhergehend. Die Lokalisation ist unterschiedlich, das klinische Bild eindeutiger, wenn auch die Stimmbänder betroffen sind.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Antiphlogistika und/oder Entfernung je nach Ausmaß und Lokalisation der Polypen.

      

    


    
      

      Larynxtaschenvorfall


      
        

        [image: image] Definition


        Dyspnoe und geräuschvolle Atmung infolge einer partiellen Obstruktion der Glottisöffnung, hervorgerufen durch Dilatation und Aspiration der Larynxtaschen während der Inspiration.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Hauptsächlich bei brachyzephalen Rassen.


          • Untersuchung in flacher Allgemeinanästhesie (um die Larynxreflexe und die Beweglichkeit der Stimmbänder nicht auszuschalten): Bei jeder tiefen Inspiration fallen zwei Massen in den Glottisspalt vor.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Chirurgische Resektion. Da die Blutung schwach ist, kann das Legen eines Tracheotubus, der den Zugang zum Operationsfeld verkleinern würde, vermieden werden.

      

    


    
      

      Läufigkeit (verlängerte) der Hündin


      
        

        [image: image] Definition


        Verkürzung des Interöstrus bei gleichzeitiger Zunahme der Läufigkeiten (drei bis vier Läufigkeiten/Jahr) und Unfruchtbarkeit. Es kann sich um eine Funktionsstörung oder eine Störung aufgrund von Zysten oder Ovarialtumoren oder aufgrund der unangepassten Verabreichung von Östrogenen handeln.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Unregelmäßiger Zyklus mit verlängerter Proöstrus- und Östrusphase mit Anschwellen der Vulva, blutig-serösem Ausfluss und Attraktivität für Rüden (jedoch ohne Deckbereitschaft).


          • Mögliche Begleiterscheinungen in Form von endokriner Alopezie, Lichenifikation und Hyperkeratose sowie Endometritis-Pyometra-Komplex.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Sonographie zur Unterscheidung der ovarialen Follikelzyste von einem Ovarialtumor.


          • Vaginalabstrich: große Anzahl verhornter Superfizialzellen, die für Hyperöstrogenismus sprechen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Bei Funktionsstörung Verabreichung von Choriongonadotropin zu Beginn des Proöstrus, 200 – 500 IE s. c. oder i. m., 3 – 4 × im Intervall von 24 – 48 h zur Einleitung der Luteinisierung bei erfolgloser Ovariohysterektomie.

      

    


    
      

      Läufigkeitsunterdrückung


      [image: image] Fortpflanzungsmanagement.

    


    
      

      Leber (Pathologie)


      Die zahlreichen pathologischen Prozesse, die zu einer Leberschädigung führen können, münden in eines der beiden folgenden großen Syndrome:


      
        • Akute Leberinsuffizienz.


        • Chronische Leberinsuffizienz.

      


      Außerdem können noch spezifische klinische Krankheitsbilder auftreten:


      
        • [image: image] Ikterus (hepatischer).


        • [image: image] Leberinsuffizienz (akute), [image: image] Leberinsuffizienz (chronische).


        • [image: image] Enzephalopathie (hepatische).

      


      Des Weiteren sind die folgenden Krankheitsbilder von Bedeutung:


      
        • [image: image] Leberzirrhose.


        • [image: image] Shunts (portosystemische).

      


      [image: image] Ikterus (posthepatischer), [image: image] Gallenblase (Pathologie).

    


    
      

      Leberinsuffizienz (akute)


      
        

        [image: image] Definition


        Akute Leberfunktionsstörung in Verbindung mit ausgedehnter, jedoch potentiell reversibler Leberschädigung.


        Die Hauptursachen, die häufig nicht zu identifizieren sind, sind in [image: image] Tab. 1.90 zusammengefasst.


        
        Tab. 1.90 Ätiologie der akuten Leberinsuffizienz beim Hund und bei der Katze
[image: image]


        Die wichtigsten Schadensbilder sind die akute Lebernekrose und -entzündung und die Steatose, von denen der Großteil des Leberparenchyms betroffen ist und die sich in Zytolyse, verminderter Synthese der Gerinnungsfaktoren und Cholestase manifestieren.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Sie treten erst auf, wenn über 70 % der Lebermasse zerstört sind.


          • Unspezifisches, aber immer alarmierendes klinisches Bild wegen der vielfältigen und lebenswichtigen Leberfunktionen.


          
            • Verdauungsstörungen: Anorexie, Erbrechen und Diarrhö.
          


          
            • PU/PD-Syndrom.
          


          
            • Neurologische Störungen:

            
              – Hepatische Enzephalopathie: schwankender Gang, Bewusstseinsveränderung (von Erschöpfung bis hin zum Koma), gegen die Wand drücken, im Kreis laufen, Amaurose.
            


            
              – Konvulsionen.
            

          


          • Sichtbarer Ikterus.


          • Hämorrhagisches Syndrom aufgrund von Gerinnungsstörungen (Meläna, Hämatom, Hämaturie).

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        


        
          • Zytolyse: deutlich angestiegene ALT-Werte.


          • Cholestase:


          
            • Deutlich erhöhte AP- und GGT-Werte.
          


          
            • Hyperbilirubinämie (i. d. R. konjugiertes und unkonjugiertes Bilirubin gemischt).
          


          • Beeinträchtigte Hepatozytenfunktion:


          
            • Verlängerte Quick-Werte.
          


          
            • Hypoalbuminämie.

            
              

              Hinweis: Bei Nachweis einer Hypoalbuminämie durch Eiweiß-Elektrophorese ist die akute Leberinsuffizienz vermutlich ein Hinweis auf das Endstadium einer bereits bestehenden chronischen Leberinsuffizienz. Bei stark ausgeprägter Zytolyse ist die ätiologische Diagnose oft schwieriger zu stellen.

            

          


          • Evtl. Anämie.


          • Gerinnungsstatus. Nachweis einer disseminierten intravasalen Koagulopathie (DIC).


          • Große Bedeutung der Sonographie und der Leberbiopsie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        Therapieziele:


        
          • Beseitigung der Ursache bzw. der prädisponierenden Faktoren. Beispiele:


          
            • Die Verabreichung potentiell hepatotoxischer Medikamente stoppen.
          


          
            • Spezifische Antibiotikatherapie ([image: image] Leptospirose des Hundes, [image: image] Pseudotuberkulose der Katze etc.).
          


          • Die Regeneration der Leber unterstützen durch Aufrechterhaltung der vitalen Stoffwechselfunktionen:


          
            • Rehydratation: 60 ml/kg/d einer Mischung aus isotonischer Kochsalzlösung (⅓) und isotonischer Glukoselösung (⅔).
          


          
            • Prophylaxe von Hypokaliämie und Hypoglykämie.
          


          
            • Angepasste Energiezufuhr.
          


          • Komplikationen verhindern:


          
            • Therapie der [image: image] Enzephalopathie (hepatische).
          


          
            • Auch wenn die Initialursache keine Infektion ist, ist eine Antibiotikatherapie unumgänglich wegen des Risikos einer Hepatitis durch eine Kolonisation über das Pfortadersystem und über eine Stase.
          


          • Die Symptome des Verdauungssystems behandeln: Antiemetika und Antazida ([image: image] Vomitus) und Überwachung der Koagulopathie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Allgemeine Maßnahmen:


          
            • Ruhigstellung und Bewegungseinschränkung.
          


          
            • 2 – 5 Tage lang nur Wasser verabreichen.
          


          
            • Schließlich kohlenhydratreiche, aber fett- und eiweißarme Kost füttern. Quark erweist sich als gut geeignet, sofern er wegen des Durchfallrisikos in kleinen Mengen verabreicht wird.
          


          • Medikamentöse Therapie: Jede nicht zwingend notwendige Therapie vermeiden (Hepatotoxizität).


          
            • In jedem Fall:

            
              – NaCl: 9 ‰, angereichert mit 10 – 15 mmol KCl/500 ml (Dosisanpassung je nach Ionogramm) und 5 %iger Glukoselösung (⅓ NaCl, ⅔ Glukose).
            


            
              – Hypertonische Glukoselösung.
            


            
              – Vitamin K1: 1 mg/kg/12 h s. c.
            


            
              – Amoxicillin: 12,5 mg/kg/12 h s. c.
            


            
              – Orale Verabreichung säurebindender Präparate (Phosphalugel® H. M.), Cefalexin 30 mg/kg/d auf 2 Dosen und Lactulose (div. H. M., 5 – 20 ml, 3 × tgl. p.o.).
            

          


          
            • Je nach klinischem Kontext: Frischblut- oder Plasmatransfusion.
          


          
            • Bei DIC (Thrombozytopenie, Hypofibrinogenämie) zusätzlich: Heparin 100 IE/kg, 3 × tgl.
          

        

      

    


    
      

      Leberinsuffizienz (chronische)


      
        

        [image: image] Definition


        Progressive, häufig irreversible Störung einer (die Ausnahme) oder mehrerer Leberfunktionen (die Regel). Die Schwierigkeit, eine chronische Leberinsuffizienz zu behandeln, hängt damit zusammen, dass meist bereits der Großteil des Leberparenchyms zerstört ist, wenn die ersten Symptome auftreten.


        In diesem Stadium kann die Ätiologie aufgrund der verschiedenen möglichen Ursachen nicht mehr identifiziert werden.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Unspezifisches klinisches Bild:


          
            • Schlechter Allgemeinzustand und Abmagerung.
          


          
            • Verschiedene Verdauungsstörungen: Dysorexie, Diarrhö oder Konstipation.
          


          
            • Evtl. Polyurie/Polydipsie.
          


          • Typische Symptome:


          
            • Intrahepatischer cholestatischer Ikterus und/oder
          


          
            • Aszites (s. u.).
          

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        


        
          • Labor:


          
            • Kleines Leberprofil unumgänglich mit:

            
              – Eiweiß-Elektrophorese (deutliche, aber verzögert einsetzende Verminderung des Albuminwerts).
            


            
              – Quick-Werte (deutliche Verlängerung, aber mit Verzögerung).
            


            
              – GPT-Bestimmung: Je nach Ätiologie unterschiedliche Ergebnisse, meistens nur eine mittelgradige Erhöhung.
            

          


          
            • Bestimmung der Nüchterngallensäuren im Serum, die bei den meisten Lebererkrankungen erhöht sind (normal: < 10 μmol/l).
          


          • Sonographie: Mit dem Ultraschall kann man Veränderungen der Leber gut beurteilen.


          • Histologie: Bei einer Laparotomie oder Laparoskopie oder besser noch ultraschallgeführt eine Leberbiopsie durchführen. Vor der Biopsie einen Gerinnungsstatus durchführen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Sehr wenige medikamentöse Maßnahmen sind wirklich spezifisch und unmittelbar wirksam:


          
            • Die „lipotropen Faktoren“ (Cholin, Methionin und Betain), einer Leberverfettung entgegenwirkende Stoffe, sind i. d. R. wenig hilfreich. Dies gilt auch für die anderen „Protektoren der Leber“ (Zystein, Inosin). Fast alle dieser Wirkstoffe sind physiologische Substrate, die nur beim gesunden Tier richtig wirken. Daher ist ihre Bedeutung sehr gering.
          


          
            • Den „Modulatoren der Gallensekretion“, v. a. bestimmten Choleretika, die eine vermehrte Gallenausscheidung fördern, steht man in Anbetracht der beim Hund sehr häufig auftretenden „dickflüssigen Galle“ in Verbindung mit einer intrahepatischen Cholestase ([image: image] Ikterus (hepatischer)) aufgeschlossener gegenüber. Manchen Autoren zufolge sollen die Hydrocholeretika (Pflanzenextrakte, v. a. der Artischocke), die dazu beitragen, die Gallenkanälchen frei zu machen, die Aufnahmekapazität und die Biotransformation von Bilirubin erhöhen. Gleichermaßen von Bedeutung ist die Gabe natürlicher Gallensäuren: Ursodesoxycholsäure (UDCA) (div. H. M.): 10 mg/kg p. o. auf 2 Dosen tgl.
          


          
            • Die orale Langzeit-Kortikoidtherapie (Prednisolon vor Prednison) ist in Anbetracht des Risikos einer erhöhten Glykogen- und Triglyzeridspeicherung umstritten. Diese wird häufig von Tieren, bei denen das Risiko einer hepatischen Enzephalopathie besteht, nur schlecht vertragen. Dennoch kann zu Beginn der Therapie häufig eine passagere Besserung festgestellt werden, die teilweise auf ein vorübergehendes Einsetzen des Appetits zurückzuführen ist. Daher können Kortikoide nur über wenige Tage, niedrig dosiert (Prednisolon: 0,5 mg/kg/d) und nach Ausschluss einer schweren Niereninsuffizienz, verabreicht werden.
          


          
            • Die Antibiotikatherapie parenteral (Amoxicillin) oder p. o. (Trimethoprim-Sulfonamid-Kombination 15 mg/kg, 2 × tgl.) ist bei Cholestase oder begleitenden Verdauungsstörungen unumgänglich.
          


          
            • Enzyminduktoren (Phenobarbital in niedriger Dosierung von 0,5 – 1 mg/kg/d) waren bislang noch nicht Gegenstand von Vergleichsstudien beim Hund.
          


          
            • Einsatz von Spironolacton bei begleitendem Aszites (Prilactone®: 2 mg/kg/d p. o. in 2 Dosen).
          


          
            • Prophylaxe der hepatischen Enzephalopathie (Neomycin 60 mg/kg/d auf 2 Dosen, Lactulose (div. H. M.) 0,5 – 1 ml/kg/d auf 3 Dosen, salzhaltige Klistiere 10 – 20 ml/kg, 1 × tgl.).
          


          
            • Antifibrinolytika können von Bedeutung sein ([image: image] Leberzirrhose).
          


          • Die Diätfütterung ist ebenfalls Gegenstand zahlreicher kontroverser Diskussionen. Vereinfacht ausgedrückt, kann man folgende Maßnahmen ergreifen:


          
            • Futtermenge: Sie sollte in mehreren Rationen über den Tag verteilt gegeben werden, damit sie besser vom Darm absorbiert werden kann und sich weniger Rückstände im Dickdarm befinden.
          


          
            • Proteingehalt:

            
              – Bei unzureichender Eiweißsynthese und Hypoproteinämie sollte der Proteingehalt erhöht werden.
            


            
              – Bei Risiko einer hepatischen Enzephalose sollte der Proteingehalt verringert werden. Außerdem sollten leicht verdauliche Futtermittel verwendet werden (z. B. Quark), damit weniger Ammoniak im Dickdarm gebildet wird. Eiweißarme Diätfuttermittel für chronische Niereninsuffizienz reichen aus.
            

          


          
            • Kohlenhydratgehalt: Man sollte leicht assimilierbare Kohlenhydrate füttern (sehr weich gekochter Reis), um Gärungen im Darm und die Bildung flüchtiger Fettsäuren zu vermeiden.
          


          
            • Fettgehalt: Bis dato konnte nicht nachgewiesen werden, dass fettarme Kost den Verlauf einer Leberinsuffizienz günstig beeinflusst oder dass sie sich direkt toxisch bei einem Defizit an lipotropen Faktoren auswirkt. Außerdem gibt es vermutlich in Anbetracht des Verlangens, das fetthaltiges Futter beim Hund auslöst, keinen Grund, fettarme Futtermittel vorzuschlagen.
          

        


        Eine Futterergänzung durch Vitamine und Mineralstoffe ist notwendig.

      

    


    
      

      Leberinsuffizienz (Koagulationsstörungen)


      
        

        [image: image] Folgen


        Eine Leberinsuffizienz kann Hämostasestörungen zur Folge haben. Diese sind meist unauffällig und treten erst bei interkurrenten Erkrankungen, chirurgischen Eingriffen, Endoskopien oder ultraschallgeführten Biopsien in Erscheinung.


        In erster Linie sind davon die Gerinnungsfaktoren mit der kürzesten Halbwertszeit betroffen (Faktoren V, VII, IX und X). Bei später einsetzender Hypofibrinogenämie ist die Prognose meistens schlecht.


        Normalerweise ist die Thrombozytenzahl erniedrigt. Die zu beobachtende Thrombozytopenie entsteht aus einer Sequestrierung der Thrombozyten in der Milz v. a. bei Pfortaderhochdruck, stark erhöhtem Thrombozytenverbrauch und mangelhafter Thrombozytenbildung im Knochenmark aufgrund des gestörten Vitamin-B12- und Folsäurestoffwechsels in der Leber.

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        Bei Leberinsuffizienz vor der Leberbiopsie Gerinnungsstatus durchführen ([image: image] Hämostasestörungen).


        


        
          • Akute Leberinsuffizienz: verlängerte Quick-Werte, aPTT und Thrombinzeit.


          • Chronische Leberinsuffizienz: deutlich verlängerte aPTT Normale Thrombinzeit.


          • Bei schwerer Fibrinogenämie ist die Prognose ungünstig.


          • [image: image] Koagulopathien.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Vitamin K1 oral, 1 mg/d über 4 d vor einer exploratorischen Laparotomie, Endoskopie oder ultraschallgeführten Biopsie.


          • Frischblut bei Hämorrhagien während eines chirurgischen Eingriffs oder einer invasiven Untersuchung.

        

      

    


    
      

      Lebertumoren


      [image: image] Tumoren der Leber.

    


    
      

      Leberzirrhose


      
        

        [image: image] Definition


        Endstadium zahlreicher chronischer Lebererkrankungen, gekennzeichnet durch eine diffuse Fibrose und eine ungeregelte Hyperplasie der Hepatozyten mit progressiver Verschlechterung.


        Nach Kriterien aus Pathogenese und Histologie können verschiedene Formen der Leberzirrhose unterschieden werden, in der Praxis münden jedoch alle Formen zusammen in:


        
          • Eine gravierende und irreversible [image: image] Leberinsuffizienz (chronische) (Anorexie, Polyurie-Polydipsie, Erbrechen, Diarrhö, Blutungen, hepato enzephales Syndrom).


          • Portalen Hochdruck, der einen [image: image] Aszites auslösen kann.


          • Und schließlich einen hepatischen Ikterus, bedingt durch intrahepatische Cholestase und Schädigung der Hepatozyten ([image: image] Ikterus).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Labordiagnostische Kriterien der Leberinsuffizienz.


          • Sonographie.


          • Ultraschallgeführte Biopsie (vorhergehende Überprüfung der Hämostase vorausgesetzt).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Prognosestellung ist äußerst zurückhaltend, die Therapie erfolgt nur palliativ ([image: image] Leberinsuffizienz (chronische), [image: image] Leberinsuffizienz (akute), [image: image] Aszites).


        In jüngster Zeit wurden verschiedene Antifibrotika wie Colchicin, 0,03 mg/kg tgl. über 14 d, oder D-Penicillamin (Metalcaptase® [H. M.]), 15 mg/kg, 2 × tgl. über 1 Monat, vorgeschlagen, ohne jedoch signifikante klinische Verbesserungen beim Hund zu zeigen.


        Obwohl die Kortikoidtherapie umstritten ist, kann sie bei anorektischen und abgemagerten Tieren eingesetzt werden (Prednisolon 0,5 mg/kg).

      

    


    
      

      Leckdermatitis (akrale)


      
        

        [image: image] Definition


        Selbstinduzierte Dermatitis aufgrund mechanischer Reizung – infolge obsessiven, psychogen bedingten Leckens – und verschiedener sekundärer Hautveränderungen (tiefe Pyodermie).

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Aus Langeweile belecken manche Tiere intensiv den distalen Teil auf der Vorderseite einer Pfote. Typischerweise handelt es sich bei dem erkrankten Tier um einen sehr aktiven Vertreter einer großen Rasse, der den ganzen Tag über allein gelassen wird oder dessen Aktionsradius eingeschränkt ist (enger Zwinger, Kettenhaltung etc.).

      


      
        

        [image: image] Läsion


        Die Läsion tritt zumeist einseitig auf, in abnehmender Reihenfolge an Karpus oder Metakarpus, an Radius, Metatarsus oder Tibia.


        Das intensive Lecken führt zunächst zu einer Alopezie, gefolgt von Ulzerationen, die von fibrösem Gewebe umgeben sind und die charakteristische noduläre Plaque bilden.


        
          

          Hinweis: Der Begriff „Leckgranulom“ ist unzutreffend, da die auf die Primärläsion folgende sekundäre Läsion eine superinfizierte plaqueartige Hautveränderung und keinesfalls ein echtes Granulom ist.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnostik ist einfach. Es sollten jedoch Dermatophytose (Kerion), pyotraumatische Dermatitis (subakuter Verlauf) und vor allem Neoplasien (Röntgenuntersuchung) ausgeschlossen werden.


        Es kann auch eine atopische Dermatitis vorliegen, wobei das Lecken dann beidseitig erfolgt; außerdem gibt es bei dieser Erkrankung weitere Lokalisationen (Ohrmuscheln, Gesicht), und die Läsionen sind seltener plaqueförmig.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie ist vor allem psychologischer Natur und muss in enger Kooperation mit dem Tierbesitzer sowohl die Ursachen (Einsamkeit, Eingesperrtsein, Hinzukommen eines neuen Haustiers oder Geburt eines Kindes, läufige Hündin eines Nachbarn etc.) als auch mögliche Abhilfen abklären. Jede medikamentöse Therapie, die den psychologischen Aspekt vernachlässigt, ist von vornherein zum Scheitern verurteilt.


        


        
          • Die zur Therapie der eigentlichen Läsionen vorgeschlagenen Präparate sind zahlreich und die Ergebnisse demzufolge häufig enttäuschend. Sowohl die Applikation eines topischen Präparats als auch die intraläsionale Injektion von Kortikoiden bringt nur dann gute Ergebnisse, wenn der Durchmesser der Läsion nicht größer als 3 cm ist.


          • Die periläsionale Mesotherapie mit intradermaler Injektion einer Kombination aus Procain + Dexamethason + Gentamicin kann ebenfalls zu guten Ergebnissen führen.


          • Eine langfristige und gut abgestimmte Antibiotikatherapie ist immer indiziert ([image: image] Pyodermien). Bei länger bestehendem Krankheitsverlauf aufgrund einer begleitenden tiefen Pyodermie ist eine systemische Therapie in jedem Fall angeraten.


          • Die chirurgische Therapie kann indiziert sein, sofern genügend gesunde Haut vorhanden ist, um nach Exzision der Plaque eine Apposition der Wundränder zu erzielen.


          • Vor allem muss jedoch der Tierarzt eine Verhaltensänderung des Hundes herbeiführen, indem er gemeinsam mit dem Tierbesitzer die Lebensumstände des Tiers analysiert und ggf. Modulatoren des noradrenergen Systems verschreibt: Clomipramin (Clomicalm®, Dosierung nach Herstellerangabe), Clonidin (div. H. M.): 0,015 mg/kg auf 2 Dosen tgl., oder Serotoninwiederaufnahmehemmer: Fluoxetin (div. H. M.): 1 – 3 mg/kg, 1 × tgl. Zu beachten ist, dass es einige Wochen dauern kann, bis die genannten Präparate eine sichtbare Wirkung entfalten, und dass sie nicht bei einer gleichzeitig bestehenden bakteriellen Infektion wirken.

        

      

    


    
      

      Leishmaniose


      
        

        [image: image] Definition


        Die Leishmaniose des Hundes ist eine generalisierte, durch Leishmania donovani infantum verursachte Protozoenerkrankung, bei der die in den mononukleären Makrophagen proliferierenden Protozoen durch Stechmücken der Gattung Phlebotomus übertragen werden. Es handelt sich um eine chronische Erkrankung, die langsam zur Kachexie und zum Tod führt. Sie manifestiert sich hauptsächlich durch poikilodermatische Reaktionen sowie vergrößerte Lymphknoten und Abmagerung.


        Die Leishmaniose ist eine Zoonose.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Ausgesprochen vielgestaltige klinische Manifestation:


        
          • Nicht bzw. kaum juckende Dermatitis: silbrige Schuppung und/oder Pyodermie und/oder Knötchenbildung in der Haut (Kopf).


          • Ulzera der Haut (Nasenflügel, Ohren, Knochenvorsprünge) und Schleimhaut.


          • Übermäßiges Krallenwachstum.


          • Generalisierte Lymphadenopathie und Splenomegalie.


          • Progressive Abmagerung in Verbindung mit einer Amyotrophie (v. a. der Temporalismuskeln), was dem Tier das Aussehen eines alten Hundes verleiht.


          • Anämie.


          • Keratokonjunktivitis, Uveitis.


          • Nierenversagen (Glomerulonephritis).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinischer Verdacht:


          
            • Verdachtsmoment: Aufenthalt in Mittelmeerländern (es bestehen jedoch auch autochthone Leishmanioseherde).
          


          
            • Ein oder mehrere Hauptsymptome.
          


          
            • Durch Labordiagnostik auszuschließen: nichtjuckende Dermatosen, zu Anämie und Kachexie führende Erkrankungen.
          


          • Laborbefunde:


          
            • Orientierungswerte:

            
              – Hämogramm: Leukozytose mit Monozytose.
            


            
              – Serumeiweißelektrophorese: Hyperproteinämie mit Hypalbuminämie und Hypergammaglobulinämie (Beta-Gamma-Typ mit „Zuckerhutgipfel“). Wichtig zur Kontrolle der Wirksamkeit der Therapie.
            

          


          
            • Wahrscheinlichkeitsbestimmung:

            
              – Indirekte Immunfluoreszenz (IIF):

              
                – Positiv bei Verdünnungen ≥ 1/80.
              


              
                – Cave bei positiven Tieren bei 1/40 oder zweifelhaft bei 1/80 (erneute IIF nach 1 oder 2 Monaten).
              

            


            
              

              Hinweis: Es besteht keine Korrelation zwischen der Höhe des positiven Werts und dem Schweregrad der Erkrankung.

            


            
              – ELISA-Titer:

              
                – 0 – 30 Einheiten: negativ.
              


              
                – 30 – 50 Einheiten: kontrollieren.
              


              
                – > 50 Einheiten: positiv.
              

            

          


          
            • Bestätigung: Nachweis der Leishmanien:

            
              – Knochenmarkpunktion (zuverlässigste Methode).
            


            
              – Hautabklatsch: Ein von einem nicht ulzerierten alopezischen Hautareal entnommenes Hautgeschabsel wird mehrmals auf einen entfetteten Objektträger aufgebracht, getrocknet und danach gefärbt (May-Grünwald-Giemsa).
            


            
              – Lymphknoten- oder Milzpunktat (Zytopunktion).
            


            
              – Exzisionsbiopsie: Lymphknoten, Haut.
            

          

        


        
          

          Hinweis: Die PCR stellt eine sehr sensible Nachweismethode von Leishmanien-DNA dar. PCR-Untersuchungen können an Knochenmark-, Lymphknoten- und Hautbiopsien sowie an Konjunktivaltupfern durchgeführt werden und sind sowohl zur Diagnostik als auch zur Therapiekontrolle geeignet.

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Prinzipiell zurückhaltend, einerseits aufgrund der hohen Pathogenität der Leishmanien, andererseits wegen der Schwierigkeit, dass trotz klinischer Besserung/Heilung keine parasitologische Heilung erreicht werden kann.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Spezifisch:


          
            • N-Methylglucamin-Antimonat (Glucantime®, in einigen EU-Staaten zugelassen):

            
              – I m. Verabreichung von 18 – 20 Injektionen im Abstand von jeweils 48 h mit einer Dosierung von 200 – 300 mg/kg, d. h. 1 ml/kg der handelsüblichen 30 %igen Lösung, jedoch max. 20 ml. Es ist sinnvoll, die Kur mit der halben Dosis einzuleiten.
            


            
              

              Hinweis: Die s. c. oder i. v. Verabreichung steht ebenfalls zur Wahl.

            


            
              – In den ersten Therapietagen tritt manchmal eine Erstverschlechterung der Symptome auf (Erstverschlechterung zu Therapiebeginn mit Antimonat). Es wird dennoch empfohlen, die Therapie unverändert fortzusetzen, es sei denn sie wird wirklich schlecht vertragen (Verschlechterung bei niereninsuffizienten Patienten).
            


            
              – Eine Therapie mit Glucantime® sollte erst begonnen werden, wenn die Nierenwerte im Normbereich liegen.
            

          


          
            • Pentamidin (Pentacarinat® [H. M.]):

            
              – Nur tief i. m. verabreichen: 15 – 20 Injektionen im Abstand von jeweils 48 – 72 h.
            


            
              – Mit 2 mg/kg der handelsüblichen Lösung pro 10 kg beginnen.
            


            
              – Allmählich auf 3 mg (1 ml/15 kg) und auf 4 mg (1 ml/10 kg) erhöhen.
            

          


          
            • Allopurinol (div. H. M.) zur Ergänzung der vorgenannten Therapie: 10 – 30 mg/kg/d.
          


          
            • Vergleichbar effektiv wie die Kombination von Glucantime® und Allopurinol sowie zur oralen Therapie der Leishmaniose beim Hund in endemischen Ländern zugelassen ist Miltefosin.
          


          
            • Eine Kortikoidtherapie ist zwar generell kontraindiziert, jedoch trotzdem sinnvoll bei immunvermittelten Augen- oder Nierenerkrankungen.
          


          • Kontrolle des an Leishmaniose erkrankten Hundes:


          
            • Jährlicher oder halbjährlicher indirekter Immunfluoreszenztest.
          


          
            • Vor allem Kontrolle der Eiweißelektrophorese (normalisierte Werte bedeuten eine günstige Prognose, erneute Veränderungen eine Wiederaufnahme der Therapie).
          

        

      

    


    
      

      Leptospirose des Hundes


      
        

        [image: image] Definition


        Für Menschen und sehr viele Tierarten ansteckende, virulente Erkrankung, die durch die Vermehrung von Keimen der Gattung Leptospira in Blut und Gewebe verursacht wird. Eine Impfung ist möglich.


        


        
          • Die Taxonomie der Leptospiren ist komplex. Es handelt sich um Bakterien aus der Ordnung der Spirochäten, von denen zwei Arten innerhalb der Gattung Leptospira existieren: Leptospira interrogans, die alle pathogenen Stämme umfasst, und Leptospira biflexa, die die Saprophyten umfasst. Leptospira interrogans besteht derzeit aus über 200 Serovaren, die in 23 Serogruppen unterteilt sind.


          • Üblicherweise verursachen hauptsächlich zwei Serogruppen die Leptospirose bei Caniden: Leptospira icterohaemorrhagiae und Leptospira canicola. Dennoch können zahlreiche andere Serogruppen den Hund infizieren, v. a. L. australis, autumnalis, grippotyphosa, pomona etc.


          • Die Krankheit hat nichts an Aktualität verloren und erlebt ein Wiederaufflackern undefinierbarer klinischer Formen und von der Impfung unbeeinflusster Serogruppen.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Neben den drei großen klassischen Formen der caninen Leptospirose – „Leptospirose mit Symptomen einer hämorrhagischen Gastroenteritis“, „ikterische Form der Leptospirose“ und „Leptospirose mit Nierensymptomen“ – konnten weniger typische Formen nachgewiesen werden. Ihre Identifikation ist den neuen Möglichkeiten der serologischen Diagnostik zu verdanken.


          • Die Inkubationszeit ist je nach Form unterschiedlich. Im Schnitt beträgt sie 5 – 6 Tage, kann aber bei „Leptospirose mit Symptomen einer hämorrhagischen Gastroenteritis“ und „ikterischer Form der Leptospirose“ auch kürzer ausfallen.


          • Hämorrhagische Gastroenteritis: Es dominieren die Verdauungsstörungen (unstillbare Hämatemesis und Meläna), aber die Tiere entwickeln gleichermaßen ein gefürchtetes akutes Nierenversagen. Zum klinischen Bild können auch eine Myokarditis, eine Iridozyklitis und eine Enzephalitis gehören. I. d. R. tritt der Tod innerhalb weniger Tage ein.


          • Ikterus: Der Ikterus fällt auf durch seine typische gelborange Färbung (Überlagerung einer Kongestion mit der Konzentration von Gallenpigmenten). Das Auftreten von Petechien ist sehr aussagekräftig. Man kann ebenfalls die Ausbildung eines akuten Nierenversagens sowie einer Myokarditis beobachten. Die Mortalitätsrate ist sehr hoch.


          • Nephritis: Manifestation durch mehr oder weniger schnell eintretendes subakutes Nierenversagen mit unterschiedlicher Symptomatik: Asthenie, Atembeschwerden, Uveitis und Myositis.


          • Andere Formen: Bei den rezenten, systemisch weniger gravierenden Formen bestehen i. d. R. eine Hepatitis mit Ikterus sowie ein Nierenversagen. Ihre Inzidenz lässt den Verdacht auf Leptospirose zu, sofern die epidemiologischen Faktoren übereinstimmen.

        

      


      
        

        [image: image] Epidemiologie


        


        
          • Leptospiren überleben ohne Vermehrung mehrere Monate unter bestimmten Umgebungsbedingungen: stehende Gewässer in warmer und feuchter Umgebung. Daher bestehen zu Herbstanfang und ggf. zu Beginn der Jagdsaison gehäuft Ansteckungsmöglichkeiten für Leptospirose.


          • Geheilte oder an stummen Formen erkrankte Tiere scheiden mehrere Monate lang Leptospiren aus.


          • Die Inzidenz dieser Zoonose ist stark durch den Einsatz des Tiers (z. B. Jagdhunde) geprägt.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Der Erregernachweis wird in der Praxis selten angewendet, da der Keim äußerst fragil ist und die Laboruntersuchungen unmittelbar nach Probenentnahme und vor jeder Antibiotikatherapie zu erfolgen haben (vor dem auf den Krankheitsausbruch folgenden 8. Tag: im Blut; danach: im Harn). Dabei wird mit Bakterioskopie, mit Kulturen in spezifischen Nährmedien und der Impfung empfindlicher Tiere (Meerschweinchen, Hamster) gearbeitet.


          • Die Serodiagnostik wird auf Grundlage verschiedener, sich ständig weiterentwickelnder Techniken (Mikroagglutination MA, ELISA) durchgeführt. Weil ein Titeranstieg im Schnitt ab dem 7. Krankheitstag eintritt, kann die Serodiagnostik nur bei subakuten Verlaufsformen eingesetzt werden. Daher ist bevorzugt auf Antikörper-Antigen-Reaktion zu testen. Dennoch kann ein Vergleich des Titers mit der Impfanamnese richtungweisend sein.

        


        Die inzwischen verfügbare ELISA-Technik ist noch verbesserungsfähig.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Die Behandlung beruht auf der medikamentösen Intensivtherapie, die aufgrund der ausgeprägten Leber- und Nierenschädigungen erschwert ist, sowie auf der Antibiotikatherapie.


          • Leptospiren reagieren empfindlich auf zahlreiche Antibiotika, deren Toxizität man beachten sollte.


          • Antibiotikatherapie:


          
            • In der Praxis sind Penicilline sehr gebräuchlich: G-Penicillin: 40 000 IE/kg, 3 × /d i. m. oder als i. v. Infusion, oder Amoxicillin. Ihre Wirksamkeit soll jedoch aufgrund der besonders langen „Generationszeit“ für ein Bakterium (≈10 h) eingeschränkt sein.
          


          
            • Aus diesem Grund sind auch Minocyclin (div. H. M.), 2,5 mg/kg/d, und Doxycyclin (Ronaxan®), 10 mg/kg/d, gleichermaßen zu empfehlen. Ronaxan® ist auch zur Bekämpfung der Leptospirurie indiziert.
          

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        Zu berücksichtigen ist die Gefahr, die Leptospiren für den Menschen darstellen, v. a. bei Therapie eines erkrankten Hundes (ein starker Ausscheider).


        


        
          • Hygieneprophylaxe:


          
            • Bäder in oder Aufenthalte an Tümpeln, Teichen oder Flüssen mit kontaminiertem Oberflächenwasser meiden.
          


          
            • Schadnager in Zwingern vernichten.
          


          
            • Stumm infizierte Tiere serologisch identifizieren und separieren.
          


          
            • Örtlichkeiten desinfizieren: Die gängigen gegen Bakterien wirksamen Desinfektionsmittel sind zur Desinfektion der Umgebung geeignet. Zudem ist die Einhaltung einer entsprechenden strikten Hygiene im Umgang mit dem infizierten Tier und seinen Ausscheidungen dringend erforderlich.
          


          
            • Ausscheidungen der erkrankten Tiere aufsammeln und vernichten.
          


          • Medikamentöse Prophylaxe:


          
            • Inaktivierte Vakzine: inaktivierte Kulturen von L. canicola und L. icterohaemorrhagiae.
          


          
            • Grundimmunisierung: 8. Woche, 12. Woche, 15. Monat.
          


          
            • Auffrischungsimpfung: jährlich, in Endemiegebieten häufiger.
          

        


        Bei Hunden, bei denen ein Infektionsrisiko besteht, sollte eine Auffrischungsimpfung bevorzugt alle 6 Monate erfolgen oder bevor das Tier einer erhöhten Infektionsgefahr ausgesetzt ist (z. B. Jagdsaison). Die Impfung schützt lediglich teilweise gegen andere Serogruppen.

      

    


    
      

      Leukämie (feline)


      [image: image] Feline Leukämievirus(FeLV)-Infektion.

    


    
      

      Leukämie (lymphatische) der Katze


      [image: image] Feline Leukämievirus(FeLV)-Infektion.

    


    
      

      Leukämie (lymphatische) des Hundes


      [image: image] Tumoren des blutbildenden und lymphatischen Systems.

    


    
      

      Leukorrhö


      [image: image]Vaginitis.

    


    
      

      Levurosen


      [image: image] Hefepilzinfektionen.

    


    
      

      Liegeschwielen


      [image: image] Kallusbildung.

    


    
      

      Linguatulose


      
        

        [image: image] Definition


        Linguatula serrata, ein hämatophager Parasit in den Nasenhöhlen des Hundes, ist verantwortlich für Nasenbluten, Rhinitis oder Sinusitis.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Epistaxis und häufiges Niesen.


          • Juckreiz am Fang.


          • In Ausnahmefällen neurologische Störungen.


          • Manchmal Aushusten von Parasiten (3 – 8 cm Länge, die weiblichen Parasiten spatelförmig).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Relativ exotische Erkrankung. In Deutschland sehr selten; v. a. in Skandinavien beschrieben.


          • Unbedingt alle anderen Ursachen einer Epistaxis ausschließen: Neoplasmen, Fremdkörper, Leishmaniose, kardiovaskuläre Erkrankungen etc.


          • Im Auswurf oder in den Fäzes: Nachweis der 70 – 90 μm großen, elliptoiden, gelblichen Eier, die eine mit Haken ausgestattete Larve enthalten.

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        I. d. R. gut, da der Parasitenbefall langfristig durch Elimination der Parasiten spontan heilbar ist.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Spezifisch:


          
            • Schwierig, wenig dokumentiert.
          


          
            • Als gut wirksam sind Ivermectin (nicht für Kleintiere zugelassen) sowie andere makrozyklische Laktone beschrieben ([image: image] Räude und Pseudoräude).
          


          • Adjuvant: Bekämpfung lokaler Sekundärinfektionen und des Aspergillose-Risikos.

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        Keine rohen Schlachtabfälle von Hasenartigen (Leporidae) oder kleinen Wiederkäuern füttern (Zwischenwirte).

      

    


    
      

      Lipidose (hepatische)


      Häufige Lebererkrankung bei der Katze infolge übermäßiger Fetteinlagerung in den Leberzellen.


      Ursachen unbekannt.


      Risikofaktoren:


      
        • Adipöses Tier, das längere Zeit fastet.


        • Stress.


        • Diabetes mellitus.


        • Hyperadrenokortizismus.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Anorexie, rascher Gewichtsverlust.


          • Verdauungsstörungen.


          • Häufig Ikterus.


          • Hepatische Enzephalopathie (inkonstant).


          • Hepatomegalie.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Verdachtsdiagnose: erhöhte Bilirubin- und Leberenzymwerte. Häufig Hypokaliämie.


          • Diagnosesicherung: ultraschallgeführte Biopsie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Sondenernährung (ausreichende Protein- und Kalorienversorgung) bis zur spontanen Futteraufnahme. Eiweißreiche und kohlenhydratarme Kost.


          • Ausgleich der Flüssigkeitsverluste und ggf. der Hypokaliämie und der Hypophosphatämie.


          • Therapie des Erbrechens.


          • Ausgleich des Vitaminmangels (Vitamine B1, B12, E und K1).

        

      

    


    
      

      Lippenerkrankungen


      [image: image]Cheilitis, [image: image] Eosinophiler Granulomkomplex.

    


    
      

      Lokal- und Regionalanästhesie


      
        

        
          

          
            

            Leitungsanästhesie oder chirurgische Analgesie


            Diese Methode besteht in der Ausschaltung der Schmerzempfindung durch Unterbrechung der Nervenleitfähigkeit an ihren Nervenendigungen (Lokalanästhesie), entlang der Nervenbahnen (Leitungsanästhesie) oder an den Rückenmarkwurzeln (Peridural- und Subduralanästhesie). Im weiteren Sinne erhält man eine Lokalanästhesie durch Infiltration eines Leitungsanästhetikums in das Gewebe. Lidocain wird in Konzentrationen zwischen 0,5 und 2 % verwendet. Die Infiltrationsanästhesie kann linear unter die Haut (flächige Infiltration) erfolgen, oder man kann das Operationsfeld damit umspritzen (zirkuläre Infiltration).


            


            
              • Bei Schleimhäuten erfolgt die Anästhesie durch Instillation oder Aufsprühen eines Anästhetikums zur transdermalen Applikation (Bindehautanästhesie, Larynxanästhesie) oder durch Applikation eines Anästhesiegels (Larynx- und Trachea-Anästhesie bei Endotrachealintubationen).


              • Die Leitungsanästhesie wird bei Caniden selten eingesetzt. Vorgehen: Von einem leicht tastbaren Punkt im Bereich des Verlaufs des jeweiligen Nervs aus wird das perineurale Gewebe mit einer konzentrierten Lösung des gewünschten Anästhetikums infiltriert.


              • Die Epiduralanästhesie ist einfach auszuführen. Sie ermöglicht operative Eingriffe an der Rute, der Perinealregion sowie an den äußeren Geschlechtsorganen beim weiblichen Tier. Die Lumbosakralregion wird rasiert. Durch Bewegung der Rute wird die interkokzygeale Vertiefung ertastet. Die Kanüle wird schräg nach vorne zum knöchernen Boden des Rückenmarkkanals eingeführt und dann um 1 – 2 mm zurückgezogen. 0,5 – 3 ml 2 %ige Lidocainlösung werden injiziert.

            

          


          
            

            Vorsichtsmaßnahmen


            In jedem Fall sind die Lokal- und Regionalanästhesien eine gute Ergänzung der Neuroleptanalgesie und der Allgemeinanästhesie, die die Operationssicherheit vergrößern. Bei der Katze und bei Zwerghunderassen sollte man wegen der direkten Toxizität der Lokalanästhetika besonders vorsichtig sein. Die sichere Dosis von Lidocain liegt bei 20 mg/kg KGW.

          

        

      

    


    
      

      Lungenemphysem


      
        

        [image: image] Definition


        Permanente Überdehnung der Alveolen mit Zerstörung der Alveolarsepten. Beim Hund ist das Emphysem meist als Folge von Exspirationsstörungen im Bereich einer partiellen oder vollständigen Bronchialobstruktion lokalisiert („air trapping“). Das Emphysem ist daher eine Folgeerscheinung chronischer Bronchopneumopathien und Tumoren.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Dyspnoe mit angestrengter Exspiration (evtl. auch Inspiration).


          • Häufig trockene Krepitationsgeräusche während der Inspiration hörbar (evtl. damit einhergehende bronchiale Rasselgeräusche).


          • Husten, der mit der chronischen Bronchitis zusammenhängt (seine Intensität nimmt wegen fehlender parietaler Elastizität mit zunehmenden Veränderungen der Lunge ab).

        

      


      
        

        [image: image] Röntgendiagnostik


        Nur bei ausgeprägtem Emphysem:


        
          • Vermehrte Darstellung der Luft und vermehrte Lungentransparenz, i. d. R. über die 1. Rippe hinaus, am Brusteingang, an der Zwerchfellkuppel, zwischen Herz und Zwerchfell, Herz und Sternum. In Seitenlage erscheint das Zwerchfell abgeflacht.


          • I. d. R. weitere bronchopulmonale Veränderungen im Zusammenhang mit der initialen Erkrankung.

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Abhängig von der Ursache und einer eventuellen Rechtsherzinsuffizienz.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Keine spezifische Therapie.


        Wichtig ist die Bekämpfung der [image: image] Insuffizienz (chronische respiratorische) und der [image: image] Bronchitis (chronische), sofern vorhanden.

      

    


    
      

      Lungenfibrosen (interstitielle Pneumopathie)


      Anatomisch und radiologisch unterscheidet man zwei Hauptformen der Lungenfibrose.


      
        

        
          

          
            

            Lokalisierte Fibrose (pulmonale Sklerose)


            Bindegewebiger Umbau des Lungengewebes, v. a. von Lokalisationen einer Bronchopneumonie. Eine Therapie gibt es nicht. In diese Kategorie fällt auch die „extensive peribronchiale Fibrose“ als Begleiterscheinung chronischer Bronchitiden, die wie Bronchitiden zu behandeln ist.

          


          
            

            Systemische interstitielle Fibrose


            Verdickung der Alveolarwände, die sich auf die gesamte Lunge auswirkt und somit einer systemischen Erkrankung entspricht (Kollagenose). Klinische Folgen sind Dyspnoe und trockene Rasselgeräusche. Bei Belastung wird das Tier zyanotisch.


            Die Erkrankung scheint bei Hunden selten aufzutreten und fand insbesondere bei den starken vaskulären Kollagenosen, die beim Hund auftreten, keine Erwähnung (LED). Sie behindert den Gasaustausch zwischen Alveolen und Kapillaren und führt zu einer [image: image] Insuffizienz (chronische respiratorische). Die Diagnose erfolgt anhand von Röntgenaufnahmen und der zytologischen Untersuchung der durch Bronchoalveolarlavage gewonnenen Flüssigkeit.


            Die Therapie erfolgt mit Kortikoiden (Methylprednisolon [div. H. M.], 0,5 mg/kg/d über 1 Monat, danach 1 Woche/Monat) und Bronchodilatatoren (Theophyllin [div. H. M.]: 40 mg/kg p. o. auf 2 Dosen tgl.).

          

        

      

    


    
      

      Lungenödem (akutes)


      Hochgradige Atemnot infolge von Flüssigkeitsansammlung in Interstitium und Lungenalveolen, hervorgerufen durch Übertritt von Serum aus den Kapillargefäßen in den Extravasalraum.


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Hochgradige Atemnot bis hin zu Erstickungsanfällen.


          • Zyanose.


          • Anfallsartiger, feuchter Husten.


          • Schaumiger, manchmal rosa gefärbter Auswurf.


          • Auskultation: feuchte, „blasige“ Rasselgeräusche.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Röntgenbefunde: alveoläre Verdichtung (Bronchogramm) oder interstitielle Verdichtung, im Hilusbereich (kardiogenes Lungenödem) oder generalisiert bei anderen Ödemformen.


          • Auf der Frontalaufnahme symmetrische Anordnung der Veränderungen.

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Kardiogenes Lungenödem: die häufigste Form des Lungenödems.


          
            • Kongenitale Kardiopathien.
          


          
            • Mitralklappeninsuffizienz (plötzliche Verschlechterung wegen Ruptur der Chordae tendineae).
          


          
            • Linksherzinsuffizienz.
          


          
            • Infusion mit zu hoher Geschwindigkeit oder von zu großen Mengen.
          


          • Allergische Ödeme.


          • Ödeme infolge von Septikämie und Endotoxinämie.


          • Neurogene Ödeme:


          
            • Hypoglykämie.
          


          
            • Epileptischer Anfall.
          


          
            • Stromstoß.
          


          • Toxische Ödeme:


          
            • SO2.
          


          
            • NO2.
          


          
            • Schlangengift.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Absolute Ruhe und Sauerstofftherapie.


        


        
          • Kardiogene Ödeme:


          
            • Diuretika: Furosemid (Dimazon®): 4 mg/kg i. v., später alle 3 h wiederholen, falls nötig.
          


          
            • Danach Diuretikagabe als Erhaltungstherapie: Furosemid „nach Bedarf“, 1 – 2 mg/kg, 3 × tgl. wiederholen und Dosis anpassen, oder Spironolacton (Prilactone®), 1 Tbl./d für einen Hund von 20 kg.
          


          
            • Vasodilatatoren (Glyceroltrinitrat-Sprays, div. H. M.: 1 Dosis bei einem Hund von 20 kg als Sprühnebel in den Mund, 3 × tgl.).
          


          
            • Therapie der [image: image] Herzinsuffizienz.
          


          
            • Bei Hypokontraktilität des Herzens: Dobutamin (div. H. M., 2,5 – 10 μg/kg/min als Infusion i. v.), Pimobendan (Vetmedin®, 0,5 mg/kg auf 2 Dosen).
          


          • Nicht-kardiogene Ödeme: Kortikoidtherapie. Methyl-Prednisolon-Hydrogensuccinat (Urbason solubile®), 10 – 20 mg/kg i. v., oder Dexamethason, 1 – 5 mg/kg i. v

        

      

    


    
      

      Lungenstauung


      
        

        [image: image] Definition


        In der Klinik ist der Begriff „Lungenstauung“ sehr weit gefasst und bezeichnet das erste Stadium einer Lungenentzündung (oder die Hemmung dieser Entzündung im kongestiven Stadium durch die Therapie) genauso wie die in der Lunge entstehenden Veränderungen der Durchblutung aufgrund verschiedener Schädigungen: Hitzschlag, akuter Unfall, Inhalation von Giften, Septikämie, Reilly-Syndrom etc.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Allgemeiner Stauungszustand und Hyperthermie.


          • Ausgeprägte Dyspnoe mit Polypnoe und sakkadierter Atemkurve.


          • Keine spezifischen Veränderungen bei der Auskultation, außer den mit der Dyspnoe zusammenhängenden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie strebt eine Abschwächung der Gefäßreaktion an, ohne die Abwehrmechanismen zu beeinträchtigen (NSAID, Diuretika), sowie eine Therapie der Grunderkrankung. Mit Ausnahme des Hitzschlags ist eine Therapie mit Breitspektrumantibiotika indiziert.

      

    


    
      

      Lupus erythematodes (diskoider oder kutaner)


      [image: image] Autoimmunerkankungen mit Hautbeteiligung.

    


    
      

      Lupus erythematodes (systemischer disseminierter, SLE)


      
        

        [image: image] Definition


        Autoimmunerkrankung, die sich wie folgt manifestiert:


        
          • Anatomisch und klinisch durch die ausgesprochen polymorphe und schubweise auftretende Erkrankung zahlreicher Organe. Hauptsächlich betroffen sind Gelenke, Nieren, Haut und verschiedene Zelllinien im Blut.


          • Die Erkrankung äußert sich labordiagnostisch durch erhöhte Titer antinukleärer Antikörper (ANA), die für die Bildung und spätere Ablagerung zirkulierender Immunkomplexe verantwortlich sind.

        

      

    

  


  
    

    [image: image] Symptome


    Die Symptome treten bei jung-adulten Hunden auf, v. a. beim Deutschen Schäferhund und beim Pudel.


    Die klinischen Symptome sind sehr vielgestaltig. Die je nach Tier unterschiedlichen Leitsymptome treten schubweise auf. Dabei herrschen vor:


    
      • Febriles Krankheitsbild (90 % der Fälle).


      • Polyarthritis (95 % der Fälle).

    


    Nicht systemisch:


    
      • Hämolytische Anämie, manchmal in Begleitung von thrombozytopenischen Purpura.


      • Glomerulonephritis (35 % der Fälle).


      • Wenig spezifische Hautmanifestationen.

    


    
      

      Hinweis: Der diskoide oder kutane Lupus erythematodes ([image: image] Lupus erythematodes (diskoider oder kutaner)) ist klinisch sehr verschieden vom systemischen Lupus erythematodes.

    

  


  
    

    [image: image] Ergänzende Untersuchungen


    


    
      • Unspezifische Untersuchungen. Bei Polyarthritis:


      
        • Stark erhöhte BKS bei akuten Schüben.
      


      
        • Elektrophorese des Serumproteins: Anstieg der Alpha-2- und Gammaglobulinfraktionen.
      


      • Spezifische Untersuchungen sind vorzuziehen, da sie häufig eine Prognose erlauben:


      
        • Titrierung und Identifikation der antinukleären Antikörper (ANA), deren Titer beim SLE hoch sind.
      


      
        • Bei hämolytischer Anämie: positiver Coombs-Test (direkt oder indirekt).
      


      
        • Hautbiopsien können entweder an ein Labor eingesandt werden, das mit der klassischen veterinärmedizinischen Dermatohistologie vertraut ist, oder ggf. an ein Speziallabor für Immunpathologie zur direkten Immunfluoreszenz. (Proben müssen in Michel-Lösung oder isotonische Kochsalzlösung verbracht werden, am besten vor Probenentnahme Rücksprache mit dem Labor bezüglich des gewünschten Fixativs halten.)
      

    

  


  
    

    [image: image] Therapie


    


    
      • Die autoimmune Natur des SLE erfordert eine Kortikoidtherapie in immunsuppressiven Dosierungen. Trotz der Nebenwirkungen ([image: image] Kortikoidtherapie) ist diese Therapie bei schweren Schüben unverzichtbar und muss einige Zeit nach der Remission fortgesetzt werden.


      • Einsatz von Zytostatika ([image: image] Polyarthritiden (Klassifizierung und Therapieprinzipien)):


      
        • Azathioprin (div. H. M.): 2 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.
      


      
        • Endoxan® (H. M.): 50 mg/m2 alle 2 d p. o.
      

    


    Engmaschige Überwachung des Blutbilds (Medikamente absetzen bei Leukozytenzahl < 2500/μl).

  


  
    

    Lyell-Syndrom


    [image: image] Toxische epidermale Nekrolyse.

  


  
    

    Lyme-Borreliose


    [image: image] Borreliose.

  


  
    

    Lymphadenitis


    
      

      [image: image] Definition


      Akute Lymphknotenentzündung, deren Ausgangspunkt in ihrem Einzugsgebiet gesucht werden muss.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Verlaufsformen:


      
        • Akute einfache Lymphadenitis: uni- oder pluriganglionäre Lymphknotenvergrößerung, mit oder ohne begleitende Lymphangitis.


        • Eitrige Lymphadenitis und Adenophlegmone (selten): letztes Stadium des Krankheitsverlaufs, das durch Eiteransammlung gekennzeichnet ist.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Abgrenzung von Tumoren und parasitär verursachten Krankheiten (Leishmaniose, Toxoplasmose):


      
        • Großes Blutbild (Neutrophilie).


        • Feinnadelzytopunktion, Feinnadelaspiration oder Biopsie von Lymphknoten.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Behandlung der Ursache (hochdosierte Antibiotikagaben und kurze Behandlungsdauer).


        • Bei Eiteransammlungen Inzision und Drainage des Eiters mit Bestimmung des Erregers und Antibiogramm.

      

    

  


  
    

    Lymphangiektasie (intestinale)


    
      

      [image: image] Definition


      Permanente Dilatation der Lymphgefäße in der Darmwand, die zu einem Verlust von Lymphe in das Darmlumen führt und einen enteralen Proteinverlust zur Folge hat.


      Die Erkrankung kann diffuser Natur sein und zu einem Chylothorax oder einem Chyloperitoneum führen oder im Darm lokalisiert sein. Eine Lymphangiektasie kann die Folge chronisch entzündlicher Darmerkrankungen oder einer Tumorinfiltration der Darmwand sein.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Chronische Dünndarmdiarrhö.


        • Abmagerung.


        • Abdominal- und/oder Pleuraerguss.


        • Periphere Ödeme.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • [image: image] Diarrhö (chronische).


        • Diagnosesicherung durch Endoskopie mit Biopsien des Duodenums oder Stufenbiopsien mittels Laparotomie.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Fettarme Kost.


        • Antibiotikatherapie zur Eindämmung der sekundären Vermehrung der Darmbakterien: Metronidazol (div. H. M.: 50 mg/kg/d auf 2 Dosen) nach Identifikation des ursächlichen Erregers und Antibiogramm.


        • Kortikoidtherapie bei begleitender parietaler Darmentzündung.

      

    

  


  
    

    Lymphangitis


    
      

      [image: image] Definition


      Entzündung der peripheren Lymphgefäße infolge lokaler Infektionen (Verletzungen, Fremdkörper, entzündliches Granulom, Leckwunde) oder Tumoren.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Ein Großteil der Fälle verläuft subklinisch.


        • Ansonsten:


        
          • Akute Form:

          
            – Lymphödem.
          


          
            – Entzündliches Geschehen in der betroffenen Region.
          


          
            – Evtl. Müdigkeit, Fieber, Anorexie.
          

        


        
          • Chronische Form:

          
            – Granulomatöse Veränderungen.
          


          
            – Irreversible Induration und Verdickung der Haut.
          

        

      


      Als weitere Komplikation sind Lymphödeme zu nennen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Langzeittherapie mit Antibiotika nach Identifikation des ursächlichen Erregers und Antibiogramm.


        • Lokal: warme Alkoholkompressen, chirurgische Exploration (Fremdkörper, Drainage).

      

    

  


  
    

    Lymphatische Tumoren


    [image: image] Tumoren des blutbildenden und lymphatischen Systems.

  


  
    

    Lymphödeme


    
      

      [image: image] Definition


      Ödeme infolge zerstörter Lymphbahnen, entweder primäre Lymphödeme durch Entwicklungsanomalien oder sekundäre Lymphödeme infolge erworbener Obstruktion oder Zerstörung der Lymphbahnen.


      
        

        
          

          Primäre Lymphödeme


          Entstehen durch Hypoplasie, Aplasie, Hyperplasie oder Lymphangiektasie.

        

      


      
        

        Leitsymptome


        Klinischer Ansatz: transitorisches oder persistierendes Ödem an den Pfoten der Hinterbeine bei einem Jungtier oder an anderen Lokalisationen oder am ganzen Körper, ohne Infektion oder Neoplasien (ab Geburt möglich).

      

    

  


  
    

    Diagnostik


    


    
      • Ausschließen:


      
        • Passives, durch Hypoproteinämie bedingtes Ödem (Bestimmung von Gesamteiweiß und Serumalbumin).
      


      
        • Kardiogenes Ödem.
      


      
        • Lymphangitis.
      


      • Bestätigung der Diagnose:


      
        • Lymphangiographie (Darstellung der Lymphbahnen): Identifikation eines Lymphgefäßes mittels Patentblau-Farbstofftest, Katheterisierung und Injektion eines jodhaltigen Kontrastmittels (Iohexol: Accupaque® [H. M.], Omnipaque® [H. M.], Iopamidol [div. H. M.]).
      


      
        • Sehr schwierige Darstellung: Hypoplasie bzw. Aplasie.
      


      
        • Sakkuläre Dilatation: Lymphangiektasie.
      


      
        • Fehlen von Lymphknoten.
      

    


    
      

      
        

        Therapie


        


        
          • Einer Verschlechterung und der häufig eintretenden Mortalität in den ers ten Wochen des Krankheitsverlaufs vorbeugen. Eine ausbleibende Prophylaxe führt zu Mesenchymreaktionen und zur Gewebeinduration an den betroffenen Partien.


          • Therapieempfehlung:


          
            • Kortikoide.
          


          
            • Diuretika.
          


          
            • Kompressionsverbände.
          

        


        
          

          Sekundäre Lymphödeme


          Sekundäre Lymphödeme können die Folge sein von:


          
            • Chirurgischen Traumata.


            • Traumatischer Lymphangiopathie.


            • Invasiven Neoplasmen.


            • Chronischer Kompression.


            • Lymphangitis und/oder chronischer oder akuter Lymphadenitis.


            • Bestrahlung.


            • Degenerativer Lymphangiopathie, die zu einer Konzentration von Lymphe und Proteinen im Extrazellulärraum führt.

          

        

      

    

  


  
    

    Leitsymptome


    


    
      • Sehr unterschiedliche Ödeme je nach Grad der Obstruktion.


      • Müdigkeit, Hyperthermie, Gewichtsverlust, Anorexie im Zusammenhang mit oder vor einem chirurgischen Eingriff, mit Traumata oder der Ausbildung von Neoplasien.


      • Häufig einhergehend mit Lymphadenopathie: beim Rüden Nachweis eines Prostatasyndroms oder eines Perinealtumors, bei der Hündin eines Mamma- oder Vaginaltumors.

    

  


  
    

    Labordiagnostik zur Diagnosesicherung


    


    
      • Lymphangiographie (vorzugsweise wässrige Kontrastmittel einsetzen, da sie weniger Entzündungen auslösen).


      • Sonographie: geeignet zur Bestimmung der Größe der tiefen Lymphknoten, v. a. im lumbalen Bereich der Aorta.

    

  


  
    

    Therapiegrundsätze


    


    
      • Ätiologisch.


      • Symptomatisch:


      
        • Kortikoide.
      


      
        • Diuretika.
      


      
        • Evtl. Bandagen.
      

    

  


  
    

    Magen-Dilatations-Torsions-Komplex (MDT)


    
      

      Magen-Dilatations-Torsions-Komplex (MDT)


      
        

        [image: image] Definition


        Akutes Syndrom aufgrund einer übermäßigen Ansammlung von Gas und später Flüssigkeit im Magen, mit möglicherweise damit einhergehender Magentorsion. Die MDT führt zu einem hochgradigen Schock, was ihre notfallmäßige medikamentöse/chirurgische Therapie dringend erforderlich macht.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Häufiger bei großen Rassen mit tiefem Thorax.


          • Plötzlich auftretende Angst, i. d. R. kurz nach einer Fütterung. Danach erfolglose Versuche zu erbrechen. Häufig abnormer Speichelfluss.


          • Zunehmende Aufblähung des Abdomens, das bei Palpation gespannt und schmerzhaft ist. Stark ausgeprägte Tympanie.


          • Progressiv verlaufend: Dyspnoe, danach Schockzustand, i. d. R. tödlich, wenn nicht sofort geeignete Maßnahmen eingeleitet werden.

        


        
          

          Hinweis: Die Symptomatik kann bei Jungtieren weniger deutlich und die Diagnose schwieriger sein: Erschöpfung, kaum Versuche, zu erbrechen, selten Tympanie.

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        


        
          • Die Durchführung erfolgt nach Einleitung der ersten medikamentösen Maßnahmen zur Stabilisierung.


          • Röntgenuntersuchung des Abdomens: Dilatation des luftgefüllten Magens.


          • Hämatokrit und Gesamteiweiß erhöht: Hämokonzentration.


          • Vereinfachtes Ionogramm (Na+, K+):


          
            • Häufig Hypokaliämie.
          


          
            • Hyperkaliämie möglich.
          


          • Bikarbonatkonzentration: metabolische Azidose.


          • EKG: Je mehr Zeit verstreicht, umso höher ist das Risiko von Herzrhythmusstörungen (ventrikuläre Extrasystolen).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Der schwere Schockzustand, dessen Physiopathologie sehr komplex ist, wird im Wesentlichen durch den Abfall der Herzleistung verursacht (Kompression der kaudalen Vena cava), zusammen mit einer zellulären Hypoxie (Kreislauf- und Atemstörungen durch Funktionsstörung des Zwerchfells).


        Die rasche Verschlechterung des Zustands hängt zusammen mit der abnehmenden Herzfunktion und damit verbundenen Herzarrhythmien (Extrasystolen, paroxysmale Tachykardie, Ischämie, Änderungen des Kaliumspiegels, im Pankreas gebildeter myokardialer Depressionsfaktor), der möglichen Überlagerung eines endotoxischen Schocks durch eine DIC sowie einer Azidose.


        Die Therapie zielt daher auf:


        
          • Bekämpfung des Schockzustands:


          
            • Wiederherstellung der Normovolämie.
          


          
            • Bekämpfung der Azidose.
          


          
            • Kortikoidtherapie.
          


          
            • Massive Antibiotikatherapie.
          


          • Reduktion der anatomischen Veränderungen.

        


        Die beiden erstgenannten Punkte hängen miteinander zusammen, da die Wiederherstellung der Normovolämie parallel zur Infusion von Lösungen nur dann wirksam ist, wenn die Verminderung des Magenvolumens eine korrekte Wiederherstellung des Kreislaufs erlaubt.

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        
          

          Sofortmaßnahmen


          Die Vorgehensweise sollte streng in der Reihenfolge des folgenden Standardprotokolls erfolgen:


          
            • Dekompression des Magens mit einer Sonde oder Gastrozentese mit Nadel bei schwerer Dyspnoe und bei erfolglosem Einsatz der Magensonde.


            • Einen oder besser zwei Venenkatheter legen.


            • Methylprednisolon (div. H. M.): 30 mg/kg i. v. (vorzugsweise gemischt mit Dexamethason trotz hoher Zusatzkosten).


            • Hypertone NaCl-Lösung (7,5 %): 4 ml/kg in 5 min, streng i. v


            • Amoxicillin: 20 mg/kg i. v.

          

        


        
          

          Weitere Behandlung


          Je nach klinischem Zustand und Laborwerten:


          
            • Ringer-Laktat, je nach geschätzter Hypovolämie: bis zu 80 ml/kg in der 1. Stunde.


            • Natriumbikarbonat: I. d. R. 2 – 5 mmol/kg in 8 h.


            • Kaliumchlorid: 30 mmol/l als Infusion.


            • Überwachung und Korrektur der ventrikulären Rhythmusstörungen (Monitoring oder notfalls mehrere EKGs): Korrektur der Extrasystolen: Lidocain (4 mg/kg i. v., dann ggf. Erhaltung durch Infusion i. v. in der Dosis von 50 μg/kg/min).


            • Korrektur der Hypotension: Dobutamin (div. H. M.): 5 – 20 μg/kg/min mit der Infusion gemischt.


            • Antazida: Cimetidin (div. H. M., 10 mg/kg/d i. m. oder i. v.).


            • Antibiotikatherapie: Amoxicillin (15 mg/kg/d).

          

        


        
          

          Entleerung des Magens


          Magensonde: Die Dekompression des Magens mit der Magensonde erweist sich in der Mehrzahl der Fälle, mit oder ohne Torsion, als möglich. Sie wird unter Allgemeinanästhesie nach Trachealintubation mithilfe einer Magensonde mit relativ großem Lumen (ca.15 mm) durchgeführt. Die Magensonde wird sehr vorsichtig eingeführt und gehandhabt, ohne das Vorschieben bei stärkerem Widerstand weiter zu forcieren. Danach wird eine Magenspülung vorgenommen.


          Die Trachealintubation ist aufgrund des hohen Risikos von Fehlabschlucken bei der Magenentleerung und -spülung unverzichtbar, zumal das Lumen der Sonde häufig mit lauwarmem Wasser freigespült werden muss.


          
            

            Hinweis: Eine erfolgreiche Dekompression mit Magensonde enthebt den Tierarzt nicht von weiteren operativen Maßnahmen.

          


          Gastrozentese: Achtung: Aufgrund des hohen Sepsisrisikos sollte die Gastrozentese nur bei schwerer Dyspnoe, zu Beginn der medikamentösen Sofortmaßnahmen und am höchsten Punkt der abdominalen Auftreibung mit einer großlumigen Kanüle erfolgen, um eine partielle Dekompression zu erreichen.

        


        
          

          Chirurgischer Eingriff


          Ein chirurgischer Eingriff sollte so schnell wie möglich erfolgen, sobald es der Zustand des Tiers nach Erholung von seinem Schockzustand erlaubt. Nach einer explorativen Laparotomie erfolgt eine Reposition des Magens, danach wird die Magenwand fixiert.


          Eine Splenektomie erfolgt nur bei Nekrose des Organs.


          
            

            Hinweis: Die lange Zeit befürwortete Gastrotomie wird inzwischen i. d. R. nicht mehr empfohlen.

          

        


        
          

          Nachbehandlung


          Eine Hospitalisierung über mehrere Tage ist dringend notwendig, um die Störungen der Volämie, des Säure-Basen-Haushalts und die Herzarrhythmien zu behandeln.


          Mittels endoskopischer Untersuchung des Magens kann man das Ausmaß der nekrotischen Bereiche der Magenwand überwachen.

        

      

    


    
      

      Magenentleerungsstörungen


      
        

        [image: image] Definition


        Charakteristisches Symptom der Magenentleerungsstörungen ist Erbrechen, das zeitlich verzögert zur Nahrungsaufnahme erfolgt. Ursache der gestörten Magenentleerung ist eine Pylorusstenose oder häufiger eine Störung der Magenmotilität (gastroduodenale Fehlkoordination).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Erbrechen wenig angedauter Nahrung, mehrere Stunden nach der Fütterung.


          • Das Erbrechen fällt leicht und erfolgt „im Schwall“.


          • Zunehmende Verschlechterung des Allgemeinzustands und deutliche Abmagerung.

        

      


      
        

        [image: image] Radiologische Diagnostik


        


        
          • Mittels Kontrastmittelgabe und Röntgenaufnahme nach 10 – 30 Minuten kann der verzögerte Beginn der Magenentleerung nachgewiesen werden. Normalerweise beginnt sie nach 10 Minuten und ist nach ½ Stunde beendet. Bei insuffizienter Magenmotilität fehlt sie fast vollständig. Eine dünne Kontrastmittelspur im Duodenum deutet auf das Vorliegen einer Pylorusstenose hin.


          • Zeigt die Röntgenaufnahme nach 30 Minuten eine Magenentleerungsstörung, kann ein Gastrokinetikum (Metoclopramid [div. H. M.], 1 mg/kg i. v.) injiziert und nach 15 Minuten eine weitere Aufnahme angefertigt werden: Kontrastmittel im Duodenum spricht für das Vorliegen einer Hypomotilität des Magens. Ist der Röntgenbefund im Vergleich zur vorangegangenen Aufnahme kaum verändert, ist eine Pylorusstenose wahrscheinlich.

        

      


      
        

        [image: image] Endoskopie


        Durch Endoskopie können v. a. Pylorushypertrophie (Zwergrassen), entzündliche Ursachen, Ulzera und Tumoren ausgeschlossen werden.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Die Lumeneinengung des Pylorus kann verschiedene Ursachen haben: echte Stenose (Hypertrophie der Ringmuskulatur: evtl. kongenital, v. a. bei brachyzephalen Rassen), entzündliche Ursachen, tumoröse Infiltrationen oder Kompression von außen. Die Therapie erfolgt ausschließlich chirurgisch und richtet sich nach der Ursache. Bei der echten Pylorusstenose kann durch Pylorusmyotomie eine Dilatation des Sphinkters erreicht werden.


          • Motilitätsstörungen des Magens sind beim Hund selten: Die herabgesetzte Peristaltik des Antrums wird durch den erhöhten Pylorusdruck zunehmend insuffizient. Zur Ernährung des Tiers eignet sich eine Diät mit geringem Anteil tierischer Fette. Die fraktionierte Fütterung mit vorausgehender Gabe eines Gastrokinetikums ist über mehrere Wochen zu empfehlen: Metoclopramid (div. H. M.), 1 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen verteilt, oder Domperidon (div. H. M.), 1 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen verteilt, jeweils 15 min vor der Mahlzeit.

        

      

    


    
      

      Magenulzera (duodenale Ulzera)


      Die hauptsächlich durch Pepsin ausgelösten Magenulzera, die häufiger als üblicherweise angenommen vorkommen, liegen v. a. im Antrum und im Anfangsteil des Duodenums.


      
        

        [image: image] Hauptursachen


        Niereninsuffizienz, schwere Entzündungen ([image: image] Gastritis (akute), [image: image] Gastritis (chronische)), pankreatische Gastrinome und Mastozytome, iatrogene Intoxikationen (Katze: Salizylsäurederivate, Hund: NSAIDs) oder Bleivergiftung.


        Bei Mastozytomen scheint die Inzidenz aufgrund der verstärkten Histaminsekretion höher zu sein.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Abmagerung.


          • Häufig Erbrechen von Blutgerinnseln oder braunrot gefärbtem Material. Schlechter Allgemeinzustand. Bei später Diagnosestellung möglicherwei se mit zunehmend nicht-regenerativer Eisenmangelanämie.


          • Meläna.


          • Exazerbation der Hämatemesis, abdominale Schmerzen, später Schockzustand infolge einer Perforation.

        

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        


        
          • Eine röntgenologische Diagnostik (nach Kontrastmittelgabe) ist schwierig: kleine Ulzera, mangelnde Kontrastmitteleinlagerung in die Schleimhaut durch Faltenbildung.


          • Große Bedeutung der Endoskopie mit Entnahme mehrerer Biopsien, um einen Magentumor auszuschließen.


          • Großes Blutbild mit Zählung der Erythrozyten und der Retikulozyten. Wenig regenerative normochrome, normozytäre Anämie.


          • Leberkomplikationen sind häufig und erfordern eine biochemische Organanalyse.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        [image: image] Gastritis (akute).


        


        
          • Medikamentöse Therapie des Erbrechens: Maropitant (Cerenia®): 1 mg/kg s. c. 1 × tgl. oder 2 mg/kg p. o. 1 × tgl., Metoclopramid (div. H. M.): 0,5 mg/kg, 2 × tgl., Domperidon (div. H. M.): 0,5 mg/kg, 2 × tgl.


          • Die Gabe von Antazida ist bei Magenulzera oder duodenalen Ulzera unerlässlich.


          
            • Antihistaminerge H2-Blocker sind i. d. R. gut wirksam, vorausgesetzt, sie werden 3 × tgl. verabreicht. Cimetidin (div. H. M.): 15 mg/kg/d auf 3 Dosen. i. v., solange das Erbrechen besteht, danach oral. Oder Ranitidin (div. H. M.): 3 mg/kg/d auf 3 Dosen.
          


          
            • Omeprazol: (div. H. M.) 1 – 2 mg/kg, 1 × tgl., ist der derzeit wirksamste Sekretionshemmer, der zur Verfügung steht.
          


          
            • Misoprostol: Cytotec® (H. M.) (3 – 15 μg/kg/d auf 3 Dosen p. o.) ist v. a. bei NSAID-ausgelösten iatrogenen Ulzera indiziert. Es handelt sich um ein synthetisches Analogon der Prostaglandine E1, die physiologischerweise beim Zellschutz beteiligt sind.
          


          • Gastroprotektiva (Phosphalugel® [H. M.]) können die Therapie vervollständigen. Allerdings sollte ihre Verträglichkeit überwacht werden (Erbrechen möglich). Bei längerer Anwendung Risiko von Obstipation oder Hypokaliämie (mit Muskelschwäche). In diesem Fall sind abdeckende Substanzen vorzuziehen: Sucralfat (Ulcogant® [H. M.]): 0,5 – 1 g, 3 × tgl.


          • Bei ausgeprägter Hämatemesis: Magenspülung mit Eiswasser, evtl. unter Zusatz von Adrenalin (1 mg/100 ml).

        

      

    


    
      

      Malassezien-Dermatitis


      
        

        [image: image] Definition


        Sekundäre Dermatitis, stark entzündlich und stark juckend, hervorgerufen durch Proliferation eines gewöhnlich saprobischen Hefepilzes, der zur Hautflora des Hundes gehört (Malassezia pachydermatis).


        


        
          • Die Spezies Malassezia pachydermatis (veraltet: Pityrosporum canis) ist natürlicher Bestandteil der Hautflora des Hundes und der Katze, besiedelt vor allem Anus, Lippen, Pfoten und den äußeren Gehörgang und kann unter bestimmten Umständen eine generalisierte Dermatitis auslösen, die sehr häufig als Komplikation einer primären Erkrankung (hauptsächlich atopische Dermatitis) in gleicher Weise wie Staphylococcus intermedius auftritt.


          • Es gibt bestimmte Rasseprädispositionen (u. a. West Highland White Terrier, Basset Hound, Shar Pei), ohne dass dabei Alter oder Geschlecht eine Rolle spielen.

        

      


      
        

        [image: image] Klinik


        Das klinische Bild kann sehr auffällig sein und die Manifestation der ursächlichen Dermatose stark in den Hintergrund drängen:


        
          • Juckreiz ist das vorherrschende Symptom (100 % der Fälle).


          • Anfangs beobachtet man ein diffuses oder lokalisiertes Erythem, das Auftreten von Maculae und Papeln sowie fettige, schuppig-krustige Beläge, wodurch ein ranziger Hautgeruch entsteht.


          • Bei länger bestehenden Läsionen treten Hyperpigmentierung und Lichenifikation auf.


          • Die Läsionen verteilen sich vor allem auf Hautfalten (Axilla, Leiste, Anus), Abdomen, Gesicht und Gliedmaßen (Oberschenkel, Füße). Eine häufige Begleiterscheinung ist eine Otitis erythematosa ceruminosa.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnostik beruht auf Anamnese und klinischer Untersuchung und stützt sich auf den Nachweis von Malassezia in den veränderten Bereichen. Es wird entweder ein Hautgeschabsel oder ein Tesafilm-Abklatschpräparat gemacht. Die Präparate werden in Methylenblau oder mittels differenzierender Schnellfärbung angefärbt. Die Beobachtung von mindestens zwei hefeförmigen Elementen in typischer „Erdnussgestalt“ pro Sichtfeld unter dem Mikroskop sprechen für eine Malassezien-Dermatitis. Eine Anzucht auf Sabouraud-Agar kann die Bestätigung bringen, doch ist der zytologische Befund i. d. R. bereits diagnostisch.


        Die Histopathologie zeigt eventuell das Vorhandensein von Hefepilzen in den Haarbalgtrichtern.


        Die Differentialdiagnosen sind komplex, da die primären Dermatosen zahlreich sind:


        
          • Überwiegend allergisch bedingte Dermatosen: FAD, atopische Dermatitis, Futtermittelallergie, allergische Kontaktdermatitis.


          • Ektoparasitose (Demodikose, Sarkoptesräude).


          • [image: image] Acanthosis nigricans.


          • Alle anderen Verhornungsstörungen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Einleitend eine aggressive Therapie mit Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]): 5 – 10 mg/kg/d mit Anpassung der Dosis nach klinischem und zytologischem Befund ab einer Behandlungsdauer von 7 – 14 Tagen mit begleitender Applikation von Enilconazol-Waschlösung (Imaverol®).


          • Itraconazol (Itrafungol®) 5 mg/kg/d, Intervalltherapie wie bei der Pilztherapie möglich. Aufgrund der hohen Kosten v. a. bei kleinen Hunden oder Hunden mit Leberproblemen eingesetzt.


          • Eine regelmäßig fortgesetzte Anwendung topischer Chlorhexidin-Präparate begrenzt die Ausbreitung von Bakterien und Pilzen, zum einen durch den Wirkstoff, zum anderen durch die Einschränkung der Talgdrüsenreaktion.


          • Die Kontrolle der primären Erkrankungen ist unverzichtbar.

        

      

    


    
      

      Malassimilationssyndrom (Maldigestions-Malabsorptions-Syndrom)


      
        

        [image: image] Definition


        Das Malassimilationssyndrom entspricht einem enteral bedingten Nährstoffmangel. Es wird durch einen Mangel in der Futtermittelverdauung (Maldigestion) oder einen Fehler der Nährstoffabsorption durch die Darmwand (Malabsorption) hervorgerufen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Beherrscht von Abmagerung (wobei der Appetit erhalten sein kann) und einer Veränderung der Fäzes (am häufigsten ist die Anwesenheit von Fetten oder Steatorrhö).


        Beim Hund ist die Hauptursache von Maldigestion die exokrine Pankreasinsuffizienz ([image: image] Pankreasinsuffizienz).


        Es gibt zahlreiche Ursachen für eine Malabsorption: chronische Entzündungen des Dünndarms (Parasitosen, spezifische Entzündung, bakterielle Überwucherung), diffuse Tumoren (intestinales Lymphom), Kreislauferkrankungen etc.

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        


        
          • Derzeit beruht die Diagnostik zur Differenzierung zwischen Malassimilation und Pankreasinsuffizienz auf der Messung der Immunreaktion von Trypsinogen (TLI), Folsäure und Vitamin B12 aus einer Nüchternblutprobe. [image: image] Diarrhö (chronische). Die seit einiger Zeit erhältliche Bestimmung der Pankreas-Elastase im Kot gilt als sehr spezifisches Verfahren bei der Diagnostik einer exokrinen Pankreasinsuffizienz.


          • Kotuntersuchung nach Testfütterung (gekochtes Fleisch, sehr weich gekochter Reis und Sonnenblumenöl) auf Fette, Stärke und unverdaute Muskelfasern.


          • Röntgenuntersuchung, Sonographie zur Untersuchung auf Veränderungen der Darmwand.


          • Ultraschallgeführte Biopsie oder endoskopische Biopsie des Duodenums.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Spezifisch. Siehe Stichwörter zu den verschiedenen Ursachen.

      

    


    
      

      Malokklusion der Zähne


      [image: image] Zähne (Malokklusion).

    

  


  
    

    Mandibulafrakturen


    
      

      [image: image] Prinzipien


      Kieferfrakturen sind ein Notfall, daher: Therapie des Schocks, der Asphyxie, der Hämorrhagie. Sie stellen auch eine Schädigung des Munds dar, die eine radiologische Untersuchung der Knochen und Zähne erfordert.


      Eine Therapie wird nur dann durchgeführt, wenn es der Allgemeinzustand des Tieres zulässt.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Frakturreposition muss die Zahnokklusion und die Wurzeln berücksichtigen. Sie wird durch einen bimaxillären Block bewerkstelligt.


        • Die Fixation erfolgt:


        
          • Chirurgisch: Platten, Stifte, Fixateurs externes. Zum Einsetzen des Haltesystems keine gesunden Zähne verletzen oder extrahieren.
        


        
          • Orthopädisch: bimaxillärer Block oder Interdentalschiene.
        

      


      Bimaxillärer Block: Der Mund wird geschlossen gehalten, Zahn gegen Gegenzahn, mithilfe eines Maulkorbs aus Heftpflasterstreifen um den Fang, den Hals und untereinander verbunden. Ernährung durch intravenöse Infusion oder durch Nasogastralsonde. Wird eine etwa 1 – 2 cm große Öffnung zwischen den Incisivi belassen, ist eine spontane Futteraufnahme möglich. Bei der Katze ist ein bimaxillärer Block durch Verklebung der Canini sehr nützlich.


      Fixation durch Osteosynthese: Den Maulkorb alle 12 – 24 Stunden entfernen oder lockern.


      Fixation durch bimaxillären Block: Den Maulkorb ca. am 3. Tag lockern und dabei darauf achten, dass die unteren Fangzähne zwischen die Eckzähne und die oberen Fangzähne positioniert werden. Ausschließlich Flüssignahrung. Den Verband beim Hund nach 2 – 3 Wochen abnehmen, vorbehaltlich der Gabe von sehr weichem Futter und Tragen eines konventionellen Maulkorbs aus Leder (Hund) während weiterer 2 Wochen.


      Außerdem müssen die luxierten oder frakturierten Zähne behandelt ([image: image] Zahnverletzungen (traumatische)) und bei offener Fraktur eine Antibiotikatherapie eingeleitet werden.

    

  


  
    

    Fraktur des aufsteigenden Asts


    


    
      • Beim Hund: bimaxillärer Block + Osteosynthese.


      • Bei der Katze: nur bimaxillärer Block (Verkleben der Canini).

    


    
      

      
        

        Fraktur des horizontalen Asts


        Orthopädische, nicht-chirurgische Therapie, sofern es der Zustand der Zähne und die Lokalisation der Fraktur erlauben (vor dem unteren Reißzahn). Ansonsten chirurgische Osteosynthese.

      


      
        

        Disjunktion der Symphyse der Mandibula


        Häufig bei der Katze, häufig offen. Die Wunde wird gereinigt, abgetragen und mit Chlorhexidin desinfiziert. Nicht nähen, sondern eine Drahtcerclage um die Fangzähne legen (Stahldraht oder andere) oder Fixation durch bimaxillären Block (Verklebung der Canini).

      

    

  


  
    

    Mandibuläre Paralyse


    Folge einer Trigeminuserkrankung, deutlich seltener die Folge eines zerebralen Tumors. Auch eine Tollwutinfektion darf nicht vergessen werden.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Rasche Entwicklung einer Kieferparalyse: Das Maul bleibt geöffnet.


        • Erfassen von Futter unmöglich.


        • Schwierigkeiten beim Trinken und Schlucken.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Ausschluss einer [image: image] Myositis der Kaumuskulatur.

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Meist gut. Vollständige Erholung innerhalb von 2 – 3 Wochen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Keine spezifische Therapie.


        • Auf die Ernährung des Hundes achten (Ernährungssonde durch [image: image] Pharyngostomie oder Gastrotomie).


        • Auf einen ausreichenden Hydratationszustand achten, ggf. durch Infusion mit isotonischer Kochsalzlösung (60 ml/kg/d).

      

    

  


  
    

    Mastitis


    
      

      [image: image] Definition


      Unter Mastitis versteht man eine meist durch Staphylokokken, aber auch durch Streptokokken und Kolibakterien hervorgerufene Gesäugeentzündung, die zu Abszessbildung und gangränösen Prozessen neigt. Die Mastitis ist bei Karnivoren selten. Sie ist von der Gesäugeanbildung bei Scheinträchtigkeit zu unterscheiden.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Lokale Symptome (Wärme, Schmerzhaftigkeit).


        • Allgemeinsymptome (Abgeschlagenheit, Lethargie, Anorexie, Fieber).


        • Veränderungen der Milch.


        • Bakteriologische Milchuntersuchung (Nachweis zahlreicher extra- und intrazellulärer Bakterien).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Antibiotikatherapie: Ampicillin, Penicillin-Streptomycin, Spiramycin (div. H. M.) über 8 – 10 d, Cephalosporin (Rilexine®: 30 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt), Chinolone (Marbocyl®: 2 mg/kg, 1 × tgl.).


        • Lokale Behandlung: feuchtwarme Umschläge zur Abszessreifung, Abszessspaltung bzw. Abtragen nekrotischen Gewebes, lokale Wundreinigung mit Wasserstoffperoxid oder Aluminiumpuder.

      

    

  


  
    

    Mastose


    
      

      [image: image] Definition


      Die Mastose ist eine Fibroadenomatose des Gesäuges mit Zystenbildung. Die Zysten können zum Teil sehr voluminös sein. Vor allem die Katze ist betroffen.


      Synonym: polyzystische Mastopathie.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Ablation der betroffenen Gesäugekomplexe ist der Zystenpunktion vorzuziehen, da sowohl Infektionen als auch Rezidive zu befürchten sind.

    

  


  
    

    Maulhöhle (Ulzera)


    Lokalisationen: auf Gaumen und Zunge.


    
      

      [image: image] Auf dem Gaumen


      Im hinteren Abschnitt. Wenn die Ulzera sehr oberflächlich liegen und klar begrenzt sind, sind sie gelegentlich symptomlos. Manchmal zusammen mit Zahnläsionen zu beobachten (Karies, beginnender Eiterausfluss aus einem Molar oder mehreren Molaren).


      Die Therapie umfasst:


      
        • Spiramycin (Suanatem®) p. o. über 15 d.


        • Evtl. Behandlung erkrankter Zähne.

      

    


    
      

      [image: image] Auf der Zunge


      An ihrem Rand. Verursacht durch Verletzungen durch einen Zahn: fehlstehender Zahn, Zahnstumpf, Kronenfraktur. Extraktion oder Abschleifen der einschneidenden Zahnbereiche.

    


    
      

      Mediastinitis


      Ursache der Mediastinitis ist meist eine bakterielle Infektion, verursacht durch Ösophagusruptur (Fremdkörper) oder Traumata im Halsbereich (Bissverletzung).


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Fieber mit Leukozytose.


          • Dyspnoe und Thoraxschmerz.


          • Stimmveränderungen bei Beteiligung des N. recurrens.


          • Ist der Ösophagus betroffen, muss das Vorliegen einer Dysphagie in Betracht gezogen werden.

        

      


      
        

        [image: image] Radiologische Diagnostik


        Luft im Mediastinum auf der Leeraufnahme erlaubt das Abgrenzen mediastinaler Organe, die normalerweise nicht darstellbar sind. Durch Kontrastmittelröntgen lassen sich Ösophagusläsionen gut nachweisen. Das Kontrastmittel sollte wasserlöslich sein, um bei Diffusion in das Mediastinum nicht zusätzlich zu reizen. Die Endoskopie gibt Aufschluss über das Vorliegen von Fisteln.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        [image: image] Ösophagus (Fremdkörper), [image: image] Ösophagitis.


        Zusätzlich zu einer Antibiotikatherapie ist eine chirurgische Intervention meist unumgänglich. Sowohl der Zugang als auch das Legen von Drainagen sind aufgrund der engen anatomischen Verhältnisse oft schwierig und von der Lokalisation des Fremdkörpers oder der Fistel abhängig. Das Ausmaß der Schleimhautnekrosen im Ösophagus ist für die Prognose entscheidend.

      

    


    
      

      Mediastinum (Pathologie)


      Mediastinale Erkrankungen werden in drei Kategorien unterteilt:


      
        • Primäre Erkrankung eines mediastinalen Organs (v. a. Lymphknoten und Thymus).


        • Mediastinale Lokalisation einer Allgemeinerkrankung (v. a. Lymphosarkom).


        • Sekundäre Veränderungen bei Erkrankungen benachbarter Organe (Pleura, Lunge, Speiseröhre oder Herz).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Mediastinale Erkrankungen werden aufgrund ihrer unspezifischen Symptomatik und der schwer zugänglichen Lage oft spät diagnostiziert.


          • Die klinischen Symptome sind sehr unterschiedlich: respiratorisch (Dyspnoe, Husten, Erguss), digestiv (Dysphagie), neurologisch (Horner-Syndrom, Stimmveränderungen).


          • Bei der Katze kann gelegentlich eine mediastinale Umfangsvermehrung im kranialen Thorax palpiert werden.

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        


        
          • Röntgenaufnahmen in zwei Ebenen sind unverzichtbar, obwohl die Strahlungsdichte der Region eine direkte Beurteilung der mediastinalen Organe nicht erlaubt.


          • Bei der Interpretation sind zu beachten:


          
            • Lageveränderungen des Mediastinums (Seitenverschiebung) und/oder Größenveränderungen.
          


          
            • Gasansammlung.
          


          
            • Ein umschriebener röntgendichter Bereich lässt einen raumfordernden Prozess vermuten. Seine Abklärung erfordert das klassische Vorgehen: Blutuntersuchungen, Zytologie der Ergussflüssigkeit, Biopsieentnahme (möglichst unter Durchleuchtung oder Ultraschallkontrolle) und histologische Untersuchung.
          

        


        Die Computertomographie ist zur Exploration des Mediastinums die Untersuchungsmethode der Wahl.


        


        
          • [image: image] Mediastinitis.


          • [image: image] Pneumomediastinum.


          • [image: image] Thymuserkrankungen.

        

      

    


    
      

      Megakolon der Katze


      
        

        [image: image] Definition


        Beim Megakolon der Katze handelt es sich um eine Dilatation des Dickdarms. Sie kann auf ein einzelnes Darmsegment beschränkt sein, aber auch den gesamten Dickdarm betreffen. Fehlende Darmperistaltik führt zur Kotretention. Das Megakolon kann angeboren oder erworben sein.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Progressive Kotabsatzprobleme.


          • Es kommt zu Anorexie, Tenesmus, Erbrechen, Dehydratation und Abmagerung.


          • Beim kongenitalen Megakolon treten die Symptome kurze Zeit nach dem Absetzen auf.

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Angeboren: Fehlen der ganglionären Zellen des Meissner- und des Auerbach-Plexus (sehr selten).


          • Erworben:


          
            • Mechanische Ursache: Trichobezoare, Knochenfragmente, Perianalhernie.
          


          
            • Metabolische Ursache: Dysfunktion der glatten Muskulatur (Hormonstörungen der Schilddrüse und der Nebenschilddrüse).
          


          
            • Neurologische Ursache:

            
              – Cauda-equina-Syndrom.
            


            
              – Feline Dysautonomie.
            

          


          
            • Traumatische Ursache: Fraktur des Beckens oder der Hintergliedmaßen. Anorektale Stenosen.
          


          
            • Tumoröse Ursache:

            
              – Extrinsisch: Tumoren der Beckenorgane.
            


            
              – Intrinsisch: Tumoren des Verdauungsapparates.
            

          


          • Idiopathisch.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinische Diagnostik: transabdominale Palpation. Stark erweitertes, mit oft harten Kotmassen gefülltes Kolon.


          • Radiologische Diagnostik: Darstellung des stark dilatierten Kolons mit Kotretention. Auch Schädigungen des Beckens oder intra- bzw. extraintestinale Umfangsvermehrungen können auf diese Weise diagnostiziert werden.


          • Ultraschalldiagnostik: Untersuchung der Beckenorgane.


          • Endoskopie: Nach Darmentleerung durch Spülungen mit gebrauchsfertig erhältlichen Lösungen können mittels Rektoskopie eventuelle Darmwandläsionen dargestellt und Biopsien entnommen werden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Behandlung der Ursache.


        Medikamentöse Behandlung: im Anfangsstadium von Bedeutung.


        


        
          • Mechanische Darmentleerung mittels vorsichtiger, wiederholter Spülungen im Abstand von 12 – 24 h, ggf. unter leichter Sedierung (Microklist® Rektaltube: 1 × tgl.).


          • Laxanzien:


          
            • Paraffinöl: 5 – 10 ml/d.
          


          
            • Bisacodyl (div. H. M.): 5 mg/d.
          


          
            • Laktulose (div. H. M.): 0,5 ml/kg/d auf 2 Dosen.
          

        


        Nahrungsumstellung auf methylzellulosereiches Futter.


        


        
          • Steigerung der Kolonmotilität: Pyridostigmin (Kalymin® [H. M.], Mestinon® [H. M.]): 0,2 mg/kg/d auf 2 Dosen.

        


        Chirurgische Behandlung: Bei wiederholten Rezidiven nötig. Resektion des dilatierten Kolonsegments oder Totalresektion von Kolon und Zäkum. Prä-und postoperative Antibiotikatherapie obligatorisch.


        Der Darm ist mit größter Vorsicht zu behandeln, insbesondere die Gefäßversorgung ist bei dem Eingriff unbedingt zu beachten. Aseptische Operationsbedingungen sind strikt einzuhalten. Als Nahtmaterial kommen feine, langsam resorbierbare Fäden (3/0 – 5/0) zum Einsatz, bevorzugt als Einzelknopfnähte.

      

    


    
      

      Megaösophagus


      
        

        [image: image] Definition


        Permanente Dilatation der gesamten Speiseröhre aufgrund herabgesetzter Motilität.


        Der Megaösophagus des Hundes kann kongenital und idiopathisch sein (Entwicklungsanomalie zentralnervöser Strukturen). Der ösophagogastrische Sphinkter öffnet sich normal, sodass im Gegensatz zur Humanpathologie keine Ösophagus-Achalasie vorliegt und diesbezügliche Operationsansätze erfolglos sind.


        Die Diagnosestellung erfolgt frühzeitig.


        Der erworbene Megaösophagus ist die Folge neuromuskulärer Erkrankungen (Myasthenia gravis, Botulismus, Dysautonomie), muskulärer Erkrankungen (Polymyositis, Hypokortizismus, Hypothyreose, systemischer Lupus erythematodes) oder peripherer Neuropathien (Polyradikulitis, Dysautonomie).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Regurgitation. Tritt meist nach Stellungsänderungen mehr oder weniger zeitnah zur Futteraufnahme, aber stets prompt nach Aufnahme größerer Wassermengen auf.


          • Wachstumsverzögerung und Abmagerung trotz guten oder gesteigerten Appetits.


          • Evtl. Aspirationspneumonie.


          • Bei sekundärem Megaösophagus evtl. Symptome der neuromuskulären Grunderkrankung, v. a. periphere Muskelschwäche bei Myasthenia gravis.

        

      


      
        

        [image: image] Radiologische Diagnostik


        


        
          • Nativaufnahmen oder Kontrastmittelröntgen: Dilatation des gesamten Ösophagus.


          • Endoskopie.

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologische Diagnostik


        Zahlreiche muskuläre oder neuromuskuläre Grunderkrankungen können einen sekundären Megaösophagus verursachen: Myasthenia gravis, Hypothyreose, systemischer Lupus erythematodes, Polymyositis, Polyradikulitis, Dysautonomie, Instabilität der Halswirbelsäule, Gehirnstammtrauma, Botulismus, Staupe.


        Um die Ursache des erworbenen Megaösophagus zu finden, ist eine umfangreiche Diagnostik nötig (vgl. die Stichwörter zu den oben genannten Erkrankungen).

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Die Prognose des kongenitalen Megaösophagus ist schlecht, obwohl Spontanremissionen im Alter von 6 Monaten beschrieben wurden (verspätete neurologische Entwicklung?).


        Beim sekundären Megaösophagus wird die Prognose von der zugrunde liegenden Erkrankung bestimmt.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie erfolgt grundsätzlich medikamentös. Futteraufnahme in aufrechter Körperhaltung, auf den Hinterbeinen stehend, begünstigt zusätzlich die Ösophaguspassage durch die Wirkung der Schwerkraft. Manchen Tieren bekommt eine flüssige Futterzubereitung besser als eine feste, hingegen wird durch Abschlucken fester Nahrung die Ösophagusmotilität besser stimuliert.


        


        
          • Cholinesterasehemmer: Pyridostigmin (Kalymin® [H. M.], Mestinon® [H. M.]): 0,2 – 0,4 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.


          • Je nach Ursache des erworbenen Megaösophagus kommt Nifedipin ([div. H. M.]: 0,5 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt, über einen Zeitraum von 4 Wochen) v. a. bei der Katze zum Einsatz. Auch Glukokortikoide und Immunsuppressiva wie Azathioprin ([div. H. M.] 2 mg/kg/d) finden Verwendung.


          • Metoclopramid (div. H. M.) kann bei der Katze versucht werden.

        


        Chirurgische Interventionen sind kontraindiziert.

      

    


    
      

      Membrana pupillaris (persistierende)


      
        

        [image: image] Definition


        Embryologische Fehlentwicklung: Die mesodermale Hülle des Augenbläschens, die sich normalerweise von der Irismitte aus resorbiert, formt persistierende Fasern, die entweder radiär von einem Pupillarrand zum anderen oder diagonal verlaufen.


        Diese nichtvaskularisierten Fasern können mehr oder weniger zahlreich sein. I. d. R. beeinträchtigen sie das Sehvermögen nicht und behindern weder Pupillarschluss noch -öffnung. Die Fasern können pigmentiert oder unpigmentiert sein. Sie sind meist mit bloßem Auge erkennbar.


        Sie können über einen leicht getrübten Punkt (Endothel) an die Hinterseite der Kornea angeheftet sein. In anderen Fällen kann diese Anheftung an der Linsenvorderfläche liegen, wodurch eine fokale kapsuläre Katarakt entsteht.


        Schließlich kann man auf der Linsenvorderseite auch mehr oder weniger zahlreiche pigmentierte Punkte feststellen (Scotch Terrier).


        Beim Basenji wird eine erbliche Genese vermutet.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Keine Therapie, solange der Visus erhalten ist.


        In Fällen ausgedehnter kapsulärer Katarakt mit Visusbehinderung ist die Extraktion der Linse zu empfehlen.


        Wenn Fasern, die am Korneaendothel anliegen, eine ausgedehnte Trübung mit Behinderung des Sehvermögens verursachen, ist die Therapie der Wahl ein Hornhautvolltransplantat.


        Bei einigen Rassen wurde im Rahmen des Kampfs gegen erbliche Mängel ein Nachweisprogramm etabliert.

      

    


    
      

      Meniskuserkrankungen


      Isolierte Meniskusverletzungen werden nur selten diagnostiziert. Jedoch treten Verletzungen des medialen Meniskus (Risse des Körpers oder des kaudalen Horns) häufig assoziiert mit der Ruptur des vorderen Kreuzbands auf ([image: image] Kreuzbandriss).

    


    
      

      Metaplasie (squamöse) der Prostata


      [image: image] Prostata (squamöse Metaplasie).

    


    
      

      Metritis (akute)


      
        

        [image: image] Definition


        Die akute Metritis ist eine Infektion der Gebärmutter meist nach Geburt oder Trächtigkeitsunterbrechung. Bei schweren Verlaufsformen wird sie kompliziert durch Peritonitis, Septikämie oder Pyämie.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Fieber, Mattigkeit.


          • Braunrötlicher, übel riechender Vaginalausfluss (im Gegensatz zum Lochialausfluss, der innerhalb von 3 Wochen versiegt, geruchlos und grünlich ist).

        


        Septikämische Verlaufsformen sind möglich.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Ausschluss von retinierten Früchten oder Plazentaretention (Palpation, Röntgenuntersuchung, Ultraschall), die eine Hysterektomie zwingend erforderlich machen.


          • Uterusentleerung: theoretisch durch Uterusspülungen mit lauwarmen quaternären Ammoniumverbindungen oder antibiotischen Lösungen möglich. In der Praxis bei der Hündin kaum durchführbar.


          • Oxytocin: 2 – 5 IE langsam i. v. oder i. m. alle 3 h über 2 – 3 d.


          • Antibiotikatherapie: über 8 – 10 d, z. B. mit Colistin (50 000 IE/kg/d), Streptomycin (0,05 g/kg/d), Gyrasehemmer (Marbocyl®: 2,5 mg/kg/d).


          • Symptomatische Therapie: Diuretika, Unterstützung des Herz-Kreislauf-Systems, Behandlung intestinaler Begleitsymptome.

        

      

    


    
      

      Metritis (chronische)


      Spezielle Form der geschlossenen Pyometra ([image: image] Pyometra).

    


    
      

      Metritis puerperalis


      [image: image] Metritis (akute).


      Die puerperale Metritis ist eine akute Gebärmutterentzündung. Sie tritt in der 1. Woche post partum auf und steht meist im Zusammenhang mit der Retention von Plazenta oder verwesenden Früchten.

    


    
      

      Metrorrhagie


      
        

        [image: image] Definition


        Blutung aus dem Uterus.


        Blutungen aus der Gebärmutter sind abgesehen vom Proöstrus der Hündin pathologisch. Sie müssen von Blutungen aus der Vagina (Verletzungen, Tumoren) und dem Harntrakt (Harnblase) abgegrenzt werden.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Je nach Ursache:


        
          • Iatrogene Metrorrhagie als Folge hochdosierter Östrogengaben. Die Behandlungsaussichten mit Progestagenen sind gut, es besteht jedoch die Gefahr einer Pyometra.


          • Eine Subinvolution der Insertionsstellen der Plazenta kann bis zur 16. Woche post partum zu blutigem Ausfluss führen.


          
            • Oxytocin: 2 IE s. c. alle 3 h über 3 d.
          


          
            • Eine Antibiotikatherapie ist bei Infektion zu empfehlen.
          


          
            • Die Ovariohysterektomie ist bei Therapieversagen unumgänglich.
          


          • Primäre Metrorrhagie: verlängerte Blutung des Proöstrus oder Blutungen, die bis zu 10 – 15 Tage nach Östrusende auftreten. Progesteron, 0,5 mg/kg i. m., 2 – 3 × im Abstand von 2 d (cave: synthetische Progestagene erhöhen das Pyometrarisiko), sowie prophylaktische Antibiotikatherapie (Colistin, Penicillin) über 8 d.


          • Uterustumoren und Veränderungen am Ovar: Ovariohysterektomie.


          • Infektiös bedingte partielle oder totale Aborte (E. coli, Pasteurella). Antibiotikatherapie (Amoxicillin/Clavulansäure oder Trimethoprim-Sulfonamid-Kombinationen). Evtl. kann durch die Therapie ein Totalabort verhindert werden.

        

      

    


    
      

      Metrorrhagie (primäre)


      [image: image] Metrorrhagie.

    


    
      

      Milchbildung (Versiegen der)


      [image: image] Pseudogravidität.

    


    
      

      Milzerkrankungen


      
        

        [image: image] Aufgaben der Milz


        Die Milz reinigt das Blut von überalterten Erythrozyten, beinhaltet bestimmte Zellreserven und ist bei der immunologischen Reifung mancher Zellen von Bedeutung.


        Die Milz des Hundes kann ihr Volumen unter bestimmten physiologischen (im Schlaf, in der Narkose) und pathologischen Bedingungen stark erhöhen und durch Kontraktion dem Blutstrom große Zellmengen zuführen.


        Sie kann 10 – 20 % des Blutvolumens speichern.

      


      
        

        [image: image] Die wichtigsten Erkrankungen


        


        
          • [image: image] Splenomegalie.


          • Hypersplenismus.

        


        Die Milz kann außerdem im Zusammenhang mit immunologisch bedingtem Zellabbau stehen: hämolytische Anämien und Thrombozytopenie.


        


        
          • Ruptur ([image: image] Milzruptur).


          • Tumoren, meist Primärtumoren, die vom Endothel ausgehen (Hämangiosarkom). Es kommt zum akuten Abdomen mit Hämoperitoneum. Auch Lymphome und verschiedene Sarkome kommen vor.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Röntgenuntersuchung.


          • Ultraschall: ermöglicht eine Beurteilung der Größe und der Parenchymstruktur.


          • Ultraschallgeführte Punktion (Blutungsrisiko beim Hämangiosarkom).


          • Untersuchung der Blutzellen.

        

      

    


    
      

      Milzruptur


      Eine Milzruptur ist ein chirurgischer Notfall und verlangt eine Laparotomie (Gefäßnaht, Total- oder Teilexzision) und eine Infusionstherapie. Eine Milz normaler Größe rupturiert nur infolge großer perkutaner Gewalteinwirkung (Autounfall). Eine hypertrophierte oder pathologisch veränderte Milz (Hämangiosarkom) rupturiert jedoch sehr viel leichter.


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Vorausgehendes Trauma oder Verletzung.


          • Akutes Abdomen mit rasch eintretendem hypovolämischem Schock.


          • Ultraschall.


          • Abdomenpunktion: Hämoperitoneum.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Chirurgischer Eingriff in Kombination mit medikamentöser Intensivtherapie (Bluttransfusionen).

      

    


    
      

      Milztumoren


      [image: image] Tumoren der Milz.

    


    
      

      Missbildungen des Rückenmarks


      [image: image] Syringomyelie (Dysrhaphie), [image: image] Spina bifida.

    


    
      

      Mitralinsuffizienz


      
        

        [image: image] Definition


        Unfähigkeit der Mitralklappe, während der Auswurfphase (Systole) vollständig zu schließen. Die Gründe können eine chronische Mitralklappenfibrose (häufigste Herzerkrankung beim Hund), eine akute Mitralendokarditis oder eine kongenitale Schädigung (Mitralklappendysplasie oder Mitralregurgitation, häufig in Verbindung mit einem Atriumseptumdefekt) sein. [image: image] Endokardiose (Mitralinsuffizienz).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Asymptomatisch bei gut tolerierter Insuffizienz.


          • Linksherzinsuffizienz bei Dekompensation:


          
            • Husten.
          


          
            • Belastungsdyspnoe.
          


          
            • Paroxysmal auftretendes akutes Lungenödem.
          

        


        Weitere Entwicklung zur globalen Herzinsuffizienz (je nach Ausmaß der Mitralregurgitation).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Holosystolische Herzgeräusche, am lautesten linksseits, auf Höhe der Herzspitze, in unterschiedlichsten Lautstärken.


          • Radiologie: Linksherzvergrößerung, v. a. des linken Atriums (Einengung des Winkels zwischen Luftröhre und Wirbelsäule und Hypervaskularisierung der Lunge).


          • EKG: Linksachsenabweichung, längerer QRS-Komplex, Überhöhung und Verbreiterung der P-Zacke („P-mitrale“, 40 ms).


          • Echokardiographie zur Beurteilung der Klappentätigkeit, zum Nachweis indirekter Symptome (Vorhofdilatation links) und zur Messung der Herzkontraktilität.

        


        Mit der Doppler-Untersuchung können die systolische Regurgitation und die Herzkontraktilität gemessen werden.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        [image: image] Herzinsuffizienz.

      

    


    
      

      Mitralklappenfibrose (chronische)


      [image: image] Endokardiose (Mitralinsuffizienz).


      Bei Hunden zwischen dem 4. und 5. Lebensjahr sehr häufig auftretende Mitralklappenschädigung, die aufgrund ihrer Verlaufsform zunächst zur Linksherzinsuffizienz, später zur vollständigen Herzinsuffizienz führt. Es handelt sich um die häufigste Herzerkrankung des Hundes.


      
        

        [image: image] Veränderungen


        


        
          • Makroskopisch:


          
            • Weißlich graue Knoten an den Klappenrändern mit
          


          
            • Fibrosen und eingezogenen Klappensegeln.
          


          
            • Erweiterung des Klappenrings.
          


          • Mikroskopisch:


          
            • Hyalinisierung und Fragmentierung der Elastin- und Kollagenfasern.
          


          
            • Interstitielles Ödem und Mukopolysaccharid-Ablagerungen.
          


          
            • Evtl. Ablagerungen von Amyloid, Kalzium und Chondroitinsulfat.
          

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Über die Ursachen einer chronischen Mitralklappenfibrose ist wenig bekannt. Mögliche Ursachen sind:


        
          • Autoimmune oder xenoimmune Prozesse.


          • Klappenarteriosklerose.

        

      


      
        

        [image: image] Symptomatik und Therapie


        [image: image] Mitralinsuffizienz, [image: image] Herzinsuffizienz.

      

    


    
      

      Mitralstenose


      
        

        [image: image] Definition


        Die Mitralstenose ist eine beim Hund sehr selten vorkommende kongenitale Herzerkrankung. Die Stenose des Mitralklappenostiums behindert den Einstrom von Blut aus dem linken Vorhof in den linken Ventrikel. Dies führt einerseits zu einem Anstieg des linksatrialen Drucks, andererseits zu einem Druckabfall nach der Stenose.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Generell wird die Mitralstenose nur schlecht toleriert.


        


        
          • Belastungsdyspnoe, Lungenödem bei Belastung.


          • Schlechter Allgemeinzustand.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Hinweisende Untersuchungen:


          
            • Auskultation: diastolisches Herzgeräusch im 6. Interkostalraum auf Sternumhöhe (Herzspitze), links.
          


          
            • Röntgenuntersuchung des Thorax: Linksherzvergrößerung mit deutlicher Erweiterung des linken Vorhofs und Stauungszeichen der Lungengefäße.
          


          
            • EKG: P-Mitrale (verbreiterte, manchmal zweigipflige P-Welle).
          


          • Bestätigende Untersuchungen:


          
            • Echokardiographie: Darstellung der Stenose, der Beweglichkeit der Klappensegel sowie der hämodynamischen Folgen (Dopplersonographie).
          


          
            • Angiographie: Nachweis der deutlichen Erweiterung des linken Vorhofs sowie der verzögerten Vorhofentleerung.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie beschränkt sich auf die Behandlung der Herzinsuffizienz. Zu betonen ist die schlechte Prognose, da es rasch zur Entwicklung einer globalen Herzinsuffizienz kommt.

      

    


    
      

      Mittelohrentzündung


      [image: image] Otitis media.

    

  


  
    

    Möller-Barlow-Krankheit


    
      

      [image: image] Definition


      Häufig diskutierte ätiologische Variante der „hypertrophen Osteodystrophie“. Sie soll durch eine fehlerhafte Synthese oder Aktivität der Ascorbinsäure hervorgerufen werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • [image: image] Osteodystrophie (hypertrophe).


        • Manchmal Nekrose bestimmter Extremitäten, besonders der Ohren, mit Rezidivgefahr.


        • Subperiostale Hämorrhagien.

      

    


    
      

      [image: image] Labordiagnostik


      


      
        • Die Bestimmung der Ascorbinsäure ist keine Routineanalyse, hierzu bedarf es eines Speziallabors.


        • Die Ergebnisse sind widersprüchlich. Die Verfechter der Möller-Barlow-Krankheit beim Hund führen nicht nur eine fehlerhafte Synthese der Ascorbinsäure ins Feld, sondern auch periphere Störungen bei ihrer Nutzung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Ascorbinsäure: 100 mg/kg/d.

    

  


  
    

    Monorchismus


    [image: image] Hoden (ektopischer).

  


  
    

    Morbus Cushing


    [image: image] Hyperadrenokortizismus.

  


  
    

    Morbus Legg-Perthes-Calvé


    [image: image] Femurkopfnekrose (aseptische, M. Legg-Perthes-Calvé).

  


  
    

    Morbus Möller-Barlow


    [image: image] Möller-Barlow-Krankheit.

  


  
    

    Mortalität (neonatale) des Welpen


    Die ersten 3 bis maximal 6 Lebenswochen post partum werden als Neonatalperiode bezeichnet. Die Mortalitätsrate liegt bei bis zu 30 %, ¾ davon in den ersten 2 Lebenswochen.


    
      

      [image: image] Physiologische Besonderheiten des Welpen


      Der Gesundheitszustand des Welpen bei der Geburt hängt im Wesentlichen von den folgenden drei Faktoren ab:


      
        • Dem genetischen Pool beider Elterntiere.


        • Der Ernährung der tragenden Hündin.


        • Möglichen Toxinbelastungen und Infektionen der Hündin während der Trächtigkeit.

      


      [image: image] Tab. 1.91 und [image: image] Tab. 1.92 zeigen die wichtigsten Fütterungsfehler und die bedeutendsten Infektionen der trächtigen Hündin.


      
      Tab. 1.91 Fruchtschädigende Faktoren
[image: image]


      
      Tab. 1.92 Infektionskrankheiten der tragenden Hündin und ihre möglichen Folgen für die Welpen
[image: image]


      Der Gesundheitszustand des Welpen zum Zeitpunkt der Geburt beeinflusst maßgeblich seine Überlebenschance. Das Geburtsgewicht ist hierfür ein guter Parameter. Durch regelmäßiges Wiegen kann die Entwicklung der Welpen gut überwacht werden. Wachstumsverzögerungen werden erkannt und rechtzeitig behandelt ([image: image] Tab. 1.93).


      
      Tab. 1.93 Gewichtskontrolle des Neugeborenen
[image: image]


      Der neugeborene Welpe zeigt einige physiologische Besonderheiten, z. B. eine nur unvollständige Thermoregulation: Die Fähigkeit, die Körperkerntemperatur unabhängig von der Außentemperatur zu regulieren, ist nicht vollständig ausgebildet. In der 1. Lebenswoche sind Körpertemperaturen von 35,5 – 36 °C normal, in der 2. und 3. Lebenswoche werden 36 – 38 °C erreicht. Erst ab der 4. Woche kann mit Temperaturwerten eines erwachsenen Hundes gerechnet werden. Die Instabilität der Körperkerntemperatur kann zu Hypothermie und damit zur Ablehnung durch die Mutter führen. Auch die Fähigkeit zur Urinkonzentration ist sehr begrenzt und führt zu erheblichem Dehydratationsrisiko der Welpen. Neugeborene Welpen neigen zur Hypoprothrombinämie und sind dadurch für Blutungen prädisponiert. Auch erbliche Belastungen und Missbildungen können eine mehr oder weniger frühzeitige Mortalität herbeiführen ([image: image] Tab. 1.94, [image: image] Tab. 1.95).


      
      Tab. 1.94 Wichtige Anpassungsstörungen des neugeborenen Welpen
[image: image]


      
      Tab. 1.95 Therapie des kranken Neugeborenen
[image: image]

    


    
      

      [image: image] Die wichtigsten Erkrankungen


      Die Erkrankungen in [image: image] Tab. 1.96 waren – bedingt durch die Kleinheit der untersuchten Patienten und die damit verbundene Schwierigkeit einer klinisch umfassenden Diagnostik – nur schwer zu ermitteln.


      
      Tab. 1.96 Präventiv und therapeutisch wichtige Maßnahmen
[image: image]


      


      
        • Infektiöse Erkrankun gen:


        
          • Bakterielle Ursachen: Diverse Bakterien verursachen Nabelentzündungen, akut tödlich verlaufende Septikämien und lokale Infektionen der Konjunktiven (Ophthalmia neonatorum) sowie der Haut im Kopf- und Halsbereich (Neugeborenendermatitis).
        


        
          • Virale Ursachen: Das Virus der Hepatitis contagiosa canis (HCC) und Herpesviren können zu Todesfällen in der 1. Lebenswoche führen. In Ausnahmefällen kann das Parvovirus des Hundes durch kardiale Manifestation Welpensterben hervorrufen. Welpen können ab der 4. Lebenswoche an Staupe erkranken. Hämorraghische Enteritis, Anorexie, gefolgt von Konvulsionen und Pneumonie sind die Symptome.
        


        • Verschiedene Syndrome: Vier Syndrome der Neonatalperiode sind beschrieben: das hämorraghische Syndrom (Hypoprothrombinämie), das Swimming-puppy-Syndrom (auch Schwimmer-Syndrom oder Flatpuppy-Syndrom), bei dem der Welpe in breiter thorakaler Auflage die Gliedmaßen zur Seite streckt), das Syndrom der Milchvergiftung und der Diabetes insipidus renalis.

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaktische und therapeutische Maßnahmen


      Die prophylaktischen und therapeutischen Maßnahmen sind in [image: image] Tab. 1.96 zusammengefasst.

    

  


  
    

    Mukometra


    Glandulär-zystische Hyperplasie des Endometriums mit Akkumulation schleimiger Sekrete im Uterus ([image: image] Endometrium (glandulär-zystische Hyperplasie)).

  


  
    

    Mukopolysaccharidose


    
      

      [image: image] Definition


      Angeborene und erbliche Anomalie verschiedener Enzyme, die am Abbau der Glykosamine beteiligt sind. Beim Menschen gut beschrieben, wird diese Erkrankung vor allem bei Siamkatzen und Dackeln beobachtet. Die Folge der Erkrankung sind neurologische Störungen sowie Veränderungen der Knochen und Gelenke, die meist mit Zwergwuchs einhergehen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Skelettdeformationen, v. a. des Gesichts.


        • Unterschiedliche neurologische Störungen sowie Retinaatrophie.


        • Zwergwuchs.

      

    


    
      

      [image: image] Radiologische Diagnostik


      Verwechslungen mit Hypervitaminose A möglich:


      
        • Ankylose der Wirbel, v. a. der Halswirbel.


        • Proliferation der Epiphysen zu knöchernen Hülsen.

      

    


    
      

      [image: image] Labordiagnostik


      


      
        • Erhöhte Ausscheidung von Mukopolysacchariden im Harn (Dermatinsulfat, mit Kontrolltieren vergleichen).


        • Granulabildung in Lymphozyten und neutrophilen Granulozyten.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Eine spezifische Therapie ist nicht möglich.

    

  


  
    

    Mund- und Zahnhygiene, Fütterung


    
      

      [image: image] Prinzip


      Die unkontrollierte Akkumulation von bakteriellem Zahnbelag ist die Hauptursache für parodontale Erkrankungen. Bei den Karnivoren kann dieser Zahnbelag durch regelmäßiges Bürsten der Zähne mit speziellen Bürsten oder durch direkte Applikation eines hierfür geeigneten Zahngels mit antiseptischen Wirkstoffen entfernt werden.


      Die Ausbreitung von Zahnbelag und seine Mineralisierung in Zahnstein können auch durch „Kauknochen“ eingeschränkt werden, die eine natürliche Zahnreinigung fördern, oder durch spezielle Futtermittel.

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Empfehlenswert:


        
          • Spezielle Futterknochen.
        


        
          • Kaustreifen aus Kollagen, evtl. mit Enzymen zur Zahnreinigung, und andere „Büffelhautknochen“, vorausgesetzt, ihre Herkunft und ihre Verarbeitung entsprechen den aktuellen Hygienevorschriften.
        


        
          • Spezielle Futtermittel mit Zahnpflegeeffekt (z. B. Hills t/d).
        


        
          • Noch an Knochen hängende Sehnen und Muskeln.
        


        
          • Knorpel- oder Markknochen unter Beachtung des Konstipationsrisikos.
        


        • Nicht empfehlenswert sind Knochen und Gegenstände aus Kautschuk und Kunststoff: Risiko eines Darmverschlusses. Harte Knochen können zu Rissen im Zahn und zu Abnutzungserscheinungen führen.


        • Ohne Bedeutung für die Mundhygiene: hartes Brot, kleine Kroketten, die sich durch den Speichel schnell auflösen (ausgenommen Spezialkroketten).

      

    

  


  
    

    Mundhöhle (Erkrankungen)


    [image: image] Stomatitis.

  


  
    

    Mutterlose Aufzucht von Welpen


    
      

      
        

        Umstände


        Ist die Milchproduktion des Muttertiers unzureichend oder enthält die Milch giftige Stoffe, müssen die Welpen mit Milchaustauscher ernährt werden.


        Kuhmilch ist im Vergleich zur Muttermilch der Hündin zu dünn, zu laktosehaltig sowie zu fett- und mineralstoffarm.


        Einen akzeptablen Milchersatz erhält man mit folgender Mischung:


        
          • Kuhmilch: 100 ml.


          • Sahne mit 12 % TM: 100 ml.


          • Eigelb: 1.

        


        Man kann auch einen kommerziell erhältlichen Milchaustauscher für Welpen verwenden.


        


        
          • Die Milch wird mit einer Temperatur von 20 °C gegeben.


          • Anfangs werden die Mahlzeiten mithilfe einer Flasche (Puppenfläschchen) sehr häufig gegeben (acht Mahlzeiten auf 24 Stunden).

        


        Die Anzahl der Mahlzeiten wird allmählich verringert, ab der dritten oder vierten Lebenswoche nimmt der Welpe sein Futter aus einem Napf auf.

      

    

  


  
    

    Bei Verweigerung der mütterlichen Zitze


    Die Nahrung kann über einen Katheter mittels Magensonde verabreicht werden.

  


  
    

    Myasthenie


    
      

      [image: image] Definition


      Die Myasthenie ist eine lokomotorische Erkrankung, die durch Muskelschwäche und schnelle Ermüdbarkeit der Muskulatur charakterisiert ist. Eine autoimmune Ursache ist wahrscheinlich. Es liegt eine Störung der Reizübertragung an der neuromuskulären Endplatte infolge fehlender Acetyl- cholin-Rezeptoren vor.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Meist erworben, v. a. bei großwüchsigen Hunderassen, bei der Katze selten.


        • Die Muskelschwäche ist unterschiedlich stark ausgeprägt, verstärkt sich bei Belastung rasch und verschwindet in der Ruhephase wieder.


        • Bevorzugt sind folgende Muskelgruppen betroffen:


        
          • Quergestreifte Muskulatur: zuerst Hintergliedmaßen, dann Vordergliedmaßen, eventuell auch Kaumuskulatur und Augenlider.
        


        
          • Gastrointestinaltrakt: Ösophagusmuskulatur mit Entwicklung eines Megaösophagus.
        


        • Die Injektion von Anticholinergika lässt die Symptome sehr eindrucksvoll, jedoch nur temporär verschwinden.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die durch Belastung schnell ausgelöste Müdigkeit lässt rasch eine Myasthenie vermuten. Folgende diagnostische Schritte sind zu unternehmen:


      
        • Prostigmin-Test: 0,04 – 0,06 mg/kg i. m. Kurzzeitiges Verschwinden der Symptomatik, eindrucksvolles Auftreten sekundärer Effekte wie zwanghafter Kot- und Urinabsatz.


        • Deutlicheres Testergebnis bei Verwendung von Tensilon® (0,1 – 0,2 mg/kg i. v.).


        • Röntgenuntersuchung des Thorax: Leeraufnahme oder Kontraströntgen 5 – 10 Minuten nach Bariumsulfatgabe erlauben es, einen klinisch oft inapparenten Megaösophagus darzustellen.

      


      Eventueller Nachweis eines Thymoms.


      


      
        • Eventueller Nachweis autoimmuner Faktoren wie:


        
          • Spezifischer Nachweis von Antikörpern gegen die Acetylcholin-Rezeptoren (Speziallabor).
        


        
          • Ätiologische Untersuchung mit Nachweis anderer Autoimmunerkrankungen durch Bestimmung antinukleärer Antikörper oder muskulärer Autoantikörper.
        


        • Die Elektromyographie (EMG) dient zur Diagnosesicherung: Wiederholte Stimulationen führen zu einer progressiven Abnahme der muskulären Antwort. Normalisierung der Muskelreaktion nach Tensilon®-Injektion.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Ursache der erworbenen Myasthenie ist wahrscheinlich die Bildung von Antikörpern gegen Acetylcholin-Rezeptoren durch Fehlregulationen im Thymus. Diese verursachen postsynaptische Veränderungen wie die Bildung von Immunkomplexen, Komplementaktivierung und Umbauvorgänge an der neuromuskulären Endplatte (neuromuskuläre Blockade).


      


      
        • Symptomatische Therapie: Limitierung der neuromuskulären Blockade durch Anticholinergika mit langer Halbwertszeit.


        • Ätiologische Therapie: versucht, bei der erworbenen Myasthenie die autoimmune Fehlregulation zu beeinflussen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Symptomatische Therapie: Prostigmin hat eine zwar gute, aber kurze Wirkung, sodass es nur diagnostische Bedeutung hat. Zur Therapie wird Pyridostigmin in einer Dosis von 1 – 2 mg/kg p. o., 2 – 3 × tgl., bevorzugt. Die richtige Dosis zu finden kann sich als schwierig erweisen. Eine Überdosierung äußert sich in schweren parasympathomimetischen Symptomen (Tenesmus, zwanghafter Kotabsatz, Brechreiz) und kann den Einsatz von Atropin erforderlich machen. Eine Dosisreduktion um bis zu 25 % ist erforderlich.


        • Ätiologische Therapie: orale Kortikoidherapie in immunsuppressiver Dosis.


        • Nicht zu vergessen:


        
          • Begleitende Bronchopneumonien müssen entdeckt und behandelt werden.
        


        
          • Fütterungsmaßnahmen bei Megaösophagus (semiliquide Nahrung in aufrechter Körperposition verfüttern).
        

      

    

  


  
    

    Mycosis fungoides


    
      

      [image: image] Definition


      Primäres epitheliotropes kutanes Lymphom der T-Zellen von Hund und Katze.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Seltene Erkrankung des letzten Lebensdrittels. Eine Rasseprädisposition besteht für Cocker, Setter und Pudel.


      Man unterscheidet vier klinische Manifestationen, wovon die erste die häufigste Form ist:


      
        • Generalisierte erythematöse Dermatitis, mit starkem Juckreiz und Schuppen. Kann eine seborrhoische oder allergische Erkrankung vortäuschen.


        • Ulzerationen an den mukokutanen Übergängen mit Depigmentierung, häufig mit autoimmunen Erkrankungen verwechselt (Pemphigus, SLE).


        • Isolierte oder multiple kutane Knoten.


        • Ulzerierende Erosionen der Mundschleimhaut, auch der Zunge, mit chronischer Stomatitis verwechselbar.

      


      Meist sind Maulhöhle und mukokutane Übergänge betroffen, Veränderungen können jedoch am ganzen Körper vorkommen. Die Malignität ist hoch. Die Metastasierung ist häufig, bevorzugt in Lymphknoten und innere Organe (v. a. Magen-Darm-Trakt und Leber).

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die histopathologische Untersuchung zeigt den Epidermotropismus der T-Lymphozyten. Sie sammeln sich und bilden die charakteristischen Pautrier-Mikroabszesse. Es werden Tumorzellen mit zerebriformer Kernstruktur beschrieben (Sézary-Zellen). Die direkte Immunfluoreszenz weist Immunglobuline im epidermalen Interzellulärraum nach und suggeriert das Vorliegen eines Pemphigus. Immunmarkierungen helfen in manchen Fällen, eine sichere Diagnose zu stellen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die verschiedenen empfohlenen Therapeutika können bislang kaum zu einer Linderung der Symptome oder einer besseren Prognose führen. Die Prognose ist sehr schlecht. Die mittlere Überlebenszeit nach Diagnosestellung beträgt mit oder ohne Therapie nur 4 Monate.


      Der Einsatz von Kortikoiden verbessert bei allen klinischen Formen das Wohlbefinden des Tiers.


      Eine Chemotherapie mit Kortikoiden in immunsuppressiver Dosis kann versucht werden, kombiniert mit verschiedenen Antimitotika nach dem Therapieschema für Tumoren der hämolymphopoetischen Organe ([image: image] Tumoren des hämatolymphopoetischen Systems).


      Die kutane Symptomatik kann bei einigen Patienten verbessert werden durch Vitamin-A-Säure: Isotretinoin (div. H. M.) in einer Dosis von 1 mg/kg 2 × tgl. beim Hund und von 2 mg/kg 1 × tgl. bei der Katze. Auch der Einsatz von Lomustin in der Kombination mit Prednisolon führt zu einer Verbesserung der Lebensqualität und einer Linderung der kutanen Symptome, in einigen Fällen möglicherweise auch zu einer Verlängerung der Überlebenszeit (Überlebenszeiten von bis zu 12 Monaten sind beschrieben). Die in der Humanmedizin angewendete Strahlentherapie kommt infolge der meist späten Diagnosestellung beim Hund nicht zum Einsatz.

    

  


  
    

    Myelome (multiple)


    [image: image] Plasmozytom (Kahler-Krankheit, multiples Myelom).

  


  
    

    Myelopathie (degenerative)


    
      

      [image: image] Definition


      Degenerative Erkrankung des Rückenmarks, die thorakolumbal beginnt und im weiteren Verlauf zu Parese und Ataxie führt.


      Prädisposition: Schäferhunde, v. a. Deutscher Schäferhund ab dem Alter von 7 Jahren.


      Radikuläre degenerative Myelopathie.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Ataxie der Hintergliedmaßen, Dysmetrie, Überkreuzen der Beine, übermäßiges Abnützen der Krallen und Wunden auf der Zehenoberfläche.


        • Amyotrophie der Lenden-, Kruppen- und Oberschenkelmuskulatur.


        • Neurologische Untersuchung: prinzipiell Syndrom des zentralen Motoneurons der Hintergliedmaßen (verzögerte Propriozeption, normaler oder gesteigerter Patellarsehnenreflex). Gelegentlich Syndrom des peripheren Motoneurons bei Ausdehnung auf den lumbalen Abschnitt des Rückenmarks.


        • Differentialdiagnosen: Diskushernie Typ II. Habituelle Schmerzhaftigkeit bei Manipulation der Wirbelsäule.


        • Röntgenuntersuchung: Durch Myelographie wird eine progressiv verlaufende Rückenmarkkompression ausgeschlossen.


        • Verlauf: ungünstig, verschlechtert sich innerhalb eines Zeitraums von 6 Monaten bis 3 Jahren.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Entzündungshemmende Medikamente (Kortikoide):


        
          • Prednisolon: 1 – 2 mg/kg/d über 1 Monat.
        


        
          • Dexamethason: 0,2 mg/kg/d über 1 Monat.
        


        • Vitamine:


        
          • B1: 250 mg/d.
        


        
          • B6: 100 mg/d.
        


        • Strychnin (als Arsenat oder Sulfat), Granula mit 0,5 oder 1 mg. Dosissteigerung bis zu 8 mg/d, p. o. auf 2 Dosen verteilt (Hund mit 40 kg KGW). Dosiserhalt über einen Zeitraum von 10 d, dann Dosisreduktion.

      

    

  


  
    

    Myokarderkrankungen


    [image: image] Kardiomyopathien.


    
      

      [image: image] Definition


      Myokarderkrankungen können in zwei Gruppen eingeteilt werden:


      
        • Erkrankungen unbekannter Ursache: Kardiomyopathien sensu stricto (oder primäre Kardiomyopathien).


        • Erkrankungen als Folge einer bekannten Ursache: sekundäre Kardiomyopathien.

      


      Die primären Kardiomyopathien sind erst seit kurzer Zeit bekannt und spielen bei Hund und Katze eine große Rolle. Sie stellen bei der Katze die häufigsten Herzerkrankungen dar. Bei Hunden sind vor allem große Hunde häufig betroffen ([image: image] Kardiomyopathien).


      Im Folgenden werden die sekundären Kardiomyopathien genauer betrachtet.

    


    
      

      [image: image] Klassifikation


      Sekundäre Myokarderkrankungen sind häufig, werden aber nur selten diagnostiziert.


      Die Komplexität ihrer Ursachen und der Hauptsymptome spiegeln sich in der heterogenen und unklaren Terminologie wider. Man unterteilt üblicherweise (oft willkürlich) in:


      
        • Entzündliche Erkrankungen, unter [image: image] Myokarditis zusammengefasst. Meist handelt es sich um virale Infektionen (Staupe, Parvovirose, Herpesinfektionen), es können aber auch bakterielle Infektionen (Staphylokokken, Streptokokken) oder Parasiten (Toxoplasmen, Neospora) verantwortlich sein.


        • Degenerative Erkrankungen, unter [image: image] Myokardose zusammengefasst.


        • [image: image] Tumoren des Herzens (Hämangiosarkom, Chemodektom).


        • Toxische Myokarditis (Doxorubicin).


        • Verschiedene Ursachen. Mehr noch als die Art der Läsion (häufig Myokarditis) ist deren Ursache von Bedeutung, denn diese ist ggf. palliativ behandelbar. Die jüngsten Fortschritte in der Behandlung der sekundären Myokardose basieren auf der individuellen Berücksichtigung metabolischer und/oder endokriner Ursachen wie Hyperthyreose oder Taurinmangel der Katze, Diabetes und Cushing-Syndrom des Hundes und Niereninsuffizienz von Hund und Katze. Je nach Fall können sich keine Veränderungen abzeichnen, weder klinisch noch nachweisbar anatomisch, es kann aber auch, wie unter [image: image] Kardiomyopathien beschrieben, zum Auftreten schwerwiegender Symptome kommen.

      


      Bei primären Kardiomyopathien von Hund und Katze ist nur eine palliative Therapie möglich. Dennoch ist aber eine genaue Abklärung bestimmter Formen wie der hypertrophen und dilatativen Kardiomyopathie (HCM, DCM) erforderlich, um ggf. eine spezifische Therapie einleiten zu können.


      


      
        • Feline hypertrophe Kardiomyopathie bei Hyperthyreose: Thiamazol (Felimazol®), 5 mg/Katze 1 × tgl., oder Carbimazol (Carbimazol HEXAL® [H. M.], Carbimazol Henning® [H. M.]), 15 mg/d, auf 3 Dosen verteilt.


        • Feline dilatative Kardiomyopathie bei Taurinmangel: Supplementierung. 1 g Taurin (Tagesdosis), auf 2 Gaben verteilt über 3 Wochen.

      

    

  


  
    

    Myokarditis


    
      

      [image: image] Definition


      Eine Myokarditis ist die entzündliche Erkrankung des Myokards. Sie ist immer sekundär und führt zur kongestiven Herzinsuffizienz mit schlechter Prognose. Sie ist häufig mit Endokarditis assoziiert.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Sehr variabel.


        • Symptome der Grunderkrankung.


        • Herzsymptomatik je nach Fortschritt der Erkrankung: anfangs übermäßige Erregbarkeit (Puls und Herzspitzenschlag schnell und erhöht), dann zunehmende Herzschwäche (kleiner, fliehender Puls, schwacher Herzspitzenschlag).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      

    

  


  
    

    Kardiologische Befunde


    


    
      • Häufig Galopprhythmus.


      • EKG: verkleinerte Amplitude des QRS-Komplexes.


      • Herzrhythmusstörungen aller Art sind möglich.


      • Pulsveränderun gen.


      • Thoraxröntgen und Echokardiographie zeigen Kardiomegalie und reduzierten Blutfluss.

    

  


  
    

    Labordiagnostik


    


    
      • Infektionen (viral, bakteriell, mykotisch, parasitär), meist in benachbarten Strukturen lokalisiert, seltener peripher.


      • Exogene Intoxikation (Schwermetalle, Kohlenstoffoxide).


      • Endogene Intoxikation (Schilddrüsenerkrankungen, Urämie, Diabetes).


      • Alimentäre Intoxikation.

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Ätiologische Therapie.


        • Behandlung der [image: image] Herzinsuffizienz und der assoziierten Herzrhythmusstörungen.

      

    

  


  
    

    Myokardose


    
      

      [image: image] Definition


      Die Myokardose ist eine chronische, degenerative Herzmuskelerkrankung aufgrund intramuraler Mikroinfarkte und arteriosklerotisch veränderter Koronargefäße. Sie ist bei älteren Hunden häufig mit Herzklappenerkrankungen und der daraus resultierenden dilatativen Kardiomyopathie assoziiert.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Subklinisch.


        • Die Myokardose kann aber auch zu Symptomen der Herzinsuffizienz mit Synkopen, Müdigkeit und paroxysmalen Herzrhythmusstörungen führen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Verdachtsdiagnose (definitive Diagnose nur postmortal).


        • Veränderungen im EKG:


        
          • Niedervoltage des Kammerkomplexes.
        


        
          • Verschiedene Formen von Herzrhythmusstörungen.
        


        
          • ST-Hebung oder ST-Senkung (0,2 – 0,3 mV) mit Polaritätsänderung der T-Welle bei wiederholten EKG-Ableitungen.
        


        • Echokardiographie: wichtig zum Einschätzen des Schweregrads der Myo kardose und zur Beurteilung der Ventrikelfunktion (Bestimmung der Verkürzungsfraktion).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Behandlung der [image: image] Herzinsuffizienz und der Rhythmusstörungen ([image: image]Antiarrhythmika).

    

  


  
    

    Myoklonie (Chorea)


    
      

      [image: image] Definition


      Myoklonien sind unwillkürliche Muskelkontraktionen aufgrund kurzer blitzartiger Entladungen. Sie sind meist rhythmisch und die Folge eines synchronen Zusammenspiels einer Gruppe von Motoneuronen. Beim Hund werden Myoklonien von Enzephalitis oder degenerativen Enzephalopathien ausgelöst, nur sehr selten sind sie die Folge einer Schädigung des peripheren Motoneurons.


      Fast immer treten sie spontan auf, in Ausnahmefällen können sie durch einen Stimulus ausgelöst werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Rhythmische Kontraktionen (ca. 1 Kontraktion/Sekunde) eines beliebigen Muskels. Meist sind die Masseter- und die Temporalismuskulatur betroffen. In den ersten 10 – 15 Tagen sind die Myoklonien schmerzhaft.

    


    
      

      [image: image] Verlauf


      Lebenslange Persistenz der Myoklonien. Tritt die Erkrankung bereits in der Wachstumsphase auf, kann sie zu osteoartikulären Deformationen und Amyotrophie führen.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Virale Enzephalitis (Staupe).


        • Toxische oder degenerative Enzephalitis.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Eine wirksame Behandlung existiert nicht.


        • Versuchsweise können eingesetzt werden:


        
          • Barbiturate (Luminaletten® [H. M.], Luminal® [H. M.]: 5 mg/kg/24 h p. o., auf 2 Dosen verteilt).
        


        
          • Benzodiazepine: Diazepam (div. H. M.), 0,5 mg/kg/24 h p. o. auf 2 Dosen verteilt, Clonazepam (Rivotril® [H. M.]): 0,1 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen verteilt.
        

      

    

  


  
    

    Myoklonie des Zwerchfells


    
      

      [image: image] Definition


      Starke Zwerchfellkontraktionen, synchron zum Herzschlag, die den Eindruck eines Abdominalpulses erwecken.


      Sehr seltene Erkrankung.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Abdominale Pulsation in derselben Frequenz wie der Herzschlag (quasi konstante Hypererregbarkeit des N. phrenicus wegen Alkalose aufgrund von Erbrechen).

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnose wird nur bei Feststellung von Zwerchfellkontraktionen gestellt, die absolut simultan zum Herzschlag erfolgen.

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Bilaterale Thoraxkompression auf Herzhöhe (Kompression lange aufrechterhalten, da in den meisten Fällen eine rasche Entspannung Raum für eine erneute Myoklonie des Zwerchfells lässt).


        • Schnelle Ringer-Infusion (kein Laktat) oder hypertonisches Natriumchlorid (zur Bekämpfung der metabolischen Alkalose).

      

    

  


  
    

    Myopathien (Einteilung)


    Die Klassifikation der Myopathien ist schwierig, da unterschiedliche Ursachen identische Läsionen hervorrufen können. Im Folgenden werden die Myopathien nach den Initialveränderungen und ihren Hauptursachen eingeteilt ([image: image] Neuromuskuläre Störungen (Klassifizierung)).


    
      

      
        

        
          

          Entzündliche Myopathien


          


          
            • Traumatisch: traumatische Myositis ([image: image] Myositis der Kaumuskulatur).


            • Infektiös und parasitär:


            
              • Spezifisch: Toxoplasmose, Leptospirose, Tetanus, Tuberkulose, Salmonellose, Zystizerkose, Sarkosporidiose.
            


            
              • Unspezifisch: Abszess, meist sekundär nach Bissverletzung.
            


            • Immunologisch:


            
              • [image: image] Myositis der Kaumuskulatur.
            


            
              • [image: image] Polymyositis (idiopathische).
            


            
              • [image: image] Lupus erythematodes (systemischer disseminierter, SLE).
            

          

        


        
          

          Degenerative Myopathien


          


          
            • Angeboren:


            
              • Myopathie des Irish Terrier und Labrador Retriever, eng verwandt mit der kongenitalen Myotonie des Chow-Chow.
            


            
              • „Scotty-Cramp“ ([image: image] Schottenkrampf (scotty cramp)).
            


            • Erworben:


            
              • Atrophisch:

              
                – Muskeldegeneration infolge Denervierung.
              


              
                – Idiopathische atrophische Myositis.
              

            


            
              • Ischämisch: Dirofilariose.
            


            
              • Alimentär: Vitamin-E- oder Selenmangel.
            


            
              • Metabolisch: Hypothyreose, Cushing-Syndrom.
            

          

        


        
          

          Weitere Myopathien


          


          
            • Tumorös bedingte Myopathien.


            • Myopathien unbekannter oder komplexer Ursache [image: image] Myotonie. Erschöpfungsmyopathie ([image: image] Rhabdomyolyse des Sporthundes, [image: image] Überanstrengungsmyopathie).

          

        

      

    

  


  
    

    Myositis der Kaumuskulatur


    
      

      [image: image] Definition


      Die Myositis der Kaumuskulatur ist eine gelegentlich mit eosinophilen Infiltrationen einhergehende Entzündung der Masseter- und Temporalismuskulatur. Die Ätiologie ist unbekannt, eine immunologische Ursache ist wahrscheinlich (Antikörper gegen Muskelfasern vom Typ 2).


      Die Erkrankung bleibt auf die Kaumuskulatur beschränkt, da diese embryologisch einen anderen Ursprung hat.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      

    

  


  
    

    Akuter Verlauf (häufig beim Deutschen Schäferhund)


    


    
      • Starker Schmerz und eingeschränkte Kieferbeweglichkeit: Das Tier trägt das Maul halb geöffnet.


      • Schmerzhafte bilaterale Schwellung der Kaumuskulatur: Masseter-, Pterygoid- und Temporalismuskulatur.


      • Reaktion des Ln. submaxillaris.


      • Mäßiges Fieber und submaxilläre Lymphadenopathie.


      • Evtl. Rückwirkungen auf das Auge: Exophthalmus, Nickhautvorfall und Keratokonjunktivitis, wenn der vollständige Lidschluss nicht möglich ist.

    


    Verursacht werden diese Symptome durch eine akute lokale Entzündungsreaktion mit Infiltration mononukleärer und eosinophiler Zellen.

  


  
    

    Chronischer Verlauf (meist als Folge rezidivierender akuter Verlaufsformen)


    


    
      • Trismus und erschwerte Nahrungsaufnahme durch die reduzierte Kieferbeweglichkeit.


      • Deutliche Atrophie der Kaumuskulatur.


      • Schmerzen beim passiven forcierten Öffnen des Mauls.

    


    Diese Symptome stehen im Zusammenhang mit der Fibrosierung der betroffenen Muskeln, eventuell noch begleitet von einer lipatischen Infiltration.


    
      

      Hinweis: Sowohl die akute als auch die chronische Verlaufsform werden gelegentlich von einer Myositis begleitet, die außerhalb des Gesichtsbereichs lokalisiert ist (Hintergliedmaßen, Larynx, Ösophagus).

    


    
      

      [image: image] Labordiagnostik


      

    

  


  
    

    Akuter Verlauf


    


    
      • Starker Anstieg der Muskelenzyme. In der Praxis sollten die Werte von AST, CK und LDH im Serum weit über 100 IE/l liegen.


      • Eine Bluteosinophilie tritt nicht zwingend auf. In der Praxis sind erst Werte deutlich > 1000 Zellen/μl als beweisend zu werten.

    

  


  
    

    Akuter und chronischer Verlauf


    


    
      • Biopsie und histologische Untersuchung.


      • Eine negative Histologie ist nicht unbedingt aussagekräftig, da die Veränderungen herdförmig auftreten und von normalem Muskelgewebe umgeben sind.

    


    
      

      Hinweis:


      
        • Das häufige Auftreten von antinukleären Antikörpern (Titer > 1/64) lässt einen immunologischen Hintergrund vermuten.


        • Die Durchführung einer Barium-Passage der oberen Verdauungswege kann interessant sein und über Beeinträchtigungen des Ösophagus (Hypomotilität, Megaösophagus) mit Dysphagie und Regurgitation Aufschluss geben.

      

    


    
      

      [image: image] Therapieprinzipien


      


      
        • Akute Verlaufsformen sprechen auf orale Kortikoidtherapie in immunsuppressiver Dosis gut an, sofern sie ausreichend lange, d. h. bis zur Normalisierung der Muskelenzyme gegeben wird.


        • Bei chronischen Verlaufsformen kann die Kortikoidtherapie Erleichterung verschaffen, obwohl die Prognose aufgrund der Fibrose deutlich vorsichtiger zu stellen ist.


        • Chirurgische Eingriffe (in Vollnarkose) verursachen große orale Wundflächen und sind zu unterlassen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Akuter Verlauf:


        
          • Ist das Öffnen des Mauls sehr schwierig: Methylprednisolonhydrogensuccinat (Urbason solubile® [H. M.]), 1 mg/kg morgens und abends s. c. oder i. m. so lange, bis eine orale Medikation möglich ist.
        


        
          • Ist eine orale Applikation sofort möglich: Prednison, 1 – 3 mg/kg, 3 d lang, auf 2 Dosen verteilt.
        


        
          • Der Therapieerfolg ist meist beeindruckend, sodass die Dosis bald halbiert werden kann. Die Therapie wird bis zur Normalisierung der CK weitergeführt (i. d. R. 2 – 4 Wochen).
        


        
          • Das Rezidivrisiko bei Absetzen der Therapie ist jedoch erheblich und erfordert bei Rückfall das Wiederaufnehmen des Therapieprotokolls.
        


        • Chronischer Verlauf: Prednison [div. H. M.], 1 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt, über 2 Wochen, dann Dosisreduktion auf 0,5 mg/kg/d oder alternierende Gabe so lange, bis ein funktionell akzeptabler Zustand erreicht wird.

      

    

  


  
    

    Myotonie


    
      

      [image: image] Definition


      Die Myotonie ist eine Muskelerkrankung, die durch unwillkürliche Kontraktionen mit nur langsamer Erschlaffung im Anschluss an Bewegung oder Stimulation charakterisiert ist.


      Sie ist angeboren (v. a. beim Chow-Chow) oder erworben (in seltenen Fällen des Cushing-Syndroms) und tritt auch bei der Katze auf.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Myotonie des Chow-Chows:


        
          • Tritt im Alter von 3 Monaten auf.
        


        
          • Lokomotorische Störungen, v. a. beim Aufstehen: Die Gliedmaßen sind steif, überstreckt und abduziert. Der Rücken ist gekrümmt und der Gang hüpfend.
        


        
          • Das Tier kann sich aus der Rückenlage nicht sofort erheben. Die Gliedmaßen bleiben überstreckt.
        


        
          • Deutliche Muskelhypertrophie der Vorderbeine, der oberen Hinterbeinmuskulatur sowie gelegentlich der Zunge und der Analmuskeln.
        


        
          • Leitsymptom: Durch Beklopfen eines Muskels kann eine Starre ausgelöst werden, die sich erst nach mehreren Sekunden wieder löst. Auf der Zungenspitze bleibt die Delle des Fingerdrucks bestehen.
        


        • Myotonie des Cushing-Syndroms: Zusätzlich zu den charakteristischen Symptomen dieser Erkrankung fallen ein „roboterähnlicher“ Gang und extreme Steifheit der Gliedmaßen auf, deren Flexion kaum möglich ist (häufig beim Pudel).

      

    


    
      

      [image: image] Weiterführende Diagnostik


      Die Elektromyographie zeigt hochfrequente Entladungen (bei der angeborenen Myotonie 100 – 200 innerhalb 0,5 – 1 Sekunde, bei der erworbenen Myotonie konstant) und Amplitudenerhöhung (Diagnosesicherung).

    


    
      

      [image: image] Therapieprinzip


      Die Ätiologie der caninen Myotonie ist unklar. In Analogie mit experimentellen Tierversuchen scheint die Störung eines Ionenkanals eine mögliche Ursache zu sein. Durch Stabilisierung des Sarkolemms über Natriumkanalblocker wie Procainamid, Phenytoin oder Chinidin können Behandlungserfolge erklärt werden.

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Die Prognose ist stets vorsichtig zu stellen, sofern der Krankheitsverlauf fortgeschritten ist oder eine deutliche Muskelhypertrophie mit Dystrophie vorliegt. Die Myotonie des Cushing-Syndroms fällt meist in diese Kategorie.


        • Die Myotonie des Chow-Chows ist wahrscheinlich erblich, sodass die betroffenen Tiere aus der Zucht genommen werden müssen.


        
          • Phenytoin (div. H. M.), 20 mg/kg/d p. o., auf 2 Dosen verteilt.
        


        
          • Diazepam (div. H. M.), 1 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt.
        

      

    

  


  
    

    Myzetom


    
      

      [image: image] Definition


      Myzetome sind subkutan gelegene, entzündliche Pseudotumoren, aus deren fistelnden Öffnungen charakteristische Granula aus Pilzmyzel entleert werden.


      Bei Karnivoren können Myzetome durch zahlreiche Erreger hervorgerufen werden, zum einen durch Aktinomyzeten (keine echten Pilze), zum anderen durch echte Pilze wie Ascomyzeten und Hyphomyzeten.


      


      
        • Myzetome durch Aktinomyzes-Infektionen: Nocardien und Streptomyces sind die hauptsächlich verantwortlichen Erreger. Sie leben als Saprophyten fast ausschließlich in tropischen Ländern.


        • Mykotische Myzetome: Die als Maduramykose bezeichnete Erkrankung kann von unterschiedlichen Pilzen ausgehen. Beim Tier handelt es sich meist um Madurella mycetomi oder Cephalosporicum, Drechslera spicifera und Monosporicum opiospermium. Die Erreger der Maduramykose des Menschen können auch beim Tier gelegentlich nachgewiesen werden. Aspergillus fumigatus, Aspergillus nidulans, Geotrichum candidum und Microsporum canis können in Ausnahmefällen als „zufällige Erreger“ in subkutanen Myzetomen entdeckt werden.

      

    


    
      

      [image: image] Epidemiologie


      Myzetome treten häufiger in tropischen Ländern auf, wo die Erreger saprophytär in der Umgebung vorkommen. Die Inokulation erfolgt, traumatisch bedingt, perkutan. Einige Autoren erwähnen die Möglichkeit einer Sekundärinfektion nach medizinischen oder chirurgischen Maßnahmen (v. a. Medikamenteninjektionen). Es gilt als gesichert, dass das Vorliegen einer Immundefizienz die Entwicklung von Pilzerkrankungen begünstigt.

    


    
      

      [image: image] Klinik


      Es entwickeln sich Papeln oder Nodula, zunächst nicht schmerzhaft, die sich oberflächlich oder in der Tiefe der Subkutis befinden.


      Der Krankheitsverlauf ist chronisch und schleichend. Schwellungen mit zahlreichen Fistelgängen bestimmen das klinische Bild der Maduramykose. Über die Fistelgänge entleert sich je nach Erreger schwarz- oder weißkörniges Sekret, in dem der Pilz enthalten ist. Die Läsionen sind wenig schmerzhaft und beeinträchtigen den Allgemeinzustand kaum. Juckreiz kann fehlen oder leicht ausgeprägt sein. Untersucht man die Knötchen histologisch, findet man um die Pilzkörnchen herum ein entzündliches Granulom, das mehr oder weniger von einer fibrösen Zone umschlossen wird.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnostik erfolgt durch das klinische Bild, die Histologie und den kulturellen Erregernachweis nach Biopsieentnahme.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Je früher die Therapie begonnen wird, desto besser sind die Behandlungsaussichten.


      


      
        • Früher Therapiebeginn: chirurgisches Abtragen der Läsionen und Kürettage.


        • Später Therapiebeginn: großzügige Exzision des betroffenen Gewebes, auch von Knochengewebe (Amputation).

      

    

  


  
    

    Nasenausfluss


    
      

      Narkolepsie


      
        

        [image: image] Definition


        Anfallsartiges, wiederholtes kurzes Einschlafen mit Verlust des Muskeltonus und Hinfallen, spontan oder durch verschiedene Stimuli auslösbar.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Die Ursache ist unbekannt. Folgende Physiopathologie wird vermutet: Ungleichgewicht des zerebralen adrenergen und cholinergen Systems.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Symptomatisch: Imipramin (div. H. M.): 1 – 2 mg/kg/d, p. o. auf 2 Dosen verteilt als Dauertherapie.

      

    


    
      

      Narkose


      [image: image] Allgemeinanästhesie.

    


    
      

      Nasenausfluss


      
        

        [image: image] Definition


        Ausscheidung von Sekret durch die Nasenlöcher.


        Nasenausfluss ist ein sehr häufiger Grund für die Vorstellung von Karnivoren in der Praxis und kann sehr unterschiedliche Ursachen haben. Unabhängig von der Form seines Auftretens oder von seinem Verlauf (akut, chronisch oder rezidivierend) darf er niemals vernachlässigt werden, da er ein Symptom für das Vorliegen ernsthafter Erkrankungen sein kann und stark zur Autoaggravation neigt.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        [image: image] Abb. 1.15 zeigt die Hauptursachen für Nasenausfluss, geordnet nach Auftreten und Verlauf.


        
           [image: image]

          Abb. 1.15 Ätiologie des Nasenausflusses bei Karnivoren.

        

      


      
        

        [image: image] Leitsymptome


        


        
          • Ausfluss einer Flüssigkeit unterschiedlicher Beschaffenheit aus einem Nasenloch oder beiden Nasenlöchern.


          • Akuter Nasenausfluss (erstmaliges Auftreten kurze Zeit zuvor) folgt häufig auf oder wird begleitet von Niesen ([image: image] Rhinitis, [image: image] Katzenschnupfen (infektiöser)).


          • Chronischer Nasenausfluss (Verlauf > 3 Wochen) geht häufig einher mit Dyspnoe in Verbindung mit einer starken Obstruktion der oberen Atemwege ([image: image] Katzenschnupfen (chronischer)).


          • Chronischer Nasenausfluss kann auch mit Deformationen des Gesichts einhergehen, die aufgrund einer Knochenveränderung (Eiteransammlung oder Tumor) entstehen.


          • Das Aussehen des Nasenausflusses ist ein wichtiger Bestandteil für die weiterführende Diagnostik:


          
            • Seröser Nasenausfluss (klares und flüssiges Sekret) spricht für eine akute Entzündung, häufig ausgelöst durch Viren oder mechanische Erreger (Fremdkörper, Reizung), seltener durch Allergien (rezidivierender Nasenausfluss).
          


          
            • Im weiteren Verlauf der Entzündung nimmt der Nasenausfluss rasch an Viskosität und Zähigkeit zu (muköses, dann eitrig-muköses Sekret).
          


          
            • Ein zäheres und verfärbtes Sekret (i. d. R. gelb, ggf. grünlich schimmernd) ist die Folge einer bakteriellen und/oder mykotischen Superinfektion.
          


          
            • Eine rötliche Verfärbung wird je nach Verlaufsdauer unterschiedlich bewertet. Im Zusammenhang mit akutem Nasenausfluss handelt es sich sehr wahrscheinlich um eine banale Blutung (Trauma aufgrund eines Fremdkörpers, Platzen eines Blutgefäßes wegen starker Entzündung und heftigen Niesens). Rezidivierender blutiger Nasenausfluss kann ein Zeichen für eine kongenitale oder erworbene Koagulopathie sein: Vergiftung, Infektionskrankheit (Leishmaniose, Ehrlichiose) oder Invasion des Knochenmarks durch ein tumoröses Geschehen. Chronischer Nasenausfluss – vor allem bei fauligem Geruch, zähem, dunkelrotem Sekret und vorübergehend stärkerem Ausfluss aus nur einem Nasenloch – kann eine Tumorbildung in den Nasenhöhlen bedeuten.
          

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        
          

          Direkte Inspektion


          Schwierige Untersuchung, die aufgrund der Anatomie zwangsläufig nur begrenzt durchführbar ist, v. a. bei brachyzephalen Rassen und bei der Katze. Dennoch kann man i. d. R. mithilfe eines Otoskops oder besser mit einem Rhinoskop aus der Pädiatrie, das in die Nasenlöcher eingeführt wird, den vorderen Teil der Nasenhöhle untersuchen. Mit einem kleinen (Antibeschlag-)Mundspiegel kann man von der Mundhöhle aus den hinteren Teil der Choanen inspizieren. Viele Operateure bevorzugen für die retrograde Untersuchung der Choanen ein klassisches flexibles Endoskop wie für die Gastroskopie oder Bronchoskopie. Mit der nasalen starren oder besser flexiblen Endoskopie erhält man sehr zuverlässige Resultate und kann auch biopsieren.

        


        
          

          Radiologische Untersuchung


          


          
            • Unbedingt unter Allgemeinanästhesie durchführen, um eine perfekte Symmetrie der zu untersuchenden Bereiche zu gewährleisten. Je nach Ebene werden verschiedene Aufnahmen gemacht:


            
              • Frontale Ebene: Achse des Nasenrückens parallel zur Röntgenachse, um einen Schnitt der Stirnhöhlen zu erhalten.
            


            
              • Ventrodorsale Ebene: Fang im 90°-Winkel mit Bändern offen halten, um eine ungehinderte Sicht auf die Nasenhöhle ohne störende Stufeneffekte der Mandibula zu erhalten.
            


            • Auswertung der Aufnahmen:


            
              • Vergleich beider Seiten jeder symmetrischen Struktur und v. a. Nachweis unterschiedlicher Röntgendichten, was auf eine Konzentration flüssiger oder fester Stoffe hindeutet.
            


            
              • Untersuchung der Bilder auf Knochenveränderungen: Knochenwucherung oder Osteolyse.
            

          

        


        
          

          Spülung der Nasenhöhlen


          Mit einem tief in die Nasenhöhlen eingeführten Katheter, mit dem eine physiologische Spüllösung injiziert wird, werden die Nasenhöhlen gespült. Die Spülflüssigkeit wird zytologisch, bakteriologisch und evtl. mykologisch untersucht.

        


        
          

          Biopsie


          Diese Technik eignet sich ganz besonders bei Verdacht auf Tumor oder Mykose.

        


        
          

          CT


          Untersuchungsmethode der Wahl zur Einschätzung der Ausdehnung möglicher Tumoren, bevor eine Entscheidung für eine Operation gefällt wird.

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Abgesehen davon, dass die Prognose von der Initialursache abhängt, besteht ein hohes Risiko für Superinfektionen. Flüssigkeit aus Stirn- und Nasenhöhlen läuft nicht leicht ab, und der Funktionsverlust des Geruchssinns stellt für den Hund eine regelrechte Verstümmelung dar. Bei der Katze führt der Verlust des Geruchssinns zu starker Anorexie. Daher muss ein akuter Nasenausfluss sorgfältig behandelt werden und bei chronischem Nasenausfluss muss chirurgisch eingegriffen werden.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Subakute Austreibungsbemühungen


          In den Minuten, die auf das Eindringen eines Fremdkörpers in die Nasenhöhlen folgen, zeigt das Tier ein sehr ausgeprägtes Mienenspiel: paroxysmales Niesen, Bemühungen, den Fremdkörper aus der Nase auszutreiben, indem die Luft sehr stark durch die Nase eingezogen wird (reverse sneezing), Reiben am Boden etc. Die Symptome lassen nach einigen Stunden nach, was aber nicht bedeutet, dass der Fremdkörper ausgestoßen wurde. Das Tier muss daher unter Allgemeinanästhesie untersucht und die Extraktion des Fremdkörpers (häufig pflanzlicher Herkunft) mithilfe einer Grannenzange versucht werden.

        


        
          

          Akute Epistaxis [image: image]


          Epistaxis.


          Einen Eisbeutel auf den Nasenrücken legen und den Kopf stark nach vorn beugen. Das Tamponieren der Nasenlöcher mit Watte ist häufig wirkungslos, da das Tier diese wieder entfernen möchte und entsprechende Abwehrbewegungen das Nasenbluten noch verstärken können.


          In hartnäckigen Fällen oder wenn das Tier äußerst unruhig ist, was häufig der Fall ist, sind eine Ruhigstellung mithilfe eines leicht hypotensiven Wirkstoffs (Acepromazin: Sedalin®, Vetranquil®) sowie Käfigruhe erforderlich. Außerdem besteht die Möglichkeit des Einträufelns einer 1 %igen Adrenalinlösung.

        

      

    


    
      

      Akuter Nasenausfluss


      


      
        • Einsatz von NSAID ([image: image] Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID)) zur Steigerung des Wohlbefindens des Tiers.


        • Eine Antibiotikatherapie ist die Regel. Die Wahl des Antibiotikums erfolgt nach bakteriologischen Gegebenheiten (Breitspektrumantibiotika inklusive Wirkung auf gramnegative Bakterien): Doxycyclin (Ronaxan®), Marbofloxacin (Marbocyl®).

      


      
        

        
          

          Chronischer Nasenausfluss


          Die quasi omnipräsenten Superinfektionen erfordern eine Langzeittherapie mit Breitspektrumantibiotika mit guter Diffusion.


          


          
            • Chinolone der dritten Generation (Marbocyl®, 2 mg/kg, 1 × tgl.) haben bei dieser Indikation zu hervorragenden Ergebnissen geführt.


            • Die Verabreichung erfolgt über einen längeren Zeitraum. Die so erzielte Besserung wirkt sich vorteilhaft auf die spezifische Behandlung der Grund erkrankung aus.

          


          Sehr häufig erweist sich ein chirurgischer Eingriff als unumgänglich, um den Eiterherd zu entfernen, die nekrotisierten Knochen- oder Knorpelstrukturen zu säubern und die Drainage der verschiedenen Sekrete zu erleichtern, entweder an den Seitenflächen der Nase (Risiko eines subkutanen Emphysems) oder in der Mundhöhle.


          Bei [image: image]Aspergillosen muss keine Rhinotomie durchgeführt werden (Kürettage der nekrotisierten Nasenmuscheln). Die Spülung der Nasenhöhlen mit einer Lösung aus Enilconazol (Imaverol®) unter Allgemeinanästhesie und mit Obturation der Choanen führt häufig zu ausgezeichneten Ergebnissen. Eine Behandlung mit Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]) kann die lokale Behandlung ergänzen ([image: image] Aspergillosen). Bei Tumoren kann eine ergänzende Strahlentherapie erforderlich werden ([image: image] Tumoren des Respirationstrakts).

        

      

    


    
      

      Nasenöffnungen (Stenose)


      
        

        [image: image] Definition


        Angestrengte und geräuschvolle Atmung aufgrund einer partiellen Obstruktion der Nasenöffnungen durch zu groß angelegte Nasenflügel.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Meist brachyzephale Rassen.


          • Geräuschvolle Atmung (nasales Schniefen und Schnarchen).


          • In schweren Fällen Belastungsdyspnoe mit Maulatmung.


          • Deutliche Bewegungen der Nasenflügel, die in der Inspiration Richtung Nasenhöhle angesaugt werden können.


          • Häufig mit weiteren Atemweganomalien assoziiert ([image: image] Brachyzephalensyndrom). Es ist wichtig, vor einer Therapieentscheidung sämtliche eventuell noch beteiligten Strukturen zu ermitteln.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Resektion des seitlichen dorsalen Nasenknorpels.


        
          

          Hinweis: Die Verwendung hämostatisch wirkender Vasokonstriktoren sollte, v. a. bei Inhalationsnarkose, aufgrund kardialer Risiken vermieden werden.

        

      

    


    
      

      Nebennierenrindeninsuffizienz (Addison-Krankheit)


      Syndrom, das aus einer insuffizienten Produktion von Glukokortikoiden und/oder Aldosteron resultiert.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Chronische Form:


        
          • Erbrechen.
        


        
          • Diarrhö.
        


        
          • Anorexie.
        


        
          • Muskelschwäche.
        


        
          • Bewusstseinstrübung bis hin zum Koma.
        


        
          • Zyklischer Verlauf mit Episoden der Besserung und Verschlechterung.
        


        • Akute Form (Schocksymptome):


        
          • Erbrechen.
        


        
          • Diarrhö.
        


        
          • Anorexie.
        


        
          • Bradykardie, schwacher Femoralispuls.
        


        
          • Dehydratation, Oligurie.
        


        
          • Hypovolämischer Schock.
        

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Muss durch Laborbefunde bestätigt werden:


      
        • Hyponatriämie.


        • Hypochlorämie.


        • Hyperkaliämie (inkonstant): Liegt das Verhältnis Na/K < 24, ist eine Nebennierenrinden-Insuffizienz wahrscheinlich.


        • Hypoglykämie.


        • Hyperkalzämie.


        • Sehr niedrige Plasma-Kortisolkonzentration. Kortisol < 1 μg/dl.


        • ACTH-Stimulationstest (Synacthen® [H. M.]) mit Bestimmung von Kortisol und Aldosteron: 1 Amp. i. m. bei einem Hund mit einem Gewicht < 25 kg, 2 Amp. bei einem Gewicht > 25 kg. Bei der Katze ½ Amp. i. v.


        • Röntgenuntersuchung des Thorax: verkleinerte Herzsilhouette (Hypovolämie).


        • Eosinophilie (inkonstant).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Akute Form:


        
          • Rehydrierung mit isotonischer NaCl-Lösung als Infusion (Infusionsvolumen abhängig vom Prozentsatz der Dehydratation). Bei akuter Episode 80 ml/kg in 1 h.
        


        
          • Glukokortikoide i. v.: Dexamethason: 0,5 – 2 mg/kg i. v.
        


        
          • Mineralokortikoide: Fludrocortison (Astonin H® [H. M.], Fludrocortison® [H. M.]): 0,1 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.
        


        
          • Azidose und Hyperkaliämie korrigieren.
        


        • Chronische Form:


        
          • Glukokortikoide: Prednisolon (0,25 mg/kg).
        


        
          • Mineralokortikoide: Fludrocortison (Astonin H® [H. M.], Fludrocortison® [H. M.]): 0,1 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen.
        


        
          • Natriumchlorid: 1 g/d in das Futter.
        


        
          • Therapie 12 Monate lang durchführen.
        

      

    

  


  
    

    Neosporose


    
      

      [image: image] Definition


      Die Neosporose ist eine parasitäre Infektionskrankheit, hervorgerufen durch das Protozoon Neospora caninum. Der Krankheitserreger vermehrt sich in zahlreichen Wirtszellen und ist den Toxoplasmen ähnlich.


      Die Neosporose ist in vielen Ländern, darunter Deutschland, und bei zahlreichen Pflanzenfressern, Nagetieren sowie Hunden anzutreffen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Welpen sind besonders häufig betroffen (intrauterine Übertragung möglich):


        
          • Enzephalomyelitis.
        


        
          • Nekrotisierende Myositis.
        


        
          • Pyogranulomatöse Dermatitis.
        


        
          • Tod innerhalb weniger Wochen.
        


        • Das adulte Tier erkrankt nach Immunsuppression (z. B. Kortikoidtherapie) und zeigt eine ähnliche Symptomatik wie der Welpe. Aborte sind möglich.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinik: Verdachtsdiagnose bei mehreren Wurfgeschwistern mit enzephalomyelitischem Syndrom.


        • Serologie: indirekte Immunfluoreszenz.


        • Histologie: intrazelluläre Tachyzoiten in zahlreichen Geweben, v. a. Zysten durch Bradyzoiten im Nervengewebe.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Ein Therapieversuch mit Trimethoprim-Sulfonamid (30 mg/kg/d, auf 2 Dosen verteilt über 30 d) ist möglich. Die Wirksamkeit ist nicht bewiesen.


        • Clindamycin (div. V. M.): 30 mg/kg/d, auf 3 Gaben verteilt über 30 d.

      

    

  


  
    

    Nephrotisches Syndrom


    
      

      [image: image] Definition


      Klinisch ist das nephrotische Syndrom charakterisiert durch eine dauerhafte und massive Proteinurie mit nachfolgender Hypalbuminämie und meist daraus resultierenden peripheren Ödemen oder Ergüssen in die Brust- und/oder Bauchhöhle.


      Labordiagnostik:


      
        • Im Urin: massive, dauerhafte Proteinurie.


        • Im Blut:


        
          • Hypoproteinämie (< 50 g/l).
        


        
          • Hypercholesterinämie (> 2,5 g/l).
        


        
          

          • Hypalbuminämie (< 23 g/l).


          Zeichen einer Niereninsuffizienz, die sich durch eine Erhöhung der Kreatinin- und Harnstoffwerte zeigen (kein reines nephrotisches Syndrom).

        

      


      Bei nephrotischem Syndrom muss immer auf eine Glomerulopathie untersucht werden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie muss zwei Bereiche umfassen:


      
        • Kausale Therapie ([image: image] Glomerulopathien).


        • Therapie des nephrotischen Syndroms.

      


      Salzarme Diät, um die Ödeme zu mindern, bei normaler Proteinzufuhr, wenn das nephrotische Syndrom nicht durch eine Niereninsuffizienz kompliziert wird.


      ACE-Hemmer sollten in allen Fällen eingesetzt werden.


      Diuretika, um ein Ödem oder einen Erguss zu vermindern (ein Erguss sollte vorher punktiert werden). Zum Einsatz kommen vorzugsweise Spironolacton allein (Prilactone®): 5 mg/kg/d, wodurch ein sekundärer Hyperaldosteronismus begrenzt werden kann, oder eine Kombination aus Hydrochlorothiazid (div. H. M.), 1 mg/kg/d, und Prilactone®, 2 mg/kg/d. Oder Furosemid (Dimazon®), 1 mg/kg/d, zusammen mit Prilactone®, 2 mg/kg/d. Diese Diuretika führen manchmal zu einem deutlichen Kaliumverlust. Die Zufuhr von 50 mg/kg Kaliumcitrat 1 × tgl. p. o. soll die durch diese Substanzen induzierte Kaliurie ausgleichen.


      Kortikoide, um die glomeruläre Durchlässigkeit für Albumin zu reduzieren. Diese Kortikoidtherapie muss echten (nicht durch Niereninsuffizienz komplizierte) nephrotischen Syndromen vorbehalten bleiben.


      Das am häufigsten eingesetzte Kortikoid ist Prednison, in diesem Fall in der Dosierung von 1 mg/kg/d.


      Bei einem durch eine Niereninsuffizienz komplizierten nephrotischen Syndrom sollte die Entscheidung für eine Kortikoidtherapie abgewogen und die diuretische Therapie je nach Ödembildung und Blutwerten (Harnstoff, Kreatinin) angepasst werden.

    

  


  
    

    Nerven (periphere, Tumoren)


    [image: image] Tumoren der peripheren Nerven.

  


  
    

    Netzhautablösung


    Ablösung der sensorischen Retina vom Retinapigmentepithel.


    
      

      [image: image] Pathogenese


      Drei hauptsächliche pathogene Mechanismen begrenzen von vornherein die praktischen Therapiemöglichkeiten:


      
        • Durch Exsudation der Choroidea verursachte Netzhautablösung ([image: image] Uveitis).


        • Netzhautablösung infolge von Zugwirkung auf die Netzhaut durch entzündlich bedingte Glaskörperstränge.


        • Netzhautablösung infolge von Rissen oder „Löchern in der Netzhaut“, durch die Glaskörperflüssigkeit unter die Netzhaut eindringen kann.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Bei den Karnivoren und ganz besonders beim Hund sind die meisten Netzhautablösungen exsudativ bedingt, infolge entzündlicher systemischer Erkrankungen (Virosen, Parasitosen etc.).


        • Bei der Katze sind Netzhautablösungen Bestandteil des klinischen Bildes einer arteriellen Hypertonie und können ein Hinweis auf eine Hyperthyreose, eine chronische Niereninsuffizienz oder eine Hyperviskosität des Blutes sein.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnose ist einfach, wenn die Augenschichten noch durchsichtig sind und die Ablösung stark ist.


      


      
        • Bei der Ophthalmoskopie ist die Einstellung auf die ganze oder auf einen Teil der Retina schwierig. Der Untersucher gewinnt den Eindruck eines Schleiers, der im Glaskörper schwebt. Manchmal sind Adern zu erkennen, die im nächsten Moment wieder verschwinden.


        • Bei geringfügigeren oder sehr lokalisierten Ablösungen ist die Diagnose schwieriger: Vorliegen von Netzhautfalten, Blasen und lokalisierten Anhebungen.


        • Sind die Augenschichten nicht durchsichtig, kann die Diagnose durch Sonographie gestellt werden.

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Ungünstig.


      


      
        • In den meisten Fällen wird die Diagnose zu spät gestellt, und der abgelöste Teil der Netzhaut bleibt irreversibel geschädigt.


        • Selbstverständlich muss die Grunderkrankung berücksichtigt werden (feline Leukämie, FIP, Toxoplasmose).


        • Die chirurgische Therapie bleibt Spezialisten vorbehalten, i. d. R. erfolgt sie zu spät.


        • Dennoch kann im Rahmen einer Vorsorgeuntersuchung bei älteren Tieren (Katze mit Hypertonie) frühzeitig eine seröse Netzhautablösung erkannt werden, die – früh und konsequent behandelt – vollständig behoben werden kann.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Beseitigung der Flüssigkeit zwischen den Netzhautblättern und Verhinderung der Ausbreitung der Läsionen.


      


      
        • Ein Therapieversuch mit Glukokortikoiden ist möglich, wichtig ist aber v. a. die Behandlung der Grunderkrankung.


        • Die chirurgische Therapie bleibt Spezialisten vorbehalten.


        
          • Es wird angestrebt, die Netzhautblätter wieder zur Anlage zu bringen, entweder durch Sklerotomie, Applikation von Silastic® (Fluorosilikonkautschuk), Faltung der Sklera, Kryotherapie, Füllung des Auges mit Treibgas (Schwefelhexafluorid).
        


        
          • Die bei Rissen oder Löchern in der Netzhaut eingesetzten hochentwickelten Verfahren werden selten in der Veterinärmedizin eingesetzt, ebenso wenig wie die Photokoagulation (Laser).
        

      


      Eine häufige Komplikation bei der Netzhautablösung sind Blutungen der Retina.

    

  


  
    

    Neuritis nervi optici


    Die Sehnervenentzündung wird auch Papillitis genannt und kann ein- oder beidseitig auftreten. Klinisches Hauptsymptom ist Blindheit mit areflektiver Mydriasis.


    Auch andere Strukturen des Auges können betroffen sein.


    
      

      [image: image] Ophthalmoskopische Befunde


      Entzündungszeichen: hyperämische, vergrößert wirkende Papille mit ödematös verwaschenem Rand. Entzündungszellen im peripapillären Bereich und Glaskörper möglich.


      Bei der ophthalmoskopischen Einstellung der Papille werden in Bezug auf den Augenhintergrund zusätzliche Linsen unterschiedlicher Brechkraft gebraucht. Ein peripapilläres Retinaödem und Blutungen sind möglich.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Die Ursache kann infektiös (Staupe), parasitär (Kryptokokkose), neoplastisch oder traumatisch sein.

    


    
      

      [image: image] Differentialdiagnosen


      Die Differenzierung der Sehnervenentzündung und die Abgrenzung von einer Blindheit zentraler Ursache bleibt dem Spezialisten vorbehalten.


      Das Elektroretinogramm (ERG) zeigt bei der Neuritis nervi optici ein normales Muster, visuell evozierte Potentiale (VEP) fehlen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Hoch dosierte Kortikoidtherapie kombiniert mit retrobulbären Kortikoidinjektionen (Depo-Medrate®).


      Je eher die Therapie eingeleitet wird, desto besser ist die Prognose.


      In einigen Fällen ist eine Spontanheilung möglich, jedoch können Sehnervenatrophie und Blindheit als Folge zurückbleiben.


      Die ophthalmoskopische Kontrolle des Patienten ist daher vor allem im Anfangsstadium sehr wichtig.

    

  


  
    

    Neurodermatose


    [image: image] Dermatosen (psychogene).

  


  
    

    Neuromuskuläre Störungen (Klassifizierung)


    Man unterscheidet:


    
      • Präsynaptische Erkrankungen:


      
        • [image: image] Tetanus.
      


      
        • [image: image] Botulismus.
      


      
        • [image: image] Zeckenbissparalyse.
      


      • Synaptische Erkrankungen:


      
        • Vergiftung mit Organophosphaten.
      


      
        • Vergiftung mit Carbamaten.
      


      
        • Postsynaptische Erkrankungen.
      


      
        • [image: image] Myasthenie.
      

    

  


  
    

    Nichtsteroidale Antiphlogistika


    [image: image] Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID).

  


  
    

    Nickhautdrüse


    
      

      [image: image] Definition


      Die Nickhautdrüse (allgemein unzutreffenderweise auch Harder-Drüse genannt) sitzt an der Innenseite der Nickhaut. Es handelt sich um eine zusätzliche Tränendrüse, die unter dem Einfluss entzündlicher Faktoren hypertrophieren oder den freien Nickhautrand überragen kann („Nickhautdrüsenvorfall“).

    


    
      

      [image: image] Klinik


      Die Nickhautdrüse erscheint als rotes, kirschenförmiges Gebilde und geht mit Tränenfluss und einer mäßigen Augenreizung einher.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Eine Spontanresorption ist möglich, aber in den meisten Fällen ist eine Wiederverankerung der Drüse unter Allgemeinanästhesie indiziert.


      


      
        • Unter Allgemeinanästhesie kann die Nickhautdrüse wieder verankert werden. Zuvor erfolgt eine Schleimhautinzision um die Drüse und danach eine inverse Knopfnaht. Mit diesem Eingriff wird die Funktion der Nickhautdrüse erhalten. Außerdem wird bei Rassen mit einer Prädisposition für Keratoconjunctivitis sicca ein „trockenes Auge“ vermieden.


        
          

          Hinweis: Die Nickhautdrüse bildet etwa 30 % des wässrigen Anteils des Tränenfilms vor der Hornhaut.

        


        • Die Operation ist i. d. R. erfolgreich. Es bedarf keiner besonderen medizinischen Überwachung.

      

    

  


  
    

    Nickhauterkrankungen


    Die Nickhaut liegt im inneren Augenwinkel und wird fälschlicherweise auch drittes Augenlid genannt, obwohl sie nicht von palpebralem Gewebe gebildet wird. Entzündliche Veränderungen, Missbildungen und Tumoren können vorkommen.


    Sie wird von einer eigenen konjunktivalen Schicht überzogen und ist Sitz der Nickhautdrüse (unkorrekt auch als „Harder-Drüse“ bezeichnet, die den Fleischfressern jedoch fehlt). Auf die Erkrankungen der Nickhautdrüse wird an anderer Stelle eingegangen ([image: image] Nickhautdrüse).


    Die Nickhaut und die an ihrer Innenseite liegenden Lymphfollikel haben eine nicht zu unterschätzende Funktion für den mechanischen Schutz des Bulbus und seiner Adnexe.


    
      

      
        

        
          

          Eversion und Inversion


          Im Vergleich zu Ektropium und Entropium der Augenlider betrifft das Umschlagen der Nickhaut nach außen oder innen meist große Hunderassen (Deutsche Dogge, Bernhardiner).


          


          
            • Bei der Geburt noch nicht vorhanden, entwickelt sich diese Erkrankung erst im Lauf des Wachstums. Meist sind beide Augen betroffen, doch die Symptomatik beginnt selten zeitgleich.


            • Der schwach ausgebildete Knorpel der Nickhaut schlägt T-förmig um und irritiert das Auge, was zu Epiphora und bei längerem Bestehen zur Hypertrophie der Lymphfollikel führt.


            • Die Inversion des Knorpels kann zu mechanischen Irritationen der Kornea führen.


            • Die chirurgische Korrektur erfolgt durch sparsame Exzision des umgeschlagenen Nickhautrands. Eine Totalexstirpation der Nickhaut ist kontraindiziert, da dies zu mechanischer Irritation und chronischer Konjunktivitis führt. Postoperative Applikation antibiotischer Augensalben über 1 Woche.

          

        


        
          

          Traumata


          Das häufigste Trauma der Nickhaut ist die Rissverletzung. Sie sollte, wenn möglich, genäht werden. Ist die Adaptation nicht möglich, kann eine Rekonstruktion mittels Schleimhauttransplantation aus der Lippe versucht werden, um einer chronischen Entzündung und weiteren Verletzungen vorzubeugen.

        


        
          

          Hypertrophie der Lymphfollikel


          Die Nickhaut begleitet alle chronischen Entzündungen ihrer Umgebung mit Hypertrophie der Lymphfollikel, die vor allem an ihrer bulbären, gelegentlich auch an ihrer palpebralen Seite gelegen sind („Das Auge ist das Fenster zur Außenwelt“).


          


          
            • Hauptsymptome sind seromuköse Epiphora und chronische Konjunktivitis. Für die Diagnostik werden die kopfsteinpflasterartigen, weißlichen Erhabenheiten durch Eversion des Nickhautknorpels sichtbar gemacht.


            • Die Therapie kann erfolgen durch Kürettage der Follikel mit einer Wolkman-Kürette in Richtung des inneren Augenwinkels, Touchieren mit einer umwickelten Pinzette, lokale Applikation adstringierender Substanzen sowie Hitzekoagulation (gute Fixation der Nickhaut ist bei dieser Manipulation unabdingbar, damit der Kontakt mit der erhitzten Nickhaut keine Ulzerationen auf der Korneaoberfläche auslösen kann). Anschließend lokale Therapie mit antibiotischen Augensalben.

          


          Die Follikelhypertrophie korreliert nicht immer mit der Schwere der beobachteten Symptome, sodass die genannten Interventionen stets sorgfältig abgewogen werden sollten. Vorzuziehen sind stets Diagnostik und Behandlung der Ursache für die entzündlichen Veränderungen.

        


        
          

          Lymphoplasmozytäre Infiltrationen


          Immuninduzierte Erkrankung mit partieller oder totaler Depigmentierung im Bereich des freien Nickhautrands, begleitet von Schwellung und höckerigen Veränderungen der Oberfläche („Orangenhaut“).


          


          
            • Meist bilateral, klassischerweise in Verbindung mit oder als Folge der Keratitis pigmentosa bei Tieren prädisponierter Rassen.


            • Lokale Kortikoidtherapie mit kortisonhaltigen Augensalben ist die Behandlungsmethode der Wahl. Ciclosporin (Optimmune®) ist wirksam, jedoch limitieren die Kosten u. U. seinen Einsatz.

          

        


        
          

          Tumoren


          Tumoren der Nickhautdrüse sind nicht selten. Sie treten isoliert auf, können aber auch bei einer tumorösen Erkrankung des Auges mitbetroffen sein (v. a. Melanome, spinozelluläres Epitheliom). Die Totalexzision der Nickhaut ist meist unvermeidlich. Im weiteren Verlauf kann im Idealfall einige Zeit später eine Rekonstruktion der Nickhaut durch ein Transplantat aus der Backenschleimhaut erfolgen.

        

      

    

  


  
    

    Nierenamyloidose


    [image: image] Glomerulopathien.

  


  
    

    Nierenerkrankungen (kongenitale und hereditäre)


    
      

      [image: image] Symptomatik


      Um die sehr unterschiedlichen Krankheitsbilder identifizieren und ihre funktionellen Folgen abschätzen zu können, sind umfangreiche diagnostische Untersuchungen nötig:


      
        • Ultraschalluntersuchung und ggf. ultraschallgeführte Biopsie erlauben häufig eine genaue Diagnostik der Fehlbildung.


        • Intravenöse Urographie: bisher wenig eingesetzt.


        • Messung des spezifischen Gewichts: bei nephrogenem Diabetes insipidus liegt der osmotische Druck < 300 mOsm/l und das spezifische Gewicht < 1010.


        • Untersuchung auf Glukosurie: bei chronischen Tubulopathien.


        • Untersuchung auf chronische Niereninsuffizienz (bei Aplasie oder Hypoplasie der Kortikalis, bilateraler polyzystischer Nierenerkrankung) durch Bestimmung von Harnstoff und Kreatinin sowie endogener Kreatinin-Clearance.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      [image: image] Tab. 1.97.


      
      Tab. 1.97 Kongenitale und hereditäre Nierenerkrankungen
[image: image]

    

  


  
    

    Nierenerkrankung (polyzystische)


    [image: image] Polyzystische Nierenerkrankung (polycystic kydney disease, PKD).

  


  
    

    Niereninsuffizienz (akute)


    
      

      [image: image] Definition


      Eine akute Niereninsuffizienz (ANI) ist durch einen hochgradigen und plötzlichen Ausfall der Nierenfunktionen, insbesondere der Ausscheidungsfunktionen, gekennzeichnet.


      Üblicherweise wird zwischen drei Hauptformen unterschieden:


      
        • „Prärenale“ oder funktionelle ANI infolge einer hämodynamischen Störung.


        • „Renale“ oder organische ANI infolge ausgedehnter und akuter Schädigungen der beiden Nieren.


        • „Postrenale“ oder obstruktive ANI infolge eines Harnrückstaus in den Ausscheidungswegen.

      


      In der Praxis müssen Anamnese und klinische Untersuchung darauf abzielen, die prärenalen (Anämie, Herzinsuffizienz, kardiovaskulärer Schockzustand) und postrenalen Ursachen (Urinprobe, abdominale und transrektale Palpation, Röntgen- und Ultraschalluntersuchung) auszuschließen, bevor die Ursache im Nierenparenchym gesucht wird.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Zu den klinischen Symptomen, die überwiegend in Oligurie bzw. Anurie und Anorexie, Erbrechen, Dehydratation, Hypothermie und eventuell Harnwegssymptomen (bei postrenalem ANI) bestehen, kommen noch humorale Störungen und Uropathien hinzu, auf die systematisch untersucht werden muss.


      


      
        • Wichtige Blutparameter:


        
          • I. d. R. stark erhöhte Harnstoff- und Kreatininspiegel.
        


        
          • Störungen des Wasser- und Elektrolyt-Haushalts, je nachdem, ob begleitende Verdauungsprobleme bestehen (praktisch konstante Dehydratation bei Diarrhö oder Erbrechen).
        


        
          • Verändertes Ionogramm (K+, Na+, HCO3 –, Cl−): I. d. R. sind eine Hyperkaliämie, eine Hyponatriämie, eine metabolische Azidose sowie eine Hypochlorämie zu beobachten.
        


        • Harnstatus: ANI äußert sich durch Oligurie in Verbindung mit einem erhöhten spezifischen Uringewicht. Außerdem geht „renale“ ANI mit einer ausgeprägten Albuminurie und Ausscheidung von Harnzylindern einher. Das Harnionogramm (Na+u und K+u) sowie die Bestimmung des Urin-Harnstoffs (Harnstoffu) im Vergleich zum Blut-Harnstoff (Harnstoffp) können bei der ätiologischen Diagnose einer ANI eine wertvolle Hilfe sein.


        
          • Bei prärenaler ANI:
        


        
          • Bei renaler ANI:


          [image: image]


        

      


      Die Therapie richtet sich nach der Ursache und den ermittelten Homöostasestörungen.

    


    
      

      [image: image] Kausale Therapie


      


      
        • Prärenale ANI: Bei Schockzustand möglichst rasche Wiederherstellung der Volämie mithilfe von isotonischer Kochsalzlösung oder Frischblut oder Kolloid. Hydroxyethylstärke (HAES-Infusionslösungen [H. M.]), i. v. injiziert, reicht zur Korrektur dieser Funktionsstörung aus. Der Ausgleich der Dehydratation erfolgt in Abschätzung ihres Ausmaßes und des Erhaltungsbedarfs unter Berücksichtigung der täglichen Verluste (Diarrhö, Erbrechen, Harnausscheidung). [image: image] Dehydratation.


        • Renale ANI: Auf den Nachweis einer toxischen, toxämischen oder infektiösen Ursache folgt die ätiologische Therapie.


        
          • Abschwächung des Gifts: Peritonealdialyse, sofern das Gift dialysierbar ist.

          


          
          Tab. 1.98 Ätiologie der akuten Niereninsuffizienz (ANI)
[image: image]

        


        
          • Antibiotikatherapie bei Infektionen: Es gilt, nephrotoxische Antibiotika zu vermeiden.
        


        • Postrenale ANI: Beseitigung der Obstruktion nach Ausgleich des Wasser- und Elektrolyt-Haushalts sowie Wiederherstellung des Säure-Basen-Gleichgewichts.

      

    


    
      

      [image: image] Symptomatische Therapie


      Im Vordergrund steht die Wiederherstellung der Diurese bei einem Tier, bei dem zuvor [image: image] Säure-Basen-Störungen und Störungen des Wasser-Elektrolyt-Haushalts korrigiert wurden.


      


      
        • Ausgleich des Wasser-Elektrolyt-Haushalts mit Ringer-Laktat (Dehydratation + Tagesbedarf + Verlustausgleich).


        • Korrektur des Kaliumspiegels nach Messung.


        • Bei Hyperkaliämie (gewöhnlich der Fall): Einsatz von 10 %igem Calciumgluconat (Calciumgluconat 10 % B. Braun® [H. M.], Calcium Sandoz 10 %® [H. M.]): 0,5 ml/kg als langsame Infusion i. v


        • Hypokaliämie: Ausgleich durch Zugabe von Natriumchlorid zur Infusion.


        • Metabolische Azidose: nur einschreiten, wenn das Bikarbonat unter 15 mmol/l liegt. Menge des Bikarbonats in mmol/l = Gewicht in kg × 0,3 × (25 – gemessener HCO3 –).


        • Wiederherstellung der Diurese: Furosemid (Dimazon®): 2 mg/kg i. v., wenn die Diurese nach Ablauf von 1 h nicht wiederhergestellt ist (Diurese > 1 ml/kg/h), danach (bei Fehlschlag) Dosisverdoppelung, 1 mg/kg jede h. Bei Therapiefehlschlag nach 6 h Versuch mit 10 %igem Mannitol (0,25 – 0,5 g/kg) in langsamer i. v. Infusion. Bei Therapiefehlschlag bleibt nur noch die Möglichkeit einer extrarenalen Elimination mittels [image: image] Peritonealdialyse.

      

    

  


  
    

    Niereninsuffizienz (chronische)


    
      

      [image: image] Definition


      Unter chronischer Niereninsuffizienz (CNI) versteht man eine progressive Veränderung der exkretorischen und endokrinen Funktionen der Nieren in Verbindung mit ausgedehnter (> 70 %) und irreversibler Schädigung des Nierenparenchyms.


      Biochemisch macht sich eine CNI durch konstant erhöhte Harnstoff- und Kreatininwerte im Blut sowie ein niedrigeres spezifisches Harngewicht bemerkbar.

    


    
      

      [image: image] Ergänzende Untersuchungen


      


      
        • Sonographie der Nieren.


        • Ultraschallgeführte Biopsie zur genauen Bestimmung der Veränderungen.


        • Messung des arteriellen Blutdrucks: Nachweis einer Hypertonie.

      

    


    
      

      [image: image] Diätetische Maßnahmen


      Die äußerst wichtigen allgemeinen und diätetischen Maßnahmen zielen darauf ab, die Konzentration bzw. Bildung von Stickstoffmetaboliten einzugrenzen, die ursächlich für die klinischen Symptome der CNI sein sollen ([image: image] Tab. 1.99).


      
        Tab. 1.99 Für die klinischen Symptome und Laborwerte bei CNI ursächliche Metaboliten
[image: image]

        (nach Polzin)

      


      


      
        • Proteine sollten nur begrenzt zugeführt werden. Dadurch werden weniger Harnstoff und vor allem weniger Guanid- und Peptidderivate gebildet, die direkt an der Pathogenese der Urämie beteiligt sind. Ein Fertigfuttermittel darf etwa 18 % Protein in Trockenmasse enthalten. Bei herkömmlicher Fütterung liegt die tägliche Proteinaufnahme beim Hund zwischen 0,6 und 1,2 g/kg und bei der Katze zwischen 3,3 und 3,8 g/kg. Die Zusammensetzung der Futterration erfolgt mit den in [image: image] Tab. 1.100 aufgeführten Produkten. In jedem Fall müssen biologisch hochwertige Proteine verabreicht werden.


        • Eine ausreichende Kalorienzufuhr ist indiziert. Beim Hund oder bei der Katze wird der Energiebedarf eines chronisch niereninsuffizienten Tieres auf 70 kcal/kg/d geschätzt ([image: image] Tab. 1.100). Bei der Katze wird Energie hauptsächlich in Form von schmackhafteren Fetten zugeführt. Es können auch kommerziell erhältliche Diätfuttermittel verwendet werden.


        • Trinkwasser steht ad libitum zur Verfügung.


        • Der Wasser-Elektrolyt-Haushalt wird durch die vorgenannte Protein- und Kalorienversorgung im Gleichgewicht gehalten. Besonders die Natriumsubstitution ist ein gegenwärtig viel diskutiertes Thema. Im fortgeschrittenen Stadium einer CNI scheint sie geboten zu sein (1 – 10 g/d). Dasselbe gilt für Natriumbikarbonat (1 – 5 g/d).

      


      
      Tab. 1.100 Protein- und Kalorienquellen für chronisch niereninsuffiziente Tiere
[image: image]


      Es müssen ausreichend Vitamin B und vor allem Vitamin D zugeführt werden. Der Vitamin-B-Komplex kann in therapeutischen Dosen der Futterration zugesetzt werden. Vitamin D ist aufgrund der verminderten Synthese des aktiven Metaboliten von Vitamin D3 durch die Niere notwendig: Dedrogyl® [H. M.] (25 OH-D3), 1 – 4 Trp./d in Kombination mit Kalziumkarbonat in der Dosierung von 100 mg/kg/d.

    


    
      

      [image: image] Indikation für eine diätetische Maßnahme


      Harnstoffwerte > 0,50 g/l, Kreatininspiegel > 15 mg/l, erhöhter Phosphatspiegel (> 60 mg/l).

    


    
      

      [image: image] Kriterien für die Wirksamkeit der diätetischen Maßnahme


      Ziel 3 – 4 Wochen nach Therapiebeginn:


      
        • Klinische Besserung: weniger häufiges Erbrechen, nachlassende Übelkeit, Wiedereinsetzen des Appetits, Wiederaufnahme körperlicher Aktivität.


        • Verminderung der Harnstoffspiegel um die Hälfte.

      

    


    
      

      [image: image] Adjuvante medikamentöse Therapie


      Je nachdem, welche Symptome dominieren:


      
        • Ausgleich des Wasser-Elektrolyt-Haushalts und des Säure-Basen-Ungleichgewichts.


        • Erbrechen:


        
          • Metoclopramid (div. H. M.): 1 mg/kg/d auf 3 Dosen.
        


        
          • H2-Blocker: Cimetidin (div. H. M.): 10 mg/kg/d auf 2 Dosen.
        


        
          • Sulcralfat (Ulcogant® [H. M.]): 1 g/d, 0,25 g bei hämorrhagischem Erbrechen.
        


        
          • Maropitant (Cerenia®) 2 mg/kg p. o. 1 × tgl. oder 1 mg/kg s. c. 1 × tgl.
        


        • Hyperphosphatämie (Vorbeugung des Hyperparathyreoidismus):


        
          • Aluminiumhydroxid (Aludrox® [H. M.], Anti-Phosphat® [H. M.]): 50 mg/kg/d auf 2 Dosen.
        


        
          • Calcitriol (div. H. M.): 0,03 – 0,06 mg/kg/d in 1 Dosis.
        


        
          • Ipaktine® (Hund und Katze), Renalzin® (Katze).
        


        • Hypertonie: Einsatz von Vasodilatatoren zur Senkung des interglomerulären Drucks, um eine die CNI noch verschlechternde Glomerulosklerose zu vermeiden: Hier können ACE-Hemmer sinnvoll sein (wie bei der Katze nachgewiesen). Beispiel: Benazepril (Benakor®, Fortekor flavour®. Hund: 0,25 – 0,5 mg/kg/d in 1 Dosis. Katze: 0,5 – 1 mg/kg/d in 1 Dosis.


        • Anorexie:


        
          • Katze: Diazepam (div. H. M.): 0,1 mg/kg/d auf 2 Dosen oder 1 Inj. s. c.
        


        
          • Hund: Cyproheptadin (Peritol® [H. M.]): 0,5 – 1 mg/kg/d auf 2 Dosen. Sonographie der Nieren.
        


        • Anämie:


        
          • Erythropoietin (div. H. M.): 100 IE/kg s. c. alle 2 d.
        

      

    

  


  
    

    Nierenrindenaplasie


    [image: image] Nierenerkrankungen (kongenitale und hereditäre).

  


  
    

    Nierenrindenhypoplasie


    [image: image] Nierenerkrankungen (kongenitale und hereditäre).

  


  
    

    Nokardiose


    [image: image] Aktinomykose, Nokardiose.

  


  
    

    Nymphomanie der Katze


    
      

      [image: image] Definition


      Übersteigertes Östrusverhalten nervöser Ursache. Es kann zur Hyperöstrie kommen, die häufig mit Ovarialzysten vergesellschaftet ist.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Suche per Ultraschall nach einer oder mehreren Ovarialzysten.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Medroxyprogesteron (Perlutex®, Sedometril®): 25 – 50 mg/Katze, i. m. alle 5 Monate. Der Therapieerfolg ist gut. Bei irreversiblen Veränderungen am Ovar (Zysten) kann eine Ovariektomie nötig werden.

    

  


  
    

    Okklusionsstörungen der Zähne


    
      

      Obstruktion


      [image: image] Ileus.

    


    
      

      Ohrenentzündung


      [image: image] Otitis externa, [image: image] Otitis media, [image: image] Otitis interna.

    


    
      

      Ohrmilbenbefall (Otocariasis)


      
        

        [image: image] Definition


        Häufige Ursache einer Otitis externa bei domestizierten Karnivoren, auf die bei Jungtieren oder in Gemeinschaft gehaltenen Tieren stets untersucht werden sollte. I. d. R. ist der Parasit Otodectes cynotis beim Katzenwelpen einfacher nachzuweisen als beim Hundewelpen. Bei der Katze kommt diese Ektoparasitose sehr häufig vor. Der Parasit kann bei der Katze eine allergische Reaktion vom Typ III auslösen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Otitis erythematosa ceruminosa, stark juckend, mit bräunlichem Ohrsekret ([image: image] Otitis externa).


          • Durch den manchmal heftigen Juckreiz verursachte retroaurikuläre Läsionen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Systemische Therapie wie bei der Otitis externa mit zusätzlicher Gabe von Antiparasitika. Da die Eier der Parasiten i. d. R. unempfindlich gegen den Wirkstoff sind (mit Ausnahme von Thiabenzadol), sollte die Applikation der Präparate 2 × wöchentlich über mindestens 4 Wochen erfolgen (Otipirin®, Kombinationspräparat mit Benzylbenzoat). Die Parasiten überleben auch am Körper, v. a. in der Lumbal- und Schwanzregion der Katze, sodass auch eine zusätzliche systemische Therapie erfolgen sollte. Gut wirksam und zugelassen für Hund und Katze sind Selamectin (Stronghold®) und Moxidectin (in Advocate®).


          • Jedes im selben Haushalt empfängliche Kontakttier sollte mitbehandelt werden.

        

      

    


    
      

      Okklusion


      [image: image] Ileus.

    


    
      

      Okklusionsstörungen der Zähne


      [image: image] Zähne (Malokklusion).

    


    
      

      Okuläre Tumoren


      [image: image] Tumoren des Auges.

    


    
      

      Okzipitaldysplasie


      
        

        [image: image] Definition


        Kongenitale Missbildung des Foramen magnum bei Zwerghunderassen.


        Verursacht durch eine Fehlentwicklung der Verknöcherungskerne.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Manchmal asymptomatisch.


          • Isolierte Ataxie.


          • Ataxie zusammen mit einer schmerzauslösenden Bewegung und einer schmerzhaften Manipulation des atlantookzipitalen Gelenks (häufig Hydrozephalus).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Röntgenuntersuchung in Allgemeinanästhesie (Seitenlage, gebeugter Kopf, Zentralstrahl durch die Linie der Augäpfel).


          • CT.


          • MRT.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Keine.

      

    


    
      

      Ollulanose


      
        

        [image: image] Definition


        In Deutschland so gut wie unbekannte, durch Ollulanus tricuspis, einen im Magen parasitierenden Fadenwurm, hervorgerufene Trichostrongylose, die eine Gastritis auslöst.


        Die krankheitsauslösenden Larven (und manchmal die adulten Würmer) werden ausschließlich durch Erbrechen ausgeschieden. Die Koproskopie fällt stets negativ aus.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnose wird durch Nachweis des Parasiten im Erbrochenen gestellt (Auswanderungsverfahren nach Baermann).

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Levamisol-haltige Anthelminthika (5 mg/kg p. o. in 1 Dosis, keine Zulassung für Kleintiere).


        Fenbendazol (div. V. M., 10 mg/kg p. o. 1 × tgl. über 2 Tage) kann effektiv sein.

      

    


    
      

      Onychie (Paronychie, Krallenerkrankung)


      An Krallen (= Nägel) und Krallenfalz können sich unterschiedliche Erkrankungen manifestieren.


      I. d. R. sind asymmetrische Veränderungen der Krallen und des Krallenfalzes auf eine Infektion, ein Trauma oder auf Neoplasien zurückzuführen.


      Symmetrische Verletzungen lassen meistens an eine systemische Erkrankung denken, z. B. eine immunvermittelte Erkrankung, eine Endokrinopathie oder eine Keratinisierungsstörung.


      
        

        
          

          
            

            Trauma


            Häufigste Ursache für eine Krallenerkrankung beim Hund. I. d. R. ist nur eine einzelne Kralle gebrochen. Ausgesprochen schmerzhaft.


            Die Therapie umfasst die Entfernung des distalen Krallenabschnitts, Verband und Antibiotikatherapie.

          


          
            

            Bakterien


            Eine bakteriell bedingte Krallenveränderung tritt vor allem beim Hund auf, wesentlich seltener bei der Katze (Nachweis einer systemischen Erkrankung: FeLV, FIV, Diabetes etc.). Es sind mehrere Krallen gleichzeitig betroffen (Splittern, Ablösung des Hornüberzugs), die Zytologie weist eiterbildende Bakterien nach.


            Therapie: Entfernung der gesplitterten Krallen, Auftragen eines Antiseptikums und systemische Antibiotikatherapie ([image: image] Pyodermien), häufig über mehrere Monate. Bei Übergang zur Chronizität oder Rezidiven sollte unbedingt nach der Grunderkrankung gesucht werden.

          


          
            

            Pilzinfektion oder Onychomykose


            Die durch Dermatophyten (Microsporum canis, Microsporum gypseum, Trichophyton mentagrophytes) verursachte Infektion tritt an einer oder mehreren Zehen auf. Häufig ist an der betroffenen Zehe eine Alopezie zu beobachten.


            Mittels Wood-Lampe (positiv: Fluoreszenz der Haare der betroffenen Zehe bzw. Kralle bei M. canis) und histologischer Untersuchung der Kralle (PAS-Färbung: Infiltration der Hornsubstanz durch Pilzfilamente) kann die Diagnose bestätigt werden. Allerdings fluoresziert nur die Hälfte der M.-canis-Stämme, die übrigen Dermatophyten fluoreszieren nicht. Im negativen Fall sollte stets eine kulturelle Untersuchung angeschlossen werden.


            Therapie: Verabreichung von Fungiziden: Itraconazol (Itrafungol®), Griseofulvin (div. H. M.), Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]) bis zum Auswachsen des distalen Krallenabschnitts (mehrere Monate).


            Hefepilze (Candida albicans, Cryptococcus neoformans) können im Ausnahmefall ursächlich für eine Paronychie sein.

          


          
            

            Parasiten


            


            
              • Leishmaniose kann zu übermäßigem Krallenwachstum führen (Onychogryphose).


              • Demodikose kann das Krallenbett betreffen, ohne jedoch die Kralle selbst zu befallen.


              • Die canine Ankylostomose kann zum Ablösen der Krallen vom Krallenbett führen, häufig begleitet von einer Ablösung der Epidermis von den Pfotenballen.

            

          


          
            

            Immunbedingte Erkrankungen


            


            
              • Kutane Allergien (atopisch, alimentär) können ursächlich sein für eine Paronychie und eine bräunliche Verfärbung der Haare an den Zehen.


              • Autoimmune Dermatosen befallen i. d. R. mehrere Zehen gleichzeitig (Symmetrie). Häufig werden eine ulzerative Paronychie sowie die Ablösung des Hornüberzugs beobachtet.

            


            Bei der Diagnostik muss unterschieden werden zwischen Pemphigus, bullösem Pemphigoid, systemischem Lupus erythematodes und kutanem Lupus erythematodes, dessen einzige Manifestation dieses Krankheitsbild sein kann ([image: image] Autoimmunerkrankungen mit Hautbeteiligung).


            Eine histologische Untersuchung des gesamten dritten Zehenglieds kann notwendig werden.

          


          
            

            Neoplasien


            Besonders bei älteren Tieren kann häufig die Erkrankung einer einzelnen Zehe beobachtet werden, die mit der Entstehung von Neoplasien zusammenhängt: Plattenepithelkarzinom, Melanom, Mastozytom, häufig mit einer Infektion verwechselt. Der Röntgenbefund zeigt häufig eine Osteolyse der Phalanx III.


            Bei der Katze ist an Metastasen eines bronchopulmonalen Adenokarzinoms oder Mammakarzinoms zu denken.


            Die Biopsie bzw. Resektion bestätigt die Diagnose und kann bei entsprechender Dimensionierung kurativ sein.

          

        

      

    


    
      

      Orbita, Tumoren


      [image: image] Tumoren der Orbita.

    


    
      

      Orchitis


      
        

        [image: image] Definition


        Entzündung des Hodens (und evtl. der Epididymis: Orchitits/Epididymitis).


        


        
          • Die durch Keime (Escherichia coli, Proteus, Staphylococcus, Streptococcus, selten Brucella canis, Mycoplasma) ausgelöste Entzündung kommt manchmal durch eine Prostatitis oder autoimmunbedingt zustande.


          • Häufig besteht eine Ruptur der Blut-Hoden-Barriere, sodass das spermiogene Epithel durch immunologische Prozesse geschädigt werden kann und der Rüde dadurch häufig infertil wird.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinisch (Schmerzen, Ödem des Skrotums, Fieber, Lethargie).


          • Sonographie (Hypoechogenität).


          • Im Sperma vorhandene Bakterien.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Medikamentöse Therapie: Einsatz von Breitbandantibiotika und Analgetika. Eine Hodenatrophie kann nicht verhindert werden.


          • Chirurgische Therapie: ein- oder beidseitige Kastration, die meist gleichzeitig mit der Antibiotikatherapie durchgeführt wird. Eine histopathologische Untersuchung ist notwendig.

        

      

    


    
      

      Ösophagitis


      


      
        • Die Entzündung des Ösophagus ist i. d. R. eine Folge von Schädigungen durch Verätzungen, scharfkantige Gegenstände oder zu heißes Futter. Sie kann eine durch Erbrechen oder unbedachte chirurgische Eingriffe verursachte Komplikation darstellen und geht häufig mit einem Megaösophagus einher.


        • Dagegen ist die Refluxösophagitis selten, sie kann jedoch bei Allgemeinanästhesie auftreten. Ebenso selten sind Infektionsursachen, ausgenommen die durch das feline Calicivirus bei der Katze verursachten Ösophagusulzera oder die septischen Komplikationen einer Obstruktion durch Fremdkörper. Die Refluxösophagitis ist ursächlich für die bei Tieren mit chronischem Erbrechen beobachtete Ösophagitis.


        • Zahlreiche Medikamente, die vor Eintritt in den Magen im Ösophagus freigesetzt werden, können bei der Katze eine Ösophagitis auslösen (Aspirin, Vitamin C, Doxycyclin, Tetracyclin etc.).


        • Der Befall durch Spirocerca lupi ist die Ausnahme ([image: image] Spirozerkose des Hundes).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Hypersalivation und Dysphagie.


          • I. d. R. verweigern die Tiere das Fressen. Im gegenteiligen Fall sind schnell Regurgitationsanstrengungen zu beobachten.


          • Bei schwerer Erkrankung Auswurf blutiger und nekrotisierter Gewebeanteile.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Röntgenuntersuchung: abnorm langes Persistieren des Kontrastmittels (beim gesunden Tier ist nach 10 Minuten kein röntgendichtes Mittel mehr sichtbar, außer gelegentlich an der Herzbasis).


          • Vorzuziehen ist die Endoskopie, die eine vollständige Beurteilung der Läsionen und eventuell eine Biopsie erlaubt.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Schonung der Schleimhaut durch Ernährung mittels Nasen-Magen-Sonde oder noch besser mithilfe einer Gastrostomie.


        Je nach Schweregrad der Störung:


        
          • Schutz der Ösophagusschleimhaut durch häufige, orale Verabreichung säurebindender Präparate (Phosphalugel® H. M.) oder besser Sucralfat (Ulcogant® H. M.: 0,5 – 2 g/d über 10 d) in Verbindung mit einer Diät (Wasser darf in kleinen Mengen angeboten werden). Anschließend gemischte Fütterung in kleinen Mengen.


          • Die Ernährung durch Nasen-Magen-Sonde bis zur Vernarbung ist wichtig.


          • Cimetidin (div. H.M), 5 mg/kg, oder Ranitidin (div. H. M.), 1 mg/kg, 3 × tgl. über 3 Wochen. Omeprazol (div. H. M.), 1 – 2 mg/kg/d auf 2 Dosen.


          • Antibiotikatherapie: Ampicillin, Amoxicillin.


          • Bei stärkeren Schmerzen:


          
            • Butylscopolamin kombiniert mit Metamizol (Buscopan compositum®, 0,1 ml/kg i. m. oder i. v.).
          


          
            • Metamizol (div. V M.), 20 – 50 mg/kg i. m. oder langsam i. v.
          


          
            • Tepilta® (H. M.) enthält neben Ma gnesium- und Aluminiumhydroxid auch das Lokalanästhetikum Oxetacain und bringt schnelle Linderung.
          


          • Metoclopramid (div. H. M.), 0,3 mg/kg, 3 × tgl.


          • Eine Kortikoidtherapie kann je nach Infektionsrisiko bei Gefahr einer Ösophagusstenose durchgeführt werden.


          • Im Sonderfall einer durch Verätzung verursachten Ösophagitis muss man Emetika verschreiben, die Verabreichung von Milch versuchen und zusätzlich zu diesen beiden Maßnahmen ein Breitbandantibiotikum verabreichen.


          • Mögliche Folge einer Ösophagusstenose: Bougieren (Dilatation) des Ösophagus mit einem Foley-Katheter.

        

      

    


    
      

      Ösophagus (Fremdkörper)


      
        

        [image: image] Definition


        Die Obstruktion des Ösophagus durch Fremdkörper tritt beim Hund relativ häufig auf. Sie wird durch die Aufnahme von Knochen, sperrigen Knorpeloder Knochenstücken oder Steinen hervorgerufen und entsteht hauptsächlich an Stellen mit verminderter Dehnbarkeit: am Brusteingang, an der Herzbasis oder am Hiatus diaphragmaticus.


        Bei der Katze tritt dieses Krankheitsbild seltener auf, obwohl auch die Katze Nadeln, Gräten oder Angelhaken verschlingen kann, die sich bevorzugt kranial vom Ösophagus verkeilen. Spasmen vermindern schnell das weitere Vordringen des Fremdkörpers.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Plötzliche und heftige Expulsionsversuche, danach Hypersalivation und Regurgitation.


          • Mehr oder weniger stark ausgeprägte Verschlechterung des Allgemeinzustands je nach Größe des Fremdkörpers und je nachdem, ob noch eine Flüssigkeitsaufnahme möglich ist.


          • Mögliche respiratorische Komplikationen (Mediastinitis) und septischer Schock bei perforierenden Fremdkörpern.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        In jedem Fall sind bei der Röntgenuntersuchung zwei Aufnahmen in rechtwinkligen Ebenen erforderlich, um den Fremdkörper exakt lokalisieren zu können:


        
          • Leichter Nachweis, wenn der Fremdkörper röntgendicht ist.


          • Luft- und möglicherweise Flüssigkeitsansammlung vor dem Fremdkörper, wenn dieser kaum oder gar nicht röntgendicht ist. In diesem Fall sollten erneut Röntgenaufnahmen nach Gabe eines verdünnten Kontrastmittels gemacht werden.

        


        Mit der Endoskopie können die genaue Beschaffenheit des Fremdkörpers und das Ausmaß der parietalen Läsionen festgestellt werden. Häufig kann daraufhin der Fremdkörper entfernt werden. Bei zu heftiger Manipulation oder bei Ösophaguswandnekrosen (Festliegen des Fremdkörpers seit mehreren Tagen) besteht das Risiko einer Ösophagusperforation.

      


      
        

        [image: image] Laboruntersuchungen


        Thrombozytenzählung und Blutbild zur Feststellung einer septischen Komplikation.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Der Fremdkörper sollte so schnell wie möglich entfernt werden, um spätere Komplikationen wie Ösophagitis oder Ösophaguswandnekrosen zu vermeiden.


          • Wird das Tier früh vorgestellt und handelt es sich um einen nicht perforierenden Fremdkörper, kann versucht werden, diesen unter Allgemeinanästhesie und mit Schutz der vagalen Reflexe zu entfernen (mithilfe eines Endoskops und einer Fremdkörperfasszange). Oder es kann einfacher, allerdings mit einem höheren Verletzungsrisiko versucht werden, den Fremdkörper mithilfe einer langen Sonde vorsichtig in den Magen vorzuschieben. Der Einsatz von Parasympathomimetika wird von den Tieren häufig schlecht vertragen. Bei der Katze wird dagegen ein Motilitätshemmer (Glucagon) befürwortet (GlucaGen® H. M.): 0,2 – 0,5 mg s. c. Er scheint das weitere Vorankommen des Fremdkörpers zu erleichtern.


          • Bei Fehlschlag der genannten Maßnahmen wird die chirurgische Entfernung notwendig. Bei kaudal festsitzenden Fremdkörpern kann ein Eingriff schwierig werden. Laparogastrotomie bei an der Kardia festsitzenden Fremdkörpern. In allen anderen Fällen ist eine Thorakotomie indiziert.

        


        Verschluss des Ösophagus zweischichtig.


        Ösophagusverletzungen erfordern eine medikamentöse Therapie mit Antibiotika und Kortikoiden.


        


        
          • Ernährung über Nasen-Magen-Sonde bis zur Vernarbung.


          • Therapie der Ösophagitis, wenn der Fremdkörper die Schleimhaut verletzt hat ([image: image] Ösophagitis).

        

      

    


    
      

      Ösophagusdilatation


      Erweiterung des Ösophaguslumens oder Ösophagusdivertikel (Kropf) oberhalb eines Hindernisses: persistierender rechter Aortenbogen, Ösophagusstrikturen, parietaler Tumor, extrinsische Kompression.


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Abmagerung.


          • Je nach Fall Dysphagie und/oder Angst des Tiers aufgrund der Ansammlung von Nahrungsresten im Ösophagus und der daraus resultierenden Kompression der benachbarten anatomischen Strukturen.


          • Regurgitation, manchmal sehr spät im Verhältnis zum Zeitpunkt der Futteraufnahme.


          • Zur Diagnosestellung ist die Röntgenuntersuchung nach Gabe eines röntgendichten Futterbreis unverzichtbar.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Vierter rechter Aortenbogen


          Diese embryonale Fehlentwicklung führt zu einer Aussackung des Ösophagus kranial der Herzbasis infolge eines auf dieser Höhe geformten periösophagealen Rings. Dieser besteht aus der Trachea unten, der Arteria pulmonalis links, dem Ligamentum arteriosum oben und der Aorta rechts (Ringbildung aus dem 4. rechten Aortenbogen statt dem linken Aortenbogen). Die Erkrankung manifestiert sich durch Regurgitation (die i. d. R. nach Absetzen der Welpen auftritt) und ist auf dem Röntgenbild sichtbar durch eine Aussackung des Brustteils des Ösophagus, der über der Herzbasis sitzt, und manchmal auch des Halsteils des Ösophagus. Die Therapie erfolgt chirurgisch und besteht in der Durchtrennung der Ringbildung.


          Die Prognose ist zurückhaltend, selbst bei erfolgreicher Operation: Die Ösophagusausweitung kann sich nicht verkleinern, daher bestehen die Störungen fort.

        


        
          

          Ösophagusstriktur


          Folge einer parietalen Narbengewebebildung, die zur Einengung des Ösophagus führt. Diese Stenose kompliziert eine Ösophagitis (Refluxösophagitis [v. a. postanästhetisch] oder Ösophagitis durch Fremdkörper). Ist die Ösophagitis auf das Epithel begrenzt, entstehen keine Komplikationen durch Stenose. Erreicht die Ösophagitis dagegen die Muskelschicht, hat sie i. d. R. eine Fibrose und Stenose zur Folge. Die Stenose kann auch die Folge einer extrinsischen Kompression durch einen Abszess, ein mediastinales Lymphosarkom oder eines Tumors an der Herzbasis oder der Lunge sein.


          Die Endoskopie kann eine wertvolle Diagnosehilfe sein.


          Bei frischer Ösophagusstriktur kann die schrittweise Aufdehnung der stenosierten Partie mit Dehnsonden (Hertz-Bougies) oder besser mit einem Ballonkatheter (Foley-Katheter) erfolgen. Die Bouginage erfordert eine Nachbehandlung mit einer Kombination aus Antibiotika und Kortikoiden. Bei Therapiefehlschlag kann man die Resektion der stenosierten Partie versuchen, dieser Eingriff hat jedoch häufig Rezidive zur Folge.

        

      

    


    
      

      Osteochondrose


      
        

        [image: image] Definition


        Lokalisierte Ernährungsstörung der Gelenkknorpel, die partiell nekrotisieren und einen Sequester in das Gelenk abgeben.


        Die Osteochondrose gilt als lokaler, ernährungsbedingter Knorpeldefekt. Infolgedessen treten zunächst eine Nekrose, später Fissuren auf, in fortgeschrittenen Fällen kommt es zur Abtrennung eines Knorpelfragments und zur Bildung einer „Gelenkmaus“. In diesem Stadium spricht man von „Osteochondrosis dissecans (OCD)“.


        Die Osteochondrose ist bei bestimmten schnellwüchsigen Rassen zu beobachten und tritt im frühen Alter um den 5. – 7. Lebensmonat auf.


        Am häufigsten betroffen ist das Schultergelenk, die OCD kann aber auch am Ellbogen-, Knie- und Sprunggelenk auftreten.


        Hinweis: Üblicherweise wird die OCD des Ellbogengelenks mit dem „fragmentierten Processus anconaeus“ und dem „fragmentierten Processus coronoideus“ in Zusammenhang gebracht.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Der Grund für die Vorstellung in der Praxis ist das Auftreten zumeist lokaler Lahmheitssymptome.


          • Die forcierte Manipulation des betroffenen Gelenks ist schmerzhaft.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnostik beruht auf dem Röntgen- oder CT-Befund (im Idealfall: mittels dreidimensionaler Spiral-CT).


        Die Aufnahmen müssen in den spezifischen, zum genauen Nachweis der jeweiligen Erkrankung erforderlichen Ebenen gemacht werden, meistens unter Allgemeinanästhesie.


        


        
          • OCD des Schultergelenks: Die Verletzung ist im kaudalen Drittel des Humeruskopfs auszumachen und manifestiert sich je nach Stadium durch eine Eindellung am subchondralen Knochen oder eine „Gelenkmaus“ (Osteochondrosis dissecans). Die Lagerung für eine aussagekräftigere Röntgendiagnostik erfolgt mit nach außen rotiertem Humerus.


          • OCD des Ellbogengelenks: Dazu zählen drei Erkrankungen:


          
            • Fragmentierter Processus anconaeus: mediolaterale Röntgenaufnahme in stark gebeugter Stellung.
          


          
            • Fragmentierter Processus coronoideus medialis ulnae: Die Röntgendiagnostik ist schwierig, sie beschränkt sich auf das frühe Auftreten degenerativer Arthrosezeichen. Arthroskopische Untersuchungen und CT-Untersuchungen sind in der Regel sehr viel aussagekräftiger und erlauben durch frühere Diagnosestellung auch umgehende therapeutische Intervention.
          


          
            • Osteochondrosis dissecans: anterioposteriore Röntgenaufnahme (kranio-kaudaler Strahlengang) und Nachweis einer Eindellung am medialen Humeruskondylus.
          


          • OCD des Kniegelenks: Nachweis im mediolateralen Strahlengang und durch die Untersuchung des lateralen Femurkondylus.


          • OCD des Sprunggelenks: Nachweis im anterioposterioren Strahlengang und durch Untersuchung des medialen Rollhöckers des Talus.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • In einigen Fällen gehen die Symptome spontan zurück, wenn das Knorpelfragment durch die Plasmaenzyme der Synovia aufgelöst wird oder sich so festsetzt, dass es keine mechanische Schädigung bewirkt. In diesen Fällen wird anhaltende Bewegung bei begleitender Analgetikatherapie empfohlen.


          • Besteht die Schmerzhaftigkeit jedoch weiterhin, ist es erforderlich, das Knorpelfragment mittels Arthrotomie oder besser Arthroskopie zu entfernen. Ein Abwarten erhöht das Risiko des Einsetzens einer Arthrose.

        

      

    


    
      

      Osteochondrosis dissecans (OCD) des Schultergelenks


      [image: image] Osteochondrose.

    


    
      

      Osteodystrophie (hypertrophe, HOD)


      
        

        [image: image] Definition


        Durch übermäßige Knochenzubildung im Metaphysenbereich gekennzeichnete Osteopathie. Diese v. a. bei großen Hunderassen zu beobachtende Erkrankung kann verschiedene Ursachen haben:


        
          • Iatrogene Hypervitaminose D oder Fütterung mit zu hohem Mineralstoffgehalt.


          • Hypovitaminose C ([image: image] Möller-Barlow-Krankheit).


          • Zu proteinreiche Fütterung.


          • Vermutlich auch noch andere Ursachen, die noch nicht vollständig ermittelt werden konnten (idiopathische Formen).

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        In den meisten Fällen sind Hunde großer Rassen im Alter von ca. 6 Monaten betroffen.


        


        
          • Schwere Form:


          
            • Febrile Körpertemperaturen, i. d. R. Seitenlage und starke Erschöpfung.
          


          
            • Sehr starke Schmerzen bei Palpation der Gliedmaßen.
          


          
            • Angeschwollene, warme und schmerzhafte Metaphysen.
          


          
            • Evtl. akutes Nierenversagen (durch Nephrokalzinose): In diesem Fall ist die Prognosestellung äußerst zurückhaltend.
          


          • Unspezifische Form:


          
            • Mittelgradiges und/oder intermittierendes Fieber.
          


          
            • Lahmheit.
          

        

      


      
        

        [image: image] Röntgendiagnostik


        


        
          • Röntgendurchlässige Knorpellinie in der Metaphyse, die den Zwischenknochenknorpel unterteilt.


          • Verdichtung der Metaphyse und Knochenneubildungen an der Peripherie.


          • Evtl. ektopische Verknöcherungen: Verdauungssystem, Nieren oder Herz.

        

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        


        
          • Keine spezifischen Veränderungen.


          • Die häufig zur Unterstützung der Diagnose der Möller-Barlow-Krankheit herangezogene, in Ausführung und Interpretation schwierige Bestimmung des Ascorbinsäurespiegels im Blut ist nicht gebräuchlich.

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Meist zurückhaltend.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Bei Röntgenbefunden, die typisch für eine hypertrophe Osteodystrophie sind, sollte erneut nach Verdachtsmomenten gesucht werden, die bei einer Klärung der Ätiologie helfen.


          • Die Hypervitaminose D ist am einfachsten festzustellen, da sie i. d. R. die Folge einer übermäßigen Verabreichung von Humanpräparaten ist. Es ist daher wichtig, die Fütterung umzustellen, jede Mineralstoff- oder Vitamingabe abzusetzen und – in ganz schweren Fällen – Analgetika und eventuell steroidale Antiphlogistika (SAID) zu verabreichen.


          • Die Therapie der idiopathischen Formen beschränkt sich auf den Einsatz von Antiphlogistika.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • In leichten Fällen kann die Gabe von Vitamin C (50 – 100 mg/kg/d) zur Besserung führen.


          • SAID wirken nur bei den unspezifischen Formen.


          • Der Einsatz von Kortikoiden ist oft für die Dauer mehrerer Tage notwendig, bis sich der Allgemeinzustand gebessert hat und das Fieber zurückgegangen ist:


          
            • Methylprednisolonhydrogensuccinat (Urbason solubile® [H. M.]): 1 bis 2 mg/kg s. c.
          


          
            • Danach Prednisolon: 1 – 2 mg/kg, morgens und abends, 1 Woche lang.
          


          
            • Danach Dosisanpassung je nach klinischem Bild.
          

        


        Die Kortikoidtherapie sollte so kurz wie möglich gehalten werden, um ihre osteolytische Wirkung zu vermeiden.

      

    


    
      

      Osteofibrose (primäre)


      Seltene Osteopathie, die durch eine Osteopenie und evtl. eine Proliferartion von Bindegewebe (Osteodystrophia fibrosa) gekennzeichnet ist. Sie ist die Folge einer übermäßigen autonomen PTH-Sekretion durch eine oder beide Nebenschilddrüse(n) oder eines Tumors (meist Adenom der Parathyreoidea).


      
        

        [image: image] Symptome


        I. d. R. bei älteren Tieren:


        
          • Funktionsstörungen: starke Müdigkeit, Lahmheit, starke Schmerzen, Frakturen bei Manipulation oder kleineren Zusammenstößen.


          • Skelettdeformationen: [image: image] Osteopathie (renale) (hyperostotische Form).

        

      


      
        

        [image: image] Röntgenuntersuchung


        Stark ausgeprägte und generalisierte Verminderung der Knochendichte.

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        


        
          • PTH-Bestimmung.


          • Hyperkalzämie (> 110 mg/l).


          • Hypophosphatämie (< 40 mg/l).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Tumoren der Parathyreoidea sind funktionell und autonom: Sie sezernieren PTH im Übermaß, unabhängig vom Serum-Kalziumspiegel.


        Das PTH führt zu einer tubulären Ausscheidung von Phosphat in der Niere, zu einer gesteigerten Rückresorption von Kalzium sowie zu einer erhöhten und generalisierten Osteolyse, die die Hyperkalzämie noch verstärkt.


        Theoretisch erscheint daher die Tumorresektion indiziert, jedoch unter zwei schwerwiegenden Vorbehalten:


        
          • Identifikation des Tumorgewebes, das sich in einer oder mehreren der vier Nebenschilddrüsen oder in ektopischem Gewebe befinden kann (i. d. R. im Mediastinum kranial der Herzbasis lokalisiert). Dennoch ist hyperplastisches Parathyreoideagewebe prinzipiell makroskopisch nachweisbar.


          • Die postoperative Tetanie durch Hypokalzämie tritt 12 – 24 Stunden nach dem Eingriff ein, selbst wenn eine oder mehrere, nicht tumorös entartete Nebenschilddrüsen, intakt belassen wurden, da diese i. d. R. atrophiert sind (negative Rückkopplung aufgrund der Hyperkalzämie). Die Tetanie kann man durch Gabe von Vitamin D vermeiden: Calcitriol (div. H. M., 0,5 μg/d auf 2 Dosen verteilt über 3 d, danach 0,25 μg/d in 1 Dosis über 2 Wochen). Überwachung des Kalziumspiegels.

        

      

    


    
      

      Osteofibrosen (Klassifizierung)


      
        

        [image: image] Definition


        Osteopenie in Verbindung mit einer Fibrose als Folge einer Osteolyse aufgrund einer Überfunktion der Nebenschilddrüsen.


        Man unterscheidet drei Erkrankungen, je nach ihrem pathogenen Mechanismus: primäre Osteofibrose, juvenile Osteoporose, renale Osteopathie.


        
          

          
            

            Primäre Osteofibrose


            Primärer Hyperparathyreoidismus. Dieser tritt selten auf und hat seine Ursache in Tumoren und einer übermäßigen PTH-Sekretion aus einer Nebenschilddrüse.

          


          
            

            Juvenile Osteoporose


            Alimentärer sekundärer Hyperparathyreoidismus. Diese vor allem beim Welpen auftretende Erkrankung ist die Folge eines Kalziumdefizits. Ihr Vorkommen ist jedoch durch die allgemeine Verbreitung industrieller Fertigfuttermittel, die auf Hunde in der Wachstumsphase und v. a. auf unterschiedliche Rassen zugeschnitten sind, wesentlich seltener geworden.

          


          
            

            Renale Osteopathie


            Renaler sekundärer Hyperparathyreoidismus. Wird nur selten diagnostiziert. Er ist die Folge eines aufgrund eines chronischen Nierenversagens erniedrigten Kalziumspiegels.

          

        

      

    


    
      

      Osteomyelitis


      
        

        [image: image] Definition


        Entzündung der Medulla ossium und des angrenzenden Knochens.


        Zumeist infektiös bedingt (eitrige Osteomyelitis), aber auch nichtinfektiös bedingt (nicht-eitrige Osteomyelitis unterschiedlicher Ätiologie).

      


      
        

        
          

          Eitrige Osteomyelitis


          

        

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Je nach Verlaufsform unterschiedlich, akut oder chronisch:


      
        • Lahmheit und/oder Belastungsvermeidung.


        • Lokales Ödem (akute Fälle).


        • Fistelbildung (chronische Fälle).

      

    


    
      

      [image: image] Röntgendiagnostik


      


      
        • Osteolyse (tardiert einsetzend: 2 Wochen).


        • Periostitis: Knochenneubildungen und Zunahme der Knochendichte.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Staphylococcus intermedius und in einem geringeren Ausmaß Streptokokken sind ursächliche Erreger bei einem Großteil aller Osteomyelitiden.


      Die Therapie einer akuten Osteomyelitis folgt demselben Schema wie bei einem Abszess, der in einem für Antibiotika kaum zugänglichen Gewebe lokalisiert ist.


      


      
        • Daher sollten eine Drainage des Eiters sowie Spülungen mit Povidon-Iod versucht werden.


        • Ein Antibiogramm ist erforderlich, auch wenn eine systemische expektative Therapie mithilfe eines bakteriziden und gut diffundierenden Breitbandantibiotikums durchgeführt wird: Cephalosporin (Rilexine®: 60 mg/kg/d auf 2 Gaben) oder Chinolone der 3. Generation (Marbocyl®: 2 mg/kg/d p. o. in 1 Dosis) oder Clindamycin (div. V. M., 25 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen).

      


      Die schlecht diffundierenden Aminoglykoside werden in den relativ seltenen Fällen von Osteomyelitis eingesetzt, in denen nur ein einzelnes gramnegatives Bakterium vorhanden ist.


      Die Therapiedauer beträgt mindestens 6 Wochen.


      Bei chronischer Osteomyelitis ist die Exzision eventueller Knochensequester und/oder devitaler Knochenfragmente erforderlich, gefolgt von einer Kürettage und Spongiosa-Transplantaten.


      
        

        
          

          Nichteitrige Osteomyelitis


          

        

      

    


    
      

      [image: image] Merkmale


      Nichteitrige, granulomatöse Osteomyelitiden mykotischen Ursprungs stellen in Europa die Ausnahme dar.


      Die Hauptursache ist ein Entzündungsgeschehen, das um ein Implantat lokalisiert ist (z. B. eine Schraube).


      Daraus entsteht eine Osteolyse mit röntgenologisch typischem Halo.

    


    
      

      [image: image] Therapie mittels Resektion


      Die Entfernung des Fremdkörpers (Material zur Osteosynthese) ist indiziert (auch auf die Gefahr hin, dass eine Pseudarthrose entsteht, die später zu korrigieren ist).

    

  


  
    

    Osteomyelitis (chronische)


    
      

      [image: image] Definition


      Die chronische Osteomyelitis ist eine eitrige Knocheninfektion. Bei den domestizierten Karnivoren kommt sie in drei Formen vor. Sie kann die Folge eines Traumas sein, durch das die Gliedmaßen infiziert wurden, und eine eitrige Osteolyse der Zehenknochen auslösen. Sie kann die Folge einer Osteosynthese sein. Eine Osteomyelitis der langen Röhrenknochen aufgrund eines Unfalltraumas, meist ausgelöst durch einen Knochensplitter infolge Bissverletzung durch einen Artgenossen, ist sehr selten.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die einzige radikale Therapiemethode der Osteomyelitis besteht in der Kürettage zur vollständigen Entfernung des Eiterherds. Osteomyelitiden infolge einer Osteosynthese sind besonders gravierend. Eine angemessene Antibiotikatherapie erfolgt nach Identifikation des ursächlichen Erregers (i. d. R. Staphylokokken) und der Bestimmung seiner Sensibilität auf das Antibiotikum. Bei Fehlschlagen der Antibiotikatherapie muss meist die Gliedmaße amputiert werden, da der gesamte Knochen von der Infektion betroffen ist.

    

  


  
    

    Osteopathie (hypertrophe)


    [image: image] Akropachie.

  


  
    

    Osteopathie (kraniomandibuläre)


    
      

      [image: image] Definition


      Selten vorkommende hypertrophierende Osteopathie der Schädelknochen (v. a. Unterkiefer und Bulla tympanica) bei bestimmten Rassen (v. a. Scottish Terrier, Cairn Terrier und West Highland White Terrier). Die Pathogenese ist unbekannt.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Herdförmige Knochenablagerungen am horizontalen Ast der Mandibula.


        • Schwierigkeiten bei der Kieferbewegung und beim Öffnen des Fangs.

      

    


    
      

      [image: image] Röntgendiagnostik


      


      
        • Verbreiterung von Unterkiefer und Bulla tympanica.


        • Evtl. knöcherne Proliferation.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Da die Ätiologie unbekannt ist, wird ausschließlich analgetisch (NSAID oder Kortikoidtherapie) und palliativ (weiches, gemischtes Futter) behandelt.


        • Versuche einer chirurgischen Abtragung der Knochenauflagerungen haben sich meistens als fruchtlos erwiesen.


        • Meist günstiger Verlauf der Erkrankung und Heilung ohne Folgekomplikationen im Alter von etwa 1 Jahr.

      

    

  


  
    

    Osteopathie (renale)


    Seltene Osteopathie, die durch eine Osteopenie und evtl. eine Proliferation des Bindegewebes (Osteodystrophia fibrosa) gekennzeichnet ist. Sie ist die Folge einer übermäßigen autonomen PTH-Sekretion der Nebenschilddrüsen infolge einer chronischen Niereninsuffizienz (CNI).


    Beim alten Hund tritt die Erkrankung häufig, aber inapparent (hypoostotische Form) und so gut wie nie isoliert von der CNI auf.


    Dagegen wurden bei Jungtieren, die an CNI leiden, einige seltene, jedoch spektakuläre Fälle der renalen Osteopathie (hyperostotische Form) beobachtet.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Hypoostotische Form (v. a. beim älteren Hund):


        
          • Ektopische Mineralstoffablagerungen (zufälliger Obduktionsbefund).
        


        
          • Unauffällige rarefizierende Verminderung von Osteoidgewebe, röntgenologisch nur schwer auszumachen.
        


        
          • Kann zu Lahmheiten führen und die Ursache für Spontanfrakturen sein (selten).
        


        • Hyperostotische Form (v. a. bei Jungtieren):


        
          • Polyurie/Polydipsie und verschiedene Symptome einer CNI.
        


        
          • Gesichtsdeformation durch überschießende Bildung von Knochengewebe (= Hyperostosis facialis). Schließlich durch Behinderung der Nasenhöhlen geräuschvolle Atmung.
        


        
          • In manchen Fällen Erweichung der Kieferknochen (= Gummikiefer) und Lockerung der Zähne.
        

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchung


      Hyperostotische Form: symmetrische heterogene Rarefikation des Knochengewebes, besonders ausgeprägt an den flachen Gesichtsknochen, bei nahezu vollständigem Verschwinden der Lamina dura dentis.

    


    
      

      [image: image] Labordiagnostik


      


      
        • Stark erhöhte Harnstoff- und Kreatininwerte.


        • Normale bzw. leicht erniedrigte Kalziumwerte.


        • Hyperphosphatämie.


        • PTH-Bestimmung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Der Hyperparathyreoidismus entsteht als Reaktion auf eine Tendenz zur Hypokalzämie, die zwei Ursachen hat: verminderte Kalziumresorption aufgrund eines Mangels an einem aktiven Vitamin-D-Metaboliten (1,25-Dihydroxycholecalciferol) in der Niere und ektopische Kalziumfällung in Form der Kalzium-Phosphat-Komplexe aufgrund einer Phosphatretention ([image: image] Niereninsuffizienz (chronische)).


      Die symptomatische Therapie bei renaler Osteofibrose ist angesichts der eingeschränkten Therapiemöglichkeiten der kausalen CNI ausgesprochen wichtig, weshalb der Schwerpunkt auf folgenden Maßnahmen liegt:


      
        • Ausgleich der Hypokalzämie durch Zufuhr von Kalksalzen im Futter, wobei i. d. R. ein deutliches Nachlassen des Appetits aufgrund der CNI und der Läsionen in der Mundhöhle bemerkbar ist.


        • Einschränkung der Phosphatzufuhr (weniger Fleisch, das ansonsten auch bei der diätetischen Therapie der CNI befürwortet wird, und Fütterung von Milchprodukten) und evtl. Chelatbildung von Phosphationen mit Aluminiumhydroxid (Aludrox® [H. M.], Anti-Phosphat® [H. M.]: 50 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen verteilt).

      


      Die bei CNI i. d. R. indizierten diätetischen Maßnahmen decken teilweise die Therapieziele für eine renale Osteopathie mit ab.


      


      
        • Die Parathyreoidektomie ist angesichts der Prognose für diese Erkrankung kontraindiziert.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Kalziumkarbonat: 1 gestrichener EL/5 kg mit Quark vermischt ([image: image] Osteoporose (juvenile)).


        • Aluminiumhydroxid (Aludrox® [H. M.], Anti-Phosphat® [H. M.]): 50 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen verteilt.

      

    

  


  
    

    Osteopathien (Klassifizierung)


    
      

      
        

        Entzündliche Osteopathien


        


        
          • Durch Bakterien ausgelöst und evtl. mit einem Fremdkörper zusammenhängend: eitrige Osteomyelitis ([image: image] Osteomyelitis).


          Keine bakterielle Ursache: nichteitrige Osteomyelitis ([image: image] Osteomyelitis).

        

      


      
        

        Metabolisch bedingte Osteopathien


        


        
          • Gekennzeichnet durch eine Verminderung der Gesamtknochenmasse (Osteopenie):


          
            • Unzureichende Knochenbildung: primäre Osteoporose ([image: image]Osteoporose).
          


          
            • Gestörte Mineralisation der Knochen: [image: image] Rachitis.
          


          
            • Vermehrte Osteolyse: [image: image] Osteofibrose (primäre).
          


          • Gekennzeichnet durch überschießende Knochenzubildungen:


          
            • [image: image] Osteodystrophie (hypertrophe, HOD).
          


          
            • [image: image] Hypervitaminose A.
          

        

      


      
        

        Genetisch bedingte Osteopathien


        


        
          • [image: image] Osteopetrose (Marmorknochenkrankheit).


          • [image: image] Mukopolysaccharidose.

        

      


      
        

        Osteopathien unbekannter oder umstrittener Pathogenese


        


        
          • [image: image] Akropachie.


          • Knochenzysten.


          • [image: image] Möller-Barlow-Krankheit.


          • [image: image] Osteopathie (kraniomandibuläre).


          • [image: image] Panostitis eosinophilica.

        

      


      
        

        Toxisch bedingte Osteopathien


        


        
          • Bleivergiftung.


          • Fluorose.

        


        
          

          Tumorös bedingte Osteopathien


          


          
            • Osteom.


            • Osteosarkom.


            • Chondrosarkom.

          


          [image: image] Tumoren der Knochen.

        

      

    

  


  
    

    Osteopetrose (Marmorknochenkrankheit)


    
      

      [image: image] Definition


      Kongenitale und familiäre Osteopathie, die beim Hund äußerst selten ist und nur bei Dackeln beschrieben wurde.

    


    
      

      [image: image] Röntgendiagnostik


      Stark gesteigerte, anomale Knochendichte, die die Unterscheidung zwischen Kortikalis und den anderen Strukturen erschwert.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Ursache ist ungeklärt: Analog zu den bei anderen Spezies angestellten Vermutungen könnte es sich um eine genetisch bedingte Störung der enchondralen Ossifikation und des Umbaus der primären Spongiosa handeln.


        • Keine Therapie bekannt.

      

    

  


  
    

    Osteoporose


    
      

      [image: image] Definition


      Osteopenie infolge einer unzureichenden Knochenbildung (verminderte Aktivität der Osteoblasten; = primäre Osteoporose).


      
        

        
          

          Primäre Osteoporose


          Bei Karnivoren nur ausnahmsweise zu beobachten.


          


          
            • Es ist praktisch unmöglich, eine primäre Osteoporose experimentell durch Fütterungseinschränkungen zu verursachen (beträchtliche Proteindefizite inbegriffen). Dennoch ist es wahrscheinlich, dass bestimmte Allgemeinerkrankungen des Welpen (Staupe) oder chronische Erkrankungen des Verdauungssystems von einer primären Osteoporose begleitet werden, wobei diese angesichts der weitaus auffälligeren anderen Symptome jedoch unbemerkt verläuft.


            • Sie könnte bestimmte, bei großen Rassen während des Wachstums auftretende Osteopathien erklären, die trotz besonders gut adaptierter Fütterung beobachtet wurden. Diese Hypothese wurde jedoch nicht eindeutig belegt.

          

        


        
          

          Altersosteoporose


          Dieses beim Menschen weit verbreitete Krankheitsbild hat kein klinisches Äquivalent bei den Karnivoren. Eine Langzeittherapie mit Kortikoiden kann zwar eine Osteoporose auslösen, sie ist jedoch im Verhältnis zu anderen, weitaus schlechter tolerierten Nebenwirkungen zweitrangig.

        

      

    

  


  
    

    Osteoporose (juvenile)


    Osteopathie, gekennzeichnet durch eine Osteopenie infolge der gleichzeitigen Verminderung von Osteoidgewebe und dessen unzureichender Mineralisation. Die Ursache ist eine verstärkte Osteolyse, die durch eine Überfunktion der Nebenschilddrüsen hervorgerufen wird. Die Erkrankung wird ausgelöst durch ein Kalziumdefizit in der zugeführten Nahrung (ausschließliche Fleischfütterung) und weiter verschlechtert durch zu hohe Gaben von Vitamin D.


    Die Erkrankung ist deutlich im Rückgang begriffen, seit es kommerzielle Fertigfuttermittel für Haustiere gibt.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Beim Hund tritt die juvenile Osteoporose hauptsächlich bei großen Rassen ab dem 3. Lebensmonat auf.


        
          • Schlechter Allgemeinzustand.

          Es überwiegen Funktionsstörungen, die mit Schmerzhaftigkeit verbunden sind:


          
            – Unklare Lahmheit.
          


          
            – Hinterhandschwäche, in schweren Fällen eine Paralyse vortäuschende permanente Seitenlage.
          


          
            – Schmerzen bei Palpation an den Diaphysen.
          

        


        
          • Später auftretende Skelettdeformationen:

          
            – Deformation der Diaphysen.
          


          
            – Kyphose/Lordose.
          


          
            – Bänderschwäche (als Folge mangelnden Muskeltrainings) und daher Tendenz zur Plantigradie.
          

        


        • Bei der Katze:


        
          • Weitaus seltener.
        


        
          • Starke Schmerzhaftigkeit, die eine Palpation erschwert.
        


        
          • Deutliche Deformation der Wirbelsäule und des Beckens. Wachstumsverzögerung.
        

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchung


      Unverzichtbar:


      
        • Verdünnung der Kortikalis und verminderte Knochendichte.


        • Häufig „Grünholzfrakturen“ und Verbiegungen.


        • Deformation der Wirbelsäule.


        • Auf der Lateralaufnahme keilförmiges Becken.

      

    


    
      

      [image: image] Labordiagnostik


      Wenig gebräuchlich.


      


      
        • Blutwerte: nicht von praktischer Bedeutung, da die Blutwerte einschließlich des Kalziumspiegels nur selten verändert sind.


        • Dagegen kann die Bestimmung der Hydroxyprolinwerte (vorzugsweise im 24-Stunden-Urin) Hinweise auf eine verstärkte Osteolyse liefern. Es sind keine echten Referenzwerte vorhanden, daher Vergleich mit Kontrolltier erforderlich.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Allgemeine Maßnahmen


        Auf jeden Fall muss der Kalziumgehalt des Futters an den Bedarf der Karnivoren angepasst werden (500 mg Ca2+/kg/d), und das Verhältnis Ca : P muss bei 1,2 liegen.


        
          

          Hinweis: 1 g elementares Kalzium (Ca2+) ist enthalten in:


          
            • 2,5 g Kalziumkarbonat.


            • 2,8 g Kalziumchlorid.


            • 11 g Kalziumglukonat.


            • 12 g Kalziumheptoglukonat.

          

        


        


        
          • Umstellung der Ernährung:


          
            • Keine ausschließliche Fleischfütterung mehr, da Fleisch nur sehr wenig Kalzium im Verhältnis zu Phosphor enthält (Ca : P = 0,05).
          


          
            • Fütterung ausgewogener Rationen, entweder selbst zubereitet oder entsprechendes Fertigfutter ([image: image] Ernährung des Hundes).
          


          
            • Allmähliche Wiedereinführung von Milchprodukten, die aufgrund ihres Kalziumgehalts und als Träger von Mineralstoffen doppelt von Bedeutung sind.
          


          • Kalziumsubstitution:


          
            • Die verschiedenen Kalksalze variieren stark in ihrem Kalziumgehalt: Kalziumkarbonat scheint sich am besten für den Hund zu eignen, darüber hinaus ist es sehr kostengünstig.
          


          
            • Nur die orale Darreichungsform ist wirksam, vorausgesetzt, es bestehen keine Verdauungsstörungen und Darmparasiten.
          


          
            • Parenterale Injektionen (Kalziumglukonat) enthalten nur geringe Mengen an Mineralstoffen und sind daher nicht ausreichend. Dennoch kann ihnen eine kurzfristige analgetische Wirkung zugeschrieben werden.
          


          
            • In Anbetracht der starken Fragilität des Knochengerüsts sollte die Bewegung des Tiers vor allem in den ersten Therapiewochen eingeschränkt werden, wenn der Patient beginnt, sich besser zu fühlen. Bei Grünholzfrakturen wird dagegen von Gipsverbänden abgeraten (Risiko einer starken Amyotrophie und Osteolyse). Stattdessen sollten bevorzugt elastische Bandagen verwendet werden.
          

        

      


      
        

        Medikamentöse Therapie


        


        
          • Die anabole Wirkung von Steroiden (und ihre wahrscheinlich hemmende Wirkung auf die PTH-Sekretion) unterstützt langsam, aber nachweislich die Einlagerung von Kalzium ins Knochengewebe. Östrogene sind ungeeignet.


          • Der Einsatz stärkerer Anabolika sollte sich auf sehr schwere Fälle beschränken, da Anabolika zu einem vorzeitigen Schluss der Wachstumsfugen bei gleichzeitig vermindertem Größenwachstum führen.


          • Der Gebrauch von Calcitonin ist umstritten:


          
            • Hohe Dosierungen führen zu einer paradoxen sekundären PTH-Sekretion infolge einer Hypokalzämie, einer „Knochendemineralisation“, und einer raschen Inaktivierung des Calcitonins durch die Bildung von Antikörpern.
          


          
            • Niedrig dosiert kann Calcitonin jedoch sinnvoll sein.
          


          • Abgesehen von Sonderfällen ist vom Einsatz von Kortikoiden und Analgetika abzuraten, da sie schnell zur Abnahme der Schmerzen führen und dadurch zu stärkerer Bewegung verleiten, während die Knochenmineralisation noch nicht abgeschlossen ist.

        

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      
        

        Schwere Form


        


        
          • Dekubitus-Wunden durch häufiges Umlagern des Tiers vermeiden, ebenso eine Mazeration der Haut durch den Urin.


          • Verabreichung von magenverträglichen Antiparasitika.


          • Kalziumgabe:


          
            • Kalziumkarbonat: 3 g/kg/d.
          


          
            • Calcium Sandoz 500 mg® (H. M.): 1 Tbl./5 kg/d über 8 d, danach 1 Tbl./10 kg auf Dauer.
          


          • Die Therapie sollte innerhalb der ersten 3 Tage allmählich eingeleitet werden, um osmotisch bedingte Durchfälle zu vermeiden.


          • Das Pulver kann mit Quark vermischt werden, der anfangs jedoch nur in kleinen Mengen verabreicht wird, die täglich erhöht werden. Auf diese Weise wird die Darmflora nicht gestört. Echte Unverträglichkeiten von Milchprodukten bei Karnivoren sind selten.


          • Käfigruhe für 2 Wochen, bis das Tier wieder lebhafter wird.

        

      


      
        

        Gemäßigte Form


        


        
          • CO3Ca: 2 g/kg/d.


          • Testosteron (div. H. M.): 1 – 2 mg/kg, 3 × im Abstand von 15 d.

        

      

    

  


  
    

    Othämatom


    
      

      [image: image] Definition


      Das Othämatom ist die beim Hund am häufigsten vorkommende traumatische Erkrankung des Ohrs. Es entsteht durch heftiges Schütteln der Ohren, meist infolge von Juckreiz. Diese Art von Veränderung wird meist bei Hunden mit Hängeohren beobachtet. Hervorgerufen wird sie durch eine akute oder chronische Entzündung aufgrund von Parasiten, Zecken oder Fremdkörpern im äußeren Gehörgang. Normalerweise ist ein Othämatom auf der Innenseite des Ohrs zu beobachten. Es entsteht durch eine Verletzung der zentralen Ohrmuschelarterie. Die Blutung kommt zum Stillstand, wenn der innere Druck ebenso hoch wie der arterielle Druck ist.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Wichtig sind die Identifikation der Ursache, eine gute Adaptation von Haut- und Knorpelschichten, die Verhinderung der bindegewebigen Organisation des Hämatoms und die Prophylaxe von Rezidiven. Die Therapie kann sowohl konservativ als auch chirurgisch erfolgen.


      


      
        • Bei der konservativen Therapie erfolgen eine aseptische Aspiration des Hämatominhalts sowie ein Druckverband am Ohr nach der Punktion. Bildet sich erneut ein Hämatom, ist eine chirurgische Therapie indiziert. Chronische, noch nicht bindegewebig organisierte Othämatome können durch Einsetzen einer Zitzenkanüle nach Stichinzision längs des Bindegewebes entleert werden. Ein Druckverband für 5 – 7 Tage verringert das Rezidivrisiko. Dennoch treten bei diesen beiden konservativen Therapiemethoden nicht selten Rezidive auf.


        • Die chirurgische Therapie ist bei größeren, chronischen Othämatomen indiziert. Nach Inzision der Haut über dem Othämatom auf der Innenseite des Ohrs wird das Hämatom ausgeräumt und die Wundhöhle gespült. Mit parallel verlaufenden, penetrierenden, U-förmigen Heften aus nicht-resorbierbarem monofilem Nahtmaterial wird die Haut entlang der Mittelachse des Ohrs und in Richtung des Gefäßverlaufs der Arterien und Venen am Ohrknorpel fixiert. Eine mit Povidon-Iod-Salbe bestrichene Kompresse wird auf die offen belassene Wunde gelegt. Danach wird das Ohr mit einem Druckverband auf den Kopf nach dorsal komprimiert. Der Verband wird alle 2 – 3 Tage gewechselt und das Ohr nach klassischem Schema 5 Tage lang behandelt.

      

    

  


  
    

    Otitis externa


    
      

      [image: image] Definition


      (Akute oder chronische) Entzündung des äußeren Gehörgangs.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Otitis erythematosa ceruminosa: vermehrtes, dickes Zerumen mit unterschiedlich starkem Juckreiz und mehr oder weniger starker Rötung.


        • Otitis purulenta: Im gesamten äußeren Gehörgang befindet sich Eiter unterschiedlicher Farbe. Diese Form der Otitis manifestiert sich hauptsächlich durch Schmerzen, die beim Tier manchmal Abwehrreaktionen hervorrufen. Das gluckernde Geräusch ist deutlich hörbar.

      


      In beiden Fällen kann die Entzündung zu Ulzera und Hyperplasie führen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Angesichts einer Otitis externa erlauben einfache und genaue diagnostische Untersuchungen Rückschlüsse auf die Ätiologie als Voraussetzung für eine wirksame Therapie ([image: image] Abb. 1.16 und [image: image] Tab. 1.101).


      
         [image: image]

        Abb. 1.16 Diagnostisches Vorgehen bei Otitis externa.

      


      
      Tab. 1.101 Diagnostische und therapeutische Maßnahmen bei Otitis
[image: image]

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Reinigung des Gehörgangs


        Eine Reinigung des Gehörgangs steht am Anfang jeder Therapie. Eine Otoskopie in diesem Stadium gibt Aufschluss über den Zustand der Gehörgangwand.


        Fremdkörper im Ohr müssen sofort entfernt werden. Bei Diagnose eines Tumors muss ein geeignetes chirurgisches Vorgehen gewählt werden.


        Man kann auch mit Ohrspülgeräten vom Typ „water-pik“ mit leichtem Druck arbeiten. Idealerweise wird der Gehörgang mit einem Chirurgiesauger getrocknet. Spezielle Geräte zum Spülen und Absaugen sind gleichfalls kommerziell erhältlich, beispielsweise das Welsh Allyn Auriflush. Steht es dem Operateur nicht zur Verfügung, kann man Zellstoff, Watte oder Ohrtupfer verwenden, wobei man bei Ulzerationen oder Verdacht auf Fremdkörper (Grannen, Grasspelzen) besonders vorsichtig vorgehen muss.


        Ohrspülungen können und sollten von Zeit zu Zeit regelmäßig erfolgen, ohne jedoch den Gehörgang zu stark anzufeuchten (z. B. 2 – 3 × wöchentlich). Hierzu eignen sich Präparate in verdünnter Form, die nicht unbedingt reinigend, sondern gut antiseptisch auf die Haut wirken (Chlorhexidin [div. V.M], Povidon-Iod [div. V. M.]). Meistens wird nach einer Spülung die Otitis externa mit geeigneten topischen Präparaten behandelt („Ohrentropfen“).

      


      
        

        Präparate zur äußerlichen Anwendung


        a) Akarizide:


        Bei Ohrmilbenbefall sollten nach einer einmaligen Ohrspülung ausschließlich Akarizide zur Anwendung kommen, ausgenommen bei infektiösen Komplikationen (selten, da der Eiter die Vermehrung der Parasiten zu bremsen scheint).


        Jedes empfängliche Kontakttier sollte mitbehandelt werden.


        b) Fungizide:


        Griseofulvin, ein Antimykotikum, das nur auf Dermatophyten wirkt, ist für die Ohrbehandlung uninteressant.


        Es sollten nur gegen Hefepilze wirkende Antimykotika zum Einsatz kommen.


        Amphotericin B, Pimaricin und Nystatin wirken sehr gut gegen Pityrosporum canis (Malassezia pachydermatis) und eine Reihe von Candida-albicans-Stämmen (ein Antifungigramm kann sinnvoll sein).


        Imidazolderivate, v. a. Miconazol (Surolan®, Easotic®) und Econazol (div. H. M.), wirken sehr gut gegen alle Hefepilze und darüber hinaus bakterizid auf grampositive Kokken.


        c) Antibiotika:


        Ohrentropfen sind aus zahlreichen Antibiotika zusammengesetzt. Es können auch Injektionslösungen zum Einträufeln ins Ohr verwendet werden (für diese Anwendung besteht keine Zulassung): Neomycin, Framycetin, Gentamycin, Fusidinsäure, Polymyxin B, Chinolone.


        Jeder Kliniker sollte nach seiner Diagnose behandeln. Wird nur ein Abklatsch genommen, ist ein Wirkstoff auszusuchen, der aller Voraussicht nach auf die „zytologisch nachgewiesenen“ Erreger wirkt. Nach Anlegen der Bakterienkultur und Erstellung eines Antibiogramms kann ein spezifisch wirkendes Mittel genommen werden.


        Die größte Herausforderung liegt in der Therapie der durch Pseudomonas aeruginosa verursachten Otitis suppurativa. Hierbei erweisen sich Framycetin, Polymyxin B und Gentamycin oft als wirkungsvoll.


        d) Kortikoide:


        In der Mehrzahl der Fälle von Otitis externa ist der Einsatz von Kortikoiden indiziert und manchmal sogar entscheidend, z. B. bei akuter Otitis erythematosa (v. a. in Verbindung mit einer Atopie) oder Otitis ceruminosa (zweifellos durch die Verminderung der Aktivität der Zeruminaldrüsen).


        Es ist nicht erwiesen, dass sie die Vernarbung vorhandener Ulzera beeinträchtigen, insbesondere wenn eine ätiologische Therapie durchgeführt wird. Es können auch Injektionslösungen zum Einträufeln ins Ohr verwendet werden, allerdings besteht für diese Anwendung keine Zulassung, Hydrocortison, Dexamethason, Betamethason etc. oder Kombinationspräparate mit Prednisolon.


        e) Andere lokal zu applizierende Präparate:


        
          • Lokalanästhetika: nicht ausschlaggebend für die Heilung. Sie können jedoch den Schmerz oder Juckreiz lindern. In manchen Wirkstoffkombinationen enthalten.


          • Mit Silbernitrat (z. B. „Silbernitratstift“) können chronische Ulzera kauterisiert werden.


          • Adstringierende Puder, die z. B. Zinkoxid enthalten, können vorübergehend eingesetzt werden. Sie obstruieren jedoch den Gehörgang.


          • Bei Otitis ceruminosa (v. a. der chronischen Form) eignen sich Zeruminolytika.

        


        f) Wirkstoffkombinationen und Auswahl einer gebrauchsfertigen Lösung:


        Dem Praktiker stehen zahlreiche, meist praktische und wirksame Ohrpräparate zur Verfügung.


        Die Wahl eines Präparats richtet sich im Wesentlichen nach der Diagnose. Die Anwendung einer selbst hergestellten oder gebrauchsfertigen Lösung erlaubt sowohl die ätiologische als auch symptomatische Therapie. Unabhängig davon sollte der Ohrmilbenbefall mit einem einfachen Akarizid behandelt werden, evtl. nach der Therapie mit Antiinfektiva und Antimykotika. Die Kombination von Akariziden mit Antibiotika, Antimykotika und Antiphlogistika erscheint unangebracht.


        Bei einem gebrauchsfertigen Präparat kommt es auf das enthaltene Lösungsmittel an. Bei ausgeprägter Exsudation ist eine wässrige, lotionartige Lösung besser geeignet, während bei Otitis ceruminosa ein öliges Lösungsmittel die Penetration der Wirkstoffe begünstigt.

      


      
        

        Systemische Therapie


        Bei Otitis suppurativa kann eine systemische Therapie mit Antibiotika sinnvoll sein, sie kann jedoch die lokale Therapie nicht ersetzen.


        Wichtig ist v. a. die systemische Therapie einer zugrunde liegenden Dermatose.

      


      
        

        Chirurgische Therapie


        Neben der Resektion von Tumoren im äußeren Gehörgang ist die chirurgische Therapie indiziert bei erfolglosen medikamentösen Therapieversuchen: laterale Resektion (Otitis-Operation nach Hinz, nach Zepp) oder Totalablation des äußeren Gehörgangs. Im Fall einer zur Obturation führenden Hyperplasie ist die Totalablation indiziert.

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      Die Therapie prädisponierender Dermatosen ist die Voraussetzung für die Prophylaxe einer Otitis.


      Im Fall schwer kontrollierbarer oder irreversibel chronischer Dermatosen („idiopathische“ Seborrhö etc.) sollten die Tierbesitzer dazu angehalten werden, die Gehörgänge ihres Tieres regelmäßig zu reinigen. Hierzu eignen sich Zeruminolytika und fettlösende Präparate (Reinigungsmilch). Manchmal sind auch regelmäßige Spülungen in ausreichend langen Abständen (1 – 4 Wochen) sehr hilfreich.

    

  


  
    

    Otitis interna


    Die Otitis interna kommt sehr selten vor. Sie ist meist eine Komplikation der Otitis externa und Otitis media. Daher treffen die für diese Erkrankungen typischen Symptome und Diagnoseverfahren auch auf die Otitis interna zu. Zusätzlich tritt ein ausgeprägtes Vestibularsyndrom auf, ebenso ein Nystagmus. I. d. R. handelt es sich um einen horizontalen Nystagmus, wobei in der schnelleren Phase die Schlagrichtung entgegengesetzt zu der betroffenen Seite verläuft. Es besteht eine von der betroffenen Seite abgewandte Kopfschiefhaltung. Am Tier können Manegebewegungen und Umfallen nach einer Seite beobachtet werden (peripheres Vestibularsyndrom).


    
      

      [image: image] Untersuchungen


      Röntgenaufnahmen in bestimmten Ebenen am narkotisierten Patienten können eine erhöhte Knochendichte der Paukenhöhlen zeigen.


      Mit dem CT können Wand und Inhalt der Bullae tympanicae sichtbar gemacht werden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Sie ähnelt der Therapie bei Otitis media, die Prognose ist jedoch ungünstiger


      wegen der vorliegenden neurologischen Störungen.


      Eine Trepanation der Bulla(e) tympanica(e) ist wirkungsvoll.

    

  


  
    

    Otitis media


    Die Otitis media ist die bekannteste Erkrankung des Mittelohrs beim Hund. Sie ist meistens die Folge einer sich ausbreitenden Infektion, vom Außenohr über das Trommelfell. Die meisten betroffenen Tiere zeigen keine Symptome einer Mittelohrentzündung. Ein sehr hoher Prozentsatz der Hunde weist eine Otitis externa infolge einer Mittelohrentzündung auf, bei der das eitrige Sekret periodisch nach außen dringt. Der Sekretabfluss aus dem Mittelohr nach außen verringert den Druck des Mittelohrs auf das Innenohr und verhindert das Auftreten typischer, mit Erkrankungen des Mittelohrs einhergehender neurologischer Ausfälle.


    
      

      [image: image] Symptome


      Dieselben Symptome wie bei der Otitis externa, nur mit purulentem Sekretabfluss aus dem äußeren Gehörgang, Schmerzen bei der Palpation der Ohren und unter Umständen schmerzbedingter Kopfschiefhaltung. Nach mehreren Behandlungen können antibiotikaresistente Infektionen entstehen. Die am häufigsten nachgewiesenen Keime sind Proteus und Pseudomonas.


      Bei häufiger und therapierefraktärer chronischer Otitis externa muss immer an eine Otitis media gedacht werden, besonders bei Tieren, bei denen bereits eine Aspirationspunktion des äußeren Gehörgangs erfolgt ist. Das Tier sollte in Narkose sorgfältig untersucht werden.


      Die Aspirationspunktion ist unverzichtbar für die Darstellung des Trommelfells.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Sie kann medikamentös oder chirurgisch erfolgen.


      


      
        • Die medikamentöse Therapie erfolgt mit Antibiotika zur systemischen Therapie und zum Einträufeln ins Ohr. Die Präparate werden anhand des Ergebnisses des Antibiogramms ausgesucht. Die Therapie dauert zwischen 7 und 10 Tagen. Wenn sich die Symptome nicht bessern, ist eine Spülung des Mittelohrs angezeigt.


        • Eine Myringotomie und eine Spülung des Mittelohrs werden in Vollnarkose durchgeführt. Der äußere Gehörgang wird zunächst mit einer 10 %igen Povidon-Iod-Verdünnung gereinigt. Das Trommelfell wird mit einem Otoskop inspiziert. Ist das Trommelfell rupturiert, wird das Mittelohr sorgfältig mit einer antiseptischen Lösung gespült und der Spülinhalt aspiriert. Bei intaktem Trommelfell wird dieses vorsichtig mit der Kanülenspitze punktiert, danach Spülung und Aspiration wie eben genannt. Die Spülung von Mittel- und Außenohr kann 2 oder 3 ×/Woche im Abstand von 1 Woche durchgeführt werden. Bei Rezidiven werden eine Resektion des äußeren Gehörgangs sowie eine Kürettierung des Mittelohrs vorgenommen.


        • Die Resektion des äußeren Gehörgangs wird wie bei der klassischen Otitis-Operation nach Zepp begonnen, jedoch wird der äußere Gehörgang bis auf den Eingang vollständig entfernt. In das Mittelohr wird eine Kürette eingeführt und der Detritus daraus entfernt. Anschließend wird gespült und aspiriert. In die Bulla tympanica wird ein PE-Drainageschlauch eingesetzt und an die Haut geheftet. Anschließend werden die subkutanen Gewebeschichten und die Haut genäht. Als systemische Therapie werden im Anschluss an den Eingriff mehrere Wochen lang Antibiotika verabreicht. Der Drainageschlauch wird 2 – 4 Tage nach der Operation entfernt. Die Resektion des äußeren Gehörgangs und die Kürettage des Mittelohrs haben den Verlust des Gehörs sowie die Eindämmung der Infektion zur Folge. Dennoch können mehrere Wochen oder Monate nach dem Eingriff Fisteln auftreten. In diesem Fall ist die ventrale Bullaosteotomie die Therapie der Wahl.

      

    

  


  
    

    Pankreaserkrankungen


    
      

      Pachymeningitis ossificans


      Knöcherne Metaplasie der Dura mater, die häufig bei alten Hunden großwüchsiger Rassen vorkommt. Die Ursache ist unbekannt.


      Die Veränderung hat höchstwahrscheinlich keine klinischen Konsequenzen. Eine zufällig röntgenologisch festgestellte Pachymeningitis ossificans kann ein medulläres Syndrom nicht erklären.

    


    
      

      Pankreaserkrankungen


      Bei den pathologischen Veränderungen des exokrinen Pankreas, die beim jungen Deutschen Schäferhund häufig vorkommen, handelt es sich überwiegend um eine Pankreasinsuffizienz (juvenile Pankreasatrophie), sehr selten in Verbindung mit einem Diabetes mellitus.


      
        

        
          

          
            

            Akute Pankreatitiden


            Auslöser eines „akuten Abdomens“. Erforderlich ist eine peinlich genaue Diagnostik, die sich nicht allein auf eine Erhöhung der Serumamylase stützen darf.

          


          
            

            Chronische Pankreatitiden


            Schwierig zu diagnostizieren und wahrscheinlich unterschätzt. Sie können kompliziert werden durch eine sich langsam entwickelnde (alters- und rasseunabhängige) [image: image] Pankreasinsuffizienz oder/und einen Diabetes mellitus.

          


          
            

            Tumoren des Pankreas


            Selten.

          

        


        
          

          Insulinome und Adenokarzinome des Pankreas


          Hauptursache für Hypoglykämien beim Hund.


          Die von den Azini ausgehenden Adenome und Adenokarzinome entwickeln sich sehr diskret und werden meist erst nach Metastasierung erkannt.


          Das Pankreas kann Sitz von Tumoren der gastrinsezernierenden Deltazellen (Gastrinom) sein, die für ein Magenübersäuerungssyndrom ([image: image] Zollinger-Ellison-Syndrom) verantwortlich sein können.


          Bei der Katze können Adenokarzinome des Pankreas ein auffallendes paraneoplastisches kutanes Syndrom hervorrufen: Die „feline paraneoplastische Alopezie“ ist durch einen Verlust des Stratum corneum und eine komplette Telogenisierung der Anhangsgebilde charakterisiert, wodurch die Haut ein pathognomonisch glänzendes Aussehen erhält. Sehr schnell tödlicher Verlauf.


          [image: image] Pankreasinsuffizienz, [image: image] Pankreatitis (akute), [image: image] Pankreatitis (chronische), [image: image] Zollinger-Ellison-Syndrom, [image: image] Tumoren der endokrinen Drüsen.

        

      

    


    
      

      Pankreasinsuffizienz


      
        

        [image: image] Definition


        Maldigestion (Verdauungsinsuffizienz) infolge verminderter Pankreassekretion.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Besonders häufig beim jungen Deutschen Schäferhund (juvenile Pankreasatrophie).


          • Starke Abmagerung trotz Heißhunger.


          • Steatorrhö: voluminöser Dünndarmdurchfall in Form von „Kuhfladen“, häufig hell und ranzig riechend. Häufige Episoden von echter Diarrhö, gelblich und sehr flüssig.

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        [image: image] Diarrhö (chronische).


        Die Diagnosesicherung beim Hund erfolgt durch den TLI-Test (Trypsinähnliche Immunreaktivität) sowie über die Bestimmung der Pankreaselastase. Referenzwerte TLI: gesunder Hund: TLI = 5 – 35 ng/ml, pankreasinsuffizienter Hund: TLI < 2,5 ng/ml.


        


        
          • Überprüfung der Verdauung nach einer „Testration“:


          Liegen keine Passagestörungen vor, dem Tier 2 Tage in Folge nachstehende Futterration verabreichen:


          
            

            
              – 30 g/kg Fleisch.
            


            
              – 30 g/kg sehr weich gekochter Reis.
            


            
              – 1 Esslöffel Sonnenblumenöl auf 15 kg.
            

          


          • Die nachfolgenden Tests an mehreren Kotproben gleich an den ersten Tagen durchführen:


          
            • Lugol-Test (Stärkenachweis mithilfe der Lugol-Lösung, unverdaute Stärke/Defizit der Pankreasamylase).
          


          
            • Sudan III (Fettnachweis neutraler, unverdauter Fette infolge eines Defizits der Pankreaslipase).
          

        


        
          

          Hinweis:


          
            • Der Glukosespiegel ist i. d. R. normal.


            • Die Pankreasamylase ist bei dieser Erkrankung nicht deutlich erhöht. Ihre Bestimmung kann unterbleiben. Eine Erhöhung der Amylase ist kein Indiz für eine Pankreasinsuffizienz, sondern für Entzündungsprozesse, die das Pankreasparenchym zerstören. Erhöhte Serum-Amylasespiegel sind nur bei akuter Pankreatitis zu finden. Zudem kann der Wert beim Hund sehr unterschiedlich ausfallen.

          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Da die meisten Fälle mit einer frühen Pankreasatrophie einhergehen, zielt die Therapie darauf ab, die ungenügende Pankreassekretion und Verdauungsfunktion durch die tägliche Gabe von Substitutionsenzymen und eine fettarme, hochverdauliche Kost auszugleichen.


          • Es ist außerdem indiziert, den häufig auftretenden Störungen der Darmflora und der Motilität, die durch einen niedrigen (sauren) pH-Wert im Darm verursacht werden, vorzubeugen (der Mangel an Pankreassaft, der reich an Bikarbonat-Ionen ist, beeinträchtigt die Neutralisierung des Mageninhalts bei Eintritt in das Jejunum). Dies geschieht durch Pufferung oder Antazida (bevorzugt) und sofortige Korrektur der Diarrhö.


          • Diätetische Maßnahmen:


          
            • Drei Futterrationen innerhalb von 24 h, bestehend aus Milch, Eiern, magerem Hackfleisch, Saccharose und Proteolysat oder hochverdaulichem kommerziellen Diätfuttermittel.
          


          
            • Tägliche Substitution von mittelkettigen Triglyzeriden oder Speiseöl oder Butter.
          


          • Medikamentöse Therapie:


          
            • Substitution der Pankreasenzyme:

            
              – Pancrex®, Pankreatin®.
            


            
              – Die Dosierung dieser Substitutionsbehandlung variiert stark je nach Tier.
            

          


          
            • Antibiotikatherapie zur Eindämmung der Bakterienpopulation: Amoxicillin + Clavulansäure (div. V. M.) 30 mg/kg/d auf 2 Dosen, oder Metronidazol (div. H. M.): 30 mg/kg/d auf 2 Dosen, über 10 d zur Eindämmung der Bakterienvermehrung, die die Wirksamkeit der Substitutionsbehandlung beeinträchtigt.
          


          
            • Antazida für eine bessere Wirkung der verbliebenen Enzyme:

            
              – Cimetidin (div. H. M.): 5 mg/kg, 3 × tgl.
            


            
              – Ranitidin (div. H. M.): 1 mg/kg, 3 × tgl.
            


            
              – Verabreichung ½ h vor jeder Fütterung, sodass der pH-Wert im Duodenum der (wenn auch reduzierten) Aktivität der Pankreas- oder intestinalen Enzyme entspricht.
            

          

        


        Alle 6 Monate Injektion von fettlöslichen Vitaminen (A, D, E, K).

      

    


    
      

      Pankreastumoren


      [image: image] Tumoren des Pankreas.

    


    
      

      Pankreatitis (akute)


      
        

        [image: image] Definition


        Entzündung des Pankreas und der umgebenden Gewebe, Auslöser eines „akuten Abdomens“.


        Die akute Pankreatitis kann sich in zwei verschiedenen Formen mit sehr unterschiedlicher Prognose entwickeln:


        
          • Gemäßigte Entzündung: vorherrschend ödematös mit oft günstigem Verlauf.


          • Schwere Entzündung: tendenziell hämorrhagisch und nekrotisch, häufig tödlich endend.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Gemäßigte Form (am häufigsten):


          
            • Meist Erbrechen, häufig mit Diarrhö, evtl. hämorrhagisch.
          


          
            • Anhaltender, diffuser abdominaler Schmerz (Aufsuchen kühler Plätze, Schonhaltung in „Gebetsstellung“), der durch Palpation des Abdomens verstärkt wird.
          


          
            • Fieber und Abgeschlagenheit.
          


          • Schwere Form:


          
            • Ähnliche, aber in ihrer Intensität sehr viel deutlichere Symptome: diffuser, aber sehr ausgeprägter abdominaler Schmerz.
          


          
            • Hämorrhagisches Erbrechen und Diarrhö, abdominale Dilatation.
          


          
            • Schocksyndrom.
          


          
            • Häufig kardiale Arrhythmien.
          

        

      


      
        

        [image: image] Komplikationen


        


        
          • Lungenembolie.


          • Diabetes mellitus.


          • DIC.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnose ist schwierig zu stellen.


        Es gibt zahlreiche auslösende Ursachen, die in der Praxis oft schwer exakt zu bestimmen sind: Glukokortikoidintoleranz und Intoleranz verschiedener anderer Medikamente, Infektion (FIP, Toxoplasmose, HCC, Clostridium welchii), duodenaler Reflux, Obstruktion der Pankreasgänge, urämisches Syndrom, Anomalie des Lipidstoffwechsels, Hyperkalzämie, Trauma.


        Als prädisponierende Faktoren sind Adipositas, sehr fettreiche Fütterung und Hyperlipidämie zu nennen.


        Äußerst komplexe Pathogenese mit Kettenreaktion verschiedener Pankreasenzyme, v. a. der Proteasen im Organinneren. Führt zu einer Verbrauchskoagulopathie und einem „Schocksyndrom“ sowie zu einer mehr oder weniger heftigen Entzündung mit verschiedenen Läsionen: Ödem oder Nekrose.

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        


        
          • Blutuntersuchungen:


          
            • Deutliche und gleichzeitige Erhöhung von Serumamylase und -lipase.

            
              – Der Anstieg der Amylase ist i. d. R. der einfachste Test zur Diagnostik einer Pankreatitis. Allerdings dürfen angesichts mangelnder Spezifität (zahlreiche Isoenzyme verschiedener Gewebe) und des relativ hohen und instabilen Basalwerts bei Karnivoren nur sehr deutliche Erhöhungen und diese nur in Zusammenhang mit entsprechender Klinik bewertet werden.
            


            
              – Häufig wird die Messung der Lipase, die seltener angefordert wird und schwieriger auszuführen ist, als spezifischer angesehen, obwohl experimentelle Ergebnisse diese Ansicht nicht immer bestätigen.
            

          


          
            • Eine Erhöhung des Serumtrypsinogen (TLI) auf > 50 ng/ml sowie der Pankreas-Elastase sind die sichersten Hinweise auf eine Pankreatitis beim Hund, allerdings sind diese Werte nicht immer schnell verfügbar.
          


          
            • Erhöhung des Blutharnstoffs.
          


          
            • Leukozytose und entzündliches Syndrom.
          


          
            • Leberbeteiligung möglich.
          


          
            • Eine Lipidanalyse (mit Lipidogramm) zeigt i. d. R. eine Hyperlipämie, welche die Hunde mit einem „hohem Risiko“ selektiert.
          


          • Röntgenuntersuchung: Die Bedeutung einer röntgenologischen Untersuchung muss unterstrichen werden angesichts der rasanten Krankheitsentwicklung und unverzüglich notwendigen Intervention, die es nicht immer erlauben, auf die Ergebnisse oben genannter Analysen zu warten. Hauptkriterien (ihr Fehlen schließt eine Pankreatitis nicht aus):


          
            • Veränderung von Dichte und Kontrast des kranialen rechten Quadranten des Abdomens.
          


          
            • Verlagerung des Pylorus nach links und des Duodenums nach rechts.
          


          
            

            • Röntgenologische Veränderungen des Duodenums: Starre, Gasretention, Wandverdickung.


            Die Sonographie ist die Untersuchungsmethode der Wahl: erhöhte Echogenität der pankreatikoduodenalen Region.

          


          • Laparoskopie mit Pankreasbiopsie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Im Wesentlichen medikamentös mit folgenden Zielen:


        
          • Reduktion der Pankreasaktivität.


          • Schockprophylaxe oder -bekämpfung.


          • Infektionsprophylaxe oder -bekämpfung.


          • Schmerzlinderung.


          • Verhinderung klinischer Folgen: Verdauungsstörungen, Dehydratation.

        

      

    


    
      

      Reduktion der Pankreasaktivität


      


      
        • Nulldiät inklusive Wasserentzug während der akuten Phase (mindestens 5 Tage). Die praktisch immer vorhandenen Elektrolytstörungen müssen parenteral korrigiert werden.


        • Antazida: Cimetidin (div. H. M.): 5 mg/kg, 3 × tgl., Ranitidin (div. H. M.): 1 mg/kg, 3 × tgl.


        • Antiemetika: Metoclopramid (div. H. M.): 0,5 mg/kg, 3 × tgl.


        • Proteaseinhibitoren sind interessant: Aprotinin (Trasylol® [H. M.]): 5000 KIE/kg i.p., 3 × tgl.

      

    


    
      

      Schockbekämpfung


      


      
        • Klassische Maßnahmen zur Rehydratation: Ringer-Laktat-Lösung 80 ml/kg/d + Ausgleich der Verluste, die durch Diarrhö und Erbrechen entstanden sind.


        • Der Einsatz von Glukokortikoiden aufgrund ihrer entzündungshemmenden Wirkung ist umstritten, da einige Pankreatitiden die Folge einer Glukokortikoidtherapie sind und weil diese die Viskosität des Pankreassafts erhöhen soll. Ihre Gabe erscheint notwendig, sobald ein Schock offenkundig ist.

      

    


    
      

      Infektionsbekämpfung


      


      
        • Breitspektrumantibiose und/oder gut diffundierende Antibiotika (Amoxicillin, Chinolone).


        • Peritoneallavage nur bei begleitenden schweren Peritonitiden.

      


      
        

        
          

          Schmerzbekämpfung [image: image]


          Schmerz (Prophylaxe und Therapie).


          Der Einsatz analgetischer Morphinderivate wird bei Fällen mit ausgeprägten Schmerzen empfohlen, da der Schmerz selbst Ursache für Komplikationen (v. a. für einen vaskulären Schock) werden kann.


          Buprenorphin (Buprenovet®): 3 μg/kg parenteral, 3 × tgl.


          Fentanylpflaster (div. H. M.): transdermale Verfügbarkeit von 25 μg/h für 2 – 3 d.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Le gen eines Venenverweilkatheters.


          • Ringer-Laktat + Dextran.


          • Metoclopramid (div. H. M.): 0,5 mg/kg i. m. oder s. c, 3 × tgl.


          • Amoxicillin/Clavulansäure (div. V M.): 30 mg/kg.


          • Enrofloxacin (div. V M.): 5 mg/kg/d, s. c.


          • Danach sehr vorsichtige Anfütterung fettarmer kleiner Portionen. Übergewichtige Hunde werden obligatorisch einer Reduktionsdiät unterzogen ([image: image] Adipositas).

        


        Außerdem auf Diabetes mellitus untersuchen.

      

    


    
      

      Pankreatitis (chronische)


      
        

        [image: image] Definition


        Zustand, der beim Hund durch rezidivierende Episoden einer Pankreasentzündung, bei der Katze durch eine moderate, aber persistierende Entzündung charakterisiert ist. Durch die verschleierten Symptome wird die Diagnose häufiger post mortem als am lebenden Tier gestellt.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Wenig charakteristisch:


        
          • Hund:


          
            • Rezidivierender abdominaler Schmerz und Verdauungsstörungen.
          


          
            • Gleichzeitige Erhöhung von Serumlipase und -amylase.
          


          
            • Gleichzeitige Entwicklung eines Diabetes mellitus oder einer Pankreasinsuffizienz möglich.
          


          • Katze:


          
            • Allgemeines Unwohlsein mit Anorexie und Abmagerung.
          


          
            • Fast nie charakteristischer abdominaler Schmerz.
          


          
            • Häufig Hyperglykämie und/oder urämisches Syndrom.
          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Sichere Diagnosestellung über eine Pankreasbiopsie.


        Beim Hund und mittlerweile auch bei der Katze kann durch die TLI-Bestimmung ([image: image] Diarrhö (chronische)) eine eventuelle [image: image] Pankreasinsuffizienz frühzeitig aufgedeckt werden.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Hund: Therapie der aufeinanderfolgenden Episoden und des Übergewichts. Einsatz von Lipidsenkern möglich: Fenofibrat (div. H. M.), 5 mg/kg/d.


          • Katze: Es gibt keine festgelegte spezifische Therapie.

        

      

    


    
      

      Panleukopenie (feline; feline Leukopenie, Katzenseuche)


      
        

        [image: image] Definition


        Virulente, ansteckende Erkrankung der Feliden, ausgelöst durch ein Parvovirus, klinisch durch starke Erschöpfung, Gastroenteritis und Leukopenie charakterisiert.


        Mortalität: sehr hohe Mortalitätsrate, v. a. bei Tieren < 6 Monaten.


        Infiziert das feline Parvovirus eine Kätzin während der Trächtigkeit, ist es für eine Kleinhirnhypoplasie verantwortlich, die zu einer Ataxie bei den Welpen führt.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Symptome:


          
            • Kontagiosität.
          


          
            • Erschöpfung.
          


          
            • Leukopenie.
          


          
            • Intestinale Symptome.
          


          • Histologie: Nachweis von Einschlüssen in den Epithelzellen des Verdauungstrakts.


          • Virologie: Virusnachweis in den Fäzes während der ersten fünf Krankheitstage.

        


        PCR (Speziallabors).

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Rehydratation: isotonische Kochsalzlösung oder Ringer-Laktat-Lösung, 60 ml/kg/d i. v./i.p.


          • Antibiose zur Vermeidung von Sekundärinfektionen.


          • Symptomatische Therapie von Vomitus und Diarrhö.


          • Bei hypovolämischem Schock: sofern möglich Transfusion von 30 – 40 ml Blut.

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        Außerordentlich lange und hohe Virusresistenz:


        
          • 3 Monate in Käfigen, Decken etc.


          • 6 Tage in organischem Material.


          • Inaktiviert durch Eau de Javel.

        


        Desinfektion: Formaldehyd, Natriumhypochlorit, Glutaraldehyd (das feline Parvovirus ist gegenüber den meisten handelsüblichen Desinfektionsmitteln resistent).


        Impfstoffe mit attenuiertem, über Katzennierenzellkulturen modifiziertem Virus.


        


        
          • Grundimmunisierung:


          
            • 8., 12., 16. Woche und 15. Monat.
          


          • Auffrischung: jährlich bei Kombinationsimpfstoffen, bei Parvovirose-Einzelimpfstoff alle 3 Jahre.

        

      

    


    
      

      Pannikulitiden


      
        

        [image: image] Definition


        Seltene, durch eine Entzündung des Unterhautfettgewebes charakterisierte Dermatosen. Verschiedene auslösende Ursachen, die zu einem ziemlich einheitlichen klinischen und histologischen Bild führen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Ein oder mehrere Knoten mit einem Durchmesser von 1 – 10 cm oder größer, die an jeder Stelle des Körpers auftreten können, jedoch eine Prädilektion für den ventrolateralen Bereich von Thorax und Abdomen zeigen.


        Ein visköses, gelbbraunes, manchmal hämorrhagisches Exsudat kann aus den Knoten austreten oder bei Punktion nachgewiesen werden. Manchmal sind allgemeine Symptome (Fieber, Anorexie, Gewichtsverlust) mit regionaler Lymphadenopathie festzustellen.


        Diese nodulären Veränderungen sind i. d. R. wenig schmerzhaft und nicht pruriginös.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Infektiöse und traumatische Pannikulitiden: ausgelöst durch eine bakterielle oder mykotische Inokulation durch ein Trauma oder eine s. c. Injektion.


          • Immunbedingte Pannikulitiden: Ausnahmsweise beim Hund bei gewissen Formen des systemischen Lupus oder bei Erythema nodosum zu finden. Manchmal bei juveniler Zellulitis zu beobachten.


          • Alimentäre Pannikulitiden: Sehr selten bei Katzen zu finden, die mit Fischkonserven (v. a. Thunfisch) schlechter Qualität und niedrigem Vitamin-E-Gehalt gefütterten werden.


          • Neoplastische Pannikulitiden: Bestimmte multizentrische kutane Tumoren (Lymphosarkom, Mastozytom) können sich im Unterhautfettgewebe entwickeln und Ursache einer Pannikulitis sein.


          • Sterile noduläre Pannikulitis: häufigste Form bei Hund und Katze. Eine Rasseprädisposition für Dackel und Pudel wurde angenommen. Geschlechts- und altersunabhängig, obwohl 60 % der sterilen nodulären Pannikulitiden bei Tieren < 6 Monaten beschrieben wurden. Der Auslöser ist weiterhin unbekannt.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnose wird über weiterführende Untersuchungen gestellt:


        
          • Sterile Feinnadelaspiration der intranodulären Flüssigkeit mit Anlegen einer Kultur auf geeignetem Medium, um ein mögliches bakterielles oder mykotisches Agens identifizieren zu können.


          • Histopathologische Untersuchung einer Exzisionsbiopsie eines kompletten Knotens, mit besonderem Augenmerk auf das subkutane Fettgewebe. Zu beobachten sind verschiedene Nekrosegrade des Panniculus mit oder ohne Infiltration der Septen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Im Gegensatz zu infektiösen, immunologischen, alimentären oder neoplastischen Pannikulitiden, die gemäß ihrem Auslöser behandelt werden, spricht die sterile noduläre Pannikulitis sehr gut auf eine orale Kortikoidtherapie an (Prednison: 1 – 2 mg/kg/d auf 2 Gaben). Diese Therapie sollte bis zur Besserung der Symptome (1 – 4 Wochen) beibehalten und danach für weitere 3 – 4 Wochen in einer niedrigeren Dosis weitergeführt werden. Auch der Calcineurininhibitor Ciclosporin A (Atopica®) in einer Dosierung von 5 mg/kg tgl. p. o. kann mit Erfolg eingesetzt werden, auch hier erfolgt nach Kontrolle der Symptome eine schrittweise Reduktion und wenn möglich dann ein Absetzen des Präparats.


        Rezidive, die eine erneute Aufnahme der Therapie erfordern, sind möglich. Isolierte oder vereinzelte Knoten können mit i. d. R. sehr guten Resultaten chirurgisch entfernt werden.

      

    


    
      

      Panophthalmie


      
        

        [image: image] Definition


        Zerstörung aller okulären Strukturen, häufig als Folge perforierender Traumata mit Infektions- und Entzündungsgefahr für die inneren Strukturen oder nichtperforierender Traumata, die jedoch eine linseninduzierte (phakoklastische) Uveitis auslösen. Diese entsteht durch eine Läsion der Linsenkapsel mit Austritt von Proteinen in das Kammerwasser, die als Fremdkörper identifiziert werden und eine komplexe Überempfindlichkeitsreaktion initiieren. Daneben stellt die Panophthalmie bei Hund und Katze eine Komplikation des Glaukoms dar.

      


      
        

        [image: image] Klinik


        Entzündetes und extrem schmerzhaftes Auge.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Im Allgemeinen wird nach kurzzeitiger allgemeiner und lokaler Antibiose (subkonjunktival, intrakamerale Injektion) das betroffene Auge enukleiert.

      

    


    
      

      Panostitis eosinophilica


      
        

        [image: image] Definition


        Knöcherne Erkrankung unbekannter Ätiologie, die v. a. junge Tiere großer Rassen betrifft (v. a. Deutscher Schäferhund, Rottweiler, Beauceron).


        Sie ist charakterisiert durch intermittierende Lahmheiten (und Palpationsschmerz der langen Röhrenknochen), die eine oder mehrere Gliedmaßen gleichzeitig oder nacheinander zeigen. Der Verlauf ist gewöhnlich günstig.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • In erster Linie bei Welpen (4 – 12 Monate) großer Rassen, vorwiegend Rüden.


          • Akute, heftige Lahmheit (die u. U. an ein Trauma denken lässt), die sich über mehrere Monate erstreckt: Anfälle über einige Wochen sind von Perioden der Remission unterbrochen. Im Verlauf jeder Krise ist der Schmerz intermittierend und wechselt unter Umständen mit Beein trächtigung mehrerer Gliedmaßen in Folge oder gleichzeitig. Die Anfälle werden zunehmend seltener und der Verlauf ist im Allgemeinen günstig.


          • Während eines Anfalls ruft Palpationsdruck auf die Diaphysen eine Schmerzreaktion hervor. Der Allgemeinzustand ist reduziert.

        

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        Die radiologischen Veränderungen zeigen eine aktive, abnormale enchondrale Ossifikation:


        
          • Frühzeitige verstärkte Trabekelbildung in den diaphysären Enden und/oder


          • „mottenfraßartige“ Verdichtung des Markraums, v. a. im Bereich der Foramina nutritiva.

        


        Diese Läsionen schwächen sich mit zunehmendem Alter ab.


        Keine signifikante labordiagnostische Veränderung: Eine Eosinophilie ist selten und nicht charakteristisch.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Prognose ist gut, da sich die Panostitis in der Mehrzahl der Fälle günstig entwickelt.


        Allerdings kann es vorteilhaft sein, Kortikoide in moderater Dosierung zu verordnen, um die Schmerzausprägung während der Anfälle zu begrenzen. Sobald es das klinische Bild erlaubt, muss die Dosis reduziert und die Therapie beendet werden, um eine katabole Osteoporose zu verhindern.

      

    


    
      

      Panzytopenie des Hundes


      Ehrlichiose (canine).

    


    
      

      Papillomatose des Hundes


      Die viral bedingte und v. a. Jungtiere betreffende orale Papillomatose heilt meist innerhalb weniger Monate spontan aus.


      
        

        [image: image] Therapie


        Therapie nur in schweren Fällen mit Dysphagie und oraler Infektion.


        


        
          • Lokale Therapie:


          
            • Desinfektion mit Chlorhexidinlösung (div. V. M.).
          


          
            • Bei Bedarf: chirurgisches Abtragen der Hauptwarzen mit einer Schere, durch einen Kauter oder elektrochirurgisch.
          


          
            • Das Herstellen einer Autovakzine durch mehrfaches Einfrieren und Auftauen einer Suspension auf der Grundlage zerkleinerter Papillome zeigt gute Resultate (1 ml s. c./Woche über 6 – 8 Wochen). Allerdings wurde vom späteren Auftreten von Plattenepithelkarzinomen an den Injektionsstellen berichtet.
          


          
            • Interferone werden gleichfalls als erfolgreiche Therapieoption beschrieben: Interferon Alfa-2a (Roferon A, H. M.) 1,5 × 106/m2 3 ×/Woche s. c; rekombinantes Omega-Interferon (Virbagen Omega) 1 – 1,5 ME/kg alle 7 Tage 4 – 6 ×.
          


          • Systemische Therapie: Antibiose v. a. nach chirurgischer Exzision.

        

      

    


    
      

      Paralyse (mandibuläre)


      [image: image] Mandibuläre Paralyse.

    


    
      

      Paraneoplastische Syndrome


      
        

        
          

          Metabolische Störungen Maligne Hyperkalzämie


          


          
            • Symptome:


            
              • Polydipsie-Polyurie.
            


            
              • Vomitus.
            


            
              • Obstipation.
            


            
              • Bradykardie.
            


            
              • Bewusstseinstrübung.
            


            
              • Krämpfe.
            


            • Tumoren, die eine Hyperkalzämie hervorrufen können:


            
              • Lymphom.
            


            
              • Myelom.
            


            
              • Adenokarzinom des Gesäuges.
            


            
              • Adenokarzinom der Analdrüsen.
            


            • Therapie:


            
              • Therapie des Tumors.
            


            
              • Symptomatische Therapie:

              
                – Isotonische Kochsalzlösung i. v.
              


              
                – Diuretisch: Dimazon®, 4 – 8 mg/d, parenteral in 2 Injektionen.
              


              
                – Prednisolon: 1 – 2 mg/kg, auf 2 Dosen tgl. p. o.
              


              
                – Calcitonin (div. H. M.): 8 – 12 IE/kg in 2 Injektionen s. c.
              

            

          


          Maligne Hypoglykämie


          (Nüchternglukose < 0,5 g/l)


          


          
            • Symptome:


            
              • Schnelle Ermüdbarkeit.
            


            
              • Bewusstseinstrübung.
            


            
              • Krämpfe.
            


            
              • Koma.
            


            
              • Tod.
            


            • Verantwortliche Tumoren:


            
              • Insulinom (häufigster Auslöser).
            


            
              • Hepatozelluläres Karzinom.
            


            
              • Lymphom.
            


            
              • Leiomyosarkom.
            


            
              

              • Hämangiosarkom.


              Adenokarzinom der Speicheldrüsen.

            


            • Therapie:


            
              • Kausal: Tumorexzision.
            


            
              • Symptomatisch ([image: image] Hypoglykämie):

              
                – Prednison: 1 – 4 mg/kg, auf 2 Dosen tgl. p. o.
              


              
                – Diazoxid (Proglicem® [H. M.]): 10 – 40 mg/kg, auf 2 – 3 Dosen tgl.
              


              
                – Hydrochlorothiazid (div. H. M.): 2 – 4 mg/kg, 1 × tgl.
              

            

          


          Hyponatriämie


          Folge einer übermäßigen hypophysären oder ektopischen ADH-Sekretion.


          


          
            • Symptome:


            
              • Lethargie.
            


            
              • Verwirrungszustand.
            


            
              • Krämpfe.
            


            
              • Koma.
            


            
              • Hyponatriämie.
            


            • Therapie:


            
              • Kausal.
            


            
              • Symptomatisch: Wasseraufnahme begrenzen, hypertonische Kochsalzlösung i. v.
            

          


          Hyperkortisolämie


          Übermäßige Kortisolproduktion der Nebennieren nach Stimulation infolge überhöhter ektopischer ACTH-Bildung.


          Symptome und Therapie: [image: image] Hyperadrenokortizismus.

        


        
          

          Hämatologische Störungen


          Polyglobulie


          Aufgrund übermäßiger Erythropoetinproduktion durch einen sezernierenden Tumor (Nierentumor) oder einen hypoxieinduzierenden Tumor (Lungentumor).


          Therapie: symptomatisch durch Tumorexstirpation. Aderlass und/oder Hydroxycarbamid (Litalir® [H. M.], Syrea® [H. M.]): 30 mg/kg/d über 1 Woche, dann 15 mg/kg/d als Erhaltungsdosis.


          Anämie


          Chronischer Blutverlust, Erythropoetinmangel oder immunmediierte Hämolyse.

        

      

    


    
      

      Thrombozytopenie


      


      
        • Therapie:


        
          • Bei immunmediierter Thrombozytopenie: Prednisolon (2 mg/kg/d) in Kombination mit Azathioprin ([div. H. M.] 2 mg/kg/d über 1 Woche, dann 1 mg/kg jeden 2. Tag).
        


        
          • Bei tumorassoziierter Thrombozytopenie: Vincristin ([div. H. M.] 0,75 mg/mm2 i. v.).
        

      


      Bei Blutungen Transfusion von Frischblut für eine Thrombozytenzufuhr.


      Hypergammaglobulinämie


      Übermäßige Gammaglobulinsekretion durch Stammzellen, bei Plasmazellmyelom, bestimmten Lymphomen, lymphatischen Leukämien.


      


      
        • Symptome (Folgen einer Hyperviskosität des Bluts):


        
          • Polydipsie.
        


        
          • Retinopathie.
        


        
          • Niereninsuffizienz.
        


        
          • Herzinsuffizienz.
        


        
          • Krämpfe.
        


        • Diagnostik: Immunelektrophorese von Serum- und Urinproteinen.


        • Therapie: Melphalan (Alkeran® [H. M.]): 0,1 mg/kg/d p. o., für 10 d, dann 0,5 mg/kg jeden 2. d. Prednison: 0,5 mg/kg/d, jeden 2. d über 3 Wochen.

      


      
        

        
          

          Kachexie


          Häufige Komplikation im Verlauf des Wachstums eines malignen Tumors.

        


        
          

          Fieber


          

        


        
          

          Hypertrophe Osteoarthropathie


          ([image: image]Akropachie).


          Durch eine proliferative Periostitis charakterisiertes paraneoplastisches Syndrom, meist durch einen Lungentumor hervorgerufen (selten beim Hund, sehr selten bei der Katze).


          Kann sowohl durch einen Ösophagus- oder Harnblasentumor als auch durch eine chronische Bronchopneumonie, Dirofilariose oder chronische Kardiopathie hervorgerufen werden.

        


        
          

          Zollinger-Ellison-Syndrom


          [image: image] Magenulzera (duodenale Ulzera), [image: image] Zollinger-Ellison-Syndrom.

        


        
          

          Noduläre Dermatofibrosen


          Gutartige kutane und subkutane Läsionen in Verbindung mit einem malignen oder benignen Nierentumor oder einem Uterus-Leiomyom.


          


          
            • Prädisposition: Deutscher Schäferhund, Golden Retriever.


            • Diagnostik:


            
              • Hautbiopsie.
            


            
              • Sonographie der Niere.
            

          

        


        
          

          Feline paraneoplastische Alopezie


          

        

      

    


    
      

      Paraphimose


      
        

        [image: image] Definition


        Unvermögen des erigierten Penis, sich zurückzuziehen und seine Position in der Präputialhöhle einzunehmen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Unfall während eines Koitus oder einer sexuellen Stimulation. Die Präputialöffnung formt einen schließenden Ring hinter der Glans penis. Die Erektion bleibt bestehen, die venöse Stauung verschlimmert den Zustand zunehmend. Permanentes Lecken führt zu einem starken Ödem des Organs. Es können sich eine Nekrose des Penis und eine Obstruktion der Urethra entwickeln.

      


      
        

        [image: image] Begünstigende Faktoren


        


        
          • Vorliegen einer mäßigen Phimose, die eine Erektion ermöglicht hat.


          • Vorhandensein zahlreicher Haare an der Präputialöffnung.


          • Schwere Balanoposthitis.


          • Fraktur des Penisknochens.


          • Fremdkörper in der Präputialhöhle.


          • Chronischer Priapismus.

        

      


      
        

        [image: image] Differentialdiagnostik


        Ausschluss einer Paralyse des M. retractor penis. In diesem Fall ist der Penis nicht erigiert. Er kann jedoch durch Traumatisierungen stark ödematös verändert sein.

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Abhängig vom Zeitpunkt des Eingreifens und vom Verletzungsgrad.

      


      
        

        [image: image] Vorgehensweise


        


        
          • Bei unverzüglicher Intervention ermöglicht das Auftragen von Gleitgel oder Vaseline nach Ausstülpen des Präputiums und der Haare die Rückverlagerung des Penis. Kalte Bäder mit hypertonischen Lösungen reduzieren das Ödem.


          • Bei verzögerter Intervention oder bei Misserfolg der konservativen Maßnahmen wird die ventrale Seite des Präputiums in einer Länge eingeschnitten, die die Rückverlagerung des Organs ermöglicht. Wenn die Ursache der Paraphimose eine Phimose ist, wird diese chirurgisch behoben. Bei sehr starken Läsionen des Penis ist es manchmal notwendig, einen Harnröhrenkatheter zu legen, um den Harnabsatz zu gewährleisten. Um nach der Rückverlagerung des Organs Verklebungen zwischen Penis und Präputium zu verhindern, ist es notwendig, den Penis täglich vorzuverlagern und ein Kombinationspräparat aus Antibiotikum und Antiphlogistikum in die Präputialtasche einzubringen.

        


        Ist die Glans nekrotisch und ist die Urethra irreversibel geschädigt, muss der Penis amputiert werden.

      


      
        

        [image: image] Verhindern eines Vorfalls


        


        
          • Schur der Haare am Präputium bei Zuchtrüden vor einem Deckeinsatz.


          • Vorhautpflege.


          • Therapie harmloser Phimosen.

        

      

    


    
      

      Parese der Hintergliedmaßen


      Bei isolierter Parese der Hintergliedmaßen ist nach einer medullären Läsion kaudal von Th2 zu suchen.


      
        

        [image: image] Neurologische Untersuchung


        Die neurologische Untersuchung erlaubt die Unterscheidung einer Beeinträchtigung des oberen Motoneurons (Th2 – L2) von einer Beeinträchtigung des unteren Motoneurons (L3 – S2).


        


        
          • Oberes Motoneuron (Th2 – L2): normale oder gesteigerte Reflexe. Medulläre Ataxie, progressive, mäßige Muskelatrophie.


          • Unteres Motoneuron (L3 – S2): herabgesetzte oder abwesende Reflexe. Frühzeitige, deutliche Muskelatrophie.

        

      


      
        

        [image: image] Läsionen zwischen Th2 und L2


        


        
          • Diskushernie, Hansen-Typ-I.


          • Diskushernie, Hansen-Typ-II.


          • Rückenmarkverletzung.


          • Einblutung in das Rückenmark.


          • Degenerative Myelitis.


          • Virale oder bakterielle Myelitis.


          • Wirbelkörpertumor.


          • Tumor des Rückenmarks oder seiner Anhangsgebilde.


          • Diskospondylitis.


          • Pachymeningitis ossificans.

        

      


      
        

        [image: image] Läsionen zwischen L3 und S2


        


        
          • Diskushernie Hansen-Typ-I oder Hansen-Typ-II.


          • Fibrokartilaginöse Embolie.


          • Spina bifida.


          • Missbildung des Rückenmarks.


          • Tumoren der Wirbelkörper oder des Rückenmarks.


          • Lumbosakrale Arthrose.

        


        Nach genauer Lokalisation der Läsion durch die neurologische Untersuchung ist die Art der Veränderung durch gezielte weiterführende Untersuchungen zu bestimmen:


        
          • Röntgenuntersuchung der Wirbelsäule, wozu häufig eine Allgemeinanästhesie vorteilhaft ist.


          • Myelographie, um eine extradurale oder extra- oder intramedulläre intradurale Läsion darzustellen.


          • Liquorpunktion mit Bestimmung von Proteingehalt, Zellzahl und (falls notwendig) bakteriologischer Untersuchung.


          • CT oder besser MRT ermöglichen eine sehr genaue Diagnostik, v. a. wenn ein chirurgischer Eingriff vorgesehen ist.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        In Abhängigkeit von der Ursache konservativ oder chirurgisch.

      

    


    
      

      Parodontale Erkrankung


      
        

        [image: image] Definition


        Parodontale Erkrankungen stellen bei Karnivoren die häufigsten Erkrankungen der Maulhöhle da. Sie werden durch die natürliche Bildung und Akkumulation bakterieller Plaques verursacht, die sich auf den Zähnen ablagern.

      


      
        

        [image: image] Prädisponierende Faktoren


        Malokklusion, persistierende Milchzähne, Fremdkörper, Zahnstein, fehlende Kaubewegungen und damit fehlende Selbstreinigung der Zähne, bestimmte Allgemeinerkrankungen, Futter und fehlende Zahnhygiene etc. Kleine Hunderassen sind aus verschiedenen Gründen (genetisch, geringe Knochendichte, fehlende Kaubewegung etc.) besonders betroffen.

      


      
        

        [image: image] Einteilung


        


        
          • Gingivitis: Ist nur die Gingiva entzündet (1. Stadium), können die Läsionen vollständig abheilen.


          • Parodontitis: Die epitheliale Verankerung der Gingiva lockert sich in Richtung Zahnwurzel. Zahnfleischtaschen entstehen, und die Zahnhälse werden durch Rückzug der Gingiva freigelegt. Die Verbindungen von Zahn und Alveolarknochen lockern sich, und der Zahn beginnt zu wackeln. Dieses Stadium der Parodontitis ist irreversibel.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Zahnsanierung und Zahnsteinentfernung ([image: image] Zahnstein).

      

    


    
      

      Parodontose


      [image: image] Parodontale Erkrankung.

    


    
      

      Paronychie


      [image: image] Onychie (Paronychie, Krallenerkrankung).

    


    
      

      Parvovirose des Hundes


      
        

        [image: image] Definition


        Virulente Infektionskrankheit, ausgelöst durch ein Parvovirus und klinisch durch eine häufig hämorrhagische Gastroenteritis charakterisiert. Impfung möglich.


        Häufig bei jungen Hunden. Parvovirose ist außerdem eine gefürchtete Erkrankung bei Züchtern, die für eine Welpensterblichkeit zwischen der 4. und 6. Woche verantwortlich ist.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Inkubationszeit: 3 – 4 Tage.


          • Anorexie.


          • Hochgradige Erschöpfung.


          • Vomitus.


          • Hämorrhagische Diarrhö.


          • Starke Dehydratation.

        


        Verlauf: Tod innerhalb von 2 – 5 Tagen.


        Erholung der Tiere, die den 5. Tag überleben. Bei sehr jungen Welpen, die keinen Schutz durch maternaler Antikörper erhalten, kann sich die Parvovirose in Form einer Myokarditis ausdrücken (sehr selten gewordene klinische Form).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinische Diagnostik: Welpen im Alter von 6 – 12 Wochen, hohe Kontagiosität, hämorrhagische Enteritis.


          • Differentialdiagnostik:


          
            • Coronavirusinfektion: sehr kontagiös, über 6 – 14 Tage anhaltende Diarrhö. Weniger ausgeprägte Dehydratation. Geringe Mortalitätsrate.
          


          
            • Staupe: respiratorische und neurologische Symptome in Verbindung mit Symptomen des Verdauungstrakts.
          


          
            • Leptospirose: Niereninsuffizienz. Septikämie.
          


          
            • Kokzidiose: koproskopische Untersuchung.
          


          • Labordiagnostik:


          
            • PCR. Allerdings können durch die große Sensibilität der Methode asymptomatische Träger die Interpretation des Ergebnisses erschweren. Außerdem muss eine quantitative PCR durchgeführt werden, die es ermöglicht, eine postvakzinale von einer postinfektiösen Ausscheidung zu unterscheiden. Sie hat angesichts häufiger Koinfektionen mit dem humanen Coronavirus große Bedeutung.
          


          
            • Virusnachweis in den Fäzes: hämagglutinierende Eigenschaften der Fäzes oder Virusisolierung in Zellkulturen (ungekühlter Versand ins Labor aufgrund der hohen Resistenz des Virus).
          


          
            • Serologie: Hämagglutinationshemmtest (Antikörperpräsenz von Beginn der Diarrhö an).
          


          
            • Histologie: Darmbiopsie.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Während der ersten Therapietage sind ausschließlich parenteral applizierbare Medikamente zu wählen.


        


        
          • Rehydratation in Abhängigkeit von den klinischen Kriterien über 4 Tage:


          
            • Beginnende Hautfaltenbildung: Das zu infundierende Flüssigkeitsvolumen entspricht 4% des Körpergewichts.
          


          
            • Bleibende Hautfalte, eingesunkene Augäpfel, schneller, schwacher Puls: 8% des Körpergewichts.
          


          
            • Schockzustand: 10% des Körpergewichts.
          

        


        Isotonische Kochsalzlösung oder Ringer-Lösung i. v. über 24 Stunden zur Korrektur der anfänglichen Imbalance.


        


        
          • Antiemetika: Metoclopramid (div. H. M.): 0,5 – 1 mg/kg s. c., Maropitant (Cerenia®) 1 mg/kg 1 × tgl. s. c.


          • Verzögerung der Darmpassage: Prifiniumbromid (Prifidiar®): 0,75 mg/kg alle 6 – 12 h über maximal 1 – 2 d.


          • Verhinderung bakterieller Sekundärinfektionen (parenterale Antibiose):


          
            • Kanamycin (Kanamysel® ad us. vet.): 15 – 20 mg/kg/d in 2 Injektionen.
          


          
            • Amoxicillin: 25 mg/kg/d.
          


          • Interferon (Virbagen omega®): 2,5 IE/kg/d i. v. über 3 d.

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        


        
          • Hygiene: Sie bleibt im Bestand unverzichtbar angesichts der großen Resistenz des infektiösen Agens. Raumdesinfektion mit 1 : 30 verdünntem Natriumhypochlorit und Einteilung der Hundegruppen nach deren jeweiligem Infektionsrisiko.


          • Medikamentös:


          
            • Homologe Lebendvakzinen, die am wirksamsten sind, sind zu bevorzugen.
          


          
            • Einzeltier: Die Grundimmunisierung umfasst 1 Injektion in der 8. Woche, eine 2. in der 12. Woche, eine dritte in der 16. Woche sowie eine vierte im 15. Monat. Auffrischung nach 1 Jahr, anschließend alle 3 Jahre.
          


          
            • Gruppenhaltung: Das prophylaktische Vorgehen richtet sich nach der epidemiologischen Situation. Als Richtlinie in infizierten Beständen kann eine Impfung in der 7. Woche mit Wiederholungsimpfungen alle 10 Tage bis zur 12. Woche durchgeführt werden. Das Impfregime richtet sich nach der epidemiologischen Situation im Zwinger und nach dem Impfprogramm für das Muttertier.
          

        

      

    


    
      

      Patellaluxation


      Die mediale Patellaluxation tritt am häufigsten bei kleinen Rassen auf und ist i. d. R. kongenital bedingt. Die laterale Patellaluxation tritt weitaus seltener und nur bei den großen Rassen auf. Sie kann durch die Valgusstellung des Kniegelenks verkompliziert werden (Genu valgum).


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Intermittierendes Lahmen (i. d. R. einige Sekunden lang) mit der gebeugten Gliedmaße und hüpfender Gang auf den drei anderen Pfoten.


          • Je nachdem, wie leicht die Patella in die Trochlea ossis femoris zurückgleitet, in Abhängigkeit vom Schweregrad der Symptome und von den Begleitveränderungen unterteilt man die patellare Fehlentwicklung in drei Schweregrade:


          
            • Grad I: Patella lässt sich leicht reponieren (i. d. R. spontan), ohne Knochendeformation.
          


          
            • Grad II: Patella lässt sich nicht so leicht reponieren, zusätzlich Ansatz einer medialen Verlagerung der Crista tibiae.
          


          
            • Grad III: permanente Patellaluxation, starke Lahmheit und starke Gelenkdeformation mit protrudiertem Kniegelenk und einer deutlich ausgeprägten S-förmigen Verkrümmung von Femur und Tibia im Verhältnis zum Kniegelenk.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Therapieprinzip


          Die Therapie hängt von der Ätiologie und vom kli nischen Verlauf ab.


          Abgesehen von Traumata kann eine Patellaluxation sekundär zu Fehlstellungen der Oberschenkel- und Beinknochen oder häufiger infolge einer zu flachen Trochlea kongenital bedingt sein. Bei einem Jungtier kann im letzteren Fall die Patellaluxation die Ursache für spätere Knochendeformationen sein.


          In der Praxis muss man zwischen der intermittierenden, der spontan reponierbaren und der nichtreponierbaren Luxation unterscheiden:


          
            • Spontan reponierbare Luxation: Eine chirurgische Reposition ist nicht unbedingt erforderlich, auch wenn langfristig zwei Komplikationen entstehen können: Kreuzbandriss und Entwicklung einer Arthrose. Um dies zu vermeiden oder wenn das Tier leidet oder auch, um dem Anliegen des Tierbesitzers nachzukommen, kann eine Therapie durch laterale Kapselraffung erfolgen.


            • Schwer reponierbare bzw. nicht reponierbare Luxation: In diesem Fall ist ein chirurgischer Eingriff erforderlich. Handelt es sich darüber hinaus um einen Welpen im Wachstum, sollte der Eingriff so früh wie möglich vorgenommen werden, um zu verhindern, dass die auf Femur und Tibia einwirkenden mechanischen Kräfte diese deformieren und eine Verlagerung der Crista tibiae nach medial hervorrufen.

          

        


        
          

          Durchführung der Therapie


          Die Therapie hängt vom jeweiligen Schweregrad ab:


          
            • Grad I: einfache Trochleavertiefung.


            • Grad II: zusätzlich Transposition der Schenkelmuskeln.


            • Grad III: zusätzlich Transposition der Crista tibiae.

          

        

      

    


    
      

      Pemphigus


      [image: image] Autoimmunerkrankungen mit Hautbeteiligung.

    


    
      

      Penisknochen (Frakturen)


      
        

        [image: image] Definition


        I. d. R. einfache, durch ein Trauma bedingte Fraktur (meistens infolge abrupter Trennung der Deckpartner während des Deckakts), evtl. mit Weichteilverletzungen einhergehend, von denen eine Harnröhrenobstruktion die gravierendste ist.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Entweder unmittelbar nach der Fraktur: Penisdeviation, Dysurie, Hämaturie, Schmerzen und Krepitation bei Manipulation.


          • Oder später nach ausgedehnter Kallusbildung oder Fibrosierung: Dysurie, Harnverhalten, Penisdeviation.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Untersuchung des Penis.


          • Feinnadelaspiration zur Zytologie und Bakteriologie.


          • Röntgenuntersuchung: retrograde Urethrographie zur Beurteilung möglicher Harnröhrenläsionen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Reposition der Fraktur und vorsichtige Anbringung eines Katheters (schwierig), der 1 Woche lang bis zur Regeneration der Weichteile an Ort und Stelle belassen wird.


        Bei Fehlschlag perineale Urethrostomie.


        Bei sehr starken Verletzungen der Weichteile: Penisamputation.

      

    


    
      

      Penisnekrose


      [image: image] Paraphimose.

    


    
      

      Penisverletzungen


      [image: image] Penisknochen (Frakturen).

    


    
      

      Perianalfisteln


      
        

        [image: image] Definition


        Chronische eitrige Entzündung des perianalen Gewebes, v. a. beim Deutschen Schäferhund (80% der Fälle) und bei Schäferhundkreuzungen zu beobachten, ohne Geschlechtsprädisposition.


        Rund um den Anus bilden sich kreisförmig mehrere Fisteln, die ulzeriert und löchrig aussehen und bis zu 5 cm breit werden können. Diese Fisteln sind der Herd eines übel riechenden, eitrigen Ausflusses, der die Hinterhand des Tieres beschmutzt. Als Begleitsymptom tritt eine Irritation auf, die das Tier dazu veranlasst, sich zu lecken, und zu Kotabsatzschwierigkeiten führt.


        Obwohl die Pathogenese nach wie vor unklar ist, spricht vieles für eine immunvermittelte Ursache.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die früher sehr zurückhaltende Prognosestellung für diese Erkrankung hat sich dank des Wirkstoffs Ciclosporin A eindeutig gebessert. In Kombination mit Ketoconazol können die Dosierung und somit auch die Gesamtkosten der Behandlung etwas reduziert werden.


        
          

          Medikamentöse Therapie


          


          
            • Die Monotherapie mit Ciclosporin A (Atopica®), 5 – 10 mg/kg/d, ist allgemeine Therapiegrundlage.


            • Gelegentlich wird Ciclosporin A (Atopica®) mit Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]) kombiniert


            
              • Das prinzipielle Therapieschema kombiniert Ciclosporin (2 mg/kg/d auf 2 Dosen) mit einer tgl. Einzeldosis Ketoconazol in der Dosierung von 10 mg/kg. Die durchschnittliche Therapiedauer beträgt 16 Wochen. Danach weisen über 90% der Tiere einen vollständigen Rückgang der Läsionen auf. Bei der Hälfte der Tiere wurde nach Ablauf von 1 Jahr kein Rezidiv festgestellt.
            


            
              • Die Kombination von Ciclosporin A mit Ketoconazol verringert die Kosten nur wenig, auch weil regelmäßige Leberwertkontrollen erforderlich sind.
            


            • Ermutigende Ergebnisse wurden beim Einsatz der topischen Calcineurin-Inhibitoren (Immunsuppressiva) Tacrolimus in Form von 0,1%iger Creme (Protopic®, [H. M.]) oder Pimecrolimus-Creme (Elidel®, [H. M.]) beobachtet, die 2 × tgl. über einen Zeitraum von 16 Wochen aufgetragen wird. Tatsache ist jedoch, dass das Aussehen der Läsionen bei vielen Tierbesitzern Abneigung hervorruft.


            • Nach wie vor wird der Einsatz von lokalen Antiseptika auf Basis von Povidon-Iod (div. V. M.) oder Chlorhexidin vorgeschlagen, obwohl i. d. R. nur mittelmäßige Ergebnisse erzielt werden, da das Tier auf die dadurch entstehenden Schmerzen reagiert. Eine pragmatische Alternative ist die Einleitung einer systemischen Therapie vor Auftragen der Antiseptika, mit denen erst dann begonnen wird, wenn die Läsionen allmählich zurückgehen und eine höhere Toleranz seitens des Tieres besteht.


            • Die Antibiotikatherapie erfolgt inzwischen begleitend. Es wurde argumentiert, dass ihr alleiniger Einsatz sogar zu einer Verschlechterung führen könnte, indem sie die „schleichende“ Ausbreitung der Fisteln rund um den Anus begünstigt. Die bekanntesten empfohlenen Antibiotika sind Lincomycin, Clindamycin, Kombinationen aus Spiramycin und Metronidazol oder Sulfonamid und Trimethoprim.


            • Eine Kortikoidtherapie ist i. d. R. nicht mehr notwendig, zumal die Dosierungen, die einen echten, jedoch nur vorübergehenden Rückgang der Veränderungen brachten, sehr hoch waren und somit auch das Risiko eines iatrogenen Cushing-Syndroms erhöhten.


            • Die Bedeutung eines speziellen Diätfutters wird häufig unter Verweis auf 2 Argumente diskutiert: die relative Rückstandsarmut, die bei Kotinkontinenz von Vorteil sein kann sowie der Einsatz von hypoallergenem Diätfutter.

          

        

      

    

  


  
    

    Chirurgische Therapie


    Auch wenn die chirurgische Therapie nach wie vor von Bedeutung ist, richtet sich ihre Indikation und die Wahl der Methode nach den Ergebnissen der medikamentösen Therapie. Daher kann man sie inzwischen als Ausweichbehandlung betrachten.


    


    
      • Bei gutartigem Verlauf mit nur wenigen Fisteln können diese mit einer Sonde aufgespürt werden. Der Fistelgang wird entfernt, die Wundränder werden exzidiert, und die Wunde lässt man bei gleichzeitiger lokaler und systemischer Therapie mit Antibiotika und einem Leckhindernis (Halskragen) zugranulieren.


      
        • Üblicherweise wird die Entfernung der Analbeutel empfohlen, da diese ein bevorzugter Ausgangspunkt für Rezidive sind.
      


      
        • Trotz des Aussehens der „Kryoläsion“ zum Zeitpunkt der Vernarbung hat die Kryochirurgie nach wie vor ihre Verfechter.
      


      • Bei gravierendem Verlauf, bei dem die gesamte perianale Zone betroffen ist, muss die beschädigte Haut abgetragen werden. Im gesunden Bereich der Haut wird kreisförmig inzidiert, eine weitere kreisförmige Inzision erfolgt an der Analschleimhaut, ebenfalls im gesunden Bereich. Mittels Sektion werden die gesamte Hautpartie und die zwischen den beiden initialen Inzisionen befindlichen Fistelgänge komplett entfernt. Der Analsphinkter sollte nach Möglichkeit intakt bleiben. Danach wird die Haut an der Analschleimhaut mit getrennten Fäden festgenäht, nachdem zuvor tiefe Drainagefäden gelegt wurden. 2 Wochen lang müssen Antibiotika verabreicht werden. Das Operationsfeld muss vor dem Zugriff des Tieres durch geeignete Vorrichtungen (Halskragen) geschützt werden. Operationskomplikationen können in Form von Kotinkontinenz oder Analstenose auftreten.


      • Häufig wird zur Schwanzamputation geraten, um Kotverschmutzungen und Mazeration zu vermeiden. Rein faktisch wird dadurch zwar eine Besserung der oberflächlichen Läsionen erzielt, sie hat jedoch keine direkte Einwirkung auf die tief liegenden Läsionen.

    

  


  
    

    Perikarderkrankungen


    
      

      [image: image] Definition


      Erkrankungen des Perikards sind bei den domestizierten Karnivoren selten zu finden und treten meist als Perikarditis auf (Entzündung der das Herz umgebenden Serosa mit Exsudatansammlung).


      Entwicklung häufig in Richtung eines Tamponadesyndroms.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Kongenital: Perikardioperitonealhernie.


        • Infektiös (Virus: Staupe, FIP; bakteriell: ausgehend von einem primären Sepsisherd).


        • Idiopathisches Hämoperikard (häufiger bei großwüchsigen Hunden).


        • Tumorös (Mesotheliom, Hämangiosarkom, Chemodektome).


        • Traumatisch (Tamponadesyndrom).


        • Rechtsherzinsuffizienz.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Begleitende Infektionskrankheiten oder Neoplasien.


        • In der Anfangsphase asymptomatisch (Phase der „trockenen Perikarditis“).


        • Bei einem Erguss Dyspnoe, Symptome einer kongestiven Herzinsuffizienz (Ödeme).


        • Tamponadesyndrom (Aszites, Lungenödem, periphere Ödeme).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinische Verdachtsdiagnose:


        
          • Ausgeprägte kardiale Dämpfung.
        


        
          • Abschwächung der Herztöne.
        


        
          • Kleiner, fadenförmiger Puls, venöse Stauung.
        


        
          • Herzinsuffizienz infolge des Tamponadesyndroms.
        


        
          • Niedervolt-EKG: häufig ST-Veränderungen und elektrische Alternans (variable Amplituden der Ventrikelkomplexe).
        


        
          • Thoraxröntgen: globuläre Kardiomegalie mit Kompression des Hilusbereichs.
        


        • Diagnosesicherung:


        
          • Echokardiographie: Erguss gut sichtbar. Das EKG ermöglicht es, einen möglichen Tumor zu identifizieren.
        


        
          • Perikardiozentese, gewöhnlich rechts im 5. oder 6. Interkostalraum auf Höhe der Knochen-Knorpel-Grenze. Sie sollte mit einer katheterummantelten Kanüle erfolgen. (Den Katheter liegen lassen und die Kanüle entfernen, sonst besteht eine große Gefahr für ventrikuläre Extrasystolen, ausgelöst durch die starre Kanüle.)
        

      


      Die sicherste Methode ist eine ultraschallgeführte Punktion der Flüssigkeit. Langsame und begrenzte Punktion (20 – 60 ml je nach Größe des Hundes). Analyse der punktierten Flüssigkeit (Unterscheidung zwischen Exsudat, Transsudat oder Hämoperikard), zytologische und bakterielle Untersuchung ([image: image] Pleuraergüsse).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Punktion bei starken Ergüssen mit den erforderlichen Vorsichtsmaßnahmen. Eine ultraschallgestützte Punktion ist vorzuziehen. Im Fall einer Tamponade genügt die Punktion eines kleinen Flüssigkeitsvolumens, um eine normale Hämodynamik wiederherzustellen. Gefährlich ist eine zu rasche Punktion eines großen Volumens.


        • Ätiologische Therapie, Kortikoidtherapie; bei Therapieversagen Herzbeutelresektion (Antibiose nach Antibiogramm der Probe). Neoplasie: Eine chirurgische Therapie ist nur selten möglich.


        • Therapie der Herzinsuffizienz oft begleitend erforderlich. Diuretika verstärken die Hypotension und sind ohne Reduktion des Herzbeutelinhalts durch Punktion gefährlich.

      

    


    
      

      [image: image] Spezielle Ergussformen


      


      
        • Hydroperikard:


        
          • Transsudat im Herzbeutel, Folge einer globalen oder Rechtsherzinsuffizienz (sehr selten Linksherzinsuffizienz, mit Ausnahme bei der Katze) oder einer Hypoproteinämie (sehr klare Flüssigkeit, im Gegensatz zu der blutig serösen Flüssigkeit).
        


        
          • Therapie:

          
            – Evtl. Punktion zur Entlastung (in Abhängigkeit vom Umfang des Ergusses).
          


          
            – Ätiologische Therapie (Herzinsuffizienz oder Hypoproteinämie).
          

        


        • Hämoperikard:


        
          • Ansammlung von Blut im Herzbeutel in Verbindung mit einem „kardialen Leck“ und sehr schlechter Prognose. Klinisches Bild einer akuten Herzinsuffizienz mit einer Myokardkompression durch die Blutansammlung. Entweder Folge einer Vorhofruptur nach einer vorangegangene Kardiopathie oder der Ruptur einer kardialen Neoplasie oder einer Wunde nach Trauma.
        


        
          • Eine Therapie ist ohne Erfolgsaussichten, da eine Punktion keine ätiologische Therapie darstellt. Die Euthanasie ist ratsam.
        


        
          • Perikardioperitoneale Hernie: chirurgische Therapie.
        

      

    

  


  
    

    Peritonealdialyse


    Die Peritonealdialyse (extrarenale Blutwäsche) benutzt das Bauchfell als Filtermembran, um die Abfallstoffe, die bei Nierenversagen produziert oder angesammelt werden, aus dem Organismus herauszuwaschen.


    Die Peritonealdialyse ist eine wirksamere Variante der Hämodialyse, jedoch für die veterinärmedizinische Praxis weniger geeignet.


    
      

      [image: image] Indikationen


      Die Peritonealdialyse (PD) wird zur Therapie von akutem Nierenversagen ebenso eingesetzt wie zur Therapie bestimmter [image: image] Intoxikatio nen.


      Bei der Therapie des akuten Nierenversagens kommt die Peritonealdialyse nach Fehlschlag der forcierten Diurese (Furosemid) zur Anwendung. In der Praxis müssen sich Harnstoff und Kreatinin im Blut um mehr als 50% am 1. Tag einer PD verringern, vorausgesetzt, es findet mindestens 4 × tgl. eine Dialyse statt. Diese Häufigkeit kann ggf. verdoppelt werden. Die Therapiedauer liegt zwischen 5 und 10 Tagen. Danach bilden sich renale Läsionen nur ausnahmsweise zurück Akute Tubulopathien sprechen am besten auf dieses Verfahren an.

    


    
      

      [image: image] Ausstattung


      


      
        • Katheter zur Peritonealdialyse, von dem es verschiedene Modelle gibt. Die einfachsten (Typ „Tenckhoff“) sind vergleichbar mit fenestrierten Schläuchen. Sie sind preisgünstig und leicht zu handhaben (Punktion). Allerdings verkleben die Schlauchöffnungen sehr schnell. Aufwändigere Modelle (Typ „Anicath“) haben Filtermembranen, die Volumen und Wirksamkeit der Blutwäsche beträchtlich erhöhen. Die Kosten sind natürlich deutlich höher, und ihre Verwendung macht eine kleine Laparotomie erforderlich.


        • Dialyselösung von unterschiedlicher Zusammensetzung je nach Indikation der PD ([image: image] Tab. 1.102). In der Praxis wird die Formel A am häufigsten angewendet. Formel B ist für Fälle von Hyperhydratation (Ultrafiltration) geeignet.


        • Perfusor.

      


      Tab. 1.102 Beispiele für eine Kombination von handelsüblichen Flüssigkeiten zur Peritonealdialyse


      
        
          	

          	Formel A

          	Formel B
        


        
          	Natrium (mmol/l)

          	141

          	141
        


        
          	Kalium (mmol/l)

          	0

          	0
        


        
          	Kalzium (mmol/l)

          	1,75

          	1,75
        


        
          	Magnesium (mmol/l)

          	0,75

          	0,75
        


        
          	Chlor (mmol/l)

          	101

          	101
        


        
          	Laktat (mmol/l)

          	45

          	45
        


        
          	Glukose (mg/dl)

          	15

          	42,5
        


        
          	Osmolalität (mOsm/l)

          	366

          	505
        

      

    


    
      

      [image: image] Durchführung


      


      
        • Je nach Typ wird der Katheter durch einfache „Punktion-Tunnelung“ der Abdominalwand oder durch eine kleine Laparotomie gelegt. Die Implantation muss an der Unterseite des distalen Abdomens erfolgen.


        • Nach jeder Dialysesitzung wird der Katheter heparinisiert (500 Einheiten, d. h. 0,5 ml Heparin).


        • Die Dialyselösung wird in einer Dosis von 50 ml/kg bei 2 – 3 °C über der Körpertemperatur des Tierpatienten injiziert.


        • Die Verweilzeit der Dialyselösung im Bauchraum beträgt 30 – 40 min, danach wird sie abgesaugt.


        • Innerhalb von 24 h müssen mindestens vier Dialysen erfolgen. Man kann die Zahl der Dialysen auf zehn innerhalb von 24 h erhöhen.


        • Bei der ersten Dialyse ist die Menge der verbrauchten Dialyselösung gering. Nach der zweiten Dialyse erhält man 90 – 95% der Dialyselösung zurück


        • Kontrolle der Wirksamkeit: Bestimmung des Blutharnstoffs nach jeder Dialyse.


        • Therapiedauer: 1 Woche. In manchen Fällen wird erst nach 3 Wochen Dialyse ein Rückgang der Läsionen erreicht.

      

    


    
      

      [image: image] (Technische) Komplikationen


      


      
        • Übertritt von Flüssigkeit in den subkutanen Raum (schlechte Implantation des Katheters).


        • Infektionen (nicht-sterile Handhabung des Katheters: Risiko einer Peritonitis). Bei jeder Manipulation des Katheters ein Antibiotikum injizieren (Ampicillin: 30 – 50 mg/kg), um das Risiko einer Peritonitis zu vermeiden. Im Fall einer Peritonitis ist eine bakteriologische Untersuchung der Peritonealflüssigkeit notwendig. Spülung der Peritonealhöhle mit isotonischer Kochsalzlösung, die mit 0,5 ml/l einer 2%igen Jodlösung angereichert wird.


        • Schwierigkeiten beim Zurückerhalten der verbrauchten Dialyselösung (schlechte Implantation des Katheters).


        • Perforation von Organen (Blase, Darm) bei der Katheterimplantation: Vor dem Punktieren immer die Blase entleeren. Vor der Katheterimplantation mit einer feinen Nadel 1/100 ml Dialyselösung injizieren, damit sich die Eingeweide von der Bauchdecke abheben.

      

    

  


  
    

    Peritonitis


    Eine Entzündung des Peritoneums kann durch Eindringen oder Freiwerden von Mikroorganismen (septische Peritonitis) und/oder reizenden Stoffen (chemische Peritonitis) in die Peritonealhöhle entstehen.


    Eine wichtige Ursache einer Peritonitis ist die Darmperforation (Fremdkörper, Ulzerationen, Tumoren, Torsionen, Verletzungen etc.).


    Ferner Ausbreitung einer Infektion von Uterus oder Prostata, Harnblasenruptur, Gallenblasenruptur. Pankreatitis.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • „Akutes Abdomen“ mit i. d. R. diffusem, durch Palpation verstärktem Schmerz. Die chronische Form der Peritonitis ist wenig schmerzhaft.


        
          

          Hinweis: Ein hartes, „hölzernes Abdomen“ ist bei den Karnivoren selten.

        


        • Wechselnde Störungen des Verdauungstrakts: Vomitus, Diarrhö, dann Tendenz zu einer Stase der Darmpassage (Ileus).


        • Zunehmende abdominale Exsudation ([image: image] Abdominalerguss).


        • Hyperthermie.


        • Evtl. Syndrom des „hypovolämischen Schocks“.

      

    


    
      

      [image: image] Weiterführende Untersuchungen


      Sie sind sehr wichtig, um eine Peritonitis zu bestätigen und v. a. den Auslöser mit dem Ziel einer spezifischen Therapie zu bestimmen.


      


      
        • Röntgenuntersuchung:


        
          • Unscharfes, die Organkonturen verwässerndes Bild (Kontrastverlust).
        


        
          • Evtl. Ileus mit Strahlendurchlässigkeit des Darms in Verbindung mit Gasansammlung.
        


        
          • Es ist nach möglichen morphologischen Veränderungen abdominaler Organe zu suchen (Zweite Serie von Leeraufnahmen nach der Punktion), um die ursprüngliche Ursache der Entzündung zu finden.
        


        • Sonographie: Untersuchung der Wahl, die manchmal die Diagnose des Auslösers ermöglicht (Tumor).


        • Parazentese:


        
          • Für die Diagnostik unverzichtbar ([image: image] Abdominalerguss). Wenn der Erguss zu gering ist, ist eine Peritoneallavage durchzuführen (20 ml/kg lauwarme isotonische Kochsalzlösung).
        


        
          • Besondere Bedeutung bakteriologischer und zytologischer Untersuchungen (Anzahl und Morphologie der im Erguss befindlichen Leukozyten: i. d. R. zahlreiche unreife Formen).
        


        • Hämatologie: Leukozytose, generell mit Linksverschiebung.

      


      Bei der Katze: An eine mögliche [image: image] Feline infektiöse Peritonitis (FIP) denken.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Bekämpfung des Ursprungs der Entzündung.


        • Limitieren der Folgen.


        • Ersatz des Flüssigkeitsverlusts.

      


      In der Praxis werden Breitspektrumantibiotika (Amoxicillin plus Gentamicin) parenteral und nach Peritoneallavage (isotonische Kochsalzlösung) eventuell lokal eingesetzt. Das Ergebnis der bakteriellen Kultur und des Antibiogramms kann die Wahl der Antiinfektiva beeinflussen, wobei die meisten gut in das entzündete Peritoneum diffundieren. Eine Ausnahme stellen sehr purulente, bei Karnivoren relativ seltene Prozesse dar (außer Pasteurella und Yersinia bei der Katze). Die Antibiose wird zur Absicherung auch beibehalten, wenn keine Keime nachweisbar sind.


      Die chirurgische Exploration darf nicht verzögert werden, da sie die Diagnose bestimmt und es erlaubt, die Ursache zu beheben, Läsionen zu versorgen und mit einer verdünnten antiseptischen Lösung zu spülen (Povidon-Jod® div. V. M.]).


      Der Flüssigkeitsverlust in Verbindung mit dem Erguss und v. a. über den Darm ist nicht zu unterschätzen. Bei einer Elektrolytkorrektur (Kalium) ist die Hämokonzentration zu berücksichtigen: Die Dehydratation muss vor Messung der Kaliumkonzentration korrigiert werden.

    

  


  
    

    Peritonitis (feline infektiöse, FIP)


    [image: image] Feline infektiöse Peritonitis (FIP).

  


  
    

    Persistierender Aortenbogen


    [image: image] Aortenbogen (persistierender).

  


  
    

    Phäohyphomykosen


    
      

      [image: image] Definition


      Gruppe seltener subkutaner Mykosen, die sich in chronischer granulomatöser Form bei Katzen entwickeln, noch seltener beim Hund vorkommen und durch verschiedene Pilze hervorgerufen werden: Phialophora gongerotti, Drechslera spicifera, Alternaria.

    


    
      

      [image: image] Klinik


      Es entwickelt sich eine verruköse Dermatitis mit Bildung einer subkutanen, durch eine bindegewebige Schale gut abgegrenzten Zyste, die v. a. an den Pfoten, den Gliedmaßen, im Gesicht oder am Rumpf lokalisiert ist. Der knospende Fadenpilz kann histopathologisch oder über Pilzkultur (Sabouraud) aus einer Gewebeprobe nachgewiesen werden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Medikamentös schwierig (Amphotericin B, Fluorcytosin, Ketoconazol, einzeln oder in Kombination angewendet). Sie kann chirurgisch erfolgen: großzügige Exzision der subkutanen granulomatösen Veränderung. Rezidive sind möglich.

    

  


  
    

    Pharyngostomie


    
      

      [image: image] Definition


      Technik einer längeren Nährstoffversorgung in kritischen Phasen, die darin besteht, eine Verweilsonde über einen Schnitt in die Pharynxwand zu legen.


      Von den verschiedenen möglichen Techniken künstlicher Ernährung in kritischen Phasen ([image: image] Ernährung bei Krankheit) ermöglicht die Pharyngostomie die längste Verweildauer einer Sonde.

    


    
      

      [image: image] Indikationen


      


      
        • Ernährung anorektischer Tiere.


        • Ernährung von Tieren, die Schwierigkeiten beim Schlucken haben oder nicht schlucken sollen.

      

    


    
      

      [image: image] Technik


      


      
        • Die Pharyngostomie erfordert eine kurze, flache Anästhesie.


        • Nach Perforation der Pharynxwand wird ein Tubus aus Polyethylen in den oberen Verdauungstrakt bis in den Magen geschoben. Der Schnitt wird in die Fossa piriformis gesetzt, die man bei Hund und Katze leicht finden kann, indem man den Zeigefinger zunächst in das Maul des Tiers, dann in den Pharynx hinter den weichen Gaumen bis hinter das Hyloid einführt. Nun führt man einen Hautschnitt aus und präpariert dann stumpf in Richtung der Vorwölbung, die durch den nach außen gebogenen Finger entsteht.


        • Der Tubus mit einem mittleren Außendurchmesser von 3 mm (Katze) bis 8 mm (Hund) wird nun an die Haut genäht und kann mehrere Wochen verbleiben.


        • Er darf die Bewegungen der Epiglottis nicht behindern.


        • Eine Röntgenaufnahme kann seine korrekte Position im Magen bestätigen.


        • Die Wirksamkeit dieser Technik beruht auf der Möglichkeit, das Tier 4 – 8 × tgl. zu ernähren, wobei man die Nährstoffzufuhr dem errechneten Bedarf anpasst.

      

    


    
      

      [image: image] Komplikationen


      


      
        • Verletzung des N. hypoglossus oder Blutung (Karotis oder maxilläre Gefäße) im Moment des Schneidens.


        • Verschlucken, wenn die Epiglottisbewegung behindert ist (zu weit ventral platzierte Öffnung).

      

    

  


  
    

    Phimose


    
      

      [image: image] Definition


      Der Penis kann durch fehlende oder ungenügende Öffnung nicht aus dem Präputium hervortreten. Die Phimose ist ein Zustand, der angeboren oder erworben sein kann.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Möglicherweise zeigt das Tier keine Symptome trotz Ausweitung der Vorhaut durch Urinretention im Präputium. Diese Ansammlung kann eine Reizung oder Entzündung hervorrufen ([image: image] Balanoposthitis). Der Urin tritt aus der Präputialöffnung in einem dünnen Strahl oder tropfenweise aus. Der infizierte Bereich kann ulzerieren und nekrotisch werden. Manchmal erfolgt eine Spontanheilung, wenn die Präputialöffnung durch Verschorfung des umgebenden Gewebes vergrößert wird.


      Eine erworbene Phimose wird durch eine Entzündung, ein Ödem, eine Neoplasie oder eine verengende Narbe infolge einer Wunde hervorgerufen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Bei erworbenen Phimosen ist die Behandlung der primären Störung wesentlich.


      Bei angeborenen Phimosen erfolgt die Therapie chirurgisch. Vor der chirurgischen Versorgung ist es ratsam, die lokale Infektion zu bekämpfen.


      Es wird ein dreieckiger, alle Gewebeschichten umfassender Teil ausgeschnitten. Die Spitze des Dreiecks zeigt nach proximal und die Basis liegt auf dem offenen Ende des Präputiums. Die Länge der Basis und die Höhe des Dreiecks hängen vom Grad der Stenose und vom Abstand zwischen Penis und Präputialöffnung ab. Man entfernt so viel Gewebe wie möglich, wobei man sich vergewissern muss, dass die Glans im entspannten Zustand bedeckt bleibt. Die Naht erfolgt in Einzelknopfheften mit Seide oder resorbierbarem Nahtmaterial, indem die Mukosa des Präputiums an den Hautrand adaptiert wird.


      Um die Bildung einer Stenose oder Verklebungen zu verhindern, wird auf die Wunde und in die Präputialhöhle täglich eine antibiotikum- und kortikoidhaltige Salbe aufgetragen. Während der Wundheilung muss das Tier durch einen Halskragen am Lecken gehindert werden.

    

  


  
    

    Phlebitis


    
      

      [image: image] Definition


      Entzündung venöser Blutgefäße mit Bildung von Thromben, die zum einen das Risiko einer Lungenembolie und zum anderen auf lange Sicht als Folgeerscheinung ein chronisches Ödem nach sich ziehen können. Bei Hunden und Katzen sehr seltene Erkrankung. Selten treten sekundäre Phlebitiden nach reizenden Injektionen (Chemotherapie) auf.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Symptomlos bei geringgradigen Phlebitiden.


        • Bei hochgradigen und peripheren Formen: Ödeme der Gliedmaßen, Schmerz, funktioneller Ausfall (häufig in Verbindung mit einem Lymphödem).


        • Tastbare Verhärtung der betroffenen Vene, wenn diese oberflächlich liegt.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Die klinische Symptomatik erlaubt eine Verdachtsdiagnose. Bei einer hochgradigen Venenthrombose sind die Symptome eindeutig. Begünstigende Faktoren abklären:


        
          • Unsterile oder reizende venöse Injektionen.
        


        
          • Chirurgischer Eingriff kurz vorher.
        


        
          • Zu lange belassener Venenkatheter.
        


        
          • Sepsis.
        


        • Dopplersonographie: Darstellen der Wandbeschaffenheit und eines möglichen Thrombus.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Postoperative Überwachung der Tiere, die einer (Ovario-)Hysterektomie oder einer blutigen chirurgischen Versorgung knöcherner Läsionen unterzogen wurden (Prophylaxe: unbedingt Antiphlogistika postoperativ).


        • Im Fall einer nachgewiesenen Phlebitis:


        
          • Antibiose.
        


        
          • Nichtsteroidale Antiphlogistika.
        


        
          • Heparin.
        


        • Möglicherweise Thrombektomie und/oder Phlebektomie, wenn der Thrombus die Tendenz hat, sich auszudehnen.

      

    

  


  
    

    Phlegmonen


    [image: image] Abszesse und Phlegmonen.

  


  
    

    Phtiriasis


    
      

      [image: image] Definition


      Lausbefall von Hunden oder Katzen, wobei es sich bei Karnivoren v. a. um Haarlinge handelt (Trichodectes canis beim Hund, Felicola subrostrata bei der Katze).


      Beim Hund existiert eine stechende Laus, Linognathus setosus, die v. a. in ländlicher Umgebung vorkommt.


      Läuse sind stationäre, wirtsspezifische Parasiten. Die Ektoparasiten sind für die Haut ihres Wirtes stark irritierend und lösen eine squamöse Dermatitis mit Juckreiz aus. Die Diagnose dieses Parasitenbefalls ist bei sorgfältiger Untersuchung des Haarkleids durch die an der Haarbasis haftenden Nissen leicht zu stellen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Die befallenen Regionen sind vorzugsweise der Kopf (insbesondere die Ohren) und der Hals. Empfänglich sind v. a. Rassen mit langen Haaren, wie Cocker oder Epagneuls. Welpen sind empfindlicher. Das befallene Fell ist häufig verschmutzt, durch Kratzen verfilzt und oft schlecht gepflegt (prädisponierender Faktor). Die sekundär zu den Irritationen durch die Parasiten auftretende Seborrhö verleiht dem Tier einen charakteristischen Geruch. Hauptsymptome sind Juckreiz und deutliche Schuppenbildung. Daneben sind durch das Kratzen Exkoriationen mit Krustenbildung zu finden. Es kann ein otopodaler Reflex ausgelöst werden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Sie ist mit der unter Flohbefall ([image: image] Flohallergiedermatitis (FAD)) beschriebenen Therapie vergleichbar und beruht auf dem Einsatz von Pyrethroiden und besonders Permethrin – sehr wirkungsvollen und effizienten Produkten. Deshalb müssen bei sehr jungen oder geschwächten Tieren einige Vorsichtsmaßnahmen getroffen werden.


      Tendenziell wendet man zuerst ein antiparasitäres Shampoo an, gefolgt von Puder. Oder man trägt „Spot-on“- oder „Line-on“-Präparate in dem jeweils vom Hersteller vorgegebenen Intervall auf. Bei sehr starkem Befall müssen 2 – 3 × wöchentlich Therapien durchgeführt werden.


      


      
        • Insektizide Shampoos: Bolfo® Shampoo, Trixie Pro Care® Flohschutzshampoo.


        • Puder: z. B. Defencare® Puder, Bolfo® Flohschutzpuder.


        • „Spot-on“ oder „Line-on“: z. B. Fletic® Spot-on, Preventic®, Advantix®, Exspot®, Frontline® Spot-on. Nicht alle Präparate sind für Katzen geeignet.


        • Sprays: Frontline® Pumpspray.

      


      Die Injektion von Ivermectin (div. V. M.): 0,2 mg/kg ist wirksam, es ist allerdings für Kleintiere nicht zugelassen.


      Bei sehr stark befallenen, schwachen oder anämischen Tieren sind weitere Vorsichtsmaßnahmen notwendig: proteinreiche Diät, evtl. Transfusion und Anwendung von topischen Produkten (z. B. Frontline-Spray®). Die vollständige Sanierung sollte anschließend erfolgen.


      Durch Entfernen der Liegematten, Reinigen der Pflegeutensilien und An wenden von Insektiziden im Freien verhindert man die Verbreitung oder Persistenz der Parasiten im Bestand.

    

  


  
    

    Pigmentierungsstörungen


    Die Pigmentierung der Haut hängt in erster Linie vom Melaningehalt der Keratinozyten ab und entwickelt sich in folgenden, nacheinander ablaufenden Phasen:


    
      1. Ausbildung von Melanosomen in den Melanozyten.


      2. Beladen der Melanosomen mit Melanin in den Melanozyten.


      3. Eindringen der Melanosomen in die Keratinozyten.


      4. Die Keratinozyten transportieren die Melanosomen, die bei heller Haut abgebaut, bei dunkler Haut jedoch intakt sind.

    


    Das Hormon MSH (melanin stimulating hormone) erhöht den Pigmentierungsgrad, indem es die in den Melanozyten enthaltene cAMP zur Aktivierung von Tyrosinase anregt.


    Zahlreiche Hormone beeinflussen indirekt die zu beobachtenden Veränderungen der Hautpigmentierung.


    
      

      
        

        
          

          Hyperpigmentierung


          Über die Norm hinausgehende Pigmentierung. Diese kann erblich (Lentigo) oder als Folge endokriner Störungen (ovarielle Dysfunktion, Sertolizelltumor, Hypothyreose etc.), chronischer Entzündungen (generalisierte Demodikose, Räudemilbenbefall, bakterielle Follikulitis etc.) oder neoplastischer Prozesse erworben sein.

        

      


      
        

        Kongenitale Hyperpigmentierung (Lentigo)


        Beim Hund selten, genetischen Ursprungs, im Allgemeinen in Form multipler, stark pigmentierter Flecke v. a. am Abdomen adulter Tiere auftretend. Lentigo juckt nicht und hat keine Folgen für das Tier.


        Bei der Katze wird eine Lentigo simplex bei Tieren mit rotem Fell beschrieben. Beginnend im Alter von < 1 Jahr sind schwarze, sich im Lauf der Zeit vergrößernde und vermehrende Flecken im Gesicht, auf den Lippen, der Gingiva und den Lidern zu beobachten.


        Die rein kosmetische Behandlung beruht auf chirurgischer Exzision, sofern möglich. Im Gegensatz zum Menschen scheint diese Lentigo sich nicht zu einem Melanom zu entwickeln.

      


      
        

        Erworbene Hyperpigmentierung


        Der Großteil erworbener Hyperpigmentierungen ist die Folge einer in erster Linie durch oberflächliche Pyodermien induzierten Entzündung der Haut. Differentialdiagnostisch kommen weitere Ursachen infrage: Demodikose, Sarkoptesräude, Allergien, Endokrinopathien, ausgedehnte Sonnenexposition.


        Bei manchen Rassen (z. B. Yorkshire Terrier, Pudel) kann außerdem nach einer tiefen Entzündung (Pannikulitis) oder multifokal bei einer Sebadenitis (v. a. Pudel) eine Schwarzfärbung der Haare (Melanotrichie) beobachtet werden.


        
          

          Pigmentverlust


          Mangel an Pigment, festzustellen in Haut- oder Haarregionen, die normalerweise pigmentiert sein sollten. Er kann angeboren oder erworben sein.

        

      


      
        

        Angeborener Pigmentverlust


        


        
          • Vitiligo, höchstwahrscheinlich eine erbliche Leukodermie, beschrieben v. a. bei Deutschem Schäferhund, Tervueren, Collie, Rottweiler, Dobermann und Siamkatze. Man beobachtet umschriebene Depigmentierungen auf der Nase, den Lippen, der bukkalen Maulschleimhaut, den Pfotenballen und den Krallen. Die Veränderung beginnt meist bei gerade erwachsenen Tieren und erfordert keine Therapie. In manchen Fällen konnte eine spontane Repigmentierung beobachtet werden.


          • Die Depigmentierung der Nase kann eine Form von Vitiligo sein, beobachtet v. a. bei Afghanischem Windhund, Labrador, Pudel, Sibirian Husky und Irish Setter. Bei der Geburt noch normal, stellt man bei diesen Tieren eine zunehmende Entfärbung des Nasenspiegels fest, die von schwarz zu dunkelbraun, später dann zu hellbraun übergeht. Bei gewissen Rassen (Sibirian Husky, Berner Sennenhund, Labrador) entwickelt sich eine Depigmentierung nur im Winter. Bei vollständiger Depigmentierung können die Tiere eine [image: image] Solardermatitis entwickeln.


          • Albinismus ist ein erblicher Pigmentmangel mit autosomal-rezessivem Erbgang. Zwar sind diese Individuen mit Melanozyten ausgestattet, haben aber einen Mangel an Tyrosinase, die für die Melaninsynthese wichtig ist. Haut, Fell und Schleimhäute sind depigmentiert. Die Tiere sollten aus der Zucht genommen werden.


          • Ein geschecktes Fell ist regelmäßig bei Hunden festzustellen. Es handelt sich um einen genetischen Mangel, der auf unvollständig differenzierte oder sogar fehlende Melanozyten an den betroffenen Stellen hinweist.


          • Das Waardenburg-Klein-Syndrom ist beschrieben bei Katze, Bull-Terrier, Collie und v. a. beim Dalmatiner. Die Tiere sind taub, haben blaue Augen, und der Haut sowie dem Fell fehlt Melanin (ungenügende Melanozytendifferenzierung). Tiere mit diesem Syndrom, das autosomal-dominant übertragen wird, müssen aus der Zucht genommen werden.


          • Das „Grey-Collie-Syndrome“ betrifft bestimmte Collie-Welpen, die mit einem silbergrauen Fell geboren werden und unter einer immer tödlichen, zyklischen Neutropenie leiden. Manche Chow-Chow-Welpen haben eine Tyrosinaseinsuffizienz, sichtbar an Zunge (die rosa wird) und manchen Haarbüscheln, die weiß werden. Allerdings kehrt das Melanin normalerweise innerhalb von 3 – 4 Monaten zurück.


          • Das Chediak-Higashi-Syndrom wurde bei manchen blauen Perserkatzen mit gelben Augen beschrieben, die einen partiellen Albinismus (Augen und Haut) zusammen mit einer Photophobie und einer deutlich erhöhten Infektanfälligkeit aufweisen. Es gibt keine Therapie. Die Tiere sind aus der Zucht zu nehmen.

        

      


      
        

        Erworbener Pigmentverlust


        


        
          • Leukodermie (Verlust von Hautpigment) und Leukotrichie (Verlust von Haarpigment) können getrennt oder zusammen vorkommen.


          • Die Depigmentierung einer normalerweise gefärbten Stelle kann die Folge mehrerer Umstände sein, die die Melanozyten unterdrücken, z. B. Traumata, Verbrennungen, Infektionen oder radioaktive Strahlung.


          • Der Pigmentverlust nach einer Entzündung ist seltener als eine Hyperpigmentierung und wird in der Achsel- und Inguinalregion v. a. nach einer Follikulitis beobachtet. Es sind multiple depigmentierte, gut umschriebene, runde Flecke zu finden, die später konfluieren.


          • Weitere Infektionen (Sporotrichose, Leishmaniose) und bestimmte Medikamente (Ketoconazol) können zu Pigmentverlust führen. Manchmal liegt ein solcher an der Injektionsstelle von Glukokortikoiden oder Progestagenen vor.


          • Ein Spurenelementmangel (Cu, Zn) und ein Vitamin-B-Komplex-Mangel können ebenfalls eine Rolle spielen.


          • Die Depigmentierung der Lippen kann eine Kontaktallergie auf Plastikgefäße begleiten.


          • Sexuelle Endokrinopathien des Rüden beeinträchtigen oft die Fellfärbung.


          • Bestimmte Neoplasien (Mycosis fungoides, Karzinom) können einen Pigmentverlust des Gesichts, der Nasenflügel und der Lippen induzieren, der häufig der erste Hinweis auf die Erkrankung ist.


          • Eine ockerfarbene, rötliche Verfärbung lässt sich bei normalerweise helleren Haaren feststellen, wenn sie regelmäßig der Wirkung von Tränen (Gesicht) oder Speichel (Körper) ausgesetzt sind. In letzterem Fall weist die Farbveränderung auf exzessives Lecken hin, das einen dauerhaften, ansonsten oft unbemerkten Juckreiz aufdeckt.

        


        
          

          Uveodermatologisches Syndrom (Vogt-Koyanagi-Haradaähnliches Syndrom)


          [image: image] Uveodermatologisches Syndrom des Hundes (Vogt-Koyanagi-Haradaähnliches Syndrom).


          Granulomatöse Uveitis zusammen mit Pigmentverlust der Haut, beschrieben beim Hund, v. a. bei nordischen Rassen.

        

      

    

  


  
    

    Piroplasmose des Hundes


    [image: image] Babesiose des Hundes.

  


  
    

    Plasmozytom (Kahler-Krankheit, multiples Myelom)


    Das Plasmozytom ist eine maligne, von der Plasmazelle (letztes Reifestadium des B-Lymphozyten) ausgehende Bluterkrankung, die zu Knochenmarkbefall und zur Produktion homogener Immunglobuline führt (monoklonale Dysglobulinämie).


    Bei der Katze selten.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Symptome der Plasmazellproliferation:


        
          • Ossäres Syndrom (60% der erkrankten Hunde, 15% der erkrankten Katzen):

          
            – Schmerzen, Lahmheiten.
          


          
            – Röntgen: osteolytische Veränderungen der flachen Knochen und der Diaphysen, diffuse Demineralisierung der Wirbel.
          

        


        
          • Tumoren der Haut, Leber oder Milz: v. a. bei der Katze.
        


        
          • Aregenerative Anämie.
        


        
          • Mangelnde humorale Immunabwehr: Infektionen des Magen-Darm-Trakts, des Respirationstrakts sowie Septikämien.
        


        • Symptome der monoklonalen Immunoglobulinämie:


        
          • Hämorrhagisches Syndrom (25% der erkrankten Hunde).
        


        
          • Hyperviskosität des Bluts (30% der erkrankten Hunde, 80% der erkrankten Katzen): Epistaxis, Retinaablösung, Amaurosis, Bewusstseinstrübung, Koma.
        


        
          • Chronische Niereninsuffizienz (Tubulopathie durch Reabsorption von Bence-Jones-Protein).
        

      

    


    
      

      [image: image] Krankheitsverlauf


      Tod innerhalb weniger Monate (mittlere Überlebenszeit liegt bei 10 Monaten, mit Therapie bei 18 Monaten).

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Röntgenuntersuchung des Skelettsystems.


        • Monoklonale Proteinurie (Bence-Jones-Protein).


        • Elektrophorese der Serumproteine: monoklonaler Peak.


        • Knochenmarkpunktion: plasmozytäre Proliferation.


        • Feinnadelaspirationsbiopsie von subkutanen oder parenchymatösen Tumoren.


        • Hyperkalzämie: falls vorhanden, von prognostischer Bedeutung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Antibiotikatherapie von Begleitinfektionen.


        • Plasmapherese, falls der Proteinspiegel 110 g/l übersteigt (in 3 – 4 Sitzungen wird der Proteinspiegel auf 80 g/l gesenkt).


        • Kortikoidtherapie: Prednisolon 2 – 4 mg/kg/d.


        • Chemotherapie:


        
          • Melphalan (Alkeran® [H. M.]): 5 mg/m2/d p. o. über 10 d, dann Dosishalbierung.
        


        
          • Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]): 250 mg/m2 p. o. alle 3 Wochen, oder Chlorambucil (Leukeran® [H. M.]): 0,2 mg/kg p. o. alle 3 Wochen.
        


        • Chirurgisch: Exzision der kutanen Plasmozytome.

      

    

  


  
    

    Plazenta- und Fruchtretention


    [image: image] Dystokie, [image: image] Metritis (akute).

  


  
    

    Pleuraergüsse


    
      

      [image: image] Definition


      Ansammlung von Flüssigkeit im Pleuralraum.


      Der Symptomkomplex „Pleuraerguss“ kann verschiedene Ursachen haben, deren genaue Diagnostik ein sorgfältiges, hoffentlich bald standardisiertes Vorgehen erfordert.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Das klinische Bild ist abhängig vom Ausmaß des Ergusses und davon, ob eine Entzündung der Pleura vorhanden ist:


      
        • Dyspnoe, evtl. Orthopnoe.


        • Atypische Bewegungen als Ausdruck einer Zwerchfelllähmung oder einer der Kontraktion entgegengerichteten mechanischen Behinderung.


        • Bei starkem Erguss: Dämpfung bis zur oberen horizontalen Grenze. Verschwinden respiratorischer Geräusche im Bereich der Flüssigkeit, aber Verschärfung über dem Flüssigkeitsspiegel.

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchung


      Die Röntgenuntersuchung ist besonders nützlich zur Diagnostik geringer Ergüsse. In den übrigen Fällen erlaubt sie es, die Punktionsstelle genau zu bestimmen und mögliche begleitende Läsionen festzustellen.


      


      
        • Bei geringgradigem Erguss sind zwei Röntgenaufnahmen ratsam:


        
          • Eine frontale Aufnahme mit ventrodorsalem Strahlengang und eine laterale Aufnahme in rechter Seitenlage.
        


        
          • Die röntgenologischen Hauptkriterien auf der frontalen Aufnahme sind der Nachweis interlobulärer Spalten und/oder Veränderungen der Recessus costodiaphragmatici, auf der seitlichen Aufnahme die Veränderung des ventralen Spitzenlappenrands und der Nachweis interlobulärer Spalten.
        


        • Bei hochgradigen Ergüssen genügt eine frontale Abbildung mit den Hauptkriterien einer erhöhten thorakalen Dichte in Form eines „homogenen Spiegels/Mantels“ und u. U. vollständig verschwundener, normalerweise röntgenologisch erkennbarer Organumrisse.

      

    


    
      

      [image: image] Sonographie


      Die Sonographie ist unbedingt notwendig, um mediastinale oder kardiale Veränderungen abzuklären, auch wenn die Luft in der Lunge störend wirkt.

    


    
      

      [image: image] Labordiagnostik


      Um eine Diagnose stellen zu können, muss der Erguss durch die Laboruntersuchungen als „Transsudat“, „modifiziertes Transsudat“ oder „Exsudat“ klassifiziert werden können. Hierfür muss man eine Thorakozentese vornehmen und mit der punktierten Flüssigkeit biochemische, zytologische und ggf. bakterielle Untersuchungen durchführen.


      


      
        • Nach chirurgischer Vorbereitung wird die Punktion i. d. R. rechts durchgeführt, auf halber Höhe des 8. Interkostalraums.


        
          • Dieser Eingriff ist nicht schmerzhaft, und es wäre gefährlich, ein Tier mit respiratorischen Problemen zu anästhesieren. Es ist nützlich, einen weichen Katheter wie z. B. einen Venenverweilkatheter (mind. 20 G) zu verwenden, der eine Verletzung des Parenchyms oder eines großen Blutgefäßes vermeidet. Ein Dreiwegehahn kann die Punktion einer großen Flüssigkeitsmenge erleichtern.
        


        
          • 10 ml werden in einem EDTA-Röhrchen für die Zytologie aufgefangen, weitere 10 ml in einer sterilen Spritze für die Bakteriologie aufbewahrt (Untersuchung auf aerobe und anaerobe Keime anfordern).
        


        
          • Zunächst wird das Aussehen der Flüssigkeit beurteilt: Volumen, Farbe, Transparenz, Tendenz zu gerinnen. Anschließend werden ihre Dichte und ihr Proteingehalt mit einem Refraktometer bestimmt, gefolgt von Zählung und Identifizierung der enthaltenen Zellen (klassische hämatologische Techniken).
        


        • Die in der Praxis hauptsächlich auftretenden Schwierigkeiten bestehen in der Unterscheidung zwischen Exsudat und sekundär modifiziertem Transsudat, zwischen echtem Hämothorax und einem infolge einer Gefäßruptur mit Blut vermischten Erguss sowie zwischen chylusartigem Erguss und Chylothorax (Ätherprobe).

      


      [image: image] Tab. 1.103 ermöglicht eine erste Orientierung, [image: image] Tab. 1.104 fasst einige der Haupteigenschaften der am häufigsten vorkommenden bzw der charakteristischen Ergüsse zusammen.


      
      Tab. 1.103 Erste Orientierung bei Pleuraergüssen
[image: image]


      
      Tab. 1.104 Haupteigenschaften der häufigsten Ergüsse
[image: image]

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie von Pleuraergüssen verfolgt drei Ziele:


      
        • Drainage des Pleuralraums:


        
          • Durch Punktionen oder besser durch Legen einer Drainage (Drain aus der Pädiatrie oder Infusionsschlauch, in den auf einer Länge von 10 cm mehrere Löcher geschnitten sind), die eine Spülung der Pleura ermöglicht. Die wichtigsten Vorsichtsmaßnahmen, die getroffen werden müssen, dienen dazu, weder die direkt hinter jeder Rippe liegenden interkostalen Blutgefäße oder Nerven noch die Pleura zu verletzen. Zu diesem Zweck ist es wünschenswert, zuerst die Haut zu punktieren, um dann den Stempel der Spritze leicht zu ziehen, sodass eine kleine Einbuchtung entsteht. Auf diese Weise erscheint Ergussflüssigkeit, sobald die Pleura punktiert wird.
        


        
          • Durch die Applikation von Diuretika, sofern die auslösende Erkrankung dies erfordert (echtes Transsudat bei nephrotischem Syndrom, modifiziertes Transsudat bei kardialen Insuffizienzen und Zirrhosen).
        


        • Begrenzung möglicher pleuraler Verklebungen durch Injektion proteolytischer Enzyme in situ sowie evtl. von Kortikoiden bei schweren Entzün- dungen.


        • Ätiologische Therapie: [image: image] Pleuratranssudat, [image: image] Pleuratranssudat (modifiziertes), [image: image] Pleuritis, [image: image] Hämothorax, [image: image] Chylothorax.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      In Abhängigkeit von der Ätiologie (s. die unter dem jeweiligen Stichwort erläuterten Begriffe).

    

  


  
    

    Pleuratranssudat


    
      

      [image: image] Definition


      Ansammlung eines Ultrafiltrats kapillären Ursprungs im Pleuralraum. Mehrere Mechanismen können die Entstehung eines Pleuratranssudats erklären:


      
        • Hypalbuminämie mit Minderung des onkotischen Drucks. Dieser Zustand wird beim nephrotischen Syndrom, bei Zirrhosen, schweren Malabsorptionen und Hungerzuständen beobachtet Im Allgemeinen ist die Flüssigkeit kristallklar und wird als „Hydrothorax“ oder reines Transsudat bezeichnet.


        • Stauung mit Erhöhung des venösen Drucks. Diese Möglichkeit kommt bei Herzinsuffizienz im terminalen Stadium vor oder bei einem Tumor, der den zirkulären Rückfluss komprimiert. Die Flüssigkeit kann ein echter Hydrothorax sein (Herzinsuffizienz). Meist aber entwickelt sie sich über mehrere Zwischenstadien zu einem modifizierten Transsudat, dessen eindeutige Diagnostik problematisch sein kann.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Bilateraler Erguss einer sehr klaren Flüssigkeit, transparent, protein- und zellarm.


        • Beim eigentlichen Hydrothorax ähnelt das Aussehen der Flüssigkeit dem von Wasser und enthält nur sehr wenige Bestandteile.


        • Symptome in Abhängigkeit von der auslösenden Erkrankung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Pleuraergüsse, außerdem sei auf die entsprechenden Therapien der jeweils ursächlichen Erkrankung verwiesen.

    

  


  
    

    Pleuratranssudat (modifiziertes)


    
      

      [image: image] Definition


      Ansammlung eines Transsudat-ähnlichen Ultrafiltrats, das sich sekundär v. a. durch die von diesem hervorgerufene Pleurareizung verändert.


      Die Auslöser unterscheiden sich folglich nicht von denen eines echten Transsudats und sind i. d. R mit einer venösen Stauung verbunden. Nur die Dauer der Entstehung ist deutlich länger.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Variables makroskopisches Aussehen, gewöhnlich ziemlich klar. Bei Rechtsherzinsuffizienz wird die Flüssigkeit aufgrund zahlreich enthaltener Erythrozyten tendenziell rötlich.


        • Mittleres spezifisches Gewicht zwischen 1018 und 1030.


        • Erhöhter Proteingehalt (ca. 30 g/l).


        • Vorhandensein verschiedener Zellen, v. a. Mesothelzellen und Monozyten. Wenige neutrophile Granulozyten.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Siehe Therapie der ursächlichen Erkrankung.

    

  


  
    

    Pleuritis


    
      

      [image: image] Definition


      Entzündung der Pleura mit exsudativem, serofibrinösem (klare Flüssigkeit, zitronengelb und fibrinhaltig) oder purulentem Erguss.


      Die Entzündung ist oft infektiösen Ursprungs, sei es durch Ausweitung einer thorakalen Infektion oder auf hämatogenem Weg. Sie kann auch sekundär zu einem Tumor des Mediastinums (Lymphosarkom) oder rein entzündlich sein (bei FIP oder tuberkulöser Pleuritis, wenn die Ergussflüssigkeit steril bleibt).

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Die Flüssigkeit ist von unterschiedlicher Farbe, mehr oder weniger trüb, von erhöhter Viskosität und Dichte, protein- und zellreich.


        • Die Zytologie erweist sich als essentiell:


        
          • Viele Neutrophile, bei septischen Prozessen meist degeneriert.
        


        
          • Makrophagen und Monozyten bei chronischen Erkrankungen.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Eine bakteriologische Untersuchung der punktierten Flüssigkeit mit Antibiogramm muss systematisch vor jeder Therapie erfolgen.


        • Bis das Ergebnis vorliegt, wird ein Breitspektrumantibiotikum ohne Wirkung gegen Tuberkulosebakterien systemisch und intrapleural verabreicht. Gleichzeitig wird der Erguss abgezogen, um die Atmung zu erleichtern und um die bestmögliche Antiinfektivawirkung zu erzielen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Einführen eines Dauerkatheters mit Ventil oder Dreiwegehahn in die Pleurahöhle, um wiederholte Punktionen zu vermeiden und „Pleuraspülungen“ effizient durchführen zu können.


        • Diese werden jeden 2. Tag mit einer lauwarmen isotonischen Kochsalzlösung nach Zusatz von 125 000 IE Trypsin und 1 g Amoxicillin durchgeführt. Dasselbe Antibiotikum wird auch systemisch verabreicht. Im Anschluss eine spezifische Antibiotikatherapie durchgeführt.


        • Darüber hinaus muss größte Sorgfalt auf die Ernährung und die Korrektur möglicher Elektrolytstörungen gelegt werden.

      

    

  


  
    

    Pneumomediastinum


    
      

      [image: image] Definition


      Abnormes Vorhandensein von Luft im Mediastinum.


      Luft kann über verschiedenen Wege in das Mediastinum gelangen: bei einem Trauma von Hals oder Thorax, vom Abdomen ausgehend und v. a. über eine Wunde der Atemwege oder einen Alveolenriss. Ein Pneumomediastinum kann mit oder ohne Pneumothorax vorkommen.

    


    
      

      [image: image] Hauptsymptome


      


      
        • Das klinische Bild hängt direkt davon ab, wie viel Luft sich im Mediastinum befindet, ob ein Pneumothorax vorhanden ist und ob sich Sekundärinfektionen entwickelt haben. Dementsprechend kann ein Pneumomediastinum asymptomatisch sein (zufälliger Röntgenbefund) oder mit einer schweren Dyspnoe einhergehen.


        • Subkutanes Emphysem möglich (Vorliegen weist eindeutig auf ein Pneumomediastinum hin).

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchung


      


      
        • Die mediastinalen Or gane werden ungewöhnlich deutlich sichtbar (Kontrastverstärkung durch die anwesende Luft).


        • Abnormes Vorhandensein von Luft (Emphysem) in den vorderen Körperregionen (Hals bis Thorax).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • In den meisten Fällen wird die Luft nach und nach resorbiert (20 Tage).


        • Die Aspiration des subkutanen Emphysems ist ggf. in sehr eindrucksvollen Fällen möglich, wenn sich die Beeinträchtigung des Tiers mit der Unruhe des Tierbesitzers paart.


        • Eine Pleurapunktion ist indiziert bei gleichzeitig vorliegendem Pneumothorax. Dagegen sind Versuche, das Mediastinum zu drainieren, i. d. R. frustrierend und eine Quelle von Misserfolgen (Zerreißen von Gewebe).

      

    

  


  
    

    Pneumonitis (feline)


    [image: image] Chlamydiose (feline).

  


  
    

    Pneumoperitoneum


    
      

      [image: image] Definition


      Ansammlung von Luft oder Gas in der Peritonealhöhle.


      Dieser Symptomkomplex tritt (selten) auf als Folge von Traumata (Biss), chir urgischen Eingriffen (das Verbleiben einer kleinen Menge Luft hat keine Konsequenzen, da sie spontan innerhalb von 10 Tagen resorbiert wird), Erkrankungen des Verdauungstrakts (Magendrehung, Ulzera des Darms) oder der Ausdehnung eines Pneumothorax.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Chirurgische Exploration und Korrektur.

    

  


  
    

    Pneumothorax


    
      

      [image: image] Definition


      Ansammlung von Luft im Pleuralraum als Folge eines äußeren Traumas (offener Pneumothorax) oder eines Risses im Lungenparenchym oder in den Bronchien (geschlossener oder spontaner Pneumothorax). Daraus folgt ein Kollaps der Lunge durch Kompression mit unterschiedlich starker Dyspnoe. Ein geschlossener Spannungsthorax ist die Folge eines Risses in der Pleura, die als Einweg-Ventil wirkt. Die Ventilwirkung ist so stark, dass der intrapleurale Druck deutlich höher wird als der atmosphärische Druck, wodurch sich eine rasch tödliche Atemnot entwickelt.

    


    
      

      [image: image] Hauptsymptome


      


      
        • Dyspnoe mit Orthopnoe.


        • Perkussion: großflächig verstärkte Resonanz.


        • Auskultation: Dämpfung der Atemgeräusche.


        • Offener Pneumothorax: häufig Folgeerscheinungen von Traumata (nach Rippenfrakturen suchen) und subkutanem Emphysem.

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchung


      Es sind zwei Aufnahmen anzufertigen, eine seitliche und eine frontale.


      


      
        • Fokale Aufhellung oder Ausweitung pulmonaler Luft.


        • Verdichtung der kollabierten Lungenlappen.


        • Häufig vom Sternum abgehobenes Herz.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie zielt darauf ab, die Ausbreitung der Luftansammlung zu begrenzen und das pleurale Vakuum durch Entfernen der eingeschlossenen Luft wiederherzustellen (verstärkte Ausatmung).


      


      
        • Gelegentlich kann ein begrenzter Pneumothorax spontan resorbiert werden, meist ist jedoch eine Drainage notwendig.


        
          • Bei offenem Pneumothorax mit schwerer Verletzung muss vor Abziehen der Luft die Wunde geschlossen werden.
        


        
          • Bei nach Drainage rezidivierendem, geschlossenem Pneumothorax kann es notwendig sein, chirurgisch einzugreifen, um den Riss zu nähen.
        


        • Die Drainage erfolgt über eine großlumige Nadel, die mit einer Aspirationspumpe verbunden ist, oder über einen mehrfach perforierten Katheter, der nach Inzision unter Lokalanästhesie eingeführt wurde. Wie bei Punktionen abdominaler Flüssigkeiten müssen Haut und Muskulatur an zwei unterschiedlichen, gegeneinander verschobenen Stellen durchstoßen werden. Die Aspiration erfolgt mit einer Spritze, die auf einen Dreiwegehahn aufgesetzt ist. Im Anschluss kann eine tracheale Insufflation durchgeführt werden, um den Kollaps zu bekämpfen.


        • Bedeutung der Sauerstofftherapie.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Geschlossener und sehr begrenzter Pneumothorax:


        
          • Die spontane Resorption abwarten.
        


        
          • Ruhe (spontaner Pneumothorax beim Greyhound).
        


        • Geschlossener, starker Pneumothorax:


        
          • Abziehen der Luft mit anschließender Überwachung wegen möglicher Rezidive. Abhängig von deren Bildungsgeschwindigkeit und Stärke kann eine erneute Punktion oder ein chirurgisches Eingreifen beschlossen werden.
        


        
          • Antibiose.
        


        • Offener Pneumothorax:


        
          • Naht der Öffnung mit anschließender Drainage.
        


        
          • Antibiose.
        


        • Rezidivierender Pneumothorax: chirurgische Maßnahmen, um den Riss lokalisieren und nähen zu können.

      

    

  


  
    

    Polyarthritiden (feline progressive chronische)


    Die felinen Polyarthritiden sind bisher weniger gut dokumentiert als die des Hundes.


    Sie ähneln der rheumatoiden Arthritis und werden besonders durch einen chronischen Verlauf und röntgenologisch eindrucksvolle Läsionen charakterisiert. Daher sind sie diagnostisch besonders interessant.


    
      

      [image: image] Symptome


      Gewöhnlich unterscheidet man zwei klinische Formen:


      
        • Chronische erosive Polyarthritis:


        
          • Der Beginn ist schleichend, aber der chronische Verlauf über mehrere Monate ist ungünstig. Es entstehen teilweise beeindruckende Stellungsanomalien. Die Erkrankung führt dementsprechend zur Verkrüppelung.
        


        
          • Die röntgenologischen Veränderungen sind v. a. erosiver Natur und mit denen vergleichbar, die für die canine rheumatoide Polyarthritis beschrieben sind. Besonders betroffen sind die distalen Gelenke (Karpus, Metakarpus, Tarsus und Metatarsus).
        


        
          • Die Therapie erfordert den Einsatz von Immunsuppressiva.
        


        • Chronische proliferative Polyarthritis:


        
          • Ihr Beginn ist heftiger, und die klinischen Anzeichen sind umso beeindruckender: Hyperthermie, heftiger Schmerz, lokale Adenopathie. Die Entwicklung verläuft viel schneller über einige Wochen und führt zu Ankylose mit sehr steifem Gang und wenig schmerzhafter Schwellung der Gelenke.
        


        
          • Die röntgenologischen Läsionen zeigen die Kombination von Osteoporose mit Knochenzubildung und Gelenkblockade. Es können mehrere Gelenke betroffen sein, darunter diejenigen der Wirbelsäule.
        


        
          • Die Synovia enthält zahlreiche Neutrophile.
        


        
          • Die Erkrankung scheint sehr oft mit einer Infektion durch die immunsupprimierende Viren FeLV oder FIV verbunden zu sein.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Kortikoidtherapie: Prednison: 3 mg/kg morgens und abends, dann 1 × tgl, anschließend in absteigender Dosis.


        • Eventuell in Kombination mit zytotoxischen Wirkstoffen: Chlorambucil (Leukeran® 2 mg, [H. M.]): 0,2 mg/kg/d für 1 Woche, dann jeden 2. d im Wechsel mit Prednisolon.

      

    

  


  
    

    Polyarthritiden (Klassifizierung und Therapieprinzipien)


    
      

      
        

        
          

          Entzündung mehrerer Gelenke


          Definitionsgemäß reserviert man den Begriff „Polyarthritis“ für Arthritiden immunologischer Genese infolge der Ablagerung von Immunkomplexen.


          Sie stellen den größten Anteil von Arthritiden beim Hund.

        


        
          

          Klassifizierung


          Die Klassifizierung der Polyarthritiden erfolgt nach den jeweiligen Läsionen.

        

      


      
        

        Nichterosive Polyarthritiden


        Am häufigsten vorkommend (verzögerter knöcherner Umbau):


        
          • [image: image] Polyarthritis (idiopathische canine).


          • [image: image] Polyarthritis (postinfektiöse).


          • Lupoide Polyarthritis ([image: image] Lupus erythematodes (systemischer disseminierter, SLE)).


          • Mit systemischen Erkrankungen, Enteropathien oder Tumorerkrankungen vergesellschaftete Polyarthritiden.

        

      


      
        

        Erosive Polyarthritiden


        Selten vorkommend (frühzeitiger knöcherner Umbau):


        
          • [image: image] Polyarthritis (rheumatoide).


          • [image: image] Polyarthritis des Greyhounds.


          • [image: image] Polyarthritiden (feline progessive chronische) (erosive Form).

        

      


      
        

        Proliferative Polyarthritiden


        Selten: [image: image] Polyarthritiden (feline progressive chronische) (proliferative Form).


        
          

          Therapieprinzipien


          Die immunologische Natur der caninen Polyarthritiden erfordert den Einsatz von Kortikoiden und – bei Therapieversagen – Immunsuppressiva und zytotoxischen Wirkstoffen.


          Immunmodulatoren werden derzeit nur experimentell eingesetzt.

        

      

    


    
      

      [image: image] Kortikoidtherapie


      Die Therapie der Polyarthritiden basiert im Wesentlichen auf dem Einsatz von Kortikoiden, die allein eine signifikante Verbesserung in 50% der Fälle bewirken. Bei längerer Verabreichung in hohen, immunsuppressiven Dosen können nur orale Formulierungen von Produkten mit möglichst geringer glukokortikoider Wirkung angewendet werden.


      In der Praxis sind Prednison oder Prednisolon einsetzbar. Die Wahl zwischen diesen beiden Stoffen ist hauptsächlich eine Frage der Gewohnheit.


      Beispiel für ein Protokoll (unverbindlich): Prednisolon:


      
        • 3 mg/kg (großwüchsige Rasse) bis 4 mg/kg (kleine Rasse) auf 2 Dosen tgl. über 2 d, dann


        • 2 mg/kg – 3 mg/kg. 1 × tgl. morgens (Hund) über 12 d.

      


      In diesem Stadium muss eine deutliche klinische Besserung feststellbar sein, ansonsten sollten zusätzlich andere Therapeutika gegeben werden (s. dort).


      


      
        • Progressive wöchentliche Reduktion (um ½ mg) bis auf 1 mg/kg/d.


        • Über gang zu einer Verabreichung jeden 2. Tag: 1,5 – 2 mg/kg, jeden 2. Morgen über 1 Monat, dann


        • progressive Dosisreduktion jeden 2. Tag: 1 mg/kg, jeden 2. Morgen über 1 Monat.


        • Therapieende.

      


      In diesem Stadium können viele Hunde in einem befriedigenden Zustand leben. Allerdings kann es auch notwendig sein, weiterhin eine Erhaltungsdosis Kortison zu geben und die Dosierung anzupassen.

    


    
      

      [image: image] Zytotoxische Wirkstoffe


      


      
        • Von den derzeit zur Verfügung stehenden Wirkstoffen werden v. a. die drei folgenden eingesetzt:


        
          • Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]):

          
            – 2,5 mg/kg (Hund < 10 kg).
          


          
            – 2 mg/kg (Hund zwischen 10 und 30 kg).
          


          
            – 1,5 mg/kg (Hund > 30 kg).
          


          
            – Eine Gabe/d, 4 d/Woche.

            Cyclophosphamid wirkt sehr schnell, induziert aber bei längerer Anwen dung häufig vesikale Blutungen.

          

        


        
          • Azathioprin (div. H. M.): 2 mg/kg/d über 2 – 3 Wochen, anschließend jeden 2. Tag (versetzt zu den Tagen der Kortikoidtherapie). Weniger Nebenwirkungen, aber langsamere Wirkung und von Katzen schlecht toleriert.
        


        
          • Mercaptopurin (Puri-Nethol®, H. M.): Dosierung, Anwendungsprotokoll und Anmerkungen sind mit denen von Azathioprin identisch.
        


        • Vorsichtsmaßnahmen bei der Anwendung: Alle Tiere, die diese Therapeutika erhalten, müssen engmaschig hämatologisch überwacht werden (z. B. alle 15 Tage):


        
          • Wenn die Leukozytenzahl auf < 6000/μl sinkt, muss die Dosierung um ein Viertel reduziert werden.
        


        
          • Bei einer Leukozytenzahl von < 5000/μl wird die Therapie für 1 Woche unterbrochen.
        


        • Anwendungsprotokolle:


        
          • Die zytotoxischen Wirkstoffe ergänzen eine Kortikoidtherapie, wenn nach 2 Wochen Therapie mit hoher Dosis keine klinische Besserung zu beobachten ist, bei ausgeprägter Intoleranz oder bei sehr häufigen Rezidiven.
        


        
          • Die Anwendung kann die Kortikoiddosis reduzieren, wenn diese Wirkstoffe schlecht vertragen werden.
        


        
          • Die Anwendung muss i. d. R. nach Verschwinden der klinischen Symptome für einen weiteren Monat beibehalten werden.
        


        
          • In sehr hartnäckigen Fällen muss die Anwendung länger aufrechterhalten werden. Trotzdem ist es ratsam:

          
            – Cyclophosphamid nicht länger als 4 Monate einzusetzen.
          


          
            – Cyclophosphamid zu ersetzen durch einen der vorher erwähnten Wirkstoffe oder Chlorambucil (Leukeran® 2 mg [H. M.]): 0,2 mg/kg, jeden 2. Tag im Wechsel mit Prednison).
          

        

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      Siehe die entsprechenden Begriffe zu jeder Polyarthritis.

    

  


  
    

    Polyarthritis (idiopathische canine)


    
      

      [image: image] Definition


      Aseptische und unabhängig von einer Infektionskrankheit auftretende Gelenkentzündung unbekannter Ätiologie, an der allerdings ein immunologischer Mechanismus beteiligt sein könnte.


      Ungefähr 75% der caninen Polyarthritiden sind bisher als idiopathisch eingestuft. In der Praxis (Kleintiere) stellt die idiopathische Polyarthritis die bei Weitem häufigste Form dar.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Häufigste immunologische Arthritis des Hundes, v. a. bei den großwüchsigen Rassen.


        • I. d. R handelt es sich um eine Polyarthritis. Der Befall eines einzelnen Gelenks ist selten, aber dennoch möglich, v. a. des Ellbogengelenks.


        • Entwicklung in Schüben:


        
          • Unspezifische Fälle: Schmerz bei Palpation der großen Gelenke oder der Wirbelsäule.
        


        
          • Schwere Fälle: Die Symptome der Gelenkentzündung sind in den Phasen einer Temperaturerhöhung deutlich stärker ausgeprägt.
        


        • Keine Symptome, die einen Hinweis auf einen Infektionsherd oder eine Begleiterkrankung geben. Deshalb spricht man in manchen Fällen von „isolierter Polyarthritis“.


        • Zwischen den Schüben:


        
          • Schlechter Allgemeinzustand (Erscheinung eines „alten Hundes“).
        


        
          • Periartikuläre Muskelatrophie und lokale Adenitis.
        

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Keine röntgenologisch erkennbare Veränderung während der längsten Zeit der klinischen Entwicklung (nichtdestruktive Arthritis).


        • Deutliche Symptome einer Entzündung während der Schübe mit Temperaturerhöhung (Leukozytose mit Neutrophilie, beschleunigte Blutsenkung oder Erhöhung von Fibrinogen, Erhöhung der Alpha-2- und Gammaglobulinfraktion).


        • Keine Abweichung der Blutwerte, die eine Begleiterkrankung erkennen oder eine immunologische Entgleisung genau bestimmen lassen könnten.


        • Arthrozentese: sterile, aber entzündungszellreiche Flüssigkeit (5000 – 100 000/μl, v. a. Neutrophile).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Nur eine entzündungshemmende und immunmodulatorische Therapie kann dem Tier Erleichterung verschaffen und erzielt eine Remission in 50 – 70% der Fälle.


        • Antibiose allein ist unwirksam und in den meisten Fällen zusätzlich zur entzündungshemmenden Therapie unnötig.


        • Orale Kortikoidtherapie über einen langen Zeitraum ist die Basis jeder effizienten Therapie. Nur sehr selten muss sie durch Immunsuppressiva ergänzt werden. Unter Praxisbedingungen bestätigt eine Linderung der entzündlichen Polyarthritis-Symptome durch die alleinige Gabe von Kortikoiden die Diagnose.

      

    

  


  
    

    Polyarthritis (postinfektiöse)


    
      

      [image: image] Definition


      Nichtseptische, aber durch eine Sekundärinfektion chronische Gelenkentzündung (immunkomplexvermittelte Erkrankung).

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Fortschreitende, schubweise verlaufende Arthritis eines einzelnen, weniger oder mehrerer Gelenke ([image: image] Polyarthritis (idiopathische canine)).


        • Es können alle Gelenke betroffen sein, die Symptome sind allerdings beim Beugen von Knie-, Karpal- oder Tarsalgelenk am deutlichsten.


        • Vorhergehend oder parallel dazu: Entwicklung eines infektiösen Herds an sehr unterschiedlichen Stellen in mehr oder weniger deutlicher klinischer Ausprägung: Allgemeininfektion, oropharyngeale Infektion (Tonsillitis), Genitalinfektion, broncho-pulmonäre Infektion, Endokarditis, Dis kos pon dylitis, Periodontalinfektion, Dermatitis oder intestinale Infektion.


        • In der Praxis führt die Entwicklung der Polyarthritis den Kliniker meist dazu, nach einem begleitenden Infektionsherd zu suchen.

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenologische Symptome


      


      
        • Sehr spät auftretend und nur geringgradig.


        • [image: image] Polyarthritis (idiopathische canine).

      

    


    
      

      [image: image] Weiterführende Untersuchungen


      


      
        • Inflammatorischer Symptomenkomplex ([image: image] Polyarthritis (idiopathische canine)).


        • Arthrozentese: sterile, aber entzündungszellreiche Flüssigkeit.


        • Serologie: In der Humanmedizin ist die Polyarthritis, evtl. zusammen mit einer Endokarditis, meist die Folge einer Streptokokken-Angina („Bouillaud-Syndrom“), weshalb die Bestimmung von Streptokokkenlysin-Antikörpern inzwischen üblich ist. Dieses Vorgehen ist auch in der Kleintiermedizin möglich. Allerdings schließt ein negatives Testergebnis eine postinfektiöse Polyarthritis nicht aus, da viele andere Erreger beteiligt sein können (Kolibakterien, Actinomyces, Dirofilaria).


        • Die Tatsache, dass die Flüssigkeit steril ist und mehrere Gelenke gleichzeitig betroffen sein können, lässt vermuten, dass dieses Geschehen immunologischer Natur und die Folge einer Ablagerung von Immunkomplexen in der Synovialmembran ist. Wenn jedoch ein einziges Gelenk betroffen und chronisch entzündet ist, muss an eine abgegrenzte septische Arthritis gedacht werden, bei der kein Erreger nachgewiesen werden konnte.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Kortikoidtherapie kann vorübergehend Besserung bringen, die Heilung erfolgt jedoch durch die Identifizierung und medikamentöse oder chirurgische Elimination des initialen Infektionsherds.

    

  


  
    

    Polyarthritis (rheumatoide)


    
      

      [image: image] Definition


      Bei den Karnivoren seltene Polyarthritis, die v. a. die distalen Gliedmaßengelenke befällt und durch knöcherne, periartikuläre Umbauvorgänge charakterisiert ist, die deutlich stärker und eindrucksvoller sind als bei den anderen Polyarthritiden des Hundes festgestellten.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Sehr selten vorkommend, vorwiegend bei kleinen Rassen, alle Altersstufen betreffend.


        • Schwere und lokale Lahmheit und Gelenködem, später Verformung der Gliedmaßen, v. a. der distalen Bereiche.


        • Febriles Syndrom und lymphatische Reaktion.

      

    


    
      

      [image: image] Weiterführende Untersuchungen


      


      
        • Hochgradige röntgenologische Veränderungen:


        
          • Erosion des enchondralen Knochens (Aufhellungen).
        


        
          • Ektopische Verkalkungen.
        


        
          • Subluxationen v. a. der distalen Gelenke.
        


        • Hämatologie: entzündliches Hämogramm.


        • In Analogie zur rheumatoiden Polyarthritis des Menschen sind typischerweise verschiedene weiterführende Untersuchungen erforderlich. Allerdings erbringen diese keine reproduzierbaren Ergebnisse:


        
          • Die Rheumafaktoren sind nicht konstant verändert und ihr Titer ist niedrig (möglicherweise sind antinukleäre Antikörper vorhanden, allerdings in niedrigen Titerstufen).
        


        
          • Synovia:

          
            – Erhöhung verschiedener Zellpopulationen, Neutrophile und Monozyten.
          


          
            – Wenige Phagozyten.
          

        


        
          • Synoviabiopsie: Hyperplasie der Membranzotten mit lymphoplasmazytärer Infiltration.
        


        • In der Praxis ist der Befund einer rasch deutlich einschränkenden Polyarthritis, die v. a. die distalen Gelenke betrifft und radiologisch mit größeren Umbauvorgängen verbunden ist, hochgradig verdächtig für eine rheumatoide Arthritis.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      ([image: image] Polyarthritiden (Klassifizierung und Therapieprinzipien)).


      


      
        • Die Pathogenese der rheumatoiden Polyarthritis ist noch unklar, allerdings gibt es möglicherweise Hinweise auf immunologische Störungen.


        • Nichtsteroidale Antiphlogistika müssen in erster Linie eingesetzt werden ([image: image] Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID)).


        • Es ist allerdings fast immer notwendig, auf Kortikoide zurückzugreifen (immunsuppressive Dosen). Ihre anfänglich gute Wirkung nimmt im weiteren Verlauf deutlich ab.


        • Es kann außerdem erforderlich sein, sie mit anderen immunsuppressiven Medikamenten zu kombinieren, insbesondere mit Cyclophosphamid (Endoxan [H. M.]) oder Azathioprin (div. H. M.).


        • Die Linderung durch kleine Hilfsmittel wie Tonerde- oder Kaolinumschläge ist nicht zu unterschätzen.

      

    

  


  
    

    Polyarthritis des Greyhounds


    
      

      [image: image] Definition


      Verschiedene Polyarthritiden (offensichtlich für diese Rasse spezifisch) treten bei den Jungtieren auf und sind durch eine Erosion enchondralen Knochens charakterisiert, die ausgeprägter ist als bei den meisten anderen, bei Hunden beobachteten Polyarthritiden (außer der rheumatoiden Arthritis). Am stärksten betroffen sind die distalen Gelenke, v. a. die Phalangen, Karpus und Tarsus.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Es wird nie ein infektiöses Agens isoliert, und die Infiltrate, die in der Synovialmembran beobachtet werden, deuten auf einen immunologischen Ursprung hin, der eine Kortikoidtherapie indiziert.

    

  


  
    

    Polydipsie-Polyurie-Syndrom (Diagnostik)


    [image: image] Tab. 1.105.


    
      Tab. 1.105 Diagnostik eines Polydipsie-Polyurie-Syndroms
[image: image]

      N = normal; ↑ = erhöht; ↓ = erniedrigt

    


    
      

      [image: image] Normwerte


      


      
        • Wasseraufnahme: 40 – 60 ml/kg/d, je nach Beschaffenheit des Futters (trocken oder feucht).


        • Diurese:


        
          • Hund: 25 – 50 ml/kg/d.
        


        
          • Katze: 20 – 30 ml/kg/d.
        


        • Spezifisches Gewicht des Urins:


        
          • Hund ≥ 1,025.
        


        
          • Katze ≥ 1,030.
        


        • Urinosmolalität:


        
          • Hund und Katze: 500 – 1200 mOsm/l (Plasma: 300 mOsm/l).
        


        
          • In Zweifelsfällen ermöglicht es ein spezifisches Gewicht des Urins von > 1, 025, ein echtes Polydipsie-Polyurie-Syndrom auszuschließen. Eine iatrogene Polydipsie-Polyurie muss ausgeschlossen werden (Diuretika, Kortikoide, Gestagene).
        

      

    


    
      

      Polyglobulie


      
        

        [image: image] Definition


        Erhöhung der Erythrozytenzahl.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Möglicherweise asymptomatisch.


          • Polyurie/Polydipsie.


          • Anorexie, Erbrechen, Diarrhö.


          • Leistungsschwäche.


          • Lethargie.


          • Rote Schleimhäute.


          • Krampfanfälle.

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Primär (echte Polyglobulie).


          • Sekundär:


          
            • Hypoxie bei Lungen- oder Herzinsuffizienz, bei arteriovenösem Shunt.
          


          
            • Nierentumor (Erythropoetin-Überschuss).
          


          
            • Lebertumor.
          


          
            • Lymphom.
          


          
            • Tumor der Nasenhöhlen.
          


          
            • Kortikoidtherapie über einen langen Zeitraum.
          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Nicht mit einer Dehydratation zu verwechseln.


          • Blutbild (Erythrozyten > 8,5 × 106/ml beim Hund und > 10 × 106/ml bei der Katze).


          • Blutgasanalyse (PO2). Normaler PO2: echte Polyglobulie, Nierentumor, Kortikoidtherapie, Cushing. Erniedrigter PO2: Hypoventilation, Kardiopathie.


          • Erythropoetinbestimmung.


          • Knochenmarkpunktion.


          • Tumorsuche (Röntgenuntersuchung, Sonographie).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Aderlass: 20 – 30 ml/kg, und Infusion mit isotonischer Elektrolytlösung gleichen Volumens.


          • Hydroxycarbamid (Litalir® [H. M.], Syrea® [H. M.]): 30 mg/kg/d p. o. über 1 Woche, dann 15 mg/kg/d als Erhaltungsdosis.


          • Chirurgische Intervention im Fall eines Tumors.

        

      

    


    
      

      Polymyopathie (hypokalämische) der Katze


      
        

        [image: image] Definition


        Generalisierte, durch eine Hypokalämie ausgelöste Muskelschwäche, die entstehen kann durch:


        
          • Rückverteilung von Kalium aus dem Extrazellulärraum in den Intrazellulärraum (Alkalose, Insulinüberschuss).


          • Leeren der Kaliumspeicher infolge einer Gastroenteritis, mangelnder Kaliumzufuhr über die Nahrung oder erhöhter renaler Ausscheidung ([image: image] Niereninsuffizienz (akute)).

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Plötzlicher und heftiger Be


          • Generalisierte Muskelschwäche mit Ventroflexion des Nackens.


          • Zögernder oder akzentuierter Gang.


          • Muskelschmerz bei Palpation (unregelmäßig).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Charakteristische Symptome.


          • Hypokalämie < 3,5 mmol/l.


          • CK < 500 IE/l.

        


        Ein Elektromyogramm bestätigt die Diagnose „Myopathie“ (Fibrillationspotentiale und spitze, positive Wellen).


        Differentialdiagnosen:


        
          • Myasthenie.


          • Organophosphatintoxikation.


          • Diabetische Polyneuropathie.


          • Polyradikuloneuritis.


          • Thiaminmangel-Enzephalopathie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Infusionstherapie mit Kaliumchlorid (die Dosis muss dem Blutkaliumgehalt angepasst werden, [image: image] Dehydratation). Max. 0,5 mmol/kg/h.


          • Anschließend orale Kaliumzufuhr (div. H. M.): 10 – 50 mg/kg/d p. o. auf 2 Dosen tgl.

        

      

    


    
      

      Polymyositis (idiopathische)


      
        

        [image: image] Definition


        Entzündung mehrerer Muskelgruppen. Die noch nicht genau bestimmte Ursache ist sicher nicht infektiös, aber möglicherweise immunologisch.


        Die caninen Polymyositiden können als generalisiertes Pendant zur Kaumuskelmyositis angesehen werden. Diese beiden Erkrankungen können beim selben Tier zusammen auftreten.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Mit deutlichen individuellen Variationen bezüglich Lokalisation, Intensität und Verlauf der Symptome:


          
            • Gangbildstörungen.
          


          
            • Leistungsschwäche.
          


          
            • Schmerzhafte Muskelgruppen (akute Form).
          


          
            • Muskelatrophie (chronische Form).
          


          • Evtl. in Verbindung mit:


          
            • Schluckbeschwerden, Regurgitation und/oder
          


          
            • Kaumuskelmyositis.
          

        

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        


        
          • Deutliche Erhöhung der muskelspezifischen Enzyme: In der Praxis sind nur Werte von AST, CK oder LDH zu berücksichtigen, die deutlich > 100 IE liegen.


          • Muskelbiopsie: entzündliche Infiltrate, häufig polymorph.


          • Eine Eosinophilie kann vorliegen, ist aber weder regelmäßig noch spezifisch.

        


        
          

          Hinweis: Häufig sind antinukleäre Antikörper in hohen Titern nachweisbar.

        


        Das Hauptproblem in der Differentialdiagnostik ist die Unterscheidung von den Polyarthritiden, da diese eine sekundäre Muskelatrophie hervorrufen können.

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze und -leitfaden


        


        
          • Prinzipiell mit den Therapiegrundsätzen der Kaumuskelmyositis vergleichbar ([image: image] Myositis der Kaumuskulatur).


          • In der Heilungsphase kann das Verabreichen von Vitamin E, das eine Muskelfibrose und Muskelatrophie möglicherweise verhindert, interessant sein: Bela-Monovit E®, 10 mg/kg/d über 1 Monat.

        

      

    


    
      

      Polypen


      [image: image] Tumoren des Geschlechtsapparates (weibliches Tier).

    

  


  
    

    Polyphagie


    
      

      [image: image] Definition


      Syndrom, das durch übermäßige Futteraufnahme gekennzeichnet ist. Die Polyphagie spiegelt sehr unterschiedliche pathologische Situationen wider, je nachdem, ob sie vorübergehend oder permanent ist und ob das Tier infolge der übermäßigen Futteraufnahme an Gewicht verliert oder zunimmt. Das nachfolgende Schema ([image: image] Abb. 1.17) stellt die Hauptursachen dar und teilt sie nach den oben genannten Kriterien ein.


      
         [image: image]

        Abb. 1.17 Hauptursachen und Einteilung der Polyphagie

      


      Es gibt keine symptomatische Therapie, weshalb vor einem spezifischen Korrekturversuch eine ätiologische Diagnose gestellt werden muss. Eine Reduktion der aufgenommenen Kalorienmenge ist jedoch in den zahlreichen Fällen notwendig, in denen die Polyphagie zur Adipositas zu führen droht.

    

  


  
    

    Polyradikuloneuritis (Landry-GuillainBarré-Syndrom)


    
      

      [image: image] Definition


      Aufsteigende Paralyse aufgrund einer Demyelinisierung der ventralen Rückenmarkwurzeln, vermutlich durch Beteiligung eines zellvermittelten immunologischen Phänomens.


      Möglicherweise in Zusammenhang mit einer vorangegangenen Infektion des Atmungs- oder Verdauungstrakts.


      In bestimmten Ländern in Zusammenhang mit Bissen durch Waschbären. Selten bei Katzen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Betroffen: adulte Hunde aller Rassen.


        • Larynxparese.


        • Parese, dann Paraplegie, die sich zu einer Tetraplegie entwickelt.


        • Hyporeflexie und Hypotonie (Syndrom unteres Motoneuron der Hintergliedmaßen, dann der Vordergliedmaßen).


        • Sensibilität erhalten.


        • Bewusstsein nicht gestört.


        • Kopfnerven i. d. R. nicht betroffen.

      

    


    
      

      [image: image] Verlauf


      Außer bei der Komplikation einer respiratorischen Insuffizienz (Parese der Interkostalmuskeln und des Zwerchfells) ist der Verlauf in einem Zeitraum über 2 – 4 Wochen häufig günstig. Rezidive sind möglich.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Tetraplegie mit erhaltener Sensibilität. Hypotonie, Hypo- oder Areflexie. Verwechslung mit Botulismus möglich: Ein Elektromyogramm kann erforderlich sein.


      Nicht mit einer chronisch rezidivierenden, in ihrem Verlauf immer schwereren Polyradikuloneuritis zu verwechseln, die bei endokrinen oder immunologischen Störungen oder mit der Entwicklung eines Tumors auftritt.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Kortikoidtherapie wird oft empfohlen, beeinflusst den Krankheitsverlauf aber nicht und ist deshalb zu vermeiden. Im Gegensatz dazu ist sie bei der Therapie der akuten idiopathischen Polyneuritis wirksam.


        • Hygienische Maßnahmen sind wichtig:


        
          • Dekubitusprävention (Unterlage, Umlagern des Tiers).
        


        
          • Verhindern einer Harnwegsinfektion.
        


        
          • Massagen, um Muskelatrophien vorzubeugen.
        


        
          • Nährstoff- und Wasserzufuhr sicherstellen.
        

      

    

  


  
    

    Polyzystische Nierenerkrankung (polycystic kidney disease, PKD)


    
      

      [image: image] Definition


      Bei der polyzystischen Nierenerkrankung handelt es sich um eine ein- oder beidseitig auftretende Fehlbildung der Nierentubuli. Sie kann hereditär oder erworben sein, uni- oder bilateral auftreten und ist durch multiple Zysten im Nierenparenchym charakterisiert. Die polyzystische Nierenerkrankung ist bei Langhaarkatzen (v. a. Perserkatzen) weitverbreitet und wird hereditär weitergegeben.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Die unilaterale polyzystische Nierenerkrankung kann bei Karnivoren asymptomatisch bleiben. Bei Palpation des Abdomens ist die vergrößerte Niere tastbar. Eine Sekundärinfektion der Zysten führt zu Hyperthermie, Leukozytose, Pyurie, Hämaturie und Proteinurie. Die Verdachtsdiagnose wird durch Ultraschalluntersuchung, Nierenpunktion oder -biopsie oder Probelaparotomie bestätigt.


        • Die bilaterale polyzystische Nierendegeneration führt zu einer fortschreitenden und irreversiblen chronischen Niereninsuffizienz.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Ultraschalluntersuchung ist das Mittel der Wahl. Der Nachweis des Gendefekts ist möglich.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie ist abhängig davon, ob eine oder beide Nieren betroffen sind.


      


      
        • Eine komplikationslose einseitige Zystenniere bedarf keiner Therapie. Unter guten Bedingungen ist eine ausreichende Urinsekretion durch die kontralaterale Niere gesichert.


        • Bei Infektion der Zystenniere wird eine Antibiotikatherapie eingeleitet ([image: image] Harnwegsinfektionen) und oft eine unilaterale Nephrektomie durchgeführt.


        • Die beidseitige polyzystische Nierendegeneration kann nur palliativ behandelt werden und entspricht der Therapie der chronischen Niereninsuffizienz.

      

    

  


  
    

    Portosystemische Shunts


    [image: image] Shunts (portosystemische).

  


  
    

    Posthitis


    [image: image] Präputialkatarrh, [image: image] Balanoposthitis.

  


  
    

    Potomanie


    [image: image] Diabetes insipidus.

  


  
    

    Priapismus


    
      

      [image: image] Definition


      Dauerhafte Erektion ohne sexuelle Erregung und in Verbindung mit Rückenmarkverletzungen (Diskushernie, Myelitis) oder Prozessen in benachbarten Organen (Harnwegsinfektion, Obstipation, abdominale Masse, Thrombembolie, Amphetamine).


      Kann sich zu einer Paraphimose verkomplizieren.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Dysurie, Protrusion des erigierten Penis.


        • Schwellung und gelegentlich Ulzeration.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologische Diagnostik


      


      
        • Suche nach einer Läsion im Lumbalmark (Röntgenuntersuchung, Myelographie, CT, MRT).


        • Suche nach einer Masse im kaudalen Abdomen.


        • Erhebung des Gerinnungsstatus.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Eine Kastration ist unwirksam.


      Die Ursache so weit wie möglich unterdrücken.


      Hypertonische Lösungen und Lokalanästhetika auf das Organ auftragen.


      Zur symptomatischen Therapie Anticholinergika versuchen.


      In schweren Fällen kann eine Penisamputation erforderlich sein.

    

  


  
    

    Prolaps der Genitalorgane


    
      

      [image: image] Definition


      Austritt umgedrehter Genitalorgane aus der Vulva. Die Umkehr ist mehr oder weniger vollständig und erscheint als zylindrische Masse (Vagina) oder als „Y“ (Uterus).


      In Zusammenhang mit einer Geburt auftretend und von einer östrusabhängigen Ptosis vaginae zu unterscheiden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Je nach Größe des weiblichen Tiers kann eine manuelle Reposition möglich sein, der eine abschwellende Therapie (Auftragen einer 5%igen Kalium-Aluminium-Sulfatlösung) und eine sorgfältige Reinigung der Organe (1%ige Povidon-Iod-Lösung) vorangehen muss. Im Anschluss muss seine antiseptische Spülung mit dem Ziel erfolgen, das Organ in seiner anatomischen Lage zu entfalten.


      Therapie der Wahl ist die Hysterektomie mit abdominalem oder vaginalem Zugang (letzterer erst, nachdem sichergestellt ist, dass sich keine weiteren Eingeweide im Inneren des vorgefallenen Uterus befinden).

    

  


  
    

    Prostata (diffuse Hyperplasie, benigne Hyperplasie)


    
      

      [image: image] Definition


      Beim Hund unterliegt die Prostata ab einem Alter von 6 – 10 Jahren einer hyperplastischen Größenzunahme. Die Prostatahyperplasie ist physiologisch und wird nur pathologisch, wenn sie übermäßig stark ist und klinische Symptome hervorruft.


      Der Begriff der „diffusen Hyperplasie“ ist anderen, veralteten Bezeichnungen vorzuziehen: Adenom, benigne Hyperplasie, zystische Hyperplasie, etc. da er dem histologischen Bild der Läsion entspricht, die für die Erkrankung verantwortlich ist.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Es gibt kein einziges für eine diffuse Hyperplasie charakteristisches Symptom. Es sind Anzeichen eines Prostataerkrankung ([image: image] Prostataerkrankungen) in unterschiedlicher Ausprägung zu beobachten.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Durch transrektale Palpation kann eine drei- bis vierfach vergrößerte Drüse nachgewiesen werden. Ihre Oberfläche ist unregelmäßig knotig. Ihre zweigeteilte Struktur kann erhalten bleiben oder durch Knoten maskiert werden, die zusätzliche Lappen vortäuschen. Bei langem Verlauf kann ihre Oberfläche mit kleinen, dünnwandigen Zysten bedeckt sein. Wenn die Hyperplasie deutlicher wird, kippt die Prostata nach vorn über und ist nicht mehr tastbar. Die Sonographie ermöglicht eine Bestätigung der Diagnose und ggf. eine ultraschallgeführte Biopsie.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Kastration ist die Therapiemethode der Wahl, wird allerdings vom Besitzer nicht selten abgelehnt.


      


      
        • Medikamentöse Therapie: [image: image] Prostataerkrankungen.


        • Vermeidung von Östrogenen, die eine squamöse Hyperplasie der Prostata induzieren können.


        • Die Therapie dem histopathologischen Bild der Läsion anpassen, die für die Erkrankung verantwortlich ist.

      

    

  


  
    

    Prostata (squamöse Metaplasie)


    
      

      [image: image] Definition


      Bei einem hohen Prozentsatz der Hunde, die von einem Sertolinom betroffen sind oder unter Östrogentherapie stehen, unterliegt die Prostata deutlichen Umbauvorgängen. Ihre Größe nimmt zu. In ihrem vorderen Abschnitt bilden sich große Zysten. Histologisch gesehen, wird das Drüsenepithel ein geschichtetes Epithel und schilfert sich in die Hohlräume der Azini ab. Diese dicken Zysten sind nicht mit den zystösen Dilatationen der Azini zu verwechseln, die bei einer Hyperplasie zu beobachten sind; anstatt sich zu bessern, nehmen sie unter Östrogeneinfluss an Größe zu.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Es gibt kein für die squamöse Metaplasie spezifisches Symptom ([image: image] Prostataerkrankungen). Eine Sekundärinfektion der Prostata als Folge dieser Erkrankung scheint häufig vorzukommen ([image: image] Prostatitis).

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Sonographie.


        • Ultraschallgeführte Biopsie.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Marsupialisation der großen Zysten kann eine Lösung sein. Oder einfacher: Leeren der Zyste und Omentalisation ihres Hohlraums (einfachere Operationsschritte) nach Therapie der Prostataerkrankung.

    

  


  
    

    Prostataadenom


    [image: image] Prostata (diffuse Hyperplasie, benigne Hyperplasie).

  


  
    

    Prostataerkrankungen


    Die Haupterkrankungen der Prostata sind:


    
      • [image: image] Prostata (diffuse Hyperplasie, benigne Hyperplasie).


      • [image: image] Prostata (squamöse Metaplasie).


      • [image: image] Prostatazysten.


      • [image: image] Prostatitis.


      • [image: image] Tumoren der Prostata (maligne).

    


    
      

      [image: image] Definition


      Die verschiedenen Prostataerkrankungen des Rüden manifestieren sich in einer Hypertrophie der Drüse. Die Größenzunahme ist der Auslöser verschiedener Symptome, die im Allgemeinen unter dem Begriff „Prostatasyndrom“ zusammengefasst werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Die Symptome variieren je nach Größe und Lage des Organs, weshalb ein Prostatasyndrom äußerst vielgestaltig ist. Sehr häufig treten Harnwegsymptome erst sekundär auf, und das klinische Bild wird zunächst durch Koprostase, Bewegungsstörungen und einen schlechten Allgemeinzustand des Tiers bestimmt. Ein wichtiges Symptom ist der Austritt einiger mehr oder weniger blutig gefärbter Eitertropfen zwischen den Miktionen. Diese verschiedenen Anzeichen lassen sich bei allen Erkrankungen einzeln oder in Kombination beobachten. Andererseits können mehrere Prostataerkrankungen nebeneinander vorliegen. Deshalb sind die Differentialdiagnosen bei Prostataerkrankungen mitunter schwierig zu stellen.


      Prostataerkrankungen kommen vor dem 5. Lebensjahr selten vor. Sie sind v. a. bei alten Hunden zu sehen. Ihr Verlauf ist langsam und schleichend. Der Allgemeinzustand des Hundes verschlechtert sich langsam. Er wird mager, apathisch, depressiv und anorektisch. Dies sind die Folgen einer Autointoxikation des Tiers mit fäkalen Bestandteilen, die sich im Kolon anschoppen (Koprostase). Der für ein Prostatasyndrom typische Harnstau ist seltener als eine Koprostase. Anfangs zeigt das Tier Dysurie, später Strangurie und schließlich im fortgeschrittenen Stadium Harninkontinenz. Möglicherweise führt die durch die hypertrophierte Prostata verursachte Kompression der sakralen parasympathischen Fasern zu einer Harnblasenparese.


      Außerdem ist der Gang des Tiers unbeholfen. Der Rücken ist gekrümmt, die Hintergliedmaßen sind steif. Es bewegt sich mit gespreizten Hintergliedmaßen.

    


    
      

      [image: image] Verlauf


      Komplikationen eines Prostatasyndroms: fast immer vorhandene Zystitis, Hydronephrose, die sich entwickelt, wenn die Dehnungsgrenze der Harnblase erreicht ist, und Tod durch Autointoxikation, wenn die Erkrankung nicht ernst genommen wurde. Als Komplikation diskutiert wird die Hernia perinealis.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnostik beruht auf der Anamnese, ergänzt durch transrektale Palpation, Röntgenuntersuchung mit und ohne Kontrastdarstellung (Doppelkontrastzystographie), Sonographie, Untersuchung von urethralen Absonderungen, Urin (kompletter Urinstatus) und Blut (Blutbild) sowie durch Biopsie (transperineal oder häufiger unter Ultraschallkontrolle). Die Haupterkrankungen der Prostata beim Hund sind in absteigender Reihenfolge: diffuse Hyperplasie ([image: image] Prostata (diffuse Hyperplasie, benigne Hyperplasie)), Prostatitiden, squamöse Metaplasie ([image: image] Prostata (squamöse Metaplasie)), Tumoren ([image: image] Tumoren der Prostata (maligne)).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Allgemeine und symptomatische Therapie


        Eine allgemeine und symptomatische Therapie muss sich zunächst gegen die Autointoxikation richten, indem die Darmpassage (Spülungen) und die Miktion aufrechterhalten werden. Eine begleitende Zystitis und Niereninsuffizienz werden ebenfalls behandelt.

      


      
        

        Spezifische Therapie


        Die Therapie der Hyperplasie besteht in der Kastration oder dem Einsatz von Antiandrogenen.


        Die Kastration bleibt die wirkungsvollste Maßnahme, da eine Rückbildung der Drüse sehr schnell innerhalb von 3 Wochen nach dem Eingriff eintritt. Sollte der Tierbesitzer dies ablehnen, kann eine medikamentöse Therapie vorgeschlagen werden, wobei derzeit verschiedene „Antiandrogene“ zur Verfügung stehen:


        
          • Osateronacetat (Ypozane®): 0,25 – 0,5 mg/kg 1 × tgl. p. o. über 7 Tage, ist zur Behandlung der benignen Prostatahyperplasie zugelassen.


          • Delmadinon (Tardastrex® ad us. vet): 3 mg/kg s. c. oder i. m., mit mehrmaliger Wiederholung der Injektionen im Abstand von 15 d und dann 1 Monat.


          • Cyproteron (div. H. M.): 1,5 – 2 mg/kg/d p. o. über 15 d.


          • Flutamid (div. H. M.): 5 mg/kg/d p. o. über 15 d.

        


        Der Erfolg dieser Therapien ist unterschiedlich. Eine Kontrolle des Glukosespiegels ist ratsam, da einige der Wirkstoffe ein wenn auch geringes Risiko für Diabetes mellitus bergen.


        Der Einsatz von Östrogenen ist aufgrund deutlicher Risiken einer durch sie induzierten Knochenmarkaplasie obsolet. Dies umso mehr, als ihre Wirksamkeit letztlich nicht größer ist als die der zuvor erwähnten Wirkstoffe.

      

    

  


  
    

    Prostatatumoren, maligne


    [image: image] Tumoren der Prostata (maligne).

  


  
    

    Prostatazysten


    Prostata- oder paraprostatische Zysten sind Veränderungen, die durch eine Wandung begrenzt, mit einer unterschiedlich getrübten Flüssigkeit gefüllt und im Drüsengewebe oder außen auf der Oberfläche gelegen sind.


    


    
      • Multiple intraprostatische Zysten in Zusammenhang mit einer Hyperplasie mit Dilatation der Azini und gesteigerter Sekretion der Prostata.


      • Retentionszysten bei einem Tumor oder chronischer Prostatitis.


      • Zysten in Verbindung mit einer squamösen, östrogenabhängigen Erkrankung (Sertolinom, Östrogentherapie).


      • Paraprostatische Zysten, die ausgehend von den Überresten der Müller-Gänge gebildet werden.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Wie bei Prostatasyndrom ([image: image] Prostatitis): Symptome in Kombination mit Lethargie, Anorexie und Umfangsvermehrung des Abdomens.


      Bei Auftreten in Zusammenhang mit einer squamösen Metaplasie sind Feminisierung und Anämie zu beobachten.


      Häufige Komplikation einer Prostatitis.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Rektale Untersuchung: häufig nicht tastbare Prostata durch Abkippen ins Abdomen.


        • Röntgenuntersuchung: manchmal Verkalkungen.


        • Sonographie: hypo- oder anechogene Veränderung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Ausschließlich chirurgisch.


      


      
        • Absetzen einer Zyste.


        • Omentalisation einer Zyste.


        • Marsupialisation einer Zyste: Naht der Zystenränder an die Bauchdecke, wodurch eine Drainage für 1 – 2 Wochen ermöglicht wird.


        • Leeren der Zyste durch ultraschallkontrollierte Punktion.

      


      Die Wirksamkeit einer begleitenden Therapie, sei es eine Kastration oder das Verabreichen von Antiandrogenen, kann diskutiert werden.

    

  


  
    

    Prostatitis


    
      

      [image: image] Definition


      Entspricht einer i. d. R. purulenten Entzündung der Prostata. Sie entwickelt sich akut oder chronisch und entsteht in einer vorher normalen oder häufiger in einer hyperplastischen Prostata.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Bei akuter Prostatitis ist das Tier matt und hat Fieber. Es lassen sich alle Zeichen eines Prostatasyndroms beobachten ([image: image] Prostataerkrankungen). Besonders hervorstechend sind aufgrund des Schmerzes die lokomotorischen Symptome. Der Harn ist durch Eiter- und Blutbeimengungen getrübt.


      Die chronische Prostatitis löst normalerweise die akute Prostatitis ab. Allerdings kann sie schleichend beginnen. Dabei fehlen Allgemeinsymptome und Schmerz. Hinweisend sind nur die Phasen von Hämaturie oder Pyurie zwischen den Miktionen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Vorausgesetzt, die oft hypertrophierte Prostata ist nicht ins Abdomen abgekippt und bleibt palpabel, erscheint sie von heterogener Konsistenz. Je nach Anzahl, Größe und Lage der Abszesse bleibt die Symmetrie der Drüse mehr oder weniger erhalten. Die Abszesse ähneln manchmal sehr großen, zystösen Dilatationen. Verklebungen mit angrenzenden Geweben sind möglich. Bei akuter Prostatitis löst die transrektale Palpation Abwehrreaktionen des Tiers aus. Druck auf die Prostata führt zum Erscheinen von Eiter in der Harnröhre.


      Die sonographische Untersuchung und die ultraschallgeführte Biopsie sind wesentliche Bestandteile der Diagnostik.


      Die bakteriologische Untersuchung der gewonnenen Harnröhrenausscheidungen bestätigt eine Infektion und ermöglicht ein Antibiogramm. Auch die Untersuchung von Urin, der zu Beginn einer Miktion und ohne Katheterisieren gewonnen wurde, damit er die Ausscheidungen der Prostata enthält, ergibt das Vorhandensein von Erythrozyten, Leukozyten und Bakterien. Im Blutbild ist eine Leukozytose zu sehen.


      Hauptsächlich für Prostatitiden verantwortliche Keime sind gramnegative Bakterien. Die meist von den Harnwegen ausgehende Infektion wird durch Harnröhrensteine und eine Prostatahyperplasie begünstigt.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapie der Prostatahyperplasie ([image: image] Prostataerkrankungen) wird durch eine antibakterielle Therapie ergänzt ([image: image] Harnwegsinfektionen). Ein Breitspektrumantibiotikum oder ein Antibiotikum nach Antibiogramm wird immer in hoher Dosis über mehrere Wochen (4 – 6) verabreicht, auch wenn die Symptome nachgelassen haben sollten, da Antibiotika sehr schlecht in das Prostatagewebe diffundieren. Allerdings wird bei akuter Prostatitis die Blut-Prostata-Schranke durchlässig, sodass die meisten Antibiotika in das Prostatagewebe eindringen. Folgende Antibiotika sollten erwogen werden: Erythromycin, Trimethoprim-Sulfonamide, Chinolone und Cephalosporine der dritten Generation.


      Liegen die Ergebnisse einer bakteriologischen Untersuchung von Harnröhrenabsonderungen vor, kann das Antibiotikum gezielter ausgewählt werden.


      Es ist nützlich, einen Monat nach klinischer Heilung erneut eine Probe der Prostataflüssigkeit zu nehmen, um das Ende der Infektion zu bestätigen.


      Antiandrogene, zusätzlich zur Antibiose verabreicht, verbessern das Therapieergebnis deutlich. Osateronacetat (Ypozane®): 0,25 – 0,5 mg/kg 1 × tgl. p. o. über 7 Tage.


      Bei Therapieversagen führt man in einer explorativen Laparotomie die Marsupialisation großer Abszesse durch oder man drainiert sie durch eine Omentalisation. Die so gebildete Fistel ermöglicht die Drainage des Abszesses und die Installation antiseptischer oder antibiotischer Lösungen in situ.

    

  


  
    

    Proteinurie


    
      

      [image: image] Definition


      Unter diesem Begriff versteht man das Vorhandensein von Plasmaproteinen im Urin in einer so großen Menge, dass sie mit üblichen Labormethoden nachweisbar sind.


      


      
        • Bei Auftreten einer Proteinurie muss beurteilt werden, ob sie physiologischer oder pathologischer Natur ist. Bei Vorliegen einer pathologischen Proteinurie ist der Ursprungsherd zu lokalisieren. Physiologische Proteinurien sind vorübergehend. Auslöser können Anstrengung, Eintauchen in kaltes Wasser, Stress oder eine postprandiale Phase sein.


        • Pathologische Proteinurien sind dagegen persistierend. Ihr Ursprung kann renal oder extrarenal liegen.

      

    


    
      

      [image: image] Renale Proteinurien


      Sie sind das Ergebnis einer Passage von Plasmaproteinen in abnormer Menge durch ein geschädigtes Glomerulum, einer verminderten tubulären Reabsorption von normal filtrierten Proteinen oder einer Kombination dieser beiden Mechanismen.


      Bei akuten oder subakuten Erkrankungen ist die Proteinurie i. d. R. mit weiteren Veränderungen der Urinzusammensetzung vergesellschaftet (v. a. Vorliegen von Zylindern).


      Die Auslöser renaler Proteinurien ebenso wie ihre Intensität sind [image: image] Tab. 1.106 dargestellt.


      
      Tab. 1.106 Auslöser und Intensität renaler Proteinurien
[image: image]

    


    
      

      [image: image] Extrarenale Proteinurien


      Extrarenale Proteinurien haben ihren Ursprung in der Harnblase oder außerhalb der Harnwege:


      
        • Vesikale Proteinurie: primäre bakterielle Zystitis, Tumor, Steinbildung.


        • Proteinurie mit Ursprung außerhalb der Harnwege: Herzinsuffizienz, Entzündungen des Geschlechtstrakts, Parasitenbefall (Dirofilaria immitis), Tumoren (Myelom mit Bence-Jones-Proteinen).

      

    


    
      

      [image: image] Vorgehen bei Proteinurie


      


      
        • Bestimmen, ob sie vorübergehend oder dauerhaft ist.


        • Ihren Grad durch Messung der Proteinurie über 24 Stunden abschätzen. In der Praxis ermittelt man das Urinprotein(UP)-Urinkreatinin(UK)-Verhältnis:


        
          • UP/UK < 2: schwache Proteinurie (präglomerulär oder tubulär).
        


        
          • UP/UK zwischen 2 und 5: mäßige Proteinurie.
        


        
          • UP/UK > 5: deutliche Proteinurie. Glomerulopathie.
        


        • Bei persistierender Proteinurie ihren Ausgangspunkt suchen mittels:


        
          • Urinsediment.
        


        
          • Urinkultur.
        


        
          • Überprüfen der Nierenfunktion (Harnstoff, Kreatinin).
        


        
          • Intravenöser Urographie.
        


        
          • Elektrophorese zur Unterscheidung von:

          
            – Nichtselektiven Proteinurien, bei denen alle Serumproteinfraktionen wiedergefunden werden (Glomerulonephritis mit ungünstiger Prognose).
          


          
            – Selektiven Proteinurien, die zu 80% aus Albumin bestehen (Glomerulonephritis mit vorsichtiger Prognose).
          


          
            – Tubulären Proteinurien, die v. a. aus Glykoproteinen bestehen.
          


          
            – Paraproteinurien, die aus leichten Ketten pathologischer Immunglobuline bestehen und mit den Gammaglobulinen mitwandern (Myelom: Bence-Jones-Proteine).
          

        


        
          • Sonographie und evtl. Aspirationsbiopsie der Nieren.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Abhängig vom Typ der verantwortlichen Nephropathie ([image: image] Glo me ru lonephritis, [image: image] Niereninsuffizienz (chronische), [image: image] Nephrotisches Syndrom) oder Harnwegerkrankung ([image: image] Zystitis, [image: image] Harnsteine).


        • Bei Auslösern außerhalb der Harnwege entsprechende ätiologische Therapie.

      

    

  


  
    

    Pruritus sine materia


    [image: image] Dermatosen (psychogene).


    
      

      [image: image] Definition


      Auch Neurodermitis oder Neurodermatose (Hund) genannt, ist eine Dermatose mit Juckreiz ohne spezifische Hautläsionen. Das einzige augenscheinliche Symptom ist der Juckreiz. Er ist häufig sehr stark und generalisiert oder lokalisiert (v. a. an den Gliedmaßen). Als „Pruritus sine materia“ wurden in der Vergangenheit lange atopische Dermatitis und Futterunverträglichkeitsreaktionen mit kutaner Manifestation fehldiagnostiziert, weil bei beiden Erkrankungen primäre Hautveränderungen fehlen und Pruritus und Erythem die ersten Symptome darstellen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Basiert auf dem Ausschluss parasitologischer, infektiöser oder allergischer Ätiologien.


      Diese Erkrankung wird unter besonderen Umständen angetroffen, charakterisiert von extremer Nervosität von Hund oder Katze. Dobermann sowie übernervöse Rassen (Zwergrassen, Terrier) sind am stärksten betroffen. Am Ausbruch der Erkrankung scheinen die Lebensumstände (Instabilität, Einsperren, Langeweile) beteiligt zu sein. Da die genannten Rassen auch zu den für Allergien prädisponierten gehören und der durch Allergien bedingte Pruritus gleichfalls zu starker Nervosität führen kann und durch bestimmte Lebensumstände noch verstärkt wird, sollten diese Erkrankungen besonders sorgfältig ausgeschlossen werden, ehe von einer psychogenen Dermatose ausgegangen werden kann.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Medikamentös:


      
        • Juckreizstillende Medikamente: Hydroxyzin (AH3 N® [H. M.], Atarax® [H. M.]): 2,5 mg/kg/d auf 2 Dosen tgl. (mittlere Dosis). Die Dosis ist Tierart, Rasse und Individuum anzupassen.


        • Sedativa und Tranquilizer: In Ausnahmefällen, um das Tier zu beruhigen und um einen psychischen Abstand zu seiner Umgebung zu schaffen: Acepromazin (Sedalin®, Vetranquil®), Diazepam (div. H. M.) in üblicher Dosierung.

      

    

  


  
    

    Pseudogravidität


    Synonyme: Galaktorrhö, Scheinträchtigkeit.


    
      

      [image: image] Definition


      Verhaltensstörung der Hündin am Ende des Metöstrus, täuscht eine unmittelbar bevorstehende Geburt vor und ist mit einer Laktation verbunden.


      Manchmal mit einer Hypothyreose vergesellschaftet.


      Bei der Katze kann ein verlängerter Anöstrus nach einer Ovulation mit nachfolgendem sterilem Koitus oder nach einer Stimulation der Genitalien auftreten.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Allgemeine Maßnahmen: das weibliche Tier ablenken (häufige Spaziergänge, die gehorteten Gegenstände entfernen).


        • Prolaktinhemmer:


        
          • Metergolin (Contralac®): 0,1 mg/kg p. o. 2 × tgl. bei der Hündin, 0,25 mg/kg p. o. 2 × tgl. bei der Kätzin (für Katzen besteht keine Zulassung).
        


        
          • Cabergolin (Galastop®): 5 μg/kg p. o. tgl. über 4 – 6 d.
        

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      Die Störung kann sich mit den nachfolgenden Läufigkeiten wiederholen und verstärken, sodass eine Ovari(hyster)ektomie erwogen werden sollte.

    

  


  
    

    Pseudohermaphroditismus


    Hermaphroditismus.

  


  
    

    Pseudolaktation


    [image: image] Pseudogravidität.

  


  
    

    Pseudotuberkulose der Katze


    
      

      [image: image] Definition


      Bei Katze, Mensch und vielen anderen Tierarten vorkommende Infektionserkrankung, hervorgerufen durch ein gramnegatives Bakterium: Yersinia pseudotuberculosis (Bakterium von Malassez und Vignal).


      Viele Tierarten können als Bakterienreservoir dienen: Ratte, Maus, aber auch Hase, Meerschweinchen und zahlreiche Vogelarten.


      Die Katze infiziert sich durch Fressen von Nagerkadavern, kranken oder bakterientragenden Vögeln.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Septikämische Form, die sich in 3 – 5 Tagen entwickelt.


        • Gastrointestinale Form.


        • Ikterische Form, die chronisch verläuft.


        • Häufig Reaktion des Mesenteriallymphknotens (Infektion über den Verdauungstrakt).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Inkubationszeit unbekannt: Die Erkrankung tritt häufig nach Immunsuppression auf.


        • Eine Diagnose am lebenden Tier ist nur schwierig zu stellen.


        
          • Blutkultur.
        


        
          • Kultur der Fäzes.
        


        
          • Injektion von 0,75 ml eines Y.-pseudotuberculosis-Autolysats: Allgemeinreaktion in den 12 Stunden nach Injektion anhand einer Temperaturkurve festzustellen. Methode der Wahl, falls verfügbar, ansonsten: Erregernachweis, Antikörpernachweis.
        


        • Kadaver: Keimisolierung aus den mesenterialen und hepatischen Veränderungen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Antibiose:


        
          • Doxycyclin: 10 mg/kg/d.
        


        
          • Kanamycin: 30 mg/kg/d i. m. auf 2 Injektionen.
        


        • Therapiedauer:


        
          • Akute Form: 10 d.
        


        
          • Chronische Formen: 30 d.
        

      

    

  


  
    

    Psychotropika


    Man vereint unter diesem Begriff:


    
      • Psycholeptika (Dämpfung von ZNS und Psyche):


      
        • Hypnotika (Barbiturate).
      


      
        • Neuroleptika.
      


      
        • Anxiolytika.
      


      • Psychoanaleptika (Stimulation von Wachzustand und Stimmung):


      
        • Amphetamine (nicht benötigt).
      


      
        • Antidepressiva aus der Gruppe der trizyklischen Antidepressiva und MAO-Hemmer.
      


      • Thymoregulatoren oder Normothymika (Stimmungsregulatoren):


      
        • Lithiumsalze.
      


      
        • Krampflösende Thymoregulatoren.
      


      • Nervale Analeptika (Stoffe, die die neuronale Funktion erleichtern).

    


    
      

      
        

        
          

          Psycholeptika


          

        

      

    


    
      

      [image: image] Neuroleptika


      


      
        • Eigenschaften:


        
          • Erzeugen psychomotorischer Indifferenz.
        


        
          • Mindern von Aggression und Aktivität.
        


        
          • Zahlreiche Nebenwirkungen wie verzögerte Dyskinesien, Parkinson–Syndrom, endokrine Effekte, Zustand der Verwirrung, Bösartigkeit besonders bei Haloperidol (div. H. M.) 1 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
        


        • Indikationen:


        
          • Antizipation.
        


        
          • Übertriebenes oder vermindertes Erkundungsverhalten.
        


        
          • Ruhigstellung (Transport).
        


        
          • Aggression.
        

      


      
        

        Sedative Neuroleptika


        


        
          • Acepromazin (Sedalin®, Vetranquil®), 2 mg/kg auf 3 Dosen tgl.


          • Thioridazin (Melleril® [H. M.]), 2 mg/kg auf 3 Dosen tgl.

        


        
          

          Achtung: Diese Stoffe werden bei Verhaltensstörungen aufgrund ihrer Wirkungen auf das Bewusstsein, die eine Verhaltenstherapie behindern, nicht angewendet. Diese Substanzen dämpfen die Selbstkontrolle (insbesondere der Sphinkteren) und verursachen Verwirrungszustände. Sie dürfen nur anlässlich eines Transports zur Ruhigstellung und nur korrekt in ausreichender Dosis eingesetzt werden.

        

      


      
        

        Antiproduktive Neuroleptika: Butyrophenone


        


        
          • Haloperidol (div. H. M.), 1 mg/kg auf 2 Dosen tgl.


          • Pipamperon (div H. M.), allein 2 mg/kg auf 2 Dosen tgl, in Kombination mit einem Antidepressivum 1 mg/kg auf 2 Dosen tgl.


          • Risperidon (div. H. M.), 0,015 mg/kg auf 2 Dosen tgl.

        


        Bei Verhaltensstörungen werden momentan nur Pipamperon eingesetzt, um die Antizipation zu vermeiden und um gesteigertes Erkundungsverhalten (Trennungsangst) zu dämpfen, sowie Risperidon bei Sozialisationsstörungen im reaktiven Stadium.

      


      
        

        Antidefizitäre Neuroleptika


        


        
          • Sulpirid (div. H. M.):


          
            • Antidefizitäre Dosis: 4 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
          


          
            • Antiproduktive Dosis: 20 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
          


          • Tiaprid (div. H. M.) in antiproduktiver Dosis von 6 mg/kg auf 2 Dosen tgl. bei instrumentalisierter Aggression.


          • Achtung beim Einsatz antidefizitärer Neuroleptika: Bei Hunden mit einem Dominanzproblem kann ein Enthemmungsverhalten mit Beißen ausgelöst werden.

        

      

    


    
      

      [image: image] Anxiolytika


      


      
        • Benzodiazepine.


        • Morphine.


        • Betablocker.

      


      
        

        Benzodiazepine


        Ihr Einsatz bei Verhaltensstörungen ist aufgrund ihrer Nebenwirkungen (Gedächtnisverlust, Unsauberkeit, Appetitsteigerung) und ihrer Hauptkontraindikation (Enthemmung und damit Risiko von Bissen) sehr stark begrenzt.


        Indikationen: Begrenzt auf evtl. nächtliche Unruhe und Leckdermatitiden (Leckgranulom). Ihr Einsatz darf wenige Tage nicht überschreiten. Danach sollten sie durch ein anderes psychotropes Medikament ersetzt werden.


        


        
          • Chlordiazepoxid (div. H. M.), 1 – 2 mg/kg auf 2 Dosen tgl.


          • Carbamazepin (div. H. M.), 10 – 20 mg/kg auf 2 Dosen tgl.


          • Alprazolam (div. H. M.), 0,1 mg/kg p. o. auf 2 Dosen tgl.


          • Clobazam (Frisium® [H. M.]), 1 mg/kg p. o. auf 2 Dosen tgl.

        

      


      
        

        Morphine


        


        
          • Eigenschaften: nichtsedative Anxiolytika, die weder das Gedächtnis beeinträchtigen noch das Bewusstsein trüben. Zu beachten ist ihre enthemmende Wirkung.


          • Indikationen:


          
            • Bei Phobien.
          


          
            • Bei Trennungsangst oder depressiven Zuständen in Kombination mit einem Antidepressivum.
          

        

      


      
        

        Opiat-Antagonisten


        Naltrexon (Nemexin-Filmtabletten®, H. M.), 2 mg/kg 1 × tgl.

      


      
        

        Betablocker


        Betablocker haben anxiolytische Eigenschaften und sind indiziert bei Phobien, außer wenn diese mit angstbedingter Aggression und Beißen verbunden sind.


        Propranolol (div. H. M.): Bei großwüchsigen Hunden ist die Retardform anzuwenden. Die Dosierung liegt bei 5 – 10 mg/kg auf 2 Dosen tgl. Kontraindikation: kardiale Hypokontraktilität.

      

    


    
      

      [image: image] Psychoanaleptika


      Antidepressiva.


      


      
        • Eigenschaften: Sie besitzen in ihrer Funktion als Antidepressiva mehrere Eigenschaften: psychotoner Effekt, thymoleptische Wirkung, sedative Wirkung.


        • Indikationen:


        
          • Angststörungen.
        


        
          • Depressive Zustände.
        


        
          • Übermäßige Anhänglichkeit.
        


        
          • Kognitive Störungen des alten Hundes.
        


        
          • Phobien und Impulsivität.
        


        • Wirkstoffe:


        
          • Clomipramin (Clomicalm®) 1 – 4 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
        


        
          • Mianserin (div. H. M.), 2 – 5 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
        


        
          • Imipramin (div. H. M.), 0,5 – 2 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
        


        
          • Amitriptylin (div. H. M.), 2 – 5 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
        


        
          • Fluoxetin (div. H. M.), 1 – 3 mg/kg je nach gewünschtem Effekt 1 × tgl.
        


        
          • Selegilin (Selgian®), 1 mg/kg 1 × tgl. morgens.
        


        • Kontraindikationen:


        
          • Aufgrund anticholinerger Eigenschaften von Clomipramin, Imipramin und Amitriptylin sind die kardialen und renalen Funktionen zu kontrollieren.
        


        
          • Antidepressiva mit Ausnahme von Selegilin senken die Epilepsieschwelle.
        


        
          • Einige vermindern die Futteraufnahme: Fluoxetin und in geringerem Maße Clomipramin.
        


        
          • Enthemmende Wirkung auf aggressives Verhalten: Mianserin.
        


        
          • Tremor bei Überdosierung: Fluoxetin.
        

      

    


    
      

      [image: image] Thymoregulatoren oder Normothymika


      Lithiumsalze und antikonvulsive Thymoregulatoren.


      


      
        • Eigenschaften: Sie senken die Schwelle für Impulsivität und dämpfen das Bewusstsein.


        • Indikationen: Ag gression, ausgelöst durch Angst oder Irritation. Störungen des Sozialverhaltens. Angstzustände mit Ersatzhandlungen wie Polydipsie (ADH-Analogon).


        • Carbamazepin (div. H. M.), 10 – 20 mg/kg auf 2 Dosen tgl.


        • Kontraindikationen: Aufgrund anticholinerger Eigenschaften sind die renalen und kardialen Funktonen zu kontrollieren. Zu beachten sind die hepatotoxischen Wirkungen von Carbamazepin.

      

    


    
      

      [image: image] Nervale Analeptika


      Substanzen, die die Aktivität und Effizienz des ZNS erleichtern oder verstärken. Sie sind bei kognitiven Defiziten indiziert.


      Piracetam (div. H. M.): 20 – 40 mg/kg auf 2 Dosen tgl.


      Beim Einsatz von psychotropen Wirkstoffen mit Ausnahme von Selegilin ist immer ein Ausschleichen notwendig.


      Zu beachten sind gefährliche Kombinationen verschiedener psychotroper Wirkstoffe, etwa zwei Neuroleptika, bei Neuroleptikum und Betablocker, antikonvulsivem Thymoregulator und Betablocker, Neuroleptikum und Selegilin.

    

  


  
    

    Ptosis vaginae der Hündin


    
      

      [image: image] Definition


      Vorwölbung hyperplastischer Vaginalschleimhaut aus der Vagina während des Östrus oder unter Östrogeneinfluss.


      Die Ptosis kann von unterschiedlicher Intensität (kleine Masse, die nur im Liegen sichtbar wird, dauerhafte Anwesenheit einer 3-lappigen oder ringförmigen Masse) sein und betrifft besonders Hündinnen brachyzephaler Rassen. Sie kann wiederholt auftreten und sich mit nachfolgenden Läufigkeiten verstärken.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Leichte Störungen bilden sich am Ende des Östrus spontan zurück


      Medikamentöse Therapie: Bei gemäßigten Formen kann die Therapie medikamentös erfolgen.


      Progesteron (Progesteron ad us. vet.®): 1 – 2 mg/kg i. m., 2 – 3 × im Abstand von 48 h. Lokale Therapie: Reinigung und Desinfektion der Schleimhaut, Auftragen adstringierender Lösungen: 5%iges Alaunwasser, 0,05 – 0,1%ige Lotagenlösung.


      Chirurgische Therapie: Da in schwereren Fällen die Spontanheilung eine Ausnahme ist, Abtragen der vorgefallenen Teile nach Legen eines Harnröhrenkatheters zur Kennzeichnung und zum Schutz der Harnröhre. Hämostase durch einfach fortlaufende Naht der Schleimhaut. In den Tagen nach der Operation antiseptische Vaginalspülungen. Der Eingriff verhindert Rezidive.

    

  


  
    

    Ptyalismus (Sialorrhö)


    
      

      [image: image] Definition


      Ausfluss von Speichel aus den Lefzenwinkeln als Folge einer Überproduktion (Hypersalivation) oder von Schluckbeschwerden ([image: image] Dysphagie). Bei Schluckbeschwerden kann der Speichel durch wiederholte Kaubewegungen des Tiers schaumig aussehen.


      Hypersalivation wird v. a. bei lokalen Irritationen (Stomatitis, Fremdkörper der Maulhöhle, Entzündung der Speicheldrüsen) und bei Intoxikationen (Organophosphate) gesehen.


      Katzen sollten auf Infektionen mit Retro- und Caliciviren untersucht werden.


      An eine mögliche Leberinsuffizienz denken (Katze).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Je nach Ursache.


      Ptyalismus kann auch bei neurologischen Störungen auftreten: Krämpfe, Angst, Reiseübelkeit. Bei Reiseübelkeit können, sofern keine andere Ursache auszumachen ist, versuchsweise Mittel gegen Reiseübelkeit oder Atropin eingesetzt werden.


      Bei idiopathischem Ptyalismus ist eine Teilexzision der Speicheldrüsen erforderlich.

    

  


  
    

    Pulmonalklappeninsuffizienz


    
      

      [image: image] Definition


      Ungenügender Verschluss der Pulmonalklappen infolge:


      
        • Kongenitaler Klappenveränderung.


        • Sigmoidaler pulmonaler Fibrose.


        • Pulmonaler Angiostrongylose.


        • Dirofilariose.


        • Sehr selten einer akuten Endokarditis.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Asymptomatisch bei guter Tolerierung der Insuffizienz.


        • Andernfalls Verlauf zur Rechtsherzinsuffizienz: Hepatomegalie, Ergüsse, Ödeme.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinischer Ansatz:


        
          • Schwache diastolische Decrescendo-Herzgeräusche, linksseitig auskultierbar, an der Herzbasis (Unterscheidung von Aortenklappeninsuffizienz schwierig).
        


        
          • Feststellung von Symptomen einer Rechtsherzinsuffizienz.
        


        • Diagnosesicherung: Die Echokardiographie erlaubt die Darstellung der Klappentätigkeit und der Auswirkungen der Klappenerkrankung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Asymptomatisch: keine Therapie, lediglich Überwachung.


        • Evtl. Therapie der Strongylose.


        • Therapie der Herzinsuffizienz.

      

    

  


  
    

    Pulmonalstenose


    
      

      [image: image] Definition


      Die Pulmonalstenose ist eine häufige kongenitale Herzerkrankung. Sie ist charakterisiert durch ein Hindernis im rechtsventrikulären Ausflusstrakt. Die Engstelle befindet sich meist im Bereich der Pulmonalklappe.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Rasseprädisposition für Boxer, Bulldogge, Foxterrier und Beagle (polygener Erbgang beim Beagle nachgewiesen).


        • Systolisches Herzgeräusch im 3. und 4. Interkostalraum knapp über dem Sternum. Es ist links deutlicher als rechts zu auskultieren.


        • Geringgradige Stenosen können lange Zeit asymptomatisch bleiben. Meist entwickelt sich erst nach ca. 6 Jahren eine Rechtsherzinsuffizienz.


        • Schwere Stenosen manifestieren sich bereits beim Jungtier: Wachstumsverzögerung, schnelle Ermüdbarkeit und Belastungsdyspnoe. Selten kommt es zur Synkope.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Eingangsuntersuchungen:


        
          • Röntgenuntersuchung: Dilatation des Truncus pulmonaris (im Bereich distal der Stenose) und evtl. verminderte Lungengefäßzeichnung (schwierig zu erkennen, aber wichtiges Zeichen einer schwerwiegenden Engstelle). Im fortgeschrittenen Stadium Rechtsherzvergrößerung. Die röntgenologischen Veränderungen sind bei kleinen Hunderassen aufgrund ihrer physiologischen Herzform schwer zu erkennen.
        


        
          • EKG: deutliche Abweichung der elektrischen Herzachse nach rechts. Die Verschiebung der Herzachse erfolgt frühzeitig und nimmt im Krankheitsverlauf zu. Sie ist einfach zu messen und sollte deswegen nicht vernachlässigt werden.
        


        • Bestätigende Untersuchungen:


        
          • Echokardiographie: Die Engstelle ist im Allgemeinen nicht darstellbar. Gut sichtbar sind jedoch die poststenotische Dilatation der Pulmonalarterie und Zeichen der Rechtsherzbelastung (Hypertrophie und Hyperkinesie des rechten Ventrikels, im fortgeschrittenen Stadium Dilatation des rechten Atriums).
        


        
          • Die Dopplersonographie erlaubt eine noch bessere Diagnostik und zeigt die hämodynamischen Folgen der Pulmonalstenose auf.
        


        
          • In der Angiographie können die Engstelle und die poststenotische Dilatation dargestellt werden.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Eine Therapie mittels Ballondilatation der Stenose kann in Erwägung gezogen werden.


        • Sofern nötig, Therapie der Herzinsuffizienz ([image: image] Herzinsuffizienz).

      

    

  


  
    

    Pulpanekrose


    [image: image] Pulpitis und Pulpanekrose.

  


  
    

    Pulpitis und Pulpanekrose


    
      

      [image: image] Grundlagen


      


      
        • Die Pulpitis (Entzündung der Pulpa) ist eine regelmäßig auftretende Komplikation von Karies oder Kronenfrakturen mit Freilegen der Pulpa.


        • Die Pulpanekrose (Zerstörung von Pulpagewebe) tritt entweder als Folge einer Pulpitis auf oder direkt durch Ruptur des Gefäß- und Nervenbündels in der Wurzelspitze: Luxation oder Subluxation des Zahns als Folge eines Unfalls oder wiederholter Mikrotraumata (Gewohnheit, harte Gegenstände zu benagen). In diesem Fall erscheint die Krone klinisch normal, und die Nekrose ist steril.

      


      Mit Ausnahme der Fraktur werden diese beiden, bei den Karnivoren praktisch symptomlosen Erkrankungen nur zufällig und spät aufgrund der Komplikationen entdeckt, die sie zur Folge haben: Zahnabszesse und -fisteln, mangelndes Zubeißen bei Schutzhunden, parodontale Erkrankung, Zahnstein.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinische Untersuchung der Pulpahöhle, falls diese direkt einsehbar ist: Karies, Kronenfraktur.


        • Röntgenologisch, wenn die Krone normal ist: Nachweis einer apikalen, durch Osteolyse gekennzeichneten Entzündungsreaktion.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Systemisch applizierte Antibiotika sind wirkungslos.


        • Einzig wirksam ist das Abtragen des geschädigten Pulpagewebes. Dem Praktiker bieten sich zwei Techniken an:


        
          • Extraktion des Zahns: Verursacht Okklusionsstörungen und sollte für besondere Fälle reserviert bleiben: [image: image] Zähne (Extraktion).
        


        
          • Endodontische Behandlungen, mit dem Vorteil, das okklusale Gleichgewicht nicht zu verändern: [image: image] Endodontische Behandlungen.
        

      

    

  


  
    

    Puls (intermittierender)


    Pulsanomalien infolge unregelmäßiger Aufnahme von Pulssignalen, verursacht durch Erregungsleitungsstörungen des Sinusknotens oder AV-Knotens.


    [image: image] Kardiale Blocks.

  


  
    

    Puls (permanent langsamer)


    [image: image] Stokes-Adams-Erkrankung.

  


  
    

    Pulsveränderungen


    [image: image] Puls (intermittierender).

  


  
    

    Purpura


    [image: image] Hämostasestörungen.

  


  
    

    Pyelonephritiden


    
      

      [image: image] Definition


      Definiert als akute oder chronische Entzündung der exkretorischen Nierenkavernen mit Zerstörung des Nierenparenchyms.


      Folge einer Niereninfektion, die ab- oder (häufiger) aufsteigend sein kann.


      Prädisponierende Faktoren für diese oft purulenten Infektionen sind Harnstau, Harnwegobstruktion (Tumoren, Konkremente) oder vesikoureteraler Reflux.


      Pyelonephritiden werden oft bei der Autopsie entdeckt, da ihr klinisches Erscheinungsbild vom Ausmaß des purulenten Prozesses abhängt.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Deutliche Störung des Allgemeinbefindens, Hyperthermie, Zeichen von Niereninsuffizienz (wenn beide Nieren betroffen sind), Urinveränderungen (Pyurie, Bakteriurie, Proteinurie, Zylinderurie).

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Die sonographische Untersuchung der Niere ist für die Diagnostik am besten geeignet.


        • Eine intravenöse Urographie kann in diesem Fall nützliche Hinweise geben: Abnahme der Dicke der Nierenrinde, die Nierenkelche reichen bis an die Nierenkapsel, die außen gelegenen Höhlen sind verstärkt (kugel- oder keulenförmige Calices).


        • Nachweis einer Leukozytose mit Neutrophilie.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Kausale Therapie der Pyelonephritis (Steine, Tumoren).


        • Therapie der Infektion. Meist wird die Infektion erst spät diagnostiziert und erfordert bei einseitigem Befall eine Nephrektomie. Antibiose nach Antibiogramm für 6 – 8 Wochen ([image: image] Harnwegsinfektionen). Eine Woche nach Therapiebeginn ist der Heilungsprozess durch eine zytologisch-bakterielle Urinuntersuchung zu kontrollieren.


        • Wenn beide Nieren betroffen sind, wird eine drainierende Nephrostomie oder eine hochdosierte Antibiose über mindestens 6 Wochen notwendig ([image: image] Harnwegsinfektionen).

      

    

  


  
    

    Pyloruserkrankungen


    [image: image] Magenentleerungsstörungen.

  


  
    

    Pyodermien


    Resultat einer Infektion der Haut mit pyogenen Bakterien.


    
      

      
        

        
          

          Canine Pyodermien


          Gruppe von sehr häufig vorkommenden Dermatosen.


          Hauptverantwortliche Keime für die Pyodermien des Hundes, die meist sekundär zu anderen zugrunde liegenden Dermatosen sind, sind Koagulase-positive Staphylokokken (v. a. S. intermedius [in 90% der Fälle] und S. aureus), manchmal gefolgt von anderen Bakterien (Pseudomonas, Proteus etc.).


          Ein Abklatschpräparat ausgehend von einer Pustel erlaubt die Differenzierung zwischen mikrobieller Kolonisation (intakte Neutrophile, extrazelluläre Kokken) und mikrobieller Invasion (geschädigte Neutrophile, phagozytierte, intrazelluläre Kokken).

        

      

    


    
      

      [image: image] Klassifizierung der Pyodermien


      Von den verschiedenen Kriterien, die zur Klassifizierung von Pyodermien herangezogen werden können, ist die Eindring-Tiefe der Erkrankung das i nteressanteste und in praktischer Hinsicht das ergiebigste Charakteristikum. Man unterscheidet demnach ([image: image] Tab. 1.107):


      
        • Oberflächliche Pyodermien: Nur die Epidermis ist Sitz der Erkrankung, im oberen Teil durch das Stratum corneum, im unteren Abschnitt durch die Basalmembran begrenzt.


        • Tiefe Pyodermien: Die Infektion betrifft auch die Dermis oder sogar die Subkutis.


        • Pseudo-Pyodermien: Die bakterielle Infektion spielt lediglich eine untergeordnete Rolle.

      


      Tab. 1.107 Einteilung der Pyodermien beim Hund


      
        
          Oberflächliche Pyodermien

          
            • Mit vorherrschend bakterieller Besiedelung: Hautfaltenpyodermie (Intertrigo)

          

        


        
          Mit vorherrschend mikrobieller Invasion

          
            • Impetigo


            • Follikulitiden

          

        


        
          Tiefe Pyodermien

          
            • Furunkulosen


            • Zellulitiden


            Interdigitale Pyodermien (Pododermatitis-Syndrom)

          

        


        
          Pseudopyodermien

          
            • Pyotraumatische Pyodermie


            • Juvenile Pyodermien

          

        

      


      
        

        
          

          Oberflächliche Pyodermien


          

        

      

    

  


  
    

    [image: image] Oberflächenpyodermien mit überwiegend mikrobieller Kolonisation


    Vertreten durch die Hautfaltenpyodermien oder Intertrigines. Besondere anatomische Prädispositionen bestimmter Rassen lassen in bestimmten Hautfalten ein feuchtes, dunkles und warmes Milieu entstehen, das eine starke Besiedelung mit Koagulase-positiven Staphylokokken begünstigt. Andauerndes Scheuern erzeugt kutane Mikrotraumata, die Ausgangspunkt für eine mikrobielle Besiedelung sind. In der Tiefe der Falten ist ein exsudatives und ekelerregendes Erythem mit Juckreiz zu finden.


    Je nach anatomischer Lokalisation unterscheidet man:


    
      • Lefzenfaltenpyodermie: Bei bestimmten prädisponierten Rassen (Cocker, Setter, gelegentlich Deutscher Schäferhund) bilden sich in den Lefzenfalten purulente Entzündungen mit üblem, vom Maul des Tiers ausgehenden Geruch (schlechtes Geruchsempfinden).


      • Gesichtsfaltenpyodermie: Bei bestimmten Tieren brachyzephaler Rassen (Pekinese, Mops, Bulldogge etc.) kann sich eine Pyodermie in den Hautfalten zwischen Nase und Augen ausbilden. Besonders die Augen dieser Tiere sind zu untersuchen, da die Intertrigo häufig mit einem Hornhautulkus vergesellschaftet ist.


      • Pyodermie der Vulvafalte: bei adipösen Hündinnen am Grund der perivulvären Falten und in angrenzenden Regionen zu beobachten.


      • Schwanzfaltenpyodermie: Rassen mit sogenannter Korkenzieherrute (Englische Bulldogge, Französische Bulldogge, Boston Terrier und deren Kreuzungen) sind für diese Pyodermie in der Tiefe der Schwanzwurzelfalte prädisponiert.

    

  


  
    

    [image: image] Oberflächliche Pyodermien mit überwiegend mikrobieller Invasion


    Histologisch gesehen, charakterisieren Mikroabszesse unter dem Stratum corneum (Impetigo) oder in den Haarfollikeln (Follikulitiden) die beiden klinischen Manifestationen dieser Kategorie.


    
      

      Impetigo


      Kommt v. a. bei Welpen von 2 – 12 Monaten vor, äußert sich durch Pusteln an unbehaarten Hautstellen im Achsel- und Inguinalbereich, oft mit Ausdehnung bis zum Abdomen. Bei Platzen der Pusteln tritt ein gelbliches Exsudat aus, das nach Eintrocknen honiggelbe Krusten bildet. Der Juckreiz ist sehr unterschiedlich. Die Pusteln sind i. d. R. nur wenig erythematös.


      Eine Askarideninfektion und virale Erkrankungen in jungem Alter begünstigen das Aufblühen einer Impetigo. Sie kann auch bei adulten Tieren beobachtet werden, v. a. wenn diese Traumata ausgesetzt waren (z. B. Jagdaktivität).


      Viel seltener ist eine bullöse Impetigo mit Pusteln von einem Durchmesser > 1 cm zu finden, die ohne offensichtlichen Grund oder unter Kortikoideinfluss iatrogen oder in Verbindung mit einer Cushing-Erkrankung auftritt.

    


    
      

      Follikulitiden


      Charakterisiert durch multiple Mikroabszesse, die in Haarfollikeln sitzen, die eigentlich intakt sind.


      Wenn auch ihr histologisches Bild stark hinweisend ist, so ist doch die klinische Expression der Follikulitiden äußerst vielgestaltig und stellt in diagnostischer Hinsicht ein großes Problem dar.


      Die Liste der Symptome umfasst vielgestaltige Erscheinungen (Papeln, Pusteln, Krusten). Allerdings sind die Läsionen meist von den Folgen der Selbsttraumatisierung überdeckt. Hinweisend kann dennoch der Haarausfall sein.


      Juckreiz ist die Regel.


      In der Praxis lassen sich vier für die Follikulitiden relativ typische Aspekte herausarbeiten:


      
        • Follikulitis des jungen Hundes: erinnert an Impetigo, da sie junge Hunde betrifft, lässt sich jedoch davon unterscheiden, da bei sehr genauer Beobachtung festgestellt werden kann, dass es sich um follikuläre Pusteln handelt, v. a. in der Achselgegend, in der Leiste und am Abdomen. Sie ist möglicherweise hormonabhängig.


        • Follikulitis des jungen kurzhaarigen Hundes: purulente Erkrankung, die häufig bei Hunden kurzhaariger Rassen auftritt (Deutsche Dogge, Dobermann, Boxer, Dackel, Bracke etc.). Auf dem Rücken und an den Gliedmaßen findet man Bereiche, in denen das Haarkleid mottenfraßähnlich verändert ist und Haarbüschel auf kleinen Beulen sitzen, umgeben von lichtem Fell und hyperpigmentierter Haut. Es können Pusteln und Krusten vorhanden sein, sie sind aber meist vorübergehender Natur. Sie können jedoch am Abdomen persistieren und ein sehr wichtiges Element für die Diagnosestellung darstellen.


        • Sekundäre Follikulitis: Eine zu einer anderen Erkrankung sekundäre Follikulitis kann sich v. a. als Folge eines seborrhoischen Zustands, einer Flohspeichelallergie oder jeder anderen Dermatitis mit Juckreiz entwickeln. Sie ist nur kontrollierbar, wenn die zugrunde liegende Erkrankung kontrollierbar ist.


        • Überempfindlichkeit auf Bakterien: Diese besondere Form superfizieller Pyodermie bleibt schwierig zu diagnostizieren, da sie nicht mit eindeutigen Veränderungen einhergeht. Sie kann als purulente Folgeerscheinung einer Follikulitis verstanden werden, die bei Tieren mit Staphylokokkenallergie vom Soforttyp oder vom verzögerten Typ beobachtet wird.

      


      Ganz am Anfang lassen sich Pusteln feststellen, besonders auf der Schnauze und in der Achselgegend, die jedoch transient sind.


      In der Folge bildet sich um diese pustulären Eruptionen eine ringförmige, haarlose, mehr oder weniger erythematöse Zone, die mit einer Collerette aus epidermalem Detritus umgeben ist. Diese schießscheibenähnlichen Läsionen können konfluieren, um ausgedehnte, haarlose Bereiche zu bilden, zu Beginn mit Juckreiz, später, im Verlauf der Heilung, hyperpigmentiert ohne Juckreiz. Zu bedenken ist jedoch, dass diese schießscheibenähnlichen Läsionen auch bei anderen Dermatosen auftreten und demzufolge nicht pathognomonisch sind.

    

  


  
    

    [image: image] Gemeinsamkeiten der oberflächlichen Pyodermien


    


    
      • Betreffen fast nur die Epidermis und ihre Einstülpungen, die Haarfollikel.


      • Führen nur ausnahmsweise zu generalisierten Symptomen.


      • Betreffen nicht die Lymphknoten.


      • Heilen sehr rasch ohne Narbenbildung, aber möglicherweise bei alten Entzündungen mit Melanineinlagerungen ab.

    


    Ihre Prognose ist folglich gut.

  


  
    

    Tiefe Pyodermien


    Tiefe Pyodermien sind schwere Hautinfektionen, die die Strukturen über die Haarfollikel oder die Basalmembran hinaus betreffen.


    Sie sind die Folge einer schweren Immundefizienz, die entweder idiopathisch oder (häufiger) sekundär zu einer Grunderkrankung (Demodikose, Hypothyreose, Cushing-Syndrom, Neoplasien etc.) ist.


    Die Therapie muss rigoros und beharrlich verfolgt werden, da die Prognose quoad vitam auf dem Spiel stehen kann.


    
      

      [image: image] Furunkulosen


      Die Ruptur des Haarfollikels verursacht eine purulente Entzündung der darunterliegenden Dermis mit Eiteransammlung in furunkulösen Beulen.


      


      
        • Canine Akne (Follikulitis und Furunkulose von Lefzen und Fang): Aus histologischer Sicht ist sie der Übergang von Follikulitis zu Furunkulose, da man in einer Biopsie von Haut mit Akne beide Läsionen gleichzeitig beobachten kann. Klinisch stellt man eine purulente, tendenziell chronische Entzündung von Kinn und Lefzen bei jungen Hunden vorwiegend kurzhaariger Rassen (Dobermann, Pinscher, Pointer etc.) fest. Die Pubertät bringt oft eine deutliche Verbesserung mit sich. Eine Demodikose ist immer abzuklären.


        • Sekundäre Furunkulose: Als Beispiel dienen Follikulitis-Läsionen bei einer Flohspeichelallergie, die furunkulös werden. Die Erkrankung findet sich vorwiegend in der dorsolumbalen Region und am Abdomen.


        • Nasale Pyodermie: relativ seltene Form einer tiefen Pyodermie, die den Nasenrücken betrifft und sich von seinem distalen Ende am Nasenspiegel ausgehend entwickelt. Diese Furunkulose unbekannter, möglicherweise immunologischer Ätiologie tritt akut auf und entwickelt sich innerhalb von 1 – 2 Wochen v. a. bei Pointer, Bracke, Collie, Deutschem Schäferhund und Dackel. Sie ist besonders bei Tieren mit einer Vorliebe für das Wühlen anzutreffen. Die Pusteln formen sich zu hartnäckigen Krusten um und können auf die periorbitäre Region und die Nasenlöcher übergreifen. Differentialdiagnostisch sollten v. a. die Autoimmunerkrankungen mit kutaner Expression ausgeschlossen werden.

      

    


    
      

      [image: image] Zellulitiden


      Schwerste Form tiefer Pyodermien, da die Infektionsebenen nicht klar begrenzt sind. Diese Infektion hat die Tendenz, diffus entlang der sowie quer durch die histologischen Ebenen von Kutis und Subkutis zu infiltrieren.


      Makroskopisch ähneln die Bereiche einer Zellulitis denen einer Furunkulose, jedoch ist die Devitalisierung der Haut deutlicher. Es lassen sich Farbveränderungen mit dunkleren Nuancen und ein brüchiges, gallertartiges Hautbild feststellen.


      Manchmal, v. a. im Fall einer Kalluspyodermie oder bei einer lokalisierten Pododermatitis, kann die Zellulitis auch generalisieren, meist in Verbindung mit einer Demodikose.


      
        

        Lokalisierte Zellulitiden


        


        
          • Kalluspyodermie: tiefe Pyodermie, die bei schweren Rassen (an erster Stelle Deutscher Schäferhund, Deutsche Dogge, Bernhardiner, Pyrenäenberghund etc.) zu finden ist. Festzustellen ist eine schwere Furunkulose an den Ellbogen, den Hüfthöckern und den Kniekehlen. Die Läsionen sind proliferativ, brechen leicht auf, bluten häufig und sind i. d. R. mit einer Reaktion der regionären Lymphknoten verbunden. Ein prädisponierender Faktor ist das Liegen auf hartem und rauem Untergrund. Der am häufigsten identifizierte prädisponierende Faktor ist eine Hypothyreose.


          • Verschiedene lokalisierte Zellulitiden: Tiere, die an einer Hypothyreose oder Cushing-Erkrankung leiden, können Läsionen einer umschriebenen Zellulitis aufgrund der begleitenden Immunschwäche v. a. an Stellen mit dünner Haut aufweisen (Achselbereich, Leiste, Abdomen).


          • Pododermatitis: purulente, stets tiefe Entzündung der Pfoten. Man sieht gleichzeitig die Läsionen einer Furunkulose und einer Zellulitis. Aufgrund der zahlreichen Symptome und Ursachen (> 20) spricht man treffender von einem Pododermatitis-Syndrom. Klinisch ist die Pododermatitis durch Erythem, Ödem, Alopezie und Ulzeration variabler Ausprägung charakterisiert. Sie ist häufig eine schmerzhafte und juckende Erkrankung. I. d. R. reagieren die regionalen Lymphknoten. Der Schmerz kann so stark sein, dass das Tier sich weigert, sich zu bewegen.

        

      


      
        

        Generalisierte Zellulitiden


        


        
          • Pyodemodikose: Eine Proliferation von Demodex in den Haarfollikeln führt bei manchen, v. a. immundefizienten Tieren (Shar Pei) zu einer dramatischen Pyodermie, die fast jede Stelle der Haut befällt. Die Prognose „quoad vitam“ ist schlecht. Die erkrankten Tiere müssen unbedingt aus der Zucht genommen werden.


          • Verschiedene generalisierte Zellulitiden: Generalisierte Zellulitiden sind bei immunsupprimierten oder mit hohen Kortikoiddosen behandelten Tieren zu finden (z. B. Tiere mit schweren Autoimmunerkrankungen). Besonders beim Deutschen Schäferhund ist eine v. a. am Abdomen und an Druckstellen lokalisierte Zellulitis zu beobachten, die die Folge einer schweren Störung des Immunsystems sein kann. Einige Dermatosen wurden früher den Pyodermien zugeordnet, weil sie diesen morphologisch sehr ähnlich sind, aber es ist passender, sie unter dem Begriff PseudoPyodermien zusammenzufassen, da die bakterielle Infektion hier nur eine untergeordnete Rolle spielt.

        


        
          

          Pseudo-Pyodermien


          Die folgenden Erkrankungen werden nur aus Gewohnheit den Pyodermien zugeordnet.

        

      

    


    
      

      [image: image] Pyotraumatische Dermatitis (Hot-spot)


      Auch akute nässende Dermatitis genannt. Es handelt sich um eine der häufigsten Hauterkrankungen des Hundes, die jedoch bisher schlecht verstanden ist.


      Rassen mit dickem, dichtem Fell (Bernhardiner, Deutscher Schäferhund etc.) sind prädisponiert, v. a. im Sommer bei heißem, feuchtem Wetter.


      Die Läsionen sind klinisch haarlos, geschwollen, stark erythematös und exsudativ. Der Schmerz ist sehr intensiv. Bereits ein einfacher Luftstrom wird vom Tier bemerkt. Es kann sich um eine einzelne oder mehrere Läsionen handeln, die sich sehr schnell ausbreiten.


      Die genaue Ätiologie ist bisher kaum bekannt, aber jeder stark juckende Faktor wie z. B. eine Flohspeichelallergie kann diesen pathologischen Prozess auslösen.


      Die systemische Kortikoidtherapie – möglicherweise als Depotpräparat: Methylprednisolonacetat (Depo-Medrate®): 2 mg/kg s. c. ist häufig unverzichtbar, um eine rasche Beruhigung der Symptome zu erreichen. Sobald der Schmerz gemildert ist, ergänzen die tgl. lokale Anwendung mit einem Antiseptikum (Chlorhexidin) und ggf. mit einem steroidalen Dermatikum (Hydrocortisonaceponat, Cortavance® Spray) die therapeutischen Maßnahmen.

    


    
      

      [image: image] Juvenile Zellulitis


      Diese vesikopustuläre, auch juveniles Anasarkoid genannte Erkrankung befällt meist Welpen, die jünger als 4 Monate sind. Ein akutes Ödem von Lefzen und Lidern begleitet eine schwere Otitis externa. Die regionären Lymphknoten reagieren äußerst stark. Aus den fistelnden Läsionen tritt Eiter aus, aus dem Koagulase-positive Staphylokokken angezüchtet werden können. Die nicht eröffneten Läsionen sind dagegen steril.


      Unverzichtbar ist eine orale Kortikoidtherapie (Prednisolon: 1 – 2 mg/kg auf 2 Dosen tgl.) in Verbindung mit einer aufgrund des geringen Alters der Tiere (die oft gerade geimpft werden) notwendigen Antibiose. Nur bei Therapieversagen ist das häufig beschworene Ciclosporin (Atopica®), 5 mg/kg/d, wirklich indiziert.


      
        

        
          

          Feline Pyodermien


          Die Katze leidet deutlich seltener an einer Pyodermie als der Hund. Eine Ausnahme sind Abszesse nach Bissen oder Kratzwunden verursacht durch Keime aus der Maulhöhle (z. B. Pasteurella multocida). I. d. R. sind eine Antibiotikatherapie und eine lokale Desinfektion, z. B. mit Chlorhexidinpräparaten, für die Heilung ausreichend.


          Gelegentlich lässt sich bei der Katze eine Follikulitis beobachten, die sich sogar zu einer Zellulitis entwickeln kann. Meist ist dies eine Komplikation einer Kinnakne und kann chronisch werden. Systemische Antibiotika werden mit Erfolg eingesetzt, v. a. wenn sie nach Antibiogramm ausgesucht werden. Schließlich kann die Haut der Katze Ort einer Infektion mit Actinomyces, Nocardia oder Tuberkulosebakterien sein. Im Fall von Tuberkulosebakterien ist der verantwortliche Keim i. d. R. Mycobacterium bovis. Die Läsionen erscheinen als Ulzera, Abszesse, Plaques oder Nodula mit Austritt eines grünlichen, übel reichenden Eiters. Diese Läsionen liegen einzeln oder zahlreich hauptsächlich am Kopf, Hals oder an den Schenkeln. Allgemeinsymptome (Gewichtsverlust, Lethargie, Fieber, Lymphknotenreaktion) begleiten die Dermatose. Die Diagnostik beruht auf der kulturellen Keimisolierung aus der Probe einer Läsion und auf der Histologie.


          Aufgrund des Ansteckungsrisikos für den Menschen kann die Euthanasie angeraten sein.


          Infektionen mit Retroviren müssen systematisch abgeklärt werden.

        


        
          

          Therapie der caninen Pyodermien


          Die Therapie von Pyodermien, die sekundär zu verschiedenen pathologischen Zuständen viraler, parasitärer, hormoneller, metabolischer, etc. Art sind, muss selbstverständlich darauf abzielen, diese Zustände soweit wie möglich mithilfe einer minutiösen ätiologischen Diagnostik zu korrigieren. Generell ist die Therapie von Pyodermien oft fraglich, und der Tierhalter sollte darauf hingewiesen werden, dass seine Mitarbeit in Form täglicher hygienischer wie therapeutischer Pflege seines Tiers unverzichtbar für den Erfolg der Therapie ist.


          Die Reinigung der Haut und das partielle oder totale Scheren der Haare um die Läsionen herum sind oft die ersten auszuführenden Schritte. Anschließend folgen eine sowohl lokale als auch systemische Therapie.

        

      

    


    
      

      [image: image] Lokale Therapie


      
        

        Reinigung und Sichtbarmachen der Läsionen


        Zunächst dem Tierarzt vorbehalten, später wenn möglich auch dem Tierhalter überlassen, besteht die erste und unverzichtbare Handlung darin, die purulenten Herde freizulegen, um eine bessere Penetration der Therapeutika und eine Elimination bakterieller Überreste zu erreichen.

      


      
        

        Lokale Medikation


        Zahlreiche Substanzen werden aufgrund ihrer antiseptischen Eigenschaften angeboten und werden entweder lokal 1 – 2 × tgl. aufgetupft oder in Form von Shampoos angewendet, die von den Tieren aufgrund der rasch einsetzenden Linderung oft gut toleriert werden.


        Es sei auf die am häufigsten angewendeten Mittel hingewiesen, z. B. PVP-Iod in starker Verdünnung sowie stark verdünnte Chlorhexidinlösung. Sie weisen eine große Aktivität sowohl gegen grampositive als auch gramnegative Keime auf und werden vor allem zur Therapie lokalisierter tiefer Pyodermien eingesetzt (beispielsweise als Kompressen bei Kalluspyodermien oder bei nasaler Pyodermie).


        Chlorhexidin ist ebenfalls als Shampoo erhältlich (z. B. Pyoderm®, Clorexyderm-Shampoo®), das in Konzentrationen von > 2% auch gegen bestimmte Hefen (v. a. Malassezia) wirkt, und kann genauso eingesetzt werden.


        Benzoylperoxid (Peroxyderm®) ist aufgrund seiner hervorragenden antibakteriellen Wirkung bei allen Formen von Pyodermie indiziert, kann aber irritierend sein und wirkt stark austrocknend.


        Ebenso gut wirksam ist Ethyllaktat (Etiderm®), das unter dem Einfluss bakterieller Lipasen die bakteriostatische und bakterizide Milchsäure freisetzt. Mupirocin ist als 2%ige Salbe (InfectoPyoderm® [H. M.], Turixin® [H. M.]) bei der Therapie gut lokalisierter Läsionen sehr wirksam (z. B. feline Kinnakne).


        Bei pyotraumatischen Dermatitiden kann eine beruhigende Lösung (z. B. Dermacool®) zur tgl. 3 – 4-maligen Spraytherapie oder ein kortikoidhaltiges Spray (Cortavance®) zur tgl. einmaligen Anwendung verordnet werden.

      

    


    
      

      [image: image] Systemische Therapie


      Die systemische Therapie zielt auf eine Neutralisation des oder der verantwortlichen Erreger mithilfe einer gut gesteuerten Antibiose, evtl. in Verbindung mit einer Immunstimulation durch den Einsatz von Staphylokokke nanatoxinen. Die Kortikoidtherapie bleibt, evtl. antibiotisch abgedeckt, ausschließlich der Therapie von Pseudopyodermien vorbehalten: pyotraumatische Dermatitis (Prednison oder Prednisolon: 1 mg/kg/d für 5 – 7 d) und juvenile Zellulitis (Prednison oder Prednisolon: 2 mg/kg/d für 8 – 10 d).


      Die Antibiotikatherapie stützt sich auf mehrere Kriterien ([image: image] Tab. 1.108):


      
        • Sensibilität des oder der isolierten Keime nach bakterieller Kultur und Antibiogramm. In vielen Fällen (v. a. superfizielle Pyodermien) wird der Therapeut ein seiner Erfahrung nach gegen S. intermedius wirksames Antibiotikum mit guter kutaner Bioverfügbarkeit empirisch auswählen. Bezüglich Auswahl und Einsatz von Antibiotika sei auf die „Antibiotika-Leitlinien“ verwiesen.


        • Häufigkeit der Applikation (i. d. R. 1 – 2 × tgl.) und Kosten.


        • Mögliche Nebenwirkungen in Bezug auf Rasse und Alter des Tiers.


        • Therapiedauer, die v. a. von der Infektionstiefe abhängt. Im Allgemeinen sollten die Antibiotika mindestens bis zum 7. Tag nach klinischer Heilung verabreicht werden.

      


      
      Tab. 1.108 Die wichtigsten oralen Antibiotika bei Pyodermien
[image: image]


      Die Zellulitis des Deutschen Schäferhundes erfordert eine besonders lange, manchmal lebenslängliche Antibiose.


      


      
        • Der Einsatz von Staphylokokkenanatoxinen, die aus Proben des kranken Tiers gewonnen wurden, kann durch Stimulation immunologischer Faktoren interessante Ergebnisse bringen.

      

    


    
      

      [image: image] Schlussfolgerung


      Essentiell ist die ätiologische Diagnostik, die darauf abzielt, die pathologischen Zustände zu bestimmen, die einer Pyodermie zugrunde liegen. Die lokale Therapie muss mit einer gut gesteuerten Antibiose kombiniert werden. Die Mitarbeit des Tierhalters ist eine Voraussetzung für den Therapieerfolg.


      Das Versagen einer Antibiose muss den Therapeuten dazu veranlassen, nach erneuter Probenentnahme ein weiteres Antibiogramm anzufordern oder die Diagnose im Hinblick auf eine andere Ätiologie zu überdenken (z. B. an eine endokrine Störung oder Autoimmunerkrankung denken).

    

  


  
    

    Pyometra


    
      

      [image: image] Definition


      Schwere chronische Erkrankung überwiegend hormoneller Ursache, in der postöstralen Phase auftretend. Die Ansammlung einer variablen Menge an Eiter im Uteruslumen zieht schwere Beeinträchtigungen zahlreicher Organe (v. a. Nieren und Leber) nach sich, die umso gravierender sind je weniger die Zervix geöffnet ist. Die Pyometra gehört zum Komplex „glandulär-zystische Hyperplasie des Endometriums“ ([image: image] Endometrium (glandulär-zystische Hyperplasie)).

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Anorexie.


        • Polydipsie/Polyurie.


        • Erbrechen.


        • Umfangvermehrung des Abdomens.


        • Vaginaler Ausfluss bei partiell geöffneter Zervix (offene Pyometra + geschlossene Pyometra).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Palpation.


        • Röntgenuntersuchung.


        • Sonographie.


        • Deutliche Leukozytose (> 25 000 Zellen/μl), v. a. bei geschlossener Zervix.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Ausschlaggebend sind hormonelle Faktoren: Während des Diöstrus, der bei der Hündin außerordentlich lang ist, kann Progesteron (ohne dass sein Plasmawert systematisch erhöht wäre) Auslöser einer uterinen Hyperplasie und einer lokalen Abwehrschwäche sein, die ein von der Vagina ausgehendes bakterielles Wachstum begünstigen. Zu bemerken ist, dass die Kontaminationen, die sich auch während des Proöstrus oder Östrus ergeben können, i. d. R. durch das „östrogengeprägte Milieu“ neutralisiert werden.


        • Es herrscht prozentual (> 70% der Fälle) und bezüglich des Schweregrads (deutlich purulenter Charakter und Freisetzung von Endotoxinen) eine Infektion mit Kolibakterien vor. Andere Keime können isoliert werden, darunter grampositive Keime (15% der Fälle Staphylokokken und Streptokokken). 10% der Pyometren sind steril.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Chirurgische Therapie


        In den meisten Fällen ist die unverzüglich durchgeführte Ovariohysterektomie die Therapie der Wahl.


        Daneben muss man eine akute Niereninsuffizienz durch prä-, intra- und postoperative Infusionen mit isotonischen Lösungen verhindern oder behandeln (Kochsalzlösung, Ringer).


        Antibiose während der ersten 10 Tage post OP.

      


      
        

        Medikamentöse Therapie


        Es bestehen unterschiedliche Indikationen (Hinauszögern bei außergewöhnlich hohem Operationsrisiko oder im spezifischen Fall sehr wertvoller Zuchthündinnen). Die Wahl der Therapie hängt vom Öffnungsgrad der Zervix ab.


        
          

          Hinweis: Eine Unterdrückung der Progesteronwirkung kann vorübergehend durch die Applikation eines Hormonantagonisten (Hauptvertreter Aglepriston [Alizin®]) erreicht werden.

        


        


        
          • Diese Therapie muss unter Kontrolle erfolgen und darf nur bei Patienten eingesetzt werden, deren Allgemeinzustand nicht zu sehr gestört ist und die v. a. keine ernstere Niereninsuffizienz aufweisen. Ihr Vorteil besteht darin, keine Uterus-tonisierende Wirkung zu haben, weshalb Aglepriston unabhängig vom Zustand der Zervix und von der Ausdehnung des Uterus eingesetzt werden kann.


          • Die Applikation von Aglepriston erfolgt mit 10 mg/kg an Tag 1, Tag 2, Tag 8 (ab diesem Zeitpunkt ermöglicht eine sonographische Untersuchung die Kontrolle der Wirksamkeit), Tag 15 und Tag 30.

        


        
          

          Hinweis: Bei geöffneter Zervix besteht die Möglichkeit, durch die Verabreichung von Prostaglandinen eine Luteolyse zu induzieren.

        


        Prostaglandine sind auch bei „offenen“ Pyometren ohne starke Dilatation der Uterushöhle indiziert. Ihr Einsatz ist dagegen bei geschlossener Zervix aufgrund des Risikos einer Uterusruptur durch ihre tonisierende Wirkung potentiell gefährlich. Folglich muss diese Therapieart systematisch sonographisch überwacht werden.


        


        
          • Man kann auf Dinoprost (Dinolytic®, Enzaprost T®) zurückgreifen, das außerdem eine Oxytocinwirkung hat: 250 μg/kg s. c. über 4 – 5 d, morgens. Die Hündin muss dabei nüchtern sein und darf erst mittags Futter erhalten. Die markanten Nebenwirkungen (Tremor, Salivation, Nausea, Diarrhö) können eine stationäre Aufnahme erfordern.


          • Ein anderes Therapieschema beruht auf Cloprostenol (div. V. M.), 10 μg/kg s. c. über 5 – 7 d, morgens oder in begründetem Fall in 3 Injektionen im Intervall von 48 h.

        


        In jedem Fall die Infektion bekämpfen: massive und lange Antibiose (Kombination Amoxicillin-Clavulansäure, Gyrasehemmer o. Ä.).

      

    

  


  
    

    Pyorrhö


    [image: image] Parodontale Erkrankung.

  


  
    

    Pyurie


    
      

      [image: image] Definition


      Der Begriff „Pyurie“ beschreibt die Anwesenheit von Eiter im Urin.


      Es handelt sich um keine Erkrankung, sondern um ein Symptom, dessen Ursache gefunden werden muss.


      Angesichts einer Pyurie ist es folglich angebracht:


      
        • Sie zu bestätigen.


        • Ihre Ursache zu finden.


        • Sie zu behandeln.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnosesicherung


      Essentiell ist eine bakterielle Urinuntersuchung.


      


      
        • Probenentnahme: Um die Ergebnisse auswerten zu können, ist es unabdingbar, Urin unter geeigneten Verhältnissen zu gewinnen, um Verunreinigungen von Harnröhre und septische Herde der Genitalien zu vermeiden. Die äußeren Genitalien mit stark verdünnter PVP-Iodlösung waschen. Sterile Katheter verwenden. Eine Zystozentese ist vorzuziehen.


        • Aufbewahrung: Die Aufbewahrung der Probe ist ebenso wichtig, um eine spontane bakterielle Vermehrung im gewonnenen Urin zu vermeiden: entweder unverzüglicher Transport und Ausstrich auf Nährboden oder Tiefgefrieren des Urins.


        • Ergebnisse: Eine Pyurie wird durch eine ungewöhnlich hohe Anzahl von veränderten und in Haufen liegenden Leukozyten bestätigt. Meist ist die Pyurie mit einer Bakteriurie vergesellschaftet.

      


      Man kann weiterhin:


      
        • Den Grad der Bakteriurie durch Nachweis der Zahl verantwortlicher Keime/ml Urin abschätzen ([image: image] Harnwegsinfektionen).


        • Den Keim isolieren und seine Sensibilität gegenüber Antibiotika und Harnantiseptika austesten.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Konkremente, Fremdkörper, Tumor, vesikoureteraler Reflux, von außen auf die harnableitenden Wege einwirkendes Hindernis (Erkrankungen von Prostata und Uterus).

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Kausale Therapie.


        • Antiinfektiöse Therapie ([image: image] Harnwegsinfektionen).

      

    

  


  
    

    Quincke-Ödem (Angioödem) oder Urtikaria


    Unter Quincke-Ödem versteht man ein angioneurotisches Ödem, dessen physiopathologischer Mechanismus derjenge einer Urtikaria ist. Dabei treten großflächige Quaddeln an Lefzen, Nasenrücken und Kopf auf.


    Die Prognose ist je nach Lokalisation und Intensität unterschiedlich. Bei einer Obstruktion der oberen Atemwege (Nasenlöcher, Larynx, Pharynx) kann sie infaust sein.


    Zur Therapie [image: image] Urtikaria.

  


  
    

    Rachitis


    
      

      Rachitis


      
        

        [image: image] Definition


        Die Rachitis ist eine sehr selten gewordene, ernährungsbedingte Osteopathie. Als charakteristisch gilt die mangelnde Verkalkung der Knochenmetaphyse und die daraus resultierende Hypertrophie und Skelettdeformation. Ursache ist die Kombination aus Vitamin-Dund Kalziummangel.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Beim Hund ist die isolierte Rachitis sehr selten. Sie ist gelegentlich mit juveniler Osteofibrose assoziiert.


        Bei der Katze gibt es sie praktisch nicht.


        


        
          • Wachstumsverzögerung (im Alter von 5 Monaten deutlich) und schlechter Allgemeinzustand (abdominale Ptose).


          • Symmetrische Hypertrophie, kalt, wenig schmerzhaft, juxtaartikulär (v. a. an Radio-, Ulna- und Karpalgelenk sowie den osteochondralen Übergängen).


          • Im Gegensatz zur juvenilen Osteofibrose tritt die Neigung zur Plantigradie erst zu einem späteren Zeitpunkt auf.

        

      


      
        

        [image: image] Röntgendiagnostik


        Sie ist unverzichtbar und zeigt:


        
          • Eine deutliche Verbreiterung des Verbindungsknorpels.


          • Eine Auftreibung der Metaphysen („champagnerkorkenartig“).

        

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        Wenig spezifisch:


        
          • Normokalzämie.


          • Erhöhung der alkalischen Phosphatase.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Rachitis ist die Folge von:


        
          • Mineralstoffmangel (v. a. von Kalzium, [image: image] Osteoporose (juvenile).


          • Vitamin-D-Mangel. Der tägliche Vitamin-D-Bedarf ist gering (ca. 20 IE/kg) und wird meist gedeckt.

        


        Eine Ernährung ausschließlich mit Fleisch kann zur deutlichen Osteofibrose und zu einer Rachitis führen, die wegen ihrer geringen Ausprägung und ihrer späten Manifestation meist klinisch unentdeckt bleibt.


        Industriell hergestelltes Futter und selbst gekochte Futterrationen mit handelsüblichen Mineralstoff- und Vitaminergänzungen (Haltbarkeitsdatum beachten) reichen aus, um den Bedarf an Vitamin D zu decken.


        Bei großen Hunderassen und im Verdachtsfall können Milchprodukte in ansteigender Menge zur Futterration hinzugefügt werden. Humanmedizinische Vitaminpräparate sind mit Vorsicht zu verwenden ([image: image] Vitamine (Hypo- und Hypervitaminosen)).

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Deckung des Kalziumbedarfs: 0,5 g Ca/kg/d ([image: image] Osteoporose (juvenile)).


          • Deckung des Vitamin-D-Bedarfs (Ergocalciferol): 20 IE/kg (div. H. M., Kombinationspräparate).

        


        Die orale Vitaminzufuhr ist der parenteralen Verabreichung (Hypervitaminosegefahr) vorzuziehen.

      

    


    
      

      Radialisparalyse


      
        

        [image: image] Definition


        Verlust der Beweglichkeit der Extensoren von Schulter, Karpus und Zehen sowie der Sensibilität des dorsalen Bereichs der Vordergliedmaße. Grund ist eine Läsion, die gewöhnlich im Verlauf des Nervus oder des Plexus brachialis liegt, sehr selten eine unilaterale Läsion der motorischen Wurzeln zwischen C6 und Th2 (in diesem Fall ist auch die Sensibilität erhalten).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Parese einer Vordergliedmaße.


          • Abnorme Krallenabnutzung als Folge des Schleifens der dorsalen Zehenseite über den Untergrund.


          • Sensibilitätsverlust der dorsalen Fläche von Pfote und Vordergliedmaße.


          • Trizepsreflex vermindert oder abwesend.


          • Horner-Syndrom bei einer Läsion im Plexus brachialis.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Elektromyographie ermöglicht es, eine Läsion des N. radialis zu bestätigen und eine Prognose in Abhängigkeit vom Verletzungsgrad des Nervs zu stellen.


        Durch sorgfältige Palpation des Plexus brachialis kann manchmal ein Tumor entdeckt werden.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Trauma (Fraktur der 1. Rippe oder Humerusfraktur).


          • Tumor, Trauma des Plexus brachialis.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Zunächst Immobilisieren der Gliedmaße, um Traumata zu verhindern, Kortikoidtherapie.


          • Den möglichen Nutzen eines chirurgischen Eingriffs in Betracht ziehen, um den Nerv zu dekomprimieren, falls er sich in einem Frakturbereich oder in der Nähe eines Tumors befindet.


          • Bei einem Tumor, der über einer oder mehreren Wurzeln des Plexus brachialis liegt, ist die Chirurgie zu empfehlen, auch wenn postoperative Narben unvermeidbar sind.


          • Später: Verletzungen durch Verordnen eines Lederschuhs vermeiden.


          • Die Amputation in Betracht ziehen, wenn nach 4 – 6 Monaten keine Verbesserung festgestellt werden kann. Oder deutlich früher, wenn die elektrophysiologische Untersuchung eine irreversible Läsion bestätigt hat.

        

      

    


    
      

      Ranula


      [image: image] Speicheldrüsen (Pathologie).

    


    
      

      Räude und Pseudoräude


      Räude und Pseudoräude sind Dermatitiden, die durch Milben hervorgerufen werden. Sie manifestieren sich durch heftigen Juckreiz, eine durch Kratzen bedingte Alopezie und sekundäre Verhornungsstörungen mit ausgeprägter Tendenz zu Superinfektionen mit Bakterien und Hefepilzen.


      Räude wird von Räudemilben hervorgerufen:


      
        • Sarcoptes scabiei variatio canis ist der Erreger der caninen Sarcoptesräude. Die Sarcoptesmilbe des Hundes kann auch den Menschen infizieren, ohne jedoch ihren vollständigen Zyklus zu durchlaufen, und eine „Prurigo“ (= juckende Papeln) an den Stellen auslösen, die mit dem von Räude befallenen Hund in Kontakt gekommen sind. Die Sarcoptesräude bei der Katze ist die Ausnahme, eine echte Sarcoptesräude bei dieser Spezies gibt es nicht.


        • Notoedres cati ist der Erreger der felinen Notoedresräude, die in Deutschland die Ausnahme, in Nachbarländern wie Italien jedoch keine Seltenheit ist.


        • Otodectes cynotis ist der Erreger der Otodectes-Räude bzw von [image: image] Ohrmilbenbefall (Otocariasis), einer bei Hunden und Katzen auftretenden Erkrankung, die im Wesentlichen den äußeren Gehörgang betrifft, mit seltener Ausbreitung auf den restlichen Körper (v. a. bei der Katze).

      


      Die Gemeinsamkeit dieser Milbenarten besteht darin, dass sie sich in der Hornschicht oder auf der Oberfläche der Epidermis entwickeln. Ihre Resistenz in der Außenumgebung ist gering (< 2 Wochen). Eine Ansteckung erfordert den Kontakt mit einem erkrankten Tier, vor allem, aber nicht ausschließlich mit einem in Gemeinschaft gehaltenen Tier.


      Pseudoräude wird von verwandten Milben hervorgerufen, die aber keine Räudemilben sind:


      
        • Cheyletiella yasguri ist der Erreger der [image: image] Cheyletiellose beim Hund.


        • Die Larven von Neotrombicula autumnalis sind ursächlich für die Trombikulose oder Trombidiose beim Hund, bei der Katze und sehr vielen anderen Karnivorenspezies, bei Vögeln und sogar Reptilien.


        • Die Infestation mit Dermanyssus gallinae, einem Geflügelparasiten (= rote Laus), ohne wirkliche Verbreitung, kann relativ selten einer Räude beim Hund, beim Menschen und anderen Säugetieren wie dem Pferd zugrunde liegen ([image: image] Dermatitis durch Dermanyssus gallinae).

      


      
        

        
          

          
            

            Sarcoptesräude


            Canine Dermatitis, ansteckend und stark juckend, hervorgerufen durch die Entwicklung und Verbreitung einer histophagen Räudemilbe in und auf der Oberfläche der Haut: Sarcoptes scabiei var. canis.

          

        

      


      
        

        [image: image] Klinik


        Die Sarcoptesräude manifestiert sich durch intensiven Juckreiz und wenige typische Läsionen, aber an exponierten Lokalisationen.


        


        
          • Nach der Ansteckung, deren Ursprung häufig schwer bestimmbar ist, dauert die Inkubation 1 – 3 Wochen.


          • Der anfangs mäßige Juckreiz wird schnell intensiv. Ein Hund mit Räude, der sich während der Vorstellung in der Tierarztpraxis nicht heftig kratzt, ist die Ausnahme. Dagegen zeigt ein Hund mit einer allergischen Dermatitis unter denselben Umständen i. d. R. keine so starke Reaktion. Bei manchen Tieren kann der starke und quasi permanent bestehende Juckreiz noch durch Wärme verstärkt werden.


          • Der Kratzreflex (Auslösen einer „Radfahr“-Bewegung mit dem jeweiligen Hinterlauf, hervorgerufen durch das Reiben am hinteren Ohrrand, v. a. im Bereich der Henri-Tasche), ist sehr häufig vorhanden, selbst wenn keine Läsionen an den Ohren festzustellen sind. Er ist aber nicht pathognomonisch. Der Kratzreflex darf nicht mit dem Ohrkratzreflex verwechselt werden, der durch eine Berührung am äußeren Gehörgang (v. a. bei erythematöser Otitis) ausgelöst wird.


          • Die Primärläsionen werden schnell durch die starken Sekundärerscheinungen in den Hintergrund gedrängt. Dennoch müssen sie sorgfältig untersucht werden, da ihre Lokalisationen bevorzugt für die Entnahme von Hautgeschabseln gewählt werden. Neben einem unspezifischen Erythem sind es Papeln und/oder Krusten, üblicherweise als Eindringstelle des weiblichen Parasiten betrachtet, der Tunnel in die Haut gräbt. Der Terminus „Räudeknopf“ bezeichnet eine punktförmige, papulöse und rötliche Läsion, die von einer dicken gelblichen Kruste überdeckt ist.


          • Die Sekundärläsionen – Exkoriationen, Krusten, Hyperpigmentierung, Lichenifikation – an den unterschiedlichen Manifestationen entstehen durch die Bemühungen des Tiers, seinen Juckreiz zu lindern. Diese unspezifischen Veränderungen werden schnell sehr auffällig und führen zu einem bemitleidenswerten Aussehen des Hundes.


          • Obwohl ihre Lokalisationen nicht typisch sind, treten die verschiedenen Läsionen und ganz besonders die Primärläsionen vorzugsweise an exponierten Stellen wie den Ohrmuscheln, der Außenseite der Ellbogen, der Unterseite des Abdomens und des Thorax auf. Der Begriff „Muschelkalk“ bezeichnet eine unregelmäßige Haut des Ohrlappens aufgrund vieler kleiner Krusten, deren Palpation den Eindruck von Sandkörnern erweckt.


          • Obwohl diese Läsionen zur Generalisierung neigen, muss betont werden, dass der Rücken i. d. R. ausgespart bleibt. Auch wenn Beobachtungen das Gegenteil bestätigen können, muss darauf hingewiesen werden, dass ein Hund mit Räude auch von anderen begleitenden Hauterkrankungen befallen werden kann (allergische Dermatitiden) und dass sich die verschiedenen Sekundärinfektionen (Pyodermie und Malassezien-Dermatitis) stark ausbreiten können.


          • Die Auswirkungen auf den Allgemeinzustand können gravierend sein (Glomerulonephritis): Von einer starken und sich verschlimmernden Hauterkrankung kann sich die Räude in eine äußerst schwächende Allgemeinerkrankung verwandeln.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Die Diagnosestellung erweist sich häufig als schwierig. Die Sarcoptesräude wird insgesamt unterdiagnostiziert. Es besteht kein Zusammenhang zwischen der Intensität der Symptome und dem Nachweis von Sarcoptesmilben.


          • Ein Verdacht auf Sarcoptesräude besteht bei jedem Fall von starkem und/oder chronischem Juckreiz beim Hund. Der Nachweis des Kratzreflexes unterstützt den Verdacht, sein Fehlen hebt ihn jedoch nicht auf.

        


        Die Diagnosesicherung erfordert den direkten Nachweis der Parasiten, ihrer Eier oder ihrer Exkremente (Pellets) bei der mikroskopischen Untersuchung der Hautgeschabsel. Dennoch kann sich diese Diagnose in vielen Fällen von tatsächlicher Räude als falschnegativ herausstellen (> 50%).


        


        
          • Aufgrund dieser Schwierigkeiten müssen die Probenentnahmen äußerst sorgfältig erfolgen. Die am besten geeigneten Stellen sind der äußere Ohrrand, die Ohrspitze und der Ellbogenhöcker, besonders bei starker Hautverdickung. In der Regel werden zahlreiche Hautgeschabsel an den „Räudeknöpfen“ und um sie herum, also an möglichst frischen Veränderungen, entnommen werden.


          • Man spannt die Haut mit Daumen und Zeigefinger und kratzt dann mit einem zuvor in Paraffinöl getauchten stumpfen Skalpell die Haut großflächiger und bringt das Material auf den Objektträger. Nun wird es mit einem Tropfen Paraffinöl vermischt und abgedeckt und kann unter dem Mikroskop bei 40 – 100-facher Vergrößerung untersucht werden.


          • Der Nachweis von Sarcoptesmilben kann in verschiedenen Stadien erfolgen: adulte Sarcoptesmilben mit gedrungenem, scheiben- oder ovalförmigem Körper von 0,30 – 0,40 mm Länge und mit vier Beinpaaren ausgestattet, wobei die zwei vorderen Beinpaare kurz sind und nicht über den Rumpf hinausragen. Die beiden hinteren Beinpaare sind atrophiert und reichen nicht über den kaudalen Teil des Körpers hinaus. Kleinere Nymphen. Larven mit drei Beinpaaren oder elliptische Eier von 100 μm Länge.


          Inzwischen ist auch eine Serumdiagnostik mittels ELISA möglich, einem sensitiven und sehr spezifischen Test (über 95% der Hunde, die serumpositiv sind, leiden auch tatsächlich an Sarcoptesräude).


          • Eine Einschränkung dieses Diagnoseverfahrens besteht darin, dass die Serokonversion nur langsam vonstatten geht und 1 – 3 Wochen nach Auftreten der ersten Symptome dauern kann.


          
            

            Hinweis: Nicht alle klinisch erkrankten Hunde entwickeln positive Antikörperspiegel, speziell dann nicht, wenn sie länger oder mit höheren Dosen von Kortikoiden vorbehandelt sind.

          


          • Zu beachten ist auch, dass die Reaktion auf Dermatophagoides farinae im Intrakutantest oder im ELISA bei Hunden mit Sarcoptesräude häufig positiv ausfällt.

        


        Die diagnostische Therapie stellt eine allgemein anerkannte Vorgehensweise dar angesichts der Einschränkungen beim Hautgeschabsel und der großen Wirksamkeit moderner Behandlungsmethoden („if you suspect it, treat it“).


        


        
          • Sie hat vor allem bei sehr intensivem Juckreiz, bei „Muschelkalk“ sowie bei starken entzündlichen Läsionen der Ellbogen ihre Berechtigung. Das Alter des Tieres und seine mögliche Haltung in Gemeinschaft sind ebenfalls zu berücksichtigen.


          • Aufgrund des breiten Wirkspektrums der zahlreichen topischen oder systemischen Präparate bleibt die diagnostische Therapie eher unspezifisch.

        


        Die lange Liste der Differentialdiagnosen sollte alle juckenden Hauterkrankungen einschließen: allergisch bedingte Dermatitiden, Dermatitiden infolge bakterieller Superinfektionen oder Malassezien-Dermatitiden, Ektoparasitosen wie Cheyletiellose, bestimmte Fälle von Pemphigus foliaceus sowie silvatische Dermatophytosen aufgrund von Microsporum persicolor oder Trichophyton mentagrophytes. Auch wenn man diese Erkrankungen alle mit der Sarcoptesräude verwechseln kann, bleibt diese doch die Erkrankung mit dem stärksten Juckreiz.

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Durch neue, systemische, sehr wirksame Präparate hat sich die Prognose erheblich verbessert. Dennoch ist sie abhängig vom Allgemeinzustand des Tiers.

      


      
        

        [image: image] Medikamentöse Therapie


        Für die Therapie, die sich lange mit topischen Akariziden begnügen musste, sind in den vergangenen Jahren mehrere neue Möglichkeiten hinzugekommen.


        Die topische Anwendung hat angesichts der praktischen Anwendungsschwierigkeiten, ihrer Toxizität, die Vorsichtsmaßnahmen für sehr schwache Tiere erforderte, sowie angesichts der umweltschädlichen Eigenschaften der Lösungsreste stark an Bedeutung verloren.


        


        
          • Die wichtigsten Wirkstoffe und Präparate für eine äußerliche Anwendung sind:


          
            • Amitraz (Ectodex®). Das Präparat verfügt über eine Marktzulassung für die canine Demodikose und Erkrankungen des Hundes mit darauf ansprechenden Parasiten. Die Sarcoptesräude wird nicht explizit genannt, aber Amitraz wirkt sehr gut gegen Sarcoptesmilben. Es wird verdünnt angewendet: Das Verdünnungsverhältnis beträgt unabhängig von der Menge der benötigten Lösung 1 Teil Ectodex® auf 100 Teile Wasser. Bei Tieren von Zwergrassen und bei jungen Tieren wird innerhalb von 24 Stunden jeweils nur eine Körperhälfte behandelt. Das Präparat ist giftig für Fische und darf nicht in die Kanalisation gelangen (s. Beipackzettel).
          


          • Hunde mit dichtem Fell werden vor der Anwendung geschoren. Alle Tiere müssen zuvor mit Shampoo behandelt werden, damit Krusten und andere Hautabfallstoffe entfernt sind, bevor die medizinische Lösung aufgebracht wird.


          • Die Lösung wird am ganzen Körper aufgetragen und in die am stärksten betroffenen Regionen einmassiert. Die Lösung wird hinterher nicht abgespült, es sei denn, die Haut ist äußerst gereizt. In diesem Fall spült man die Lösung nach 2 Stunden wieder ab.


          • Da kein Insektizid gegen Parasiteneier wirkt, muss die Lösung regelmäßig appliziert werden. Auch wenn das empfohlene Applikationsintervall die wöchentliche Anwendung über 4 – 6 Wochen vorsieht, bevorzugen viele Autoren je nach Ausmaß der Läsionen und Fortbestand von Sarcoptes die Applikation alle 4 Tage.

        


        Systemische Therapien (unabhängig vom Verabreichungsmodus: oral, als Injektion, „Pour-on“ und „Spot-on“) haben sich immer mehr durchgesetzt, sowohl wegen ihrer Wirksamkeit als auch wegen der einfachen Anwendung. Mit Ausnahme der Kosten erweisen sie sich insgesamt als den vorgenannten Präparaten überlegen.


        Im Wesentlichen handelt es sich um makrozyklische Laktone, die zur Familie der Avermectine (Ivermectin und Selamectin) oder zu den Milbemycinen (Milbemycinoxim und Moxidectin) zählen.


        
          

          Hinweis: Eine wichtige Unterscheidung besteht darin, ob das Präparat eine Marktzulassung für eine dermatologische Erkrankung bei Caniden besitzt und, ob die Sarcoptesräude zu den darauf ansprechenden Hauterkrankungen zählt.

        


        
          

          Wirkstoffe und Präparate mit einer Marktzulassung für die canine Sarcoptesräude


          


          
            • Selamectin ist ein halbsynthetisches Avermectin auf Basis von Doramectin. Es wird unter dem Markennamen Stronghold® als „Spot-on-Präparat“ mit der spezifischen Indikation bei Sarcoptesräude vertrieben. Stronghold® ist in Pipetten erhältlich, die es in mehreren Wirkstoffkategorien für unterschiedliche Gewichtsklassen gibt.


            
              • Die Bedeutung dieses Präparats liegt in seiner völligen Unbedenklichkeit auch bei Rassen, die empfindlich auf Ivermectin reagieren.
            


            
              • Dosierung und Verabreichungsintervalle sind nach wie vor Gegenstand von Diskussionen. Studien kommen zu dem Schluss, dass eine Wirksamkeit des „Spot-on-Präparats“ bei einer „Dosis“ von 6 – 12 mg/kg bei einer einzigen Applikation gegeben ist. Dennoch erfolgt praktisch standardmäßig 1 Monat später eine zweite Anwendung. Anzumerken ist, dass die Formel „6 – 12 mg/kg“ von der Verfügbarkeit der Pipetten in der jeweiligen Gewichtsklasse abhängt.
            


            
              • Manche Autoren, darunter die führenden Veterinärdermatologen, befürworten eine mindestens 3-malige Therapie der Tiere im Abstand von jeweils 15 Tagen.
            


            
              • Dieselben Autoren neigen zu der Auffassung, dass die therapeutische Wirkung länger anhält als die bei Ivermectin.
            


            
              • Tatsache ist, dass die Unbedenklichkeit von Stronghold® immer ausschlaggebend und besonders wertvoll ist bei Tieren, die zu einem infizierten Tier Kontakt hatten.
            


            • Moxidectin (als „Spot-on-Präparat“) ist einer der Bestandteile des Präparats Advocate®, das Moxidectin mit Imidacloprid (%) kombiniert. Advocate® nimmt für sich eine vergleichbare Wirksamkeit in Anspruch wie Stronghold®. Auch hier ist die bemerkenswerte Verträglichkeit ein zusätzliches Argument zu seiner Wirksamkeit. Außerdem besitzen beide Präparate eine spezifische Marktzulassung.

          

        


        
          

          Wirkstoffe und Präparate mit einer Marktzulassung für den Hund, aber nicht für die Sarcoptesräude


          


          
            • Fipronil (Frontline®) kann ebenfalls genannt werden, auch wenn in der Marktzulassung von Frontline® die Sarcoptesräude nicht genannt wird. Das Präparat kann v. a. bei sehr jungen Tieren aufgrund seiner fehlenden Toxizität zur Prophylaxe der Sarcoptesräude und/oder Otokariose geeignet sein, wenn ein Kontakt zu einem infizierten Tier festgestellt wurde. Allerdings entfaltet das Pumpspray wahrscheinlich eine bessere Wirksamkeit als das Spot-on-Präparat.


            • Milbemycinoxim ist ein antiparasitäres Makrolid, das für den Hund unter dem Markennamen Interceptor® mit einer Marktzulassung für die Indikation „Demodikose“ vertrieben wird. Es wurde bei der caninen Räude nach unterschiedlichen Protokollen getestet.


            
              • Das Präparat wird in der Dosierung von 1 mg/kg oral, jeden 2. d über 2 Wochen, als wirksam erachtet.

              Es hat den Vorteil, keine toxischen Nebenwirkungen zu haben, auch nicht bei den Rassen, die empfindlich gegenüber Ivermectin sind. Dagegen sind die Behandlungskosten, wie bei der Demodikose, ein wichtiger Faktor bei der Entscheidung.

            

          

        


        
          

          Wirkstoffe und Präparate ohne Marktzulassung für den Hund, die sich jedoch als wirksam gegen Sarcoptesräude erwiesen haben


          


          
            • Ivermectin, ein systemisches Präparat, ist wohl das am häufigsten und längsten angewendete Präparat überhaupt. Es ist ein antiparasitäres Makrolid aus der Gruppe der Avermectine, das als Anthelminthikum bei Nagetieren und beim Pferd eingesetzt wird.


            
              • Ivermectin ist ein „GABA-Inhibitor“: Es bindet an die Rezeptoren der Gamma-Aminobuttersäure (GABA) in den Neuronen der Parasiten, aber auch der Säugetiere. Eine Hemmung der GABA lähmt die Parasiten und lässt sie absterben.

              Besonders interessant an Ivermectin ist seine starke Residualwirkung: bei einer Dosis von 0,2 mg/kg mind. 2 Wochen. Das erklärt den schnell eintretenden Therapieerfolg.

            


            
              • Das am häufigsten dokumentierte Therapieprotokoll besteht aus 2 Injektionen s. c. im Abstand von 15 d, in der Dosierung von 0,4 mg/kg (während die Referenzdosis bei Rindern 0,2 mg/kg beträgt), mit insgesamt hervorragenden Ergebnissen bei Räude.
            


            
              • Problematisch ist seine Umwidmung in Anbetracht der Empfindlichkeit bestimmter Rassen bzw bestimmter Einzeltiere. Paradox daran ist, dass die Toxizität von Ivermectin für Caniden gering ist, da in den meisten Fällen eine Dosis von 2 mg/kg (das 10-Fache der klassischen Dosis) keine toxische Auswirkung hat (die bekannte LD 50 liegt bei 80 mg/kg).
            


            
              • Leider können bei bestimmten Rassen (Collie, Sheltie und verwandte britische Hütehundrassen, Bobtail, Australian Shepherd und verwandte australische Rassen) und – zwar seltener, aber völlig unvorhersehbar – bei bestimmten Einzeltieren unabhängig von ihrer Rassezugehörigkeit schwerwiegende und sogar tödliche neurologische Schäden auftreten. Diese manifestieren sich durch: Adynamie, Prostration und Zittern, danach Paralyse, Amaurosis und Mydriasis vor dem Verlauf hin zu Koma und Tod.
            


            
              • Die Toxizität kann mit dem Vorhandensein einer größeren Anzahl von GABA-Rezeptoren bei empfindlichen Tieren zusammenhängen. Zudem wurde nachgewiesen (vor Kurzem auch beim Collie), dass die Toxizität von Ivermectin die Folge eines Defizits bei der Abgabe des LCR-Moleküls in das Blut ist, und zwar aufgrund einer Genmutation auf dem für die Synthese des Transportproteins verantwortlichen Kodierungsgen.
            


            
              • Es wurden Studien durchgeführt, um die Hunde zu identifizieren, die besonders empfindlich auf Ivermectin reagieren oder/und um die individuellen Risiken zu senken und dabei gleichzeitig eine gewisse Wirksamkeit gegenüber Sarcoptes beizubehalten. Ein Beispielprotokoll sieht die tgl. Injektion über 5 d von niedrigen und dann ansteigenden Dosen von Ivermectin vor (0,05, 0,1, 0,15, 0,20 und schließlich 0,3 mg/kg). Danach in gleicher Dosierung eine Wiederholung von 4 Injektionen im Abstand von 8 d. Die Schwierigkeit, dieses Protokoll in die Praxis umzusetzen, ist offensichtlich.
            


            
              • Unabhän gig von dieser Eigentümlichkeit kann Ivermectin bei stark mit dem Parasiten Dirofilaria immitis befallenen Tieren zu Erbrechen, dann zu Dyspnoe und Ataxie in den Stunden nach der Verabreichung führen. Diese Symptome entstehend aufgrund einer massiven Zerstörung der zirkulierenden Mikrofilarien. Infolgedessen wird davon abgeraten, in endemischen Gebieten Hunde ohne Vorsichtsmaßnahmen zu behandeln. Vor der Anwendung von Ivermectin sollte eine Kontrolle auf Parasitenbefall erfolgen.
            


            • Moxidectin wurde zur Therapie von Räude beim Hund als Injektion in der Dosierung von 0,2 – 0,4 mg/kg s. c. mit 2 Injektionen im Abstand von 15 d eingesetzt. Die Protokolle zur Injektion funktionieren auch mit oraler Gabe derselben Dosis.

          

        


        
          

          Zusammenfassung


          Es ist nicht immer einfach, sich für eine bestimmte Vorgehensweise zu entscheiden, zumal in Anbetracht der vielen verfügbaren Präparate, ihrer unterschiedlichen formalen Bedingungen (Marktzulassung ja oder nein), ihrer Toxizität, aber auch ihrer Kosten und der Kenntnis, die man zu ihrer Anwendung haben sollte.


          Auch wenn es keine allgemeingültige Antwort gibt, sollte man die Präparate nach Wirksamkeit, Sicherheit und Zulassungskriterien beurteilen.


          Da diese Vorgehensweise nicht immer umsetzbar ist (i. d. R. aus Kostengründen), ist eine gute Verständigung zwischen behandelndem Tierarzt und Tierbesitzer umso notwendiger. Genauso wichtig wie die aufgeklärte Zustimmung sind der Nachweis hierüber und die Qualität der erteilten Informationen.


          Darüber hinaus ist als adjuvante Therapie die Anwendung von Kortikoiden zu nennen.


          Sie hat ihre Berechtigung bei allergischen Reaktionen, die mit der Räude zusammenhängen, oder falls durch Selbsttraumatisierung hervorgerufene Läsionen aufgrund eines „verrückt machenden“ Juckreizes eingedämmt werden sollen. Hier sollte dann zum Ausschluss anderer Differentialdiagnosen wie beispielsweise der Aujeszky-Krankheit eine Hautbiopsie erwogen werden.


          Es muss jedoch immer die Dosis a minima gewählt werden, um jegliche Immunsuppression zu vermeiden. Oft ist es besser, ihre Anwendung zu unterlassen.

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        


        
          • Es ist absolut notwendig, Nischen, Körbe, Decken zu reinigen, um eine Neuinfektion mit Eiern oder Larven im Präimaginalstadium zu vermeiden. Idealerweise erfolgt die Reinigung mit heißem Wasser im Hochdruckreiniger, danach die Applikation eines verdünnten Akarizids.


          • Für Zwinger gelten dieselben Maßnahmen, mit einer kurzen Quarantäne aufgrund der niedrigen Resistenz des Parasiten in der Außenumgebung. Die ideale Dauer von 2 Wochen kann aufgrund von Randbedingungen und Reinigungsmöglichkeiten verkürzt werden.

        

      


      
        

        [image: image] Hygienemaßnahmen


        Die canine Sarcoptesräude ist ansteckend für den Menschen. An den Armen und an der Taille erscheinen kleine rote Papeln, die Flohbissen ähneln. Nachts verstärkt sich der Juckreiz durch die Bettwärme.


        Canine Sarcoptesmilben persistieren nie länger als 24 – 48 Stunden beim Menschen. In der Außenumgebung überlebt der Parasit maximal 8 Tage.


        
          

          
            

            Notoedresräude


            Hauträude der Katze aufgrund der Räudemilbe Notoedres cati, in Deutschland der Ausnahmefall und nur von regionaler Bedeutung.

          

        

      


      
        

        [image: image] Klinik


        Die initialen Läsionen befinden sich am Kopf Die auffälligsten Symptome sind eine erhebliche Verdickung der Haut und ein intensiver Juckreiz, der zu vielfachen Sekundärtraumata führt.


        Im weiteren Verlauf weist die Katze eine helmartige Hyperkeratose am Kopf auf, die das typische aufgedunsene Aussehen hervorruft, während sich die Läsionen auf Hals, Gliedmaßen und manchmal auf den Rumpf ausbreiten können.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Verdachtsdiagnose ist einfach, vorbehaltlich der Seltenheit der Erkrankung. Der Nachweis von Notoedres cati im Hautgeschabsel ist einfacher als bei der Sarcoptesräude.


        Andere Erkrankungen können ebenfalls sehr auffällige und juckende Läsionen am Kopf verursachen:


        
          • Otokariose. Der Juckreiz kann ebenfalls zu starken Sekundärläsionen führen.


          • Allergische Dermatitiden, unter dem Sammelbegriff „atopische Dermatitis“ bekannt, der Allergien gegen Aeroallergene und Trophallergene (Futtermittelunverträglichkeit/-allergie) zusammenfasst.


          • Bestimmte Autoimmunerkrankungen.

        

      


      
        

        [image: image] Spezifische Therapie


        


        
          • Wie bei der Sarcoptesräude des Hundes auch, hat sich bei Katzen die systemische Therapie mit Spot-on-Präparaten durchgesetzt. Sehr gut wirksam und gut verträglich sind auch bei dieser Spezies Moxidectin (Advocate®) und Selamectin (Stronghold®), die nach dem bei der Sarcoptesräude beschriebenen Schema angewendet werden. Auch die Umgebungsbehandlung entspricht der Sarcoptesräude ([image: image] Sarcoptesräude).


          • Bevorzugt wird mit den einfacheren systemischen Präparaten behandelt: 2 Injektionen s. c. Ivermectin (Ivomec R®) in der Dosierung von 0,4 mg/kg, im Abstand von 15 d. Theoretisch treffen dieselben Feststellungen hinsichtlich der Zulassungsregelung wie beim Hund zu, aber angesichts des Zustands der Tiere scheint das Risiko von Problemen geringer.


          • Fipronil (Frontline®) ist ein gutes Mittel bei beginnender Erkrankung oder zur Prophylaxe bei einem Bestand im Infektionsstadium.

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        


        
          • Infizierte Tiere sollten isoliert werden, da die Notoedresräude äußerst ansteckend ist. Das Umfeld ist genauso zu behandeln wie unter [image: image] Sarcoptesräude aufgeführt.


          • Eine Ansteckung des Menschen ist möglich, die des Hundes die Ausnahme.

        

      

    


    
      

      Reisekrankheit


      
        

        [image: image] Symptome


        Die Reisekrankheit ist eine durch Übelkeit, Hypersalivation und Erbrechen charakterisierte Krankheit. Die rhythmischen Bewegungen des Kopfes beim Transport führen zur Stimulation des Labyrinths, das seinerseits das Stammhirn stimuliert.


        Das vom Labyrinth provozierte Erbrechen kann durch Antihistaminika oder Scopolamin gezielt bekämpft werden. Die antiemetische Eigenschaft des Scopolamins beruht auf seiner direkten Wirkung auf den Vestibulärapparat und ist damit unabhängig von seinen antihistaminergen und sedativen Eigenschaften.

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        


        
          • Dimenhydrinat (div. H. M.): 4 mg/kg/d p. o., auf 2 Dosen verteilt.


          • Diphenhydramin (div. H. M.): 4 mg/kg/d p. o., auf 2 Dosen verteilt.


          • Promethazin (div. H. M.): 2 mg/kg/d p. o., auf 2 Dosen verteilt.


          • Droperidol (Xomolix® [H. M.]): 0,01 mg/kg p. o., 1 × tgl.

        


        Andere Antiemetika, meist Promethazinderivate, zeigen nur wenig Wirkung und eignen sich zur Prophylaxe der Reisekrankheit wenig.

      

    


    
      

      Rektovaginalfistel


      Der Grund für eine Vorstellung in der tierärztlichen Praxis hängt davon ab, ob der Anus unperforiert ist oder ob eine Fistel vorhanden ist, während die übrigen anatomischen Strukturen intakt sind. In diesem Fall und je nach Ausmaß der Verbindung kann die Diagnose verspätet erfolgen, und zwar aufgrund von Harnwegsproblemen.


      Die Therapie erfolgt chirurgisch und besteht in der Obturation der Fistel.

    


    
      

      Respirationstrakt (Tumoren)


      [image: image] Tumoren des Respirationstrakts.

    


    
      

      Respirationstrakt, Allergie


      [image: image] Allergien des Respirationstrakts.

    


    
      

      Retinaablösung


      [image: image] Netzhautablösung.

    


    
      

      Retina-Atrophie


      Eine Retina-Atrophie ist entweder erworben und aus einer endophthalmischen Entzündung entstanden oder, häufiger, hereditär (= progressive Retina-Atrophie, progressive Retina-Degeneration).


      Es gibt zwei voneinander abgegrenzte Typen der progressiven Retina-Atrophie, die anhand epidemiologischer, klinischer und ergänzender Kriterien eindeutig definiert sind:


      
        • Generalisierte progressive Retina-Atrophie (gPRA) oder Retina-Degeneration Typ I.


        • Retinale Pigmentepithel-Dystrophie (RPED) oder Retina-Degeneration Typ II.

      


      
        

        
          

          
            

            Generalisierte Form (Typ I)


            Die gPRA wird hauptsächlich bei Zwerg- und Toypudeln (durchschnittliches Alter bei Beginn: 3 – 5 Jahre) und Cockerspaniels, bei denen sie früher auftritt (1 – 3 Jahre), festgestellt. Zuerst degenerieren die Stäbchenzellen (Hemeralopie), dann die Zapfenzellen (Tagesblindheit).


            


            
              • Warnsignale sind eine zunehmende Dämmerungsschwachsichtigkeit und Nachtblindheit (Hemeralopie).


              • Je nach Grad der Ausprägung zeigt die Ophthalmoskopie eine verstärkte Lichtreflexion im Tapetum lucidum. Weitaus spezifischer ist eine Verringerung in Durchmesser und Zahl der oberflächlichen Retinagefäße. Schließlich nimmt die Papille einen Grau- bis Schieferton an und ist stark hypovaskularisiert.


              • Im weiteren Verlauf setzt allmählich, mitunter auch sehr spät, die Mydriasis ein, eventuell mit persistierendem, sehr schwachem Lichtreflex der Pupille.


              • Nach einigen Jahren tritt die vollständige Erblindung ein.


              • Parallel dazu kann man die Entstehung einer subkapsulären und bullösen Katarakt beobachten.


              • Die Elektroretinographie ermöglicht eine frühzeitigere Diagnosestellung. Die Therapie erfolgt ausschließlich palliativ auf der Grundlage von Vitamin A und Medikamenten mit durchblutungsfördernder Wirkung.

            

          


          
            

            Retinale Pigmentepithel-Dystrophie (RPED) (Typ II)


            Von dieser Erkrankung sind Arbeitshunde wie Labrador-Retriever und Briards betroffen. Es handelt sich um eine Dysplasie des retinalen Pigmentepithels, wobei die Sehzellen nur sekundär betroffen sind.


            


            
              • Die Symptome treten schon im frühen Alter auf: ab mehreren Monaten bis 2 Jahre.


              • Das periphere Sehvermögen bleibt erhalten, jedoch können nahe Gegenstände schlecht wahrgenommen werden.


              • Die ophthalmoskopische Untersuchung zeigt wichtige Unterschiede gegenüber der gPRA. Zu beobachten sind kleine, helle Pigmentflecken im Bereich des Tapetum lucidum, mehr oder weniger stark eingesunken, entlang der Gefäße und im Bereich der Area centralis. Diese Pigmentherde vergrößern sich und konfluieren.


              • Der Verlauf ist weitaus langsamer und die Erblindung tritt erst spät ein.

            


            
              

              Hinweis: Bei der Katze gibt es einen weiteren Typus der RPED, die sogenannte Taurinmangel-Retinopathie, bei der sich die Veränderung lateral an der Papille befindet. Sie ist länglich oder rautenförmig, mit Hyperreflexie im Zentrum und Pigmentierung in der Peripherie, mit Tendenz zur Ausbreitung in Richtung der inneren Augenwinkel. Eine Erblindung wird selten bemerkt.

            


            Elektroretinographie und Fluoreszenzangiographie sind hilfreich bei der Beurteilung des genauen Ausmaßes und der Schwere der Läsionen.


            Die Gabe von taurinhaltigem Futter (Muskelfleisch, Leber, Fisch) stoppt das Fortschreiten der Läsionen, vorausgesetzt, der Taurinmetabolismus ist nicht gestört.

          

        

      

    


    
      

      Retropharyngealabszess


      [image: image] Dysphagie.

    


    
      

      Retroviren (feline)


      
        

        
          

          
            

            Verantwortliche Viren


            Die Infektion mit zwei Retroviren spielt bei Erkrankungen der Katze eine dominierende Rolle: felines Leukämievirus (FeLV) und felines Immundefizienzvirus (FIV) ([image: image]Feline Immundefizienzvirus(FIV)-Infektion). Der praktizierende Tierarzt wird täglich mit ihnen konfrontiert, sei es bei der klinischen Verdachtsdiagnose oder im Rahmen der epidemiologischen Statuserhebung und Gesundheitsprophylaxe.


            Beide Viren sind Retroviren (RNA-Viren, besitzen reverse Transkriptase), jedoch gehören sie verschiedenen Unterfamilien an:


            
              • Das FeLV ist ein Oncornavirus (Typ-C-Retrovirus), das Tumoren provozieren kann.


              • Das FIV ist ein Lentivirus und führt zur Immundepression.

            

          

        

      

    


    
      

      Rhabdomyolyse des Sporthundes


      
        

        [image: image] Definition


        Die Rhabdomyolyse des Sporthundes ist eine durch starke körperliche Anstrengung hervorgerufene Erkrankung mit Lyse der quergestreiften Muskulatur und mehr oder weniger stark ausgeprägter Azidose.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Die Symptome stehen in direktem Zusammenhang mit einer starken körperlichen Belastung wie z. B. Windhunderennen (perakute und akute Verlaufsformen). Sie kann in abgeschwächter Form bei anderen Hunderassen nach nicht so extremer, aber dafür länger dauernder Belastung (Jagd) auftreten.


          • Deutliche Schwellung und Verhärtung der betroffenen Muskulatur (Rücken-, Lenden- und Oberschenkelmuskulatur), Schmerzhaftigkeit und Wärme.


          • Perakuter Verlauf:


          
            • Extreme Tachypnoe.
          


          
            • Dunkler Urin (Myoglobinurie).
          


          
            • Akute Niereninsuffizienz und Tod.
          


          • Bei leichteren Verlaufsformen ist die Myoglobinurie selten makroskopisch sichtbar. Die Erholung beansprucht einige Tage.

        

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        


        
          • Die Muskellyse spiegelt sich in einer deutlichen Erhöhung der Muskelenzyme (AST, LDH, CK) wider.


          
            

            Hinweis: LDH und CK haben kurze Halbwertszeiten.

          


          • Deutlicher Abfall des Urin-pH-Werts bereits nach wenigen Stunden (pH-Werte < 5,8; bei Normwerten von > 6).


          • Metabolische Azidose: mit Basenabfall < 15 mmol/l.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Je nach Schwere der Verlaufsform


          


          
            • In Notfällen:


            
              • Sofortige Infusion isotonischer Kochsalzlösung: 40 ml/kg zur Vermeidung eines hypovolämischen Schocks und zur Unterstützung der Myoglobinausscheidung.
            


            
              • Etwas später wird Bikarbonat substituiert: 1,4%ige Lösung: 20 ml/kg. (In den folgenden 3 Tagen Therapie der Azidose und der akuten Niereninsuffizienz nach den Empfehlungen in den Abschnitten zu den jeweiligen Stichwörtern).
            


            
              • Kühlung der schmerzhaften Muskulatur mit Eis.
            


            
              • Schnell wirkende Kortisontherapie (Prednisolonhydrogensuccinat, Solu-Decortin®, H. M.).
            


            
              • Antibiotikatherapie (Amoxicillin), nephrotoxische Antibiotika sind zu vermeiden.
            


            
              • Evt. Sauerstoffbox.
            


            • Im weiteren Verlauf:


            
              • Kaliumcitrat: 5 mg/kg/d über 5 – 10 d (Prävention der Azidose und bis zu einem gewissen Grad der akuten Niereninsuffizienz).
            


            
              • Nichtsteroidale Antiphlogistika über 3 d bei gleichzeitiger Kontrolle der Nierenfunktion.
            

          

        


        
          

          Vorbeugende Maßnahmen


          


          
            • Physischer und psychischer Konditionsaufbau zur besseren Oxygenierung der Muskulatur und Stressreduktion.


            • Biochemische Kontrollparameter:


            
              • Der Urin-pH-Wert ist zur Überwachung geeignet. Er sollte in Ruhe, 8 Stunden nach einer Standardmahlzeit zwischen 6 und 6,5 liegen.
            


            
              • Regelmäßige Kaliumkontrollen sind beim Sporthund in Perioden starker körperlicher Belastung sinnvoll.
            

          


          Kaliumcitrat oder -acetatgaben korrigieren die Parameter und ermöglichen einen angepassten Trainingsaufbau.


          Natriumbikarbonat p. o. vor Belastung erlaubt die Steigerung der Basenkapazität.


          Regelmäßige Bestimmung des Urin-pH-Werts während der Trainingsperioden.

        

      

    


    
      

      Rhinitis


      
        

        [image: image] Definition


        Entzündung der Nasenschleimhaut, die akut oder chronisch verlaufen kann. In [image: image] Tab. 1.109 sind die wichtigsten Ursachen aufgeführt.


        
        Tab. 1.109 Hauptursachen der Rhinitis
[image: image]

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Niesen: ein frühzeitiges, besonders für die akute Rhinitis charakteristisches Symptom. Es tritt anfallsartig bei Fremdkörpern auf und ist häufig von Epistaxis begleitet.


          • Ausfluss: das Hauptsymptom der Rhinitis und meist der Grund für die Vorstellung beim Tierarzt. Seine Qualität gibt erste diagnostische Hinweise:


          
            • Serös bis schleimig: virale oder allergische Ursache.
          


          
            • Eitrig: bakterielle Komplikationen.
          


          
            • Blutig (braune Farbe): Zeichen für Zerstörung von Knochen, tumorös oder mykotisch bedingt.
          


          
            • Unilateral: Fremdkörper, Trauma und evtl. Tumoren.
          


          
            • Bilateral: alle anderen Ursachen.
          


          • Abnorme Atemgeräusche (Pfeifen, Schnarchen) als Folge der verengten Atemwege. In schweren Fällen kommt es zur Dyspnoe.


          • Je nach Ursache kommen weitere Symptome dazu: Fieber, Beteiligung anderer Epithelien etc.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Röntgenuntersuchung:


          
            • Es sind spezielle Aufnahmen erforderlich, die eine Narkose erfordern.
          


          
            • [image: image]Sinusitis.
          


          
            • Die chronische Rhinitis der Katze hat bei Lyse der Nasenmuscheln eine sehr vorsichtige Prognose.
          


          • Computertomographie (Untersuchungsverfahren der Wahl): Sie liefert sehr genaue Informationen über den Umfang und die Ausdehnung der Veränderungen.


          • Rhinoskopie: Sie ist bei Rassen mit engen Nasenlöchern schwierig. Endoskope mit sehr kleinem Durchmesser ermöglichen bei den meisten Hunden die Rhinoskopie. Die Untersuchung der Choanen und des Nasopharynx wird durch posteriore Rhinoskopie erleichtert. Hierzu wird ein kleiner, nicht beschlagender Spiegel in die Maulhöhle eingeführt und evtl. das Gaumensegel mit einer weichen Pinzette nach vorn gelagert.


          • Bakteriologische und zytologische Untersuchungen: Sachgemäß entnommene Proben sind hierfür die Voraussetzung. Die Nasentupferprobe ist stets durch äußere, nicht signifikante Verschmutzungen verunreinigt. Die Nasenspülprobe ist vorzuziehen. Für die Nasenspülung wird das Tier in Vollnarkose gelegt und intubiert. Ein Plastiktubus wird auf die Länge Nasenöffnung/nasaler Kanthus abgemessen und bis zu Markierung eingeführt. Durch alternierende Injektion und Aspiration isotonischer Kochsalzlösung wird die Nasenspülprobe zur bakteriologischen und zytologischen Untersuchung gewonnen.


          • Trepanation und Biopsie sind von diagnostischer und therapeutischer Bedeutung und in der Tumortherapie sowie der Aspergillosetherapie unverzichtbar.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Akute Rhinitis


          


          
            • Serös: Verwendung abschwellender Medikamente:


            
              • Lokal: Oxymetazolin (Nasivin® [H. M.], WICK Sinex® [H. M.]).
            


            
              • Systemisch: Atussin® Sirup: 1 – 3 ml Sirup 2 – 3 × tgl.
            


            Je nach klinischen Symptomen können Salizylate zum Einsatz kommen.


            • Purulent: Reinigung und Anwendung lokaler Antiinfektika sowie systemischer Antibiotika.

          

        


        
          

          Chronische Rhinitis


          Zur besseren Anwendung der spezifischen Therapeutika kann eine Trepanation der Nasenhöhlen notwendig sein. Die Inhalationstherapie ist bei Resistenzen von Interesse.

        

      

    


    
      

      Rhinitis (bei Zahnerkrankungen)


      Die zahnbedingte Rhinitis ist bei kleinen Hunden mit nicht oder schlecht behandelter Parodontitis häufig anzutreffen. Tiefe Parodontaltaschen (v. a. an der Gaumenseite der Canini) führen zur Bildung oronasaler Fisteln. Auch der 4. obere Prämolar ist eine bevorzugt betroffene Stelle. Außerdem kann in selteneren Fällen ein Wurzelspitzenabszess für eine Rhinitis verantwortlich sein.


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Es kommt zur ein- oder beidseitigen Rhinitis mit Niesen. Durch Untersuchung der Zähne und Sondieren der Zahntaschen können Fisteln gefunden werden.


        Röntgenaufnahmen der Zahnbögen bestätigen die Diagnose.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Der betroffene Zahn wird extrahiert und die Verbindung zur Nasenhöhle chirurgisch verschlossen.


        In einigen Fällen kann versucht werden, den Zahn durch Instillation eines antibiotischen Gels in die Fistelöffnung zu erhalten.


        Systemische Antibiotikatherapie über 1 Woche.

      

    


    
      

      Rickettsiose (canine)


      Ehrlichiose (canine).

    


    
      

      Rolligkeit (anhaltende)


      
        

        [image: image] Definition


        Zunehmende Häufigkeit der Rolligkeiten und zunehmende Verkürzung des Interöstrus sind ein Hinweis auf Ovarialzysten ([image: image] Sexualzyklus der Kätzin). Die besonders bei Siamesen häufig auftretende Dauerrolligkeit ist von der Nymphomanie zu unterscheiden, die eine Verhaltensstörung bewirkt und zu der sie sich entwickeln kann.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Vaginalabstrich: Es dominieren die verhornten Superfizialzellen.


          • Palpation des Abdomens: Nachweis einer Gewebemasse.


          • Sonographie der Ovarien.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Paarung oder Vaginalstimulation lösen die Freisetzung von LH, die Ovulation und die Gelbkörperbildung aus.


        


        
          • Hormontherapie:


          
            • Choriongonadotropin: einmalige Injektion von 50 IE s. c. zur Auslösung der Ovulation, rezidiviert jedoch schnell.
          


          
            

            • Synthetisches Progesteron: Perlutex® oder Sedometril®, 25 – 50 mg je nach Größe, i. m.


            Eine Injektion alle 5 – 6 Monate genügt zur Verhinderung eines Östrus.

          


          • Chirurgische Therapie: Ablation der Zyste(n) bei Zuchtkatzen, Ovariohysterektomie bei züchterisch nicht genutzten Tieren. Bei Therapiefehlschlag (Dauerrolligkeit in Verbindung mit Ovarialzysten): Ovariektomie.

        

      

    


    
      

      Rückenmark (Trauma)


      
        

        [image: image] Definition


        Folge einer Wirbelfraktur oder -verletzung oder einer traumatischen Diskushernie.


        Eine neurologische Befundaufnahme macht es möglich, die Läsion zu lokalisieren und ihren Schweregrad zu ermitteln: Der Verlust der Tiefensensibilität, ein spinaler Schock, ein gekreuzter Extensorreflex oder ein Schiff-Sherington-Syndrom (spastische Streckhaltung der Vordergliedmaße mit schlaffer Lähmung der Hintergliedmaße, Hinweis für eine schwere Läsion zwischen Th3 und L3) verschlechtern die Prognose deutlich.


        Die neurologische Untersuchung muss zu Beginn mehrmals täglich wiederholt werden (Beurteilung des Zustands des Rückenmarks in den Stunden nach dem Trauma).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Röntgenuntersuchung und/oder Myelographie, CT oder besser MRT stellen die Art der Veränderung und den Grad der Kompression genau dar. Das Tier mit äußerster Vorsicht manipulieren.

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Schlecht bei Verlust der Tiefensensibilität mehr als 24 Stunden vor einer chir urgischen Dekompression.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Jegliche Manipulation der Wirbelsäule nur unter Vorsichtsmaßnahmen. Immobilisation des Tiers auf einem Brett in Seitenlage.


        Abklärung posttraumatischer innerer Verletzungen, die die Prognose quoad vitam gefährden könnten.


        
          

          Medikamentös


          


          
            • Methylprednisolonhydrogensuccinat (Urbason solubile®, [H. M.]): 30 mg/kg i. v., dann 30 mg/kg i. v. über 6 h mit Wiederholung alle 24 h.


            • Dexamethason (div. V. M.): 2 – 4 mg/kg i. v., 2 Injektionen im Abstand von 6 h, dann 0,1 mg/kg alle 12 h über 3 d.


            • Osmotische Diurese: 2 g/kg 20%ige Mannitollösung i. v., 2 × im Abstand von 4 h, nicht bei Verdacht auf Hämorrhagie.

          


          Analgetische Therapie: Opiate ([image: image] Analgetika).

        


        
          

          Chirurgisch


          Dekompression des Rückenmarks durch Hemilaminektomie und Stabilisation der Wirbelsäule (Platte etc.).

        


        
          

          Aufbautraining


          Die Genesung dauert 4 – 6 Wochen mit Maßnahmen, die denen bei der [image: image] Diskushernie entsprechen.


          


          
            • Prävention von Dekubituswunden.


            • Leeren der Harnblase.


            • Harnwegsantiseptika.


            • Massage zur Vermeidung einer Muskelatrophie.

          

        

      

    


    
      

      Rückenmarkerkrankungen (thorakolumbale)


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Motorische Störung, häufig vorherrschend:


          
            • Ataxie.

            Paraparese, Paraplegie.

          


          
            • Typ mittleres Motoneuron bei peripheren Erkrankungen des thorakalen Rückenmarks und Typ peripheres Motoneuron bei Erkrankungen des lumbalen Rückenmarks L4 – L5.
          


          • Sehr unterschiedliches Schmerzempfinden.


          • Sensorische Störungen: Propriozeptionsverlust, danach Erlöschen der Oberflächensensibilität und Verlust der Tiefensensibilität.


          
            • Harninkontinenz.
          


          
            • Kotinkontinenz.
          

        


        Sonderfall: Akute Rückenmarkkompressionen zwischen Th2 und L4 können ein Schiff-Sherrington-Syndrom mit Streckkrampf der Vorderextremitäten und schlaffer Lähmung der Hinterextremitäten hervorrufen.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Kongenitale Erkrankungen.


          • Hemivertebrae, Keilwirbel: brachyzephale Rassen, Brustwirbel, häufig asymptomatisch, sonst Paraparese.


          • Spina bifida: unvollständiger Schluss des dorsalen Wirbelbogens, brachyzephale Rassen L6 – L7.


          • Höhlenbildung im Rückenmarkparenchym (medullärer Dysraphismus, Syringomyelie), offenes Neuralrohr, Weimaraner, Setter: Ataxie.


          • Lumbosakrale Instabilität (Cauda-equina-Kompressionssyndrom): Rasseprädisposition beim Deutschen Schäferhund ([image: image] Cauda-equina-Kompressionssyndrom).

        


        Tumoren des Rückenmarks und der Wirbel ([image: image] Rückenmarkerkrankungen (zervikale)).


        


        
          • Infektion:


          
            • Myelitis und Meningitis ([image: image] Rückenmarkerkrankungen (zervikale)).
          


          
            • Diskospondylitis.
          


          • Degenerative Erkrankungen:


          
            • Degenerative Myelopathie ([image: image] Degenerative Myelopathie): Deutscher Schäferhund ab dem 6. Lebensjahr.
          


          
            • Diskopathie:

            
              – Typ I: junger Hund chondrodystropher Rassen mit Ruptur des Ligamentum supraspinale und Durchtritt von Bandscheibenmaterial.
            


            
              – Typ II: ältere Hunde, alle Rassen, mit teilweiser Ruptur und progressiver Vorwölbung des Anulus fibrosus. (Lokalisation Th11 – L2)
            

          


          • Ischämische Myelopathie (fibrokartilaginöse Embolie):


          
            • Ältere Hunde großer Rassen.
          


          
            • Akute Paralyse innerhalb weniger Minuten mit Harn- und Kotinkontinenz sowie paralytischem Ileus.
          


          • Traumata.


          • Frakturen.


          • Luxationen.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik und Therapie


        [image: image] Rückenmarkerkrankungen (zervikale).

      

    


    
      

      Rückenmarkerkrankungen (zervikale)


      
        

        [image: image] Symptome


        Bei kompressiven Rückenmarkerkrankungen sind die Leitsymptome Schmerz und Nackensteife. Diese können motorischen Störungen vorausgehen.


        


        
          • Motorische Störungen:


          
            • Motorische Ataxie.
          


          
            • Parese, Paralyse: manchmal unilateral, wenn die Läsion im Bereich der Nervenwurzeln des Plexus brachialis lokalisiert ist.
          


          
            • Tetraparese, Tetraplegie.
          


          • Sensorische Störungen:


          
            • Verlust der Propriozeption.
          


          
            • Verlust der oberflächlichen Schmerzempfindung.
          


          
            • Verlust des Tiefenschmerzes.
          

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Kongenitale Erkrankungen:


          
            • Wirbelfusion von C2 – C3 oder C3 – C4.
          


          
            • Atlantoaxiale Subluxation: Zwergrassen gehäuft vor dem 1. Lebensjahr.
          


          
            • Instabilität der Halswirbel (Wobbler-Syndrom).

            
              – Vertebrale Instabilität.
            


            
              – Stenose des Wirbelkanals.
            


            
              – Prädisposition: Deutsche Dogge, Dobermann.
            

          


          • Tumoren des Rückenmarks und der Wirbel:


          
            • Primäre Rückenmarktumoren:

            
              – Neurofibrom, Neurofibrosarkom.
            


            
              – Meningiom.
            

          


          
            • Primäre Wirbeltumoren:

            
              – Osteom, Osteosarkom.
            


            
              – Chondrom, Chondrosarkom.
            

          


          
            • Metastasierende Tumoren:

            
              – Mammatumor, Prostatatumor, Hämangiosarkom, Myelom.
            


            
              – Lymphosarkom (v. a. bei Katzen).
            

          


          • Infektionskrankheiten:


          
            • Myelitis:

            
              – Staupe.
            


            
              – Feline infektiöse Peritonitis.
            


            
              – Toxoplasmose (Hund).
            

          


          
            • Meningitiden:

            
              – Bakteriell.
            


            
              – Mykotisch.
            

          


          
            • Diskospondylitis: sehr selten im Halswirbelbereich.
          


          • Degenerative Erkrankungen: degenerative Myelopathie.


          • Diskopathie: im Halswirbelbereich hauptsächlich C2 – C3.


          • Ischämische Myelopathie (fibrokartilaginöse Embolie).


          • Traumata.


          • Frakturen.


          • Luxationen.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die klinische Diagnostik erfolgt in drei Stufen:


        
          • Verifikation des Ursprungs im Rückenmark (Ausschluss einer Lokalisation im Gehirn oder in den peripheren Nerven).


          • Lokalisation im zervikalen Rückenmark.


          • Verdacht bezüglich der Art der Läsion im Hinblick auf die Anamnese (Rasse, Alter) und den Verlauf (akut, nicht fortschreitend oder fortschreitend, oder chronisch-fortschreitend oder nicht fortschreitend).

        


        Unerlässliche Zusatzuntersuchungen:


        
          • Röntgenaufnahmen ohne Kontrast.


          • Punktion und Analyse des Liquor cerebrospinalis.


          • Myelographie: Methode der Wahl zur Diagnose von Rückenmarkkompressionen.


          • CT: äußerst wichtig zur exakten Bestimmung der Art der Läsion, nachdem diese durch eine andere Technik genau lokalisiert wurde (meistens Myelographie). Das mittels CT untersuchte Rückenmarksegment kann nur sehr kurz sein.


          • MRT kann eine wichtige Hilfestellung sein.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Behandlung von Rückenmarkerkrankungen erfolgt häufig chirurgisch (s. Stichwort „Therapie“ bei den jeweiligen Erkrankungen).


        Allgemeine Behandlungsprinzipien sind:


        
          • Kontrolle der Schwellung und Entzündung des Rückenmarks:


          
            • Dexamethason: 0,25 – 2,5 mg/kg, s. c. oder i. m. tgl.
          


          
            • Bei akuter und erst kurz bestehender Kompression (nicht älter als 12 h), Solu-Decortin® (H. M.), 30 mg/kg i. v, danach 30 mg/kg als langsame intravenöse Infusion über etwa 6 h, 4 Infusionen in 24 h.
          


          
            • Mannitol: 1 – 3 g/kg als intravenöse Infusion.
          


          • Kontrolle von [image: image] Schmerz (Prophylaxe und Therapie).


          
            • [image: image] Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID).
          


          
            • Fentanyl transdermal (Pflaster) mit einer Freisetzung von 25 oder 50 μg/kg/h.
          


          
            • Sedation, Ruhigstellung.
          


          
            • Xylazin: 2 m g/kg i. m.
          


          
            • Ketamin: 15 – 20 mg/kg i. m.
          


          
            • Diazepam: 1 mg/kg i. m.
          


          • Behandlung der Infektion:


          
            • Trimethoprim.
          


          
            • Metronidazol als Infusion i. v. (div. H. M.)
          


          
            • Doxycyclin (Ronaxan®, div. H. M.).
          


          
            • Rifampicin (div. H. M.).
          


          
            • Unterstützende Maßnahmen.
          


          • Prophylaxe von Dekubitus, Harnretention (Entleerung der Blase vorzugsweise manuell zwei- bis dreimal/Tag) und von Kotretention.


          • Rehabilitation:


          
            • Massage, manuelle Therapie, Galvanotherapie.
          


          
            • Schwimmen in lauwarmem Wasser.
          


          • Stimulanzien des Nervensystems: Strychninsulfat oder -arsenat täglich mit ansteigender Dosierung von 0,5 auf 4 mg/d.

        

      

    


    
      

      Sauerstofftherapie


      
        

        [image: image] Prinzipien


        Indikationen für eine Sauerstofftherapie.


        


        
          • Respiratorische Insuffizienz: Sauerstoff ist die Grundlage für eine Notfalltherapie bei respiratorischen Synkopen mit Hypoxie in den bulbären Zentren. Seine Verabreichung hat stets Vorrang. Sauerstoff ist unverzichtbar, wenn aufgrund einer Lungenerkrankung der Austausch der Atemgase zwischen den Alveolen und den Lungenkapillaren herabgesetzt und die Sauerstoffsättigung des verfügbaren Hämoglobins unzureichend ist. Verabreichungsintervalle und Prophylaxemaßnahmen ebenso wie die zu verabreichende Sauerstoffmenge richten sich nach der Art der respiratorischen Insuffizienz (akute bzw. chronische respiratorische Insuffizienz). Dagegen ist die Sauerstofftherapie nicht so wirkungsvoll, wenn die respiratorische Insuffizienz die Folge eines Hämoglobindefizits (anämische Hypoxie) oder einer Verminderung des Sauerstoffpartialdrucks ist (Hyp oxie infolge einer verminderten Herzauswurfleistung bei Herzinsuffizienz).


          • Postoperative Nachsorge: Sauerstoff ist ein wesentliches Adjuvans bei der postoperativen Nachsorge, insbesondere bei „Hochrisikopatienten“ mit einer Begleiterkrankung, bei der das Gewebe nicht ausreichend mit Sauerstoff versorgt wird (respiratorische Insuffizienz, anämische Tiere, Tiere mit Herz-Kreislauf-Insuffizienz).


          • Therapie anaerober Infektionen bei Verbrennungen.


          • Therapie von Störungen der zerebralen Durchblutung.

        

      


      
        

        [image: image] Durchführung


        


        
          • Darreichungsform: Sauerstoff wird in einer Stahlflasche komprimiert gelagert, die zu verabreichende Menge wird mit einem Durchflussmesser näherungsweise gemessen. Das Gas sollte durch Barbotage angefeuchtet werden, sodass bei länger dauernder Applikation die Schleimhäute des Patienten nicht austrocknen.


          • Verabreichung: Sauerstoff kann auf verschiedene Arten verabreicht werden ([image: image] Künstliche Beatmung):


          
            • Am wirksamsten sind die Trachealintubation und die Tracheotomie.
          


          
            • Gesichtsmasken werden nicht gut toleriert, es sei denn, die Tiere sind narkotisiert oder stark geschwächt.
          


          
            • Die klassischen Sauerstoffkäfige sind i. d. R. wenig wirkungsvoll, da die Sauerstoffverluste darin beträchtlich sind und die Sauerstoffkonzentration nicht besonders hoch ist. Deutliche Fortschritte konnten durch die Anwendung von Inkubatoren aus der Humanpädiatrie erzielt werden und vor allem durch die Markteinführung von optimierten Käfigen, die eine Elimination von Kohlendioxidgas und die Überwachung der Umgebungstemperatur und -feuchtigkeit ermöglichen.
          


          • Die zu verabreichende Sauerstoffmenge richtet sich nach der zu behandelnden Erkrankung.


          
            • Ganz allgemein sind Konzentrationen in der Größenordnung von 30 – 40% der Inspirationsluft ausreichend zur Korrektur einer Hypoxie.

            Dennoch kann mit sehr hohen Sauerstoffkonzentrationen von annähernd 100% gearbeitet werden, jedoch nur für wenige Minuten, um die Entstehung einer Atelektase aufgrund eines zerstörten Lungensurfactants zu vermeiden.

          


          
            • Bei Patienten mit chronischer respiratorischer Insuffizienz müssen die verabreichten Sauerstoffmengen weitaus niedriger liegen, und die Lungenbelüftung muss konstant überwacht werden. Bei diesen Tieren führt ein erhöhter Kohlendioxid-Partialdruck nicht mehr wie beim gesunden Tier zu einem vermehrten Atemantrieb, vielmehr wird der Atemantrieb nun über den verminderten Sauerstoff-Partialdruck gesteuert. Die Behebung des Sauerstoffmangels führt zu einer Verminderung des Atemanreizes, somit zu einem erhöhten Kohlendioxidgehalt im Blut und letztlich zum Auftreten einer ausgeprägten respiratorischen Azidose.
          


          
            • Dagegen ist bei gesunden Tieren mit respiratorischen Synkopen (z. B. während einer Narkose) Kohlendioxidgas der beste Atemanreiz, sodass der Einsatz von Carbogène indiziert ist.
          


          
            • Überwachung der Sauerstofftherapie: Messung des Sauerstoff-Partialdrucks: Eine Sättigung von 85 – 90% kann als zufriedenstellend erachtet werden.
          

        

      

    


    
      

      Säure-Basen-Störungen


      Die Formen einer Säure-Basen-Störung des Organismus lassen sich vereinfacht in eine respiratorische Azidose, eine metabolischen Azidose, eine respiratorische Alkalose oder eine metabolische Alkalose einteilen.


      
        

        
          

          
            

            Respiratorische Azidose


            Der bestimmende Faktor ist, unabhängig von ihrer Ursache, die Hypoventilation der Lunge.


            


            
              • Klinische Symptome:


              
                • Respiratorisch: je nach Ursache verschieden. Cheyne-Stokes-Atmung oder Polypnoe.
              


              
                • Tachykardie.
              


              
                • Periph ere Vasodilatation.
              


              
                • Neuropsychisch: Angst, Unruhe, Zittern, Bewusstseinstrübung und Koma.
              


              • Laborwerte:


              
                • Abfall des Blut-pH-Werts (bei Dekompensation).
              


              
                • Anstieg des CO2-Partialdrucks.
              


              
                • Mehr oder weniger stark erhöhte Bikarbonatkonzentration, je nach Ausmaß der metabolischen Kompensation.
              


              • Therapie:


              
                • Steigerung der Ventilation: notfalls künstliche Beatmung.
              


              
                • Bekämpfung der Hypoxie: Sauerstofftherapie.
              

            

          

        

      

    


    
      

      Metabolische Azidose


      


      
        • Ansammlung zu vieler saurer Stoffwechselprodukte im Organismus:


        
          • Durch Übersäuerung (exogene oder endogene Intoxikation).
        


        
          • Durch verminderte Ausscheidung von Säuren (gravierende tubuläre Nephropathie, Niereninsuffizienz).
        


        
          • Gastrointestinaler Bikarbonatverlust (Diarrhö): Darmverschluss.
        


        
          • Mangelnde Bikarbonatzufuhr: äußerst selten.
        


        • Klinische Symptome:


        
          • Polypnoe, Dyspnoe (Mechanismus zur respiratorischen Kompensation der Azidose).
        


        
          • Neurologische Symptome: Konvulsionen, Koma.
        


        
          • Herzanomalien aufgrund einer Hyperkaliämie.
        


        • Laborwerte:


        
          • Abfall des Blut-pH-Werts.
        


        
          • Abfall des Bikarbonatwerts.
        


        
          • Abfall des CO2-Partialdrucks.
        


        
          • Hyperkaliämie: Verschiebung der zellulären K+-Konzentration aus der Zelle hinaus im Austausch gegen H+-Ionen (inkonstant).
        


        • Therapie:


        
          • Die ätiologische Therapie steht im Vordergrund: Es ist genauso wichtig, eine Übersäuerung und einen Bikarbonatverlust zu verhindern, als auch eine Hämorrhagie zu bekämpfen.
        


        
          • Alkalisierung:

          
            – Indikationen: Den Mechanismus der Azidose beachten. Handelt es sich um eine endogene Übersäuerung (z. B. diabetische Ketoazidose), ist die Therapie der kausalen Erkrankung vorrangig und ohne sie die Alkalisierung des Blutes wirkungslos.
          


          
            – Bei verminderter Ausscheidung von Säuren durch die Nieren (z. B. akute Niereninsuffizienz) ist die Verabreichung von Pufferbasen wirkungsvoll, jedoch besteht ein erhöhtes Alkalose-Risiko. Daher ist es besser, die überschüssigen fixen Säuren durch Peritonealdialyse herauszufiltern.
          


          
            – Ist die Azidose auf eine übermäßige exogene Säurezufuhr oder übermäßigen Bikarbonatverlust zurückzuführen, ist eine Pufferung absolut gerechtfertigt und wirkungsvoll.
          

        


        
          • Natriumbikarbonat:

          
            – Die Lösung zu 12 ‰ ist isotonisch.
          


          
            – Die Lösung zu 14 ‰ führt 167 mmol HCO3 – /l zu.
          

        

      


      Die zu verwendende Menge errechnet sich wie folgt:


      Q in mmol = (25, Bikarbonatkonzentration gemessen in mmol/l) × 0,3 × Gewicht in kg.


      Ist keine exakte Messung möglich, kann man 1 – 4 mmol/kg verwenden.


      Natriumbikarbonat kann gefahrlos auch oral verabreicht werden (2 – 10 g).


      


      
        • Natriumlaktat: Die Lösung zu 18,5 ‰ führt 165 mmol/l zu.

      


      
        

        
          

          
            

            Respiratorische Alkalose


            


            
              • Hervorgerufen durch Hyperventilation der Lunge:


              
                • Direkte Einwirkung eines Toxins auf das Atemzentrum (z. B. Salicylat-Vergiftung).
              


              
                • Oder durch Hypoxie.
              


              
                • Alkalose bei künstlicher Beatmung mit alveolärer Hyperventilation.
              


              • Klinische Symptome:


              
                • Inkonstante neuropsychische Störungen: Bewusstseinstrübung.
              


              
                • Tachypnoe.
              


              • Laborwerte:


              
                • Anstieg des Blut-pH-Werts.
              


              
                • Abfall des CO2-Partialdrucks.
              


              
                • Niedrige Bikarbonatkonzentration.
              


              • Therapie. Bei Hypoxie beendet eine korrekte Sauerstoffzufuhr die Hyperventilation.

            

          


          
            

            Metabolische Alkalose


            


            
              • Verursacht entweder durch eine überhöhte Bikarbonatkonzentration, bei den Karnivoren zumeist iatrogen bedingt, oder durch übermäßigen Verlust an H+-Ionen:


              
                • Häufiges und lang anhaltendes Erbrechen.
              


              
                • Paradoxale Azidurie, Hypokalzämie, Hypochlorämie und Hypokaliämie.
              


              • Klinische Symptome:


              
                • Kurze, oberflächliche Atmung mit Apnoe-Episoden.
              


              
                • Neurologische Symptome: Apathie, Koma, Tetanie.
              


              • Laborwerte:


              
                • Anstieg des pH-Werts.
              


              
                • Anstieg des Bikarbonatwerts.
              


              
                • Anstieg des CO2-Partialdrucks aufgrund der kompensatorisch reduzierten Ventilation.
              


              • Therapie:


              
                • Keine weitere Bikarbonatzufuhr.
              


              
                • Bekämpfung des Erbrechens.
              


              
                • Die Niere wieder in die Lage versetzen, den Basenüberschuss über normale glomeruläre Filtration auszuscheiden und eventuelle Defizite an Natrium, Kalium und Chlor auszugleichen.
              

            

          


          
            

            Hinweise zur Blutprobenentnahme


            


            
              • Probenentnahme von arteriellem Blut aus der Femoralarterie (Radialoder Brachialarterie). Das Tier sollte sich nicht bewegen, um die Messung nicht zu verfälschen.


              • Probenentnahme von Kapillarblut, das in den erweiterten Kapillaren (warmes Wasserbad oder Wärmedecke) frei zirkulieren können muss (ohne Stauschlauch).


              • Antikoagulans: heparinbeschichtete Röhrchen.


              • Probenentnahme, ohne dass das Blut Kontakt zur Luft hat.


              • Sofortige Messung nach Probenentnahme, ansonsten Konservierung auf Eis.

            

          


          
            

            Physiologische Normen


            [image: image] Tab. 1.110, [image: image] Tab. 1.111, [image: image] Tab. 1.112.


            
            Tab. 1.110 Ionogramm des Hundes
[image: image]


            
              Tab. 1.111 Zur Untersuchung von Störungen des Wasser-Elektrolyt- sowie des Säure-Basen-Haus-halts unverzichtbare Zahlenwerte


              [image: image]


              [image: image]

            


            
              Tab. 1.112 pH- und Blutgaswerte beim Hund und bei der Katze
[image: image]

              Durchschnittswerte anhand von Messungen mehrerer Autoren nach Haskins (s. c.).

            

          

        

      

    


    
      

      Scheinträchtigkeit


      [image: image] Pseudogravidität.

    


    
      

      Schilddrüsentumoren


      Überwiegend epithelialen Ursprungs:


      
        • Adenom (10% der Schilddrüsentumoren): einzelner, harter, verkapselter Knoten, der sekundär maligne entarten kann.


        • Karzinome und Adenokarzinome (90%): Tendenz zu Metastasierung in Lunge, Nieren, Leber, Gehirn. Bei alten Katzen handelt es sich um eine adenomatöse Hyperplasie, viel seltener um ein Karzinom.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Neubildung im mittleren Halsbereich, beweglich oder unbeweglich.


          • Dyspnoe, Dysphagie möglich.


          • Sezernierender Tumor: Syndrom einer Thyreotoxikose ([image: image] Hyperthy reose (Thyreotoxikose)), selten klinisch.


          • Nicht sezernierender Tumor: ein- oder beidseitige Struma unterschiedlicher Beschaffenheit und Form, die zu einer Kompression führen kann (Dysphagie, Dyspnoe, Keuchen, Stimmveränderung).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Eine Biopsie ist für die Diagnostik der Tumorart unerlässlich:


        
          • Ultraschallgeführte Biopsie.


          • Chirurgische Biopsie.


          • T4-Messung, um die Schilddrüsenfunktion abzuschätzen.


          • Röntgenuntersuchung des Thorax (Grad der Ausdehnung).


          • Die Szintigraphie ermöglicht eine zuverlässige Aussage über die Ausdehnung.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Chirurgische Exzision: möglich, wenn Trachea, Ösophagus und Jugularvenen durch den Tumor unbeeinträchtigt sind (verkapselter Tumor).


          • Totale Thyroidektomien, die auch die Entfernung der Nebenschilddrüsen beinhalten, erfordern eine unter den Bedingungen in der veterinärmedizinischen Praxis schwer kontrollierbare Substitutionstherapie. Deshalb wird davon abgeraten ([image: image] Hyperthyreose (Thyreotoxikose)).


          • Begleitende Chemotherapie: Doxorubicin: 30 mg/m2 i. v. jede 3. Woche, kombiniert mit einer Strahlentherapie.


          • Bei der Katze Thyreostatika: Thiamazol (Felimazole®), Carbimazol (div. H. M.). Carbimazol ist besser verträglich als Thiamazol, aber nicht für Tiere zugelassen. Chirurgie oder radioaktives Jod ([image: image] Hyperthyreose (Thyreotoxikose)).

        

      

    


    
      

      Schlangengifte


      Die durch Schlangenbisse hervorgerufenen Symptome und deren Schweregrad hängen von der Menge und der Toxizität des eingedrungenen Gifts, der Lokalisation des Bisses und der Empfindlichkeit des Opfers ab. Sie können sich als einfache, mehr oder weniger ausgedehnte Lokalreaktion manifestieren oder Ursache starker systemischer Reaktionen sein.


      Schlangengifte sind komplexe Proteinkombinationen, darunter einige proteolytische Enzyme.


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Lokal:


          
            • Punktförmige Bisslöcher, manchmal mit Lazerationen.
          


          
            • Ödeme, Ekchymosen und Petechien, Hämatome, lokaler Schmerz.
          


          
            • Reaktion des Lymphknotens.
          


          • Allgemein, sehr unterschiedlich:


          
            • Schmerz, Prostration, Nausea, Hypotension.
          


          
            • Faszikulation.
          


          
            • Tachypnoe, Zyanose.
          


          
            • Sialorrhö, Erbrechen, Durchfall.
          


          
            • Blutung (Meläna, Hämaturie, Hämatemesis).
          


          
            • Krämpfe.
          


          
            • Hypovolämischer Schock, DIC.
          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Zur Durchführung der Therapie sind ergänzende Untersuchungen notwendig:


        
          • Überprüfung der Hämostase.


          • Verlän gerung der Gerinnungszeit.


          • Thrombozytopenie.


          • Hypofibrinogenämie.


          • Nachweis einer DIC.


          • Zählung der Blutkörperchen und Differenzierung.


          • Ionogramm.


          • Stark erhöhte Kreatin-Phosphokinase.


          • Harnanalyse (Hämoglobin, Myoglobin, Proteine).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Notfallmaßnahmen:


          
            • Lokale Applikation von Eis.
          


          
            • Inzision und Aspiration an der Bissstelle.
          


          
            • Abbinden.
          


          
            • Ggf. Beruhigungsmittel.
          


          • Überwachung des Tiers mindestens 24 Stunden lang.


          • Antihistaminika: Diphenhydramin, 1 – 2 mg/kg i. v. oder s. c.


          • Verwendung von spezifischem Schlangengift-Antiserum: Die Verdünnung des Serums in 100 – 250 ml isotoner Salzlösung und ihre Verabreichung als langsame Infusion ergibt eine bessere Konzentration an der Bissstelle als die Applikation i. m. oder s. c. Eine engmaschige Überwachung des Tiers ist erforderlich, um rechtzeitig eine mögliche allergische Reaktion zu bemerken.


          • Therapie des hypovolämischen Schocks ([image: image] Schock).


          • Antibiotikatherapie zur Vermeidung einer Infektion der Bissstelle.


          • Therapie der Schmerzen, falls nötig mit Morphinen: Fentanyl (Fentanyl-Pflaster, div. H. M.).


          • Therapie der Koagulopathie: Muss je nach Ergebnis der Blutuntersuchung ausfallen. Eine Bluttransfusion ist häufig sinnvoll.


          • Eine Kortikoidtherapie ist nicht empfehlenswert, da sie zu einer höheren Mortalität führt.

        

      

    


    
      

      Schmerz (Prophylaxe und Therapie)


      [image: image]Analgetika.


      Die Beurteilung und Therapie von Schmerzen wurde lange Zeit vernachlässigt. Heutzutage ist Schmerzbekämpfung eine Herausforderung – sowohl in medizinischer Hinsicht (Schmerz ist schädlich und gefährlich) – als auch in ethischer.


      In jüngerer Zeit gab es zu diesem Thema einige Klarstellungen, die ihren Autoren alle Ehre machen und die diesem Kapitel der Veterinärmedizin die ihm angemessene Bedeutung zurückgeben.


      
        

        [image: image] Übersicht


        


        
          • Schmerz ist ursprünglich ein Alarmsignal, das der Organismus gibt und das ihm eine möglichst angemessene Reaktion erlaubt (= physiologischer Schmerz). Unkontrollierter Schmerz neigt zur Generalisierung und zur Auslösung einer ganzen Reihe organischer und psychologischer, äußerst schädlicher Komplikationen (= pathologischer Schmerz), einschließlich der ursprünglichen Schmerzfunktion während der Genesung nach einem chirurgischen Eingriff.


          • Zum einen setzt die wirksame Therapie pathologischer Schmerzen spezifische Kenntnisse der Analgetika und ihrer optimalen Anwendung voraus, zum anderen den Einsatz eines Schmerzbewertungschemas, damit die richtigen Präparate und Methoden zum Einsatz kommen und später auch deren Wirksamkeit überprüft werden kann.


          • In der Praxis kommt man inzwischen ohne Bewertungsschemata des Schmerzes nicht mehr aus, die hauptsächlich auf der Abklärung von Verhaltensänderungen beruhen und eine objektive Ergebnisfindung gestatten.

        

      


      
        

        [image: image] Bewertung


        Schmerz beim Tier war immer Gegenstand unterschiedlicher objektiver Bewertungsversuche. [image: image] Tab. 1.113 gibt das Bewertungsschema nach Coppens wieder.


        Tab. 1.113 Schmerzbewertungsschema


        
          
            Allgemeine subjektive Einschätzung:

            
              • Keine Schmerzen = 0


              • Unerträgliche Schmerzen = 3


              
                – Allgemeine Haltung (Zahl der Symptome von den 8 aufgeführten Symptomen [keins = 0, 1 = 1, 2 – 4 = 2, 5 – 8 = 3]):
              


              • Winseln


              • Gekrümmter Rücken


              • Schmerzvermeidende Haltung


              • Polypnoe oder Dyspnoe


              • Anorexie


              • Lahmen oder Bewegungsverweigerung


              • Unruhe, Apathie


              • Fixieren, Lecken oder Beißen der schmerzhaften Region

            

          


          
            Interaktives Verhalten:

            
              • Aufmerksam, reagiert auf Streicheln, auf die Stimme = 0


              • Reagiert zurückhaltend = 1


              • Reagiert verzögert = 2


              • Reagiert gar nicht oder mit Aggressivität = 3

            

          


          
            Erhöhte Herzfrequenz:

            
              • 0 – 10% = 0


              • 10 – 30% = 1


              • 30 – 50% = 2


              • > 50% = 3

            

          


          
            Reaktion auf die Manipulation des Operationsfeldes:

            
              • Keine nach 4 Manipulationen = 0


              • Sichtbare oder hörbare Reaktion bei der 4. Manipulation = 1


              • Sichtbare oder hörbare Reaktion bei der 2. oder 3. Manipulation = 2


              • Sichtbare oder hörbare Reaktion bei der 1. Manipulation = 3

            

          


          
            Intensität der Reaktion:

            
              • Keine Reaktion = 0


              • Schwache Reaktion = 1


              • Wendet den Kopf oder gibt Laut = 2


              • Versucht davonzulaufen oder anzugreifen = 3

            

          


          
            Gesamtpunktzahl:

            
              • 1 – 5: geringe Schmerzen


              • 6 – 10: mittelgradige Schmerzen


              • 11 – 18: starke Schmerzen

            

          

        


        (nach Coppens)

      


      
        

        [image: image] Mittel zur Schmerzbekämpfung


        
          

          Medikamente


          [image: image] Analgetika, [image: image] Antiphlogistika (nichtsteroidale, NSAID).


          Für die Wahl des richtigen Analgetikums bewertet man das Schmerzsyndrom entweder subjektiv oder, objektiver, nach dem vorgeschlagenen Bewertungsschema ([image: image] Tab. 1.113):


          
            • Leichter Schmerz: keine morphinhaltigen Analgetika: Paracetamol, Aspirin, NSAID.


            • Mäßiger Schmerz: leichte Morphinagonisten (Dextropropoxyphen, Codein) in Kombination mit nicht morphinhaltigen Analgetika.


            • Starker Schmerz: reine Morphinagonisten und partielle Morphinagonisten/-antagonisten der für die Atemdepression und die sedative Wirkung verantwortlichen Rezeptoren:


            
              • Die analgetische Wirkung der reinen Agonisten ist häufig stärker als die des Morphins, ihre Nebenwirkungen sind jedoch gleichermaßen beträchtlich (Pethidin, Phenoperidin, Fentanyl).
            


            
              • Die partiellen Agonisten/Antagonisten haben die Eigenschaft, an die Morphinrezeptoren zu binden, die sie dann gar nicht (reine Antagonisten) oder nur teilweise (partielle Antagonisten: Naloxon, Buprenorphin, Pentazocin) aktivieren.
            

          


          Die Aufnahme der Lokalanästhetika in das therapeutische Repertoire und darüber hinaus ihr optimierter Einsatz – lokal (Interkostalblock, Interpleuralanalgesie) und lokoregional (Epiduralanalgesie, Epiduralkatheter) – erweitern die Palette an verfügbaren Mitteln besonders in Spezialeinrichtungen erheblich.

        


        
          

          Konzept einer präventiven Analgesie


          


          
            • Das Konzept einer präventiven (oder frühzeitigen) Analgesie entstand aus der Überlegung, dass sich pathologischer Schmerz zunehmend verstärkt bzw. anfallsartig auftritt und dass folglich jedes frühzeitige Management dem Schutz des Patienten dient.


            • In der Folge müssen Risiko und algogenes Ausmaß jedes chirurgischen Eingriffs abgeschätzt werden, um die entsprechenden Analgetika zu den Therapieprotokollen, der Anästhesie und der Intensivmedizin hinzuzunehmen.

          

        


        
          

          Konzept einer balancierten Analgesie


          


          
            • Dieses Konzept entspringt der Überlegung, dass die analgetische Reaktion der vorhersehbaren und/oder diagnostizierten Schmerzintensität angepasst sein muss und dass bei mittelgradigem oder starkem Schmerz die Analgesie auf der Kombination mehrerer Präparate beruht. Es wird darauf abgezielt, dass sich die einzelnen Präparate gegenseitig potenzieren und dass v. a. die Einzeldosen und bestimmte Nebenwirkungen minimiert werden können (morphinsparend).


            • So kann man je nach Typ, absehbarer Therapiedauer und Zustand des Patienten mit der Anwendung und Kombination „spielen“:


            
              • Alpha2-Agonisten (Typ Ketamin), unter Berücksichtigung der Herzfunktion und bei Verringerung der Belastung durch Präanästhetika (Acepromazin) und Anästhetika (halogenisiertes Natriumthiopental).
            


            
              • Injizierbares Morphin: von niedrigen Dosen (ca. 0,1 mg/kg) bis zu wesentlich stärkeren Dosen (0,5 mg/kg), die postoperativ evtl. wiederholt werden, ggf. durch Anwendung in „Retard-Form“.
            


            
              • Lokalanästhesie und lokoregionale Anästhesie.
            


            
              • NSAID nach dem Eingriff unter Berücksichtigung der Risiken für Gastrointestinaltrakt und Nieren.
            

          

        


        
          

          Management von chronischen Schmerzen


          


          
            • Das Management von chronischen Schmerzen ist häufig viel schwieriger als das von akuten, v. a. chirurgisch bedingten Schmerzen.


            • Unter den zahlreichen Fällen treten zwei exemplarisch hervor: „Schmerzen und Krebs“ und „Schmerzen und Arthrose“. Sie sind Bestandteil der heutigen drängenden Problematik einer „aufgeklärten Zustimmung“. In vielen Fällen muss der Tierarzt den Tierbesitzer dabei unterstützen, die Entscheidung einer Euthanasie zunächst anzudenken, dann zu akzeptieren und schließlich zu treffen.


            
              • Krebsbedingte Schmerzen nicht zu berücksichtigen ist skandalös. Mit welcher Berechtigung wird ein Tier am Leben erhalten, wenn die wesentliche Frage der Lebensqualität dieses Tieres nicht im Vordergrund der Entscheidungsfindung steht? In vielen Fällen wird die Anwendung von Morphinen notwendig, oral und in Retard-Form (div. H. M.).
            


            
              • Bei diagnostizierter Arthrose, die beim Hund häufig stark ausgeprägt ist und zu großen Beeinträchtigungen führt, ist die Schmerzkontrolle i. d. R. der sinnvolle und realistische Therapieschwerpunkt, besonders seit es gut magenverträgliche Präparate gibt und/oder gleichzeitig Antazida eingesetzt werden können.
            

          

        

      

    


    
      

      Schock


      
        

        
          

          
            

            Klassifizierung und Pathophysiologie


            Schock ist „eine unzureichende Blutzirkulation, die ein plötzliches Aussetzen des arteriellen Blutflusses zur Sauerstoffversorgung des Gewebes zur Folge hat“ (Rapin). In der Ätiologie und der Pathogenese unterscheidet man zwischen hypovolämischem und isovolämischem Schock, der wiederum in kardiogenen, septischen, neurogenen und anaphylaktischen Schock unterschieden wird.


            


            
              • Der hypovolämische Schock entsteht durch einen Flüssigkeitsverlust, wenn die Menge des in den Gefäßen zirkulierenden Bluts um 20 – 30% abnimmt. Dieser Verlust kann sehr unterschiedliche pathologische Ursachen haben: apparente oder innere Blutungen, aber auch längeres und reichliches Erbrechen, Durchfall, Polyurie oder, bei chirurgischen Eingriffen, die Gewebeverdunstung bei Operationswunden und vor allem der Luft ausgesetzten inneren Organen.


              • Der isovolämische Schock ist bei Karnivoren selten. Er wird bei metabolisch bedingter Herzinsuffizienz beobachtet, als Folge einer Azidose oder Anoxie. Der septische Schock ist beim Hund und bei der Katze die große Ausnahme, wohingegen er bei Primaten häufig auftritt. Er entsteht während einer Septikämie als Folge eines Austritts plasmatischer Blutbestandteile aufgrund erhöhter Kapillarpermeabilität. Der neurogene Schock ist die Folge starker Traumata der Zerebrospinalachse. Er entsteht aufgrund eines Ausfalls des Vasotonus infolge einer verringerten Aktivität des Sympathikus. Der anaphylaktische Schock, der durch eine Antigen-Antikörper-Reaktion ausgelöst wird, ist verbunden mit einer venösen Vasoplegie und dem Austritt plasmatischer Blutbestandteilen.

            

          

        


        
          

          Kreislaufversagen


          Kreislaufversagen zieht Funktionsstörungen durch Isch ämie der großen Organe nach sich.

        


        
          

          Nierenversagen


          Nierenversagen ist auf die Verringerung der glomerulären Filtration zurückzuführen. Das Einsetzen des Schocks führt zur Organschädigung aufgrund akuter tubulointerstitieller Nephropathie.

        


        
          

          Lungenversagen


          Frühes Anzeichen einer nachlassenden Lungenfunktion ist die mangelnde Durchblutung der Alveolen. Die Lungenleistung nimmt ab und führt zu einer Kompensationsreaktion in Form verstärkter ventilatorischer Bewegungen. Die erhöhte Arbeit der Atemmuskeln verstärkt den Erschöpfungszustand des erkrankten Tieres.

        


        
          

          Verminderte Durchblutung des Mesenteriums


          Sie ruft eine Anoxie im Gastrointestinaltrakt hervor, die zu diffusen Darmnekrosen führen kann, die wiederum Hämorrhagien auslösen. Der Abfall des Blutsauerstoffs begünstigt die Vermehrung anaerober Bakterien und die Diffusion ihrer Toxine in den Pfortaderkreislauf.

        


        
          

          Verminderte Durchblutung der Leber


          Sie hat die Nekrose der Leberläppchen zur Folge. Anzumerken ist, dass die Stoffwechselfunktionen der Leber (Glykogenese, Proteinsynthese, Entgiftung) einer Anoxie lange widerstehen. Es scheint, dass die Toxine der Darmbakterien eine große Rolle beim Zusammenbruch dieser Funktionen spielen.

        


        
          

          Koronarkreislauf


          Der Koronarkreislauf hält sich während des Schocks lange aufrecht. In einem späteren Stadium tritt eine Herzinsuffizienz metabolischen Ursprungs auf, die die Kreislaufdepression noch verstärkt und zum Tod führt.

        


        
          

          Diffuse Verbrauchskoagulopathie (disseminierte intravasale Koagulation)


          Der Schock wird von einer diffusen Verbrauchskoagulopathie aufgrund des Fibrinogenverbrauchs bei der intravasalen Agglomeration der Erythrozyten (Sludge-Phänomen) begleitet. Mikrothromben hemmen die Kapillarzirkulation hauptsächlich der Leber. Dies erklärt auch die petechialen Hämorrhagien der großen Organe und der Serosa. Der Eintritt der intravasalen Hämagglutination scheint die Grenze der therapeutischen Reversibilität von Schockzuständen darzustellen.

        


        
          

          Durch Schock verursachte Stoffwechselzustände


          Erschöpfung der Energiereserven der Zellen: Fehlen von Glykogen und von Metaboliten mit energiehaltigen Phosphaten (ATP, Phosphagen) aufgrund einer metabolischen Azidose durch anaeroben Stoffwechsel. Dieser produziert organische Säuren, die nicht mehr von der Leber metabolisiert werden können, während akutes Nierenversagen deren Ausscheidung sowie die des Ions H+ verhindert.


          
            

            Schocksymptome


            


            
              • Blasse Schleimhäute.


              • Kapilläre Rückfüllungszeit (CRF) > 2 Sekunden.


              • Schwacher Puls.


              • Tachykardie.


              • Hypothermie.


              • Nachlassende Ansprechbarkeit (Bewusstseinstrübung).

            

          


          
            

            Prophylaxe bei Kreislaufversagen


            Die Prophylaxe bei Schock infolge von Traumata, chirurgischen Eingriffen, Magen-Darm-Erkrankungen oder während einer bakteriellen Infektionserkrankung besteht darin, das Eintreten eines Kreislaufversagens zu verhindern. Dazu müssen der Flüssigkeitsverlust kompensiert, metabolisierbare Energie zugeführt, der Säure-Basen-Haushalt ausgeglichen, venöse Vasoplegie und der Austritt von plasmatischen Blutbestandteilen gehemmt werden.

          

        


        
          

          Infusionen


          Langsame i. v. Infusionen oder höchstens s. c. Injektionen von isotonischer Natriumbikarbonatlösung und isotonischer Glukoselösung reichen in der Mehrzahl der Fälle als Prophylaxe der drei wichtigsten Schockprobleme aus. Bei Hämorrhagie muss notfallmäßig eine chirurgische Hämostase durchgeführt werden, um die Blutung zu stillen. Danach muss der Volumenmangel durch Bluttransfusion kompensiert oder notfalls durch Infusion von artifiziellem Plasma ausgeglichen werden.

        


        
          

          Kortikoidtherapie


          Eine Kortikoidtherapie ist indiziert, um eine venöse Vasoplegie und den Austritt plasmatischer Blutbestandteile zu verhindern. Betamethason und Dexamethason sind erfahrungsgemäß die wirksamsten Kortikoide für diese Prophylaxe.


          
            

            Therapie eines eingetretenen Schocks


            Die Therapie eines eingetretenen Schocks verlangt viel gesunden klinischen Menschenverstand. Die sehr kostspielige Behandlung sollte erst nach Zustimmung des Tierbesitzers und ausschließlich an Tieren erfolgen, die eine realistische Überlebenschance haben. Die Irreversibilität des Schocks kann durch Messung des Hämatokrits vermutet werden. Außer bei hämorrhagischem Schock steigt bei Schockzuständen der Hämatokrit an und spiegelt die Verminderung des Plasmaanteils wider. Ein Erythrozytenanteil von > 75% ist ein Zeichen für einen irreversiblen Schockzustand und sollte aus Tierschutzgründen zu einer Euthanasie führen.


            Das oberste Ziel bei der Schockbehandlung besteht darin, das systolische Ejektionsvolumen zu erhöhen. Hierzu muss als Erstes die Hypovolämie behandelt werden. Anschließend wird die unzureichende Kontraktilität des Herzens therapiert. Letztlich führen die weiteren Behandlungen zum Wiedereintritt der Homöostase und verhindern Organschädigungen während des Schockzustands.

          

        


        
          

          Wiederherstellung der Volämie


          Die Wiederherstellung des zirkulierenden Blutvolumens ist die notwendige Voraussetzung für eine Schockbehandlung.


          


          
            • Bei hypovolämischem Schock muss eine ausreichende Flüssigkeitsmenge zugeführt werden. [image: image] Dehydratation.


            • Bei hämorrhagischem Schock muss eine Vollbluttransfusion erfolgen, wenn der Hämatokrit niedrig ist. In allen anderen Fällen erreicht man die Wiederherstellung der Volämie durch Infusion von kolloidalen Lösungen. Gelatine-Infusionslösungen haben keine schädlichen Nebenwirkungen. Die Dosierung beträgt 5 – 20 ml/kg i. v. (50% als schnelle, 50% als langsame Infusion).


            • Hydroxyethylstärke (z. B. HAES 6% [H. M.]). Dosierung als Richtwert: 20 ml/kg i. v.


            • Kristalloide Lösungen gleichen die Störungen des Wasser- und Elektrolythaushalts bei Magen-Darm-Erkrankungen aus, die von Durchfall oder Erbrechen begleitet sind. Sie erlauben den Ausgleich einer interstitiellen Dehydrierung. Die Infusion einer Kombination aus Bikarbonat- und Glukoselösung dient zur Bekämpfung der Azidose und ermöglicht die Rehydrierung. In schweren Fällen ist es sinnvoll, die von den Zellen schlecht verwertete Glukose durch ein metabolisierbares Monosaccharid ohne initiale Phosphorylierung (Levulose oder Sorbitol) zu ersetzen. Natriumchloridlösungen sind bei Schocks indiziert, die zu Erbrechen führen, um das durch die vermehrte Ausscheidung von Chloridionen entstandene Ungleichgewicht des Säure-Basen-Haushalts auszugleichen. Ringer-Laktat: 90 ml/kg i. v. beim Hund und 40 ml/kg i. v. bei der Katze.


            • Die Zufuhr von Kalium ist selten indiziert: Schockzustände werden gewöhnlich von Hyperkaliämie begleitet, denn die Zellen sind aufgrund ihrer geschwächten Energiereserven nicht in der Lage, mittels Natrium-Kalium-Pumpe Natrium nach außen im Austausch gegen Kalium abzugeben. Die Infusion von Kaliumsalz darf nur nach Messung des Kaliumspiegels erfolgen, da es eine Verstärkung der Herzdepression auslösen kann.


            • Die Flüssigkeitsmenge, die zur Wiederherstellung der Volämie injiziert werden muss, liegt sehr häufig über dem theoretischen Blutfluss. Klinisch betrachtet, ist das Verschwinden der Schocksymptome das beste Mittel zur Kontrolle eines wirksamen Infusionsvolumens. Die Messung des zentralen Venendrucks (ZVD) ist ein in der Praxis selten angewendetes Mittel zur Kontrolle der Effektivität der Infusion. Ein ZVD > 10 – 20 cm Wasser zeigt i. d. R. eine Überinfusion an oder das Unvermögen des Herzens, jede weitere Zunahme der Gesamtblutmenge zu verkraften.


            • In der Praxis berechnet man die Infusionsmenge durch Addition des Flüssigkeitsvolumens, das dem Prozentsatz der Dehydrierung entspricht, des Tagesbedarfs (40 – 60 ml/kg und Tag) sowie der geschätzten Verluste (Harn, Kot, Erbrechen).


            • Bei mittlerem Schock (kapilläre Rückfüllungszeit unter 2 Sekunden) verwendet man Ringer-Laktat oder isotonische Kochsalzlösung, 90 ml/kg i. v. in der 1. h, danach 10 ml/kg/h. Bei schwerem Schock fügt man Gelafundin 4%® (H. M.), 5 – 20 ml/kg i. v. oder HAES 6% (20 ml/kg i. v.) als schnelle Infusion zu.

          

        


        
          

          Erhöhung der Herzkontraktilität


          


          
            • Die Anwendung von Herztonika zur Erhöhung der systolischen Auswurfleistung ist bei eingetretenem Schock schwierig.


            • Wird durch die Infusionen keine ausreichende Gewebeperfusion erreicht, sind Sympathomimetika indiziert.


            
              • Dobutamin (div. H. M.) (Betaagonist): 5 – 15 μg/kg/min i. v.
            


            
              • Dopamin (div. H. M.): 1 – 3 μg/kg/min i. v.
            


            
              • Orciprenalin (Alupent® [H. M.]) bis zu 4 μg/kg langsam i. v, zur Aufrechterhaltung der Wirkung 7 – 14 μg/kg i. m. oder s. c. alle 4 h. Einer Applikation von Einzeldosen ist die Infusion mit 0,1 – 0,3 μg/kg/min unter Pulskontrolle vorzuziehen.
            


            • Schutz des Magen-Darm-Trakts: Eine häufige Begleiterscheinung von Schockzuständen sind Magengeschwüre. Hier ist die Anwendung von Cimetidin (div. H. M.), Ranitidin (div. H. M.), Famotidin (div. H. M.), Omeprazol (div. H. M.) der auch Misoprotol (Cytotec® [H. M.]) angeraten.

          

        


        
          

          Ergänzende Therapien


          Zusätzlich zu den beiden Grundbehandlungen eines Schocks kann man eine Kortikoidtherapie durchführen und Diuretika verabreichen.


          Bei der Schockbehandlung sind Antibiotika unverzichtbar. Die mit einem Schock einhergehenden Bakteriämien sind sehr variabel, daher auch der Einsatz von Breitspektrumantibiotika: Aminoglykoside, Fluorochinolone, Metronidazol (Anaerobier), Clindamycin, hochinteressant in Kombination mit Imipenem-Cilastatin: 50 mg/kg/d als Infusion).


          


          
            • Die Kortikoidtherapie ist sehr umstritten. Die bei septischem und anaphylaktischem Schock sehr wirksamen Kortikoide sind hochdosiert wenig wirksam zur Verbesserung der Gewebediffusion in anderen Fällen. Die zur Prophylaxe interessanten Kortikoide scheinen daher bei der kurativen Therapie mit Ausnahme der erwähnten Sonderfälle unwirksam zu sein.


            • Die Niereninsuffizienz kann mit Furosemid (Dimazon®) behandelt werden. Unter anderem verringert Furosemid den Kammerfüllungsdruck und fördert die Herzfunktion. Vorbehaltlich einer vorherigen Wiederherstellung der Volämie ist Furosemid bei allen Schockzuständen indiziert, um die Steuerung der Homöostase durch die Nieren zu fördern.


            • Prophylaxe von Koagulopathien: Die disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC) ist eine klassische Komplikation bei septischem Schock. Hierbei kann man zwei Phasen beobachten: eine frühzeitige Phase der Hyperkoagulation mit Bildung von Mikrothromben und eine späte hämorrhagische Phase aufgrund des Verbrauchs von Thrombozyten und Gerinnungsfaktoren. In der ersten Phase ist Heparin (div. H. M.) indiziert (100 IE/kg s. c. alle 6 h), in der zweiten Phase die Gabe von Frischplasma.


            • Nach Abklingen der Schocksymptome und wiedereingetretener Homöostase bleibt das aus dem Schock gerettete Tier schwerkrank und muss vor Infektionsrisiken durch Antibiotikatherapie mit den üblichen Mitteln geschützt werden, v. a. durch Gabe von Penicillin zur Hemmung der Proliferation anaerober Bakterien aus der Gruppe der Clostridien.


            • Eine erneute Nahrungsaufnahme muss allmählich erfolgen. Bei Magenblutungen, symptomatisch für schwere Läsionen des Darms, muss gleichzeitig parenteral ernährt sowie Futter zusammen mit säurebindenden Präparaten verabreicht werden.

          

        

      

    


    
      

      Schottenkrampf („scotty cramp“)


      
        

        [image: image] Definition


        Erbliche neurologische Erkrankung des Scottish Terrier, gekennzeichnet durch Episoden von Muskelhypertonie, die Bewegungsstörungen und Haltungsanomalien zur Folge hat.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • In Ruheperioden keine Symptome, normale Bewegungen bei mäßiger Anstrengung.


          • Dagegen bei Aufregung und längerer Anstrengung Auftreten seltsamer Haltungen oder Bewegungen in verschiedener Ausprägung innerhalb weniger Minuten:


          
            • Abduktion aller vier Gliedmaßen, „Watschelgang“, gekrümmter Rücken etc.
          


          
            • Kontraktur des Gesichts, Atmungsstörungen etc.
          


          
            • Dagegen keinerlei Schmerzen und kein Bewusstseinsverlust.
          


          • Allmähliche Rückkehr zum Normalzustand.


          • Die Erkrankung kann beim Welpen beginnen und lebenslang anhalten, v. a. in bestimmten psychischen Situationen (Aufregung vor einem Spaziergang, etc.), die je nach Tier verschieden sind und beobachtet werden sollten, um sie zu vermeiden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Pathogenese dieser Erkrankung ist umstritten, wobei zahlreiche Faktoren für eine neurologische Ursache sprechen.


        Eine Verbesserung des Zustands erhält man durch:


        
          • Diazepam (div. H. M.): 1,5 mg/kg bei schweren Anfällen, ca. 0,5 mg/kg/d über längere Zeit mit einer Remission von etwa 8 h (große individuelle Unterschiede), wobei das Ziel darin besteht, eine Muskelentspannung zu erreichen, ohne den Bewusstseinszustand stark zu beeinträchtigen.


          • Vitamin E (div. H. M.): 125 IE/kg/d. Hat keinerlei Auswirkung auf die Anfallssymptome, sondern auf deren Häufigkeit. Bei längerer Anwendung sollten die Thrombozyten kontrolliert werden, v. a. bei niedriger Dosierung in der Größenordnung von 70 IE/kg.

        

      

    


    
      

      Schwanzhaltung (Anomalie)


      
        

        [image: image] Definition


        In seltenen Fällen verursacht eine anatomische oder funktionelle Anomalie eine dauerhafte Abweichung des Schwanzes von der normalen Position oder eine Erscheinung, die nicht dem Rassestandard entspricht.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die chirurgische Korrekturtechnik besteht darin, die Muskel-Sehnen-Verbindung der hypertonischen Schwanzmuskeln dort zu durchtrennen, wo die Retraktion die Anomalie verursacht.


        Nach Rasur und aseptischer Reinigung wird unter Allgemeinanästhesie oder unter Neuroleptanalgesie in Kombination mit einer Epiduralanästhesie ein Längsschnitt der Haut über 1 – 2 cm gesetzt. Das Bindegewebe wird durchtrennt und der Schwanzmuskel mit einer kleinen gebogenen Gefäßklemme (Kelly-Arterienklemme) durch abwechselndes Stoßen und Spreizen der Instrumentenschenkel unter den Muskel stumpf freipräpariert. Dann wird der Muskel vorzugsweise elektrochirurgisch mit einem spitzen Aufsatz bei schwachem Strom durchtrennt und die Haut mit ein oder zwei Einzelheften genäht.

      

    


    
      

      Seborrhö (Seborrhoea oleosa)


      
        

        [image: image] Definition


        Seborrhö oder keratoseborrhoischer Zustand ist ein häufiges dermatologisches Syndrom bei Hund und Katze, hervorgerufen durch eine abnorm erhöhte Produktion von Sebum durch die Talgdrüsen der Haarfollikel, vergesellschaftet mit einer übermäßigen Schuppenbildung infolge einer beschleunigten Erneuerung der Keratinozyten in der Epidermis.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Das am häufigsten beobachtete seborrhoische Syndrom ist die sekundäre Seborrhö, die eine Komplikation zahlreicher Dermatosen darstellt, wie Demodikose, Sarcoptesräude, Atopie, Kontaktdermatitis, Flohallergiedermatitis (FAD), endokrine Störungen oder Dermatomykosen (Malassezia).


        Die primäre Seborrhö betrifft prädisponierte Rassen, v. a. Cocker, auch Epagneuls, Englische Terrier, Deutscher Schäferhund. Eine hormonelle Imbalance (v. a. der Geschlechtshormone bei der Hündin mit ovarieller Dysfunktion) ist ein maßgeblicher Auslöser. Beim Hund und (eher sekundär) bei der Katze sehr häufig auftretende und wichtige Dermatose.

      


      
        

        [image: image] Ätiologische Klassifizierung der Seborrhö


        
          

          Primäre Seborrhö


          (Fett hervorgehoben die häufigsten Ursachen)


          Im Wesentlichen idiopathisch, hormonell oder metabolisch.


          


          
            • Endokrine Störun gen:


            
              • Hypothyreose.
            


            
              • Störungen der Sexualhormone.
            


            
              • Cushing-Syndrom.
            


            • Störungen des Lipidstoffwechsels:


            
              • Lipidmangel.
            


            
              • Malabsorptions-Maldigestions-Syndrom.
            


            
              • Lebererkrankun gen.
            


            • Mangel an Keratinisierungsfaktoren:


            
              • Zinkreaktive Dermatitis.
            


            
              • Vitamin-A-reaktive Dermatose.
            

          

        


        
          

          Sekundäre Seborrhö


          (sekundär zu einer bereits bestehenden Dermatose)


          


          
            • Ektoparasitosen.


            • Allergische Dermatitiden.


            • Dermatomykosen.


            • Pyodermien und Bakterienallergien.


            • Leishmaniose.


            • Autoimmunerkrankungen.


            • Neoplasien.


            • Hereditäre Dermatosen.

          

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Charakterisiert durch ein fettiges, schuppiges Aussehen der Haut. Bei Berührung erscheint die Haut verdickt und ölig. Eine genaue Untersuchung (Lupe) weist Fettpartikel nach, die an den Haaren kleben und wie unregelmäßige Nissen aussehen. Ein anderes klinisches Bild stellt die Akkumulation buttergelben Materials an haarlosen Stellen dar. Dem Fettfilm der Haut entströmt ein sehr charakteristischer ranziger Geruch. Eine mehr oder weniger ausgedehnte Alopezie wird von übermäßiger Abschuppung mit Bildung eines großflächigen Grinds oder kleieartiger Schuppen begleitet.


        Festzustellen sind auch vereinzelte Veränderungen mit „epidermal collarettes“ im Randbereich und hyperpigmentiertem Zentrum, die auch „seborrhoische Plaques“ genannt werden.


        Anfangs fehlt Juckreiz. Er kann später auftreten, bleibt jedoch i. d. R. mäßig. Er begleitet eine seborrhoische Dermatitis mit entzündlichem Aussehen. Meist ist die seborrhoische Dermatitis sekundär. Der Verlauf der Seborrhö ist chronisch und hartnäckig. Komplikationen entstehen besonders durch Sekundärinfektionen mit Bakterien oder Hefepilzen (Malassezia pachydermatis) (Flohbefall, Lausbefall, Mykose). Die Therapie einer primären Seborrhö kann nur symptomatisch erfolgen.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Zu unterscheiden ist die primäre von den zahlreichen sekundären Seborrhö en.


        Die klinische und epidemiologische Diagnostik ist sehr nützlich.


        Die Seborrhö muss von folgenden Dermatosen abgegrenzt werden:


        
          • Diffuse, generalisierte Demodikose.


          • Sehr kontagiöse und stark juckende Sarcoptesräude.


          • Dermatomykose, v. a. Dermatophytosen und Hefepilzerkrankungen.


          • Symmetrische neuroendokrine Dermatosen.


          • Leishmaniose mit sehr intensiver Grindbildung.


          • (Produktive) Pyodermien.

        


        Durch labordiagnostische Untersuchungen kann das auslösende Agens seborrhoischer Dermatitiden (bakteriell oder mykotisch) isoliert werden.


        Schwieriger ist es, Störungen der Sexualhormone oder der Schilddrüsenhormone genau zu beurteilen.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Eine Therapie primärer oder sekundärer Seborrhöen wird versuchen, die verschiedenen beteiligten Faktoren (endokrine Störungen, Fettstoffwechselstörungen, Parasitosen etc.) zu korrigieren.


        Die Therapie der idiopathischen Seborrhö ist schwierig: Ihre Ziele sind die Beseitigung der Schuppen und Hautkrusten und die Reduktion der für die Seborrhö typischen Fettproduktion sowie des Geruchs.


        


        
          • Eingesetzt werden vorwiegend topische Präparate in Form von Shampoos, die auf die Keratogenese wirken und die Talgproduktion verändern. Sie können folgende Wirkstoffe enthalten:


          
            • Benzoylperoxid, manchmal leicht reizend (Peroxyderm®).
          


          
            • Ethyllactat (Etiderm®).
          


          
            • Steinkohlenteer, wenn die Talgabsonderung überwiegt (ölige Seborrhö [Sebolytic®]).
          


          
            • Salicylsäure und Schwefel bei schuppigen Zuständen (trockene Seborrhö [Sebomild®]).
          


          • Lotionen können auf trockener Haut zur Rehydratation der Oberfläche angewendet werden.


          • Die Gabe von essentiellen Fettsäuren (Omega 3, Omega 6 [div. V. M.]) kann bestimmte Entzündungsmediatoren modifizieren (Leukotriene, Prostaglandine) und die Normalisierung von Sebumfluss und Keratogenese unterstützen.

        

      

    


    
      

      Septikämie


      Generalisierte bakterielle Entzündung als Folge einer Invasion pathogener Keime in das Blutgefäßsystem nach einer Verletzung, die bis zur Mukosa reicht, oder aufgrund einer Abwehrschwäche des Körpers (Kortikoidtherapie).


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Die Keimart hängt vom primären Infektionsherd ab.


        


        
          • Urogenitaltrakt: Kolibakterien, Staphylokokken, Proteus, Klebsiella, Pseudomonas.


          • Verdauungstrakt: E. coli, Salmonellen, Anaerobier.


          • Atmungsapparat: stark wechselnde Keimflora, zu 75% von gramnegativen Bakterien bestimmt.


          • Haut und Abszesse: Staphylokokken, Kolibakterien, Pseudomonas.


          • Osteomyelitis: Staphylokokken, Kolibakterien, Anaerobier: Bacteroides sp., Clostridium sp., Fusobacterium sp.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Fieber (kann in 30% der Fälle fehlen).


          • Hochgradige Erschöpfung.


          • Tachykardie und fadenförmiger Puls.


          • Tachypnoe.


          • Häufig Herzgeräusch aufgrund einer Endokarditis (bakterielle Besiedelung der Mitral- und Aortenklappen, seltener der Pulmonal- und Trikuspidalklappen). Der Endokarditisherd ist eine Infektionsquelle für andere Organe, v. a. Nieren und Milz.


          • Hypotension.


          • Hypoxie.


          • Gerinnungsstörungen.

        

      


      
        

        [image: image] Verlauf


        Rasche Entwicklung eines septischen Schocks aufgrund verminderter peripherer Gefäßwiderstände.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Leukozytenzählung: Leukozytose (> 18 000/μl) oder Leukopenie (< 5000/μl).


          • Sonographie: Der Nachweis einer fortschreitenden Endokarditis ist ein guter Hinweis auf eine bakteriell bedingte Endokarditis.


          • Hämokultur:


          
            • Erfordert eine akkurate Technik:

            
              – Absolute Asepsis bei der Probenentnahme.
            


            
              – Blutvolumen: mindestens 5 ml je Probenentnahme, auf einem Spezialmedium, das für einen Transport in ein kommerzielles Labor geeignet ist.
            


            
              – Drei Proben innerhalb von 48 Stunden oder zum Zeitpunkt von Temperaturspitzen.
            

          


          
            • Ergebnisse oft negativ und enttäuschend.
          


          • Allgemeinscreening: Hämatologie, Gerinnungsstatus, Elektrolyte, Harnstoff, Kreatinin, Bilirubin, alkalische Phosphatase, ALT.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Antibiotikatherapie


          Intravenöse Antibiose als langsame Infusion, um einen relativ konstanten Antibiotikumspiegel im Blut aufrechtzuerhalten. Beginn der Therapie, bevor das Ergebnis der meist zweifelhaften Blutkultur vorliegt.


          Im speziellen Fall von Septikämien und bakteriellen Endokarditiden muss eine Antibiotikakombination eingesetzt werden.


          Vorzugsweise ein Aminoglykosid mit einem Betalaktam kombinieren: bakterizide Breitspektrumantibiotika mit in Kombination synergistischem Effekt.


          Bevorzugt Gentamicin: 4 mg/kg/d in Kombination mit Cefalexin: 20 mg/kg als langsame Infusion alle 8 h (dem Zustand der Nierenfunktion anpassen). Bei Verdacht auf eine Infektion mit Anaerobiern (nekrotisches Gewebe, Osteomyelitis, Herd im Magen-Darm-Trakt oder in der Leber) Metronidazol zufügen (25 – 50 mg/kg/d als Infusion).


          Interessant ist der Einsatz von Chinolonen, die gegen gramnegative Keime und Staphylokokken aktiv sind und eine hervorragende Gewebepenetration aufweisen (Marbofloxacin, Enrofloxacin). Sie müssen unbedingt mit einem Betalaktam-Antibiotikum oder mit Metronidazol kombiniert werden.


          Es darf nicht vergessen werden, den primären Infektionsherd zu behandeln (Abszess, Peritonitis, Pleuritis, Prostatitis etc.).

        


        
          

          Schocktherapie


          Kreislaufvolumen mit kolloidalen Lösungen (Makromoleküle) erhöhen (HAES-Präparate).


          Einsatz von Vasokonstriktoren (Dobutamin: 2 – 25 μg/kg/min über i. v. Infusionen [div. H. M.]).

        


        
          

          Volumenerhalt


          Mithilfe der Infusionen.

        


        
          

          Kortikoidtherapie


          Abhängig vom klinischen Zustand. Urbason solubile® (H. M.): 30 mg/kg als langsame Infusion. Kann einmalig nach 12 h wiederholt werden.

        


        
          

          Therapie einer Azidose


          Bikarbonat i. v., falls die Alkalireserve < 15 mmol/l liegt.

        

      

    


    
      

      Sertolinom (Sertoli-Zell-Tumor)


      
        

        [image: image] Definition


        Tumor der Sertolizellen (Zellen des Hodenstützgewebes), der v. a. ektopische Hoden befällt und zu einem Hyperöstrogenismus mit bilateral symmetrischem Haarausfall, hängendem Präputium, Gynäkomastie und Attraktivität für andere Rüden führt. Manchmal besteht eine squamöse Prostatametaplasie.


        Der Tumor ist meist einseitig, von variabler Größe und harter Konsistenz, während der andere Hoden nicht selten atrophiert ist.


        Metastasen sind selten (Lymphknoten, Lunge, Nervensystem, Milz).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Kryptorchismus.


          • Feminisierungssyndrom.


          • Prostatahyperplasie (squamöse Metaplasie).


          • Knochenmarkhypoplasie (Blutbild und ggf Myelogramm).

        


        Der Malignitätsgrad des Sertolizelltumors wird durch Untersuchung des entfernten Gewebes bestimmt.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Bilaterale Kastration.


        Bei fehlender Rückbildung des Feminisierungssyndroms muss nach Metastasen gesucht werden (Sonographie der lumbalen Lymphknoten). Falls erforderlich: Strahlentherapie.

      

    


    
      

      Sexualität (schwache, Frigidität, Anaphrodisie, Anöstrie)


      
        

        [image: image] Definition


        Fehlende oder unzureichende äußere Brunstsymptome.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Fehlende oder unzureichende äußere Brunstsymptome.


        Die Ursachen hierfür sind zahlreich:


        
          • Karyotyp-Anomalien.


          • Infantilismus oder Genitalhypoplasie.


          • Ovarialaplasie.


          • Hypophysen- oder Ovarialtumoren.


          • Funktionsstörungen des Hypothalamus/der Hypophyse.


          • Gelbkörperzysten.


          • Hormonstörungen (Cushing-Syndrom, Hypothyreose, Überdosierung von Progesteron, Anabolika, Kortikoiden).


          • Verhaltensassoziierter Anöstrus.


          • Allgemeinerkrankung (Niereninsuffizienz).


          • Hepatopathie.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        [image: image] Infertilität der Hündin.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Bei der Hündin


          


          
            • Bei unzureichenden Brunstsymptomen:


            
              • Estriol (Incurin®): 0,05 mg/kg p. o.
            


            
              • FSH Follitropin (div. H. M.): 50 – 100 IE i. m. alle 3 d, in Kombination mit Diethylstilböstrol (DES), 0,1 – 0,5 mg p. o., unter denselben Bedingungen wie vorstehend.
            


            • Bei vollständigem Fehlen von Brunstsymptomen:


            
              • FSH Follitropin (div. H. M.): 20 IE tgl. über 10 d s. c.
            


            
              • Choriongonadotropinhormon (hCG) (Ovogest®, Suigonan®): Einzeldosis von 500 IE i. v. am 10. Behandlungstag.
            


            
              • GnRH (Gonadorelin): div. V. M.: 3 – 10 μg/kg/d s. c. über 10 d.
            

          

        


        
          

          Bei der Katze


          


          
            • FSH (div. H. M.): 20 IE/d i. m. über 5 d.


            • Choriongonadotropin: 100 IE am 1. d, danach 25 IE/d


            • Gonadorelin: div. V. M.: 1 μg/kg/d s. c. über max. 10 d.

          

        

      

    


    
      

      Sexualzyklus der Hündin


      Die Ovulation erfolgt bei der Hündin durch die Freisetzung von unreifen Ovozyten, die 24 – 48 Stunden zur Fruchtbarwerdung benötigen. Diese Ovozyten müssen 36 – 48 Stunden in den Eierstöcken reifen. Weitere Kennzahlen sind ([image: image] Tab. 1.114) zu entnehmen.


      
      Tab. 1.114 Sexualzyklus der Hündin
[image: image]


      Die Bestimmung des Ovulationszeitpunkts – entscheidend zur Festlegung des Deckzeitpunkts oder der Insemination mithilfe von Frisch- oder Tiefkühlsperma – erfolgt entweder durch Vaginalabstriche oder Progesterontests ([image: image] Tab. 1.115). Der Progesteronspiegel liegt zwischen 4 und 10 mg/ml, d. h. 12 – 30 nmol/l, und ist ein zuverlässiger Indikator für die Ovulation. Der bes te Zeitpunkt zur Insemination ist 48 – 72 Stunden nach einem Progesteronspiegel von 15 – 20 mg/ml.


      
      Tab. 1.115 Bestimmung des Ovulationszeitpunktes
[image: image]

    


    
      

      Sexualzyklus der Kätzin


      Der Sexualzyklus kann je nach Rasse und Haltungsbedingungen (v. a. Lichtintensität) variieren ([image: image] Tab. 1.116).


      
      Tab. 1.116 Sexualzyklus der Kätzin
[image: image]


      Siamesen sind nahezu das ganze Jahr hindurch sexuell aktiv, Kätzinnen europäischer Rassen haben zwei bis vier Sexualzyklen pro Jahr, hauptsächlich im Frühling und im Herbst.

    


    
      

      Shunts (portosystemische)


      
        

        [image: image] Definition


        Gefäßanastomose zwischen der Portalvene und dem Körperkreislauf, die die Leber mehr oder weniger umgeht.


        Die Folge sind schwere metabolische Störungen, die eine Hepatoenzephalopathie, Mangelernährung und Leberatrophie auslösen.


        Die meist angeborene Erkrankung gilt bei den Karnivoren als einer der häufigsten Auslöser einer Enzephalopathie beim jungen Tier.


        Es gibt mehrere Shunt-Arten, wobei am häufigsten „portocavale“ Anastomosen vorkommen: intrahepatische (Persistenz des Ductus venosus) oder prähepatische. Die Bestimmung des zugrunde liegenden Typs ist aufgrund der Unterschiede bei der chirurgischen Intervention für die Prognose wichtig.


        Prähepatische Shunts sind leichter zu operieren.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Neurologische, motorische oder das Verhalten betreffende Symptome nach der Fütterung ([image: image] Enzephalopathie (hepatische)).


          • Wachstumsverzögerung oder Abmagerung.


          • Verschiedene gastrointestinale Symptome, v. a. mit Appetitstörungen.


          • Ptyalismus bei der Katze.


          • Möglicherweise Blasensteine (Ammoniumbiurat und Magnesium-Ammonium-Phosphate) (Hämaturie, Dysurie).

        

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        


        
          • Biochemie:


          
            • Messen von Ammoniak, nüchtern und/oder nach Belastungstest ([image: image] Enzephalopathie (hepatische)).
          


          
            

            • Messen der Plasmagallensäuren vor und nach Fütterung.


            Hund: nüchtern < 10 μmol/l und postprandial < 30 μmol/l.


            Katze: nüchtern < 3 μmol/l und postprandial < 15 μmol/l.

          


          
            • Hypoproteinämie und Hypalbuminämie.
          


          
            • Hypoglykämie (unregelmäßig).
          


          • Röntgenuntersuchung:


          
            • Verkleinerter Leberschatten (unspezifisch).
          


          
            • Häufig vergrößerter Nierenschatten.
          


          • Sonographie. Macht es oft möglich, die Gefäßanomalie darzustellen.


          • Bedeutung spezieller Techniken mit Injektion von Kontrastmitteln und Darstellung des Shunts: mesenteriale Angiographie nach Laparotomie und Isolieren einer Mesenterialvene.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Die konservative medikamentöse Therapie ist nur palliativ und nur von vorübergehendem Interesse ([image: image]Enzephalopathie (hepatische)). Medikamente, die in der Leber verstoffwechselt werden, sind unbedingt zu meiden, v. a. Barbiturate aufgrund ihrer Akkumulation im Organismus. Die Natriumzufuhr sollte reduziert werden, um das Risiko eines Aszites zu begrenzen.


          • Die Chirurgie zielt darauf ab, den Shunt mit einer Ligatur teilweise oder komplett zu schließen, um den portalen Fluss in Richtung Leber zurückzulenken. Allerdings gibt es – abgesehen von den je nach Shunttyp verschiedenen technischen Schwierigkeiten – zahlreiche Tücken: Atrophie des intrahepatischen Kreislaufs, massiver portaler Hochdruck, der in den Stunden nach einem Eingriff zu einer tödlichen intestinalen Blutung führen kann.

        

      

    


    
      

      Sialorrhö


      [image: image] Ptyalismus (Sialorrhö).

    


    
      

      Sinusitis


      
        

        [image: image] Definition


        Normalerweise purulente Entzündung der Nebenhöhlen. Bei den Karnivoren aufgrund der vielfältigen Auslöser ([image: image] Rhinitis) häufig zu beobachten, entweder initial oder als Folge einer Infektion in benachbartem Gewebe.


        Eine bakterielle (entweder primäre oder häufiger sekundäre) Infektion ist praktisch immer vorhanden.


        Beim Hund gibt es drei verschiedene Nebenhöhlen: Sinus frontalis (die am deutlichsten entwickelte), Sinus sphenoidalis und Sinus (oder Recessus) maxillaris über dem 4. oberen Prämolar.


        Bei der Katze fehlt ein Sinus maxillaris, und die Abflusswege der Sinus frontales in die Nase sind sehr eng.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Ein- oder beidseitiger, i. d. R. purulenter Ausfluss.


          • Eventuell Epistaxis, aber seltener als bei chronischer ein- oder beidseitiger Rhinitis.


          • Schmerzen bei Palpation und Perkussion des frontalen Bereichs.


          • Später, bei stark fortgeschrittenen Fällen, Verformung des Gesichts.

        

      


      
        

        [image: image] Röntgenologische Diagnostik


        Die Röntgenuntersuchung ist sehr aussagekräftig. Sie erfordert eine Allgemeinanästhesie, um drei Strahlengänge genauestens einhalten zu können: ventrodorsal, seitlich und frontal (Nase im Zentralstrahl).


        Die ventrodorsale Aufnahme ist bei starker Öffnung der Maulhöhle auszuführen, um eine Überlagerung mit der Mandibula zu vermeiden.


        Bei der Auswertung der Aufnahmen ist nach Veränderungen der Knochendichte und osteolytischen Bereichen zu suchen.


        Ein CT eignet sich gut zur Untersuchung von Nebenhöhlenerkrankungen, zumal es die differentialdiagnostische Abgrenzung zu Tumoren der Nebenhöhlen und Mykosen erleichtert.

      


      
        

        [image: image] Laboruntersuchungen


        Bakteriologische, mykologische oder zytologische Untersuchungen sind nur bei chronischen Fällen mit Trepanation zur Erleichterung des Abflusses in Betracht zu ziehen.


        Die serologische Untersuchung auf eine Aspergillose ist ein wichtiges Hilfsmittel für eine ätiologische Diagnostik.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Beim Hund sollte zunächst eine Infektion des Recessus beseitigt werden, die sekundär zu einer Zahninfektion ist. Die Extraktion des Reißzahns schafft eine wirkungsvolle Drainage.


        In den übrigen Fällen, v. a. bei der Katze, ist die medikamentöse Therapie durch die Enge der anatomischen Verbindungen und die schlechte Diffusion der Antibiotika (schwache Gefäßversorgung, kaum zugänglicher Herd) erschwert Deren Dosierung und Anwendungsdauer müssen folglich angepasst werden.


        In der Praxis erweist sich eine Trepanation als wirkungsvollste Lösung. Sie macht es möglich, die notwendigen Proben zu entnehmen, möglicherweise vorhandene solide Bestandteile (Knochenstücke) zu entfernen und eine Spülsonde anzulegen.


        Es ist unbedingt darauf zu achten, das unmittelbar unter dem Periost liegende Gewebe zu erhalten, da es ein subkutanes Emphysem vermeiden hilft und Grundlage für die knöcherne Rekonstruktion ist.


        Nach dem Eingriff ist es vorteilhaft, einen Halskragen anzulegen, Sedativa zu verabreichen und eine Manipulation des Kopfs zu vermeiden.


        [image: image] Rhinitis.


        Bei der Katze mit chronischer Rhinitis-Sinusitis:


        
          • Eine Infektion mit felinem Leukämievirus (FeLV) oder Immundefizienzvirus (FIV) abklären.


          • Vor Therapiebeginn Nasen- und Nebenhöhlen mit isotonischer Kochsalzlösung kräftig spülen.


          • Eine Breitspektrumantibiose über mindestens 2 Monate veranschlagen.

        

      

    


    
      

      Skrotaldermatitis


      [image: image] Skrotum (Skrotaldermatitis).

    


    
      

      Skrotum (chronische Hyperplasie)


      
        

        [image: image] Definition


        Erschlaffung des Skrotums mit Hyperkeratose, Depilation und manchmal Infektion beim alten Hund.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Bei Beeinträchtigung des Tiers oder hartnäckiger Infektion Absetzen der übermäßigen Haut unter Berücksichtigung der Hodenhüllen oder komplette Exzision des Skrotums mit Kastration.

      

    


    
      

      Skrotum (Skrotaldermatitis)


      
        

        [image: image] Definition


        Wegen der dünnen Haut des Skrotums, seiner spärlichen Behaarung sowie seiner anatomischen Lokalisation, die den Kontakt mit den unterschiedlichsten Substanzen begünstigt, manifestieren sich dort zahlreiche Dermatitiden.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Kontaktdermatitis durch Irritation oder allergischen Ursprungs (nicht ausreichend ausgespültes Shampoo, Waschmittel, Lösungsmittel, Dünger etc.).


          • [image: image] Autoimmunerkrankungen mit Hautbeteiligung (Pemphigus erythematodes).


          • Medikamenteninduzierte Dermatitis ([image: image] Toxidermatosen).


          • Zinkreaktive Dermatose.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Das Skrotum ist verdickt, entzündet und mehr oder weniger haarlos. Es zeigen sich nässende, diffuse oder flächenhaft konfluierende Läsionen mit Krus tenbildung. Der Juckreiz veranlasst das Tier zum Lecken und Beißen. Die Region ist sehr schmerzhaft.


        Im periskrotalen Bereich wird manchmal ein peripheres Erythem beobachtet.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        In Abhängigkeit von der Ätiologie.


        Im häufigsten Fall einer Irritation ist die Applikation eines antiphlogistischen Sprays (Hydrocortisonaceponat [Cortavance®]) oder einer antiphlogistischen Lotion 2 × tgl. (Betamethason-Lotion [div. H. M.]) indiziert. Das Tier muss unbedingt am Lecken gehindert werden (Tragen eines Halskragens).


        Lokale Antiseptika: Chlorhexidin (10 ml der 5%igen Lösung auf 500 ml abgekochtes Wasser).

      

    

  


  
    

    Solardermatitis


    
      

      
        

        
          

          Hund


          Dank seines Haarkleids ist der Hund i. d. R. gut vor längerer direkter Sonneneinstrahlung geschützt.


          Dennoch sind bestimmte Rassen aufgrund ihres weißen oder hellen Fells (Dalmatiner, weißer Bull-Terrier) oder nahezu haarlose Rassen (Chinesischer Schopfhund, Mexikanischer Nackthund) prädisponiert, eine mehr oder weniger generalisierte Solardermatitis (= aktinische Keratose) zu entwickeln. Beim Collie, beim Sheltie und bei deren Kreuzungen kann man häufig eine im Gesicht bzw. nur auf dem Nasenrücken lokalisierte Dermatitis beobachten (= Solardermatitis der Nase oder „Collie-Nase“).

        

      

    


    
      

      [image: image] Aktinische Keratose


      Bei Tieren prädisponierter Rassen, die längere Zeit intensiver Sonneneinstrahlung ausgesetzt sind, kann man erythematöse, unscharf begrenzte, auf Druck schmerzhafte Papeln beobachten. Sie treten hauptsächlich an spärlich behaarten und pigmentarmen Körperregionen auf (Hals, Schultern, sowie Bauch-, Flanken- und Inguinalbereich speziell bei Tieren, die auf dem Rücken liegend „sonnenbaden“).


      Die Histopathologie zeigt meist eine parakeratotische Hyperkeratose, eine Dysplasie der Dermis (Verlust der normalen Schichtung der Haut) sowie gewellte und verdickte Kollagenfasern in der Haut, die nicht parallel zur Hautoberfläche verlaufen.

    


    
      

      [image: image] Solardermatitis der Nase (Collie-Nase)


      ([image: image] Lupus erythematodes (diskoider oder kutaner)).


      Bei starker Sonneinstrahlung kann sich bei prädisponierten Rassen (Collie, Sheltie und Kreuzungen) eine Dermatitis entwickeln, die hauptsächlich Nasenspiegel und Nasenrücken befällt.


      An diesen von Geburt an pigmentarmen Regionen entsteht eine Hautrötung, die bald von einer krustösen und ulzerativen Alopezie gefolgt wird. Starke Sonneneinstrahlung (im Sommer oder Lichtreflexe auf Schnee) können diese Läsionen hervorrufen. Nach zu viel Sonne bleibt die Haut hinterher dünn, rosafarben und empfindlich, ohne Haare und Drüsenstrukturen, sofern das Tier lange im Schatten bleibt. Unterlässt man diese Vorsichtsmaßnahme, treten breite Fissuren am Nasenspiegel auf, die leicht bluten und in Ausnahmefällen zu einem Plattenepithelkarzinom führen können.

    


    
      

      [image: image] Differentialdiagnostik


      Zu nennen sind vor allem Autoimmunerkrankungen des Gesichtbereichs (Pemphigus, Lupus), von denen die Solardermatitis über das Auftreten von Rezidiven, das Alter beim Auftreten, die Lokalisation, die Histologie und die direkte Immunofluoreszenz abgegrenzt wird, ferner bestimmte Dermatophytosen (v. a. durch M. gypseum) und Pyodermien.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Schutz vor Sonneneinstrahlung vor allem zwischen 10 und 16 Uhr.


      


      
        • In schweren Fällen oder aus ästhetischen Gründen können Sonnencremes auf physikalischer Basis (mit höchstem Lichtschutzfaktor) aufgetragen werden.


        • Der Einsatz topischer Präparate (Kortikoide + Antibiotika) ist geeignet, um die Vernarbung der geschädigten Hautareale zu fördern.


        • Eine gemäßigte orale Kortikoidtherapie kann im fortgeschrittenen Stadium indiziert sein.


        • Der Einsatz von Retinoiden (Isotretinoin [div. H. M.] 3 mg/kg/d) ist ebenfalls möglich, sofern die möglichen Nebenwirkungen überwacht werden.

      


      
        

        
          

          Katze


          Wie beim Hund muss bei manchen Katzen eine Prädisposition vorliegen, bevor eine chronische ulzerative Ohrrand-Dermatitis aufgrund längerer Sonneneinstrahlung entsteht.


          Diese Prädisposition liegt bei Katzen mit weißen Ohren und vor allem bei weißen Katzen mit blauen Augen vor.


          Anfangs ist am äußeren Rand der Ohrmuschel eine Hautrötung zu beobachten, die eine lokale Alopezie nach sich zieht und dadurch die Haut noch empfindlicher für Sonnenlicht macht. Jedes Jahr im Sommer treten die Läsionen ausgeprägter auf, mit Krustenbildung und bei manchen Katzen auch mit Schädigung des externen Kanthus. Das Auftreten eines Plattenepithelkarzinoms (Epidermoidkarzinom) ist häufig zwischen dem 3. und 6. Lebensjahr zu beobachten und kann zur Bildung eines Ulkus der Ohrmuschel führen.

        

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnosestellung ist einfach (Rezidive, Farbe der Ohren, Aussehen der Läsionen). Man sollte die Solardermatitis jedoch nicht mit Kratzläsionen infolge von Ohrmilbenbefall, Verletzungen oder Erfrierungen sowie mit einem Pemphigus oder einem Lupus verwechseln. Mittels einer Biopsie kann ein malignes Geschehen festgestellt werden, was bei seit mehreren Jahren bestehenden Läsionen nahezu immer der Fall ist.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Sie besteht anfangs im Schutz der Katze vor Sonneneinstrahlung zwischen 10 und 16 Uhr sowie im Schutz der Ohrränder mit einer physikalischen Sonnencreme mit höchstem Lichtschutzfaktor.


      Bei ausgeprägteren Läsionen und besonders wenn sich ein Epitheliom gebildet hat, ist die chirurgische Amputation die Regel. Auf eine gute Apposition der Wundränder ist unbedingt zu achten, damit der Ohrknorpel bedeckt ist. Durch die nachwachsenden Haare ist das kosmetische Ergebnis zumeist zufriedenstellend.

    

  


  
    

    Speicheldrüsen (Pathologie)


    
      

      
        

        Speichelorgane des Hundes


        Die Speichelorgane des Hundes bestehen aus folgenden Drüsen: Ohr(Gl. parotis), Unterkiefer(Gl. mandibularis) und Unterzungenspeicheldrüse (Gl. sublingualis) sowie maxillare Backendrüse (Gl. zygomatica). Im normalen Zustand sind nur Ohr- und Unterkieferdrüse tastbar.


        Hypersalivation (Sialorrhö) ist die wichtigste Funktionsstörung bei Speicheldrüsenerkrankungen. Häufiger ist sie auf eine Dysphagie mit mangelndem Speichelabschlucken zurückzuführen.


        Nach Injektion eines wasserlöslichen Kontrastmittels (wie bei einer Urographie) am jeweils distalen Ende jedes Speichelausführungsgangs (häufig schwer durchführbar) oder direkt in die Zyste im Fall von Mukozelen (Sialographie) können die Speicheldrüsen röntgenologisch dargestellt werden.

      


      
        

        Die wichtigsten Erkrankungen der Speicheldrüsen


        


        
          • Mukozele (Speichelansammlung im Gewebe): Die in der Praxis am häufigsten beobachtete Erkrankung.


          • Traumata der Speicheldrüsen (v. a. der Ohrspeicheldrüse am Ohransatz). Die Blutung und die Infektionsrisiken müssen genau wie bei jeder anderen Wunde kontrolliert werden.


          • Traumata der Speichelausführungsgänge, woraus eine Fistel entstehen kann.


          • Speicheldrüsenentzündung (Sialadenitis), die i. d. R. aus den zwei vorgenannten Ursachen entsteht.


          • Tumoren: selten.

        


        
          

          Hinweis: Die „Ranula“ (Zystenbildung unter oder neben der Zunge) sollte nicht als Erkrankung der Speicheldrüsen betrachtet werden, da die in ihr enthaltene Flüssigkeit ganz anders als der Speichel ist. Die Ranula ist eine Flüssigkeitstasche, die aus bestimmten embryologischen Strukturen während der Speicheldrüsenbildung hervorgeht.

        


        
          

          Mukozele


          

        

      

    


    
      

      [image: image] Definition


      Speichelansammlung in einem weichen Gewebe, die dem Weg des geringsten Widerstands folgt. Die bei Weitem am häufigsten auftretende Mukozele betrifft die Unterzungenspeicheldrüse oder ihren Ausführungsgang. Der Speichel sammelt sich am Zungenansatz auf dem Boden der Mundhöhle an. Daraus können Schluckbeschwerden beim Fressen durch seitliche Verdrängung der Zunge auftreten. Bei Verletzung der Mukozele kann sich der Speichel mit Blut vermischen.


      


      
        • Andere mögliche Lokalisationen (ebenfalls sublingualen Ursprungs):


        
          • Kreuzungspunkt zwischen Pharynx und Larynx, mit Dysphagie und Atembeschwerden.
        


        
          • Vorderer Halsabschnitt. In diesem Fall ist der Ursprung des Speichels noch schwerer feststellbar (Verwechslung mit einem Retropharyngealabszess), umso mehr, als er von einer starken Entzündungsreaktion überlagert sein kann.
        


        • Die Häufigkeit soll bei Deutschen Schäferhunden und Kleinpudeln zwischen dem 2. und 4. Lebensjahr größer sein.


        • Die Ursache ist ein Trauma, dennoch ist die initiale Läsion i. d. R. schwer feststellbar, und die experimentelle Reproduktion erweist sich häufig als fruchtlos. Daher auch die Möglichkeit einer kongenitalen Prädisposition.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Diagnosestellung anhand von Aussehen und Analyse der Punktionsflüssigkeit. Die Lokalisation weist auf eine Mukozele hin, und es ist leicht, den Speichel von Eiter zu unterscheiden. Dennoch kann eine Mukozele mit Blutbeimengung Verwirrung stiften.


      
        

        Hinweis: Bei manchen seit Längerem bestehenden Mukozelen können sich harnsteinähnliche Ablagerungen gebildet haben.


        Die histologische Analyse der Mukozelenwand weist ihren Bindegewebeursprung nach (Fibroblasten und Gefäße), der sich von einer epithelialen Zubildung unterscheidet.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Entlastungspunktion mithilfe einer Nadel (oder mit einem Skalpell) wirkt nur in seltenen Fällen.


        • Bei Rezidiven erfolgt die Therapie chirurgisch mit folgenden Möglichkeiten:


        
          • Bei Mukozele im Mund: Bildung einer oralen Fistel (Marsupialisation).
        


        
          • Exzision des Unterkiefer- und Unterzungenspeicheldrüsenkomplexes nach Feindissektion der Speichelzyste. Punktion und Drainage.
        

      


      
        

        
          

          Sialadenitis


          


          
            • Entzündung einer Speicheldrüse, meist Sekundärerscheinung eines Traumas oder einer Allgemeinerkrankung.


            • Die häufigste Lokalisation betrifft die Glandula zygomatica, woraus eine Beteiligung des Auges entstehen kann: Epiphora, Strabismus, Exophthalmus.


            • Eine typische Komplikation ist der retrobulbäre Abszess, der eine Drainage durch Inzision hinter dem letzten Molar sowie eine Antibiotikatherapie erfordert.

          

        

      

    

  


  
    

    Speicheldrüsenerkrankungen


    [image: image] Speicheldrüsen (Pathologie).

  


  
    

    Spina bifida


    
      

      [image: image] Definition


      Unvollständiger Schluss der Dorsalplatte eines oder mehrerer Wirbel, gewöhnlich im Lumbalbereich, meist mit einer Meningozele oder Myelomeningozele, die mit der Wand verbunden ist und die Bildung einer Fistel mit Austritt von Liquor cerebrospinalis hervorrufen kann.


      Prädisposition: brachyzephale Rassen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Unregelmäßig. Ataxie der Hintergliedmaßen. Parese.


        • Harn- und/oder Kotinkontinenz.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Der Nachweis einer Spina bifida kann röntgenologisch (Fehlen der Dornfortsätze) erfolgen.


      Eine Myelographie ist notwendig, um eine Meningozele oder eine Myelomeningozele sichtbar zu machen.


      Die Untersuchungsmethode der Wahl ist die MRT.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Eine Meningozele kann chirurgisch geschlossen werden.


        • Ergebnis oft enttäuschend, da sich das neurologische Bild nicht ändert.

      

    

  


  
    

    Spirozerkose des Hundes


    
      

      [image: image] Definition


      Im Wesentlichen eine tropische Erkrankung, hervorgerufen durch Spirocerca lupi, einen hämophagen, 3 – 8 cm langen Nematoden, der eine Knotenbildung in der Wand von Ösophagus und Magen sowie Aortenläsionen verur sacht.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Wenig charakteristisch:


      
        • Abmagerung, Anämie.


        • Gastrointestinal: Dysphagie, Erbrechen.


        • Kardiorespiratorisch: Dyspnoe, Husten, Synkopen.


        • Nerval: Krampfanfälle.


        Tod durch Aortenruptur.


        • Komplikation eines ösophagealen Osteosarkoms.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Verdachtsdiagnose in endemischen Gebieten: banale Gastritiden und andere Ursachen von Dysphagien ausschließen.


        • Röntgenuntersuchung:


        
          • Knotige, im Durchmesser 1 – 3 cm große Verschattungen im Ösophagus.
        


        
          • Aortenaneurysmen.
        


        
          • Von Läsionen durch Sarkome oder tracheobronchialen Strongylosen abgrenzen.
        


        • Endoskopie von Ösophagus und Magen.


        • Koproskopie: Suche nach Eiern, 35 × 12 μm, ellipsoid, enthalten Embryo (Anreicherungsmethoden). Diese Untersuchung kann falsch negative Befunde ergeben.

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Schlecht, da der Verlauf oft tödlich und die Therapie schwierig ist.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Spezifische Therapie: Levamisol:


        
          • 10 mg/kg/d i. m. für 3 d, 3 × im Abstand von 3 Wochen wiederholen.
        


        
          • 10 mg/kg/d p. o. jede 2. Woche über einen Zeitraum von 6 Wochen.

          
            

            Hinweis: Ivermectin ist wirksam mit 0,1 – 0,2 mg/kg ([image: image] Räude und Pseudoräude, Anwendungsart und Vorsichtsmaßnahmen unter „Sarcoptesräude“).

          

        


        • Ergänzende Therapie:


        
          • Den Zustand der Mangelernährung korrigieren.
        


        
          • Chirurgische Ösophagusplastik (allgemein und in diesem Kontext besonders delikat).
        

      

    

  


  
    

    Splenomegalie


    
      

      [image: image] Definition


      Die Hypertrophie der Milz ist eine häufige Erscheinung, die sehr unterschiedliche Ursachen haben kann ([image: image] Tab. 1.117). Einige davon besitzen eine nur geringe pathologische Bedeutung.


      
      Tab. 1.117 Ätiologie der Splenomegalie
[image: image]


      Allerdings sollte dieses Phänomen beachtet werden, da es ein wichtiger Hinweis für eine Begleiterkrankung sein kann. Es wird vorherrschend, wenn es mit einer Zerstörung des Bluts einhergeht ([image: image] Hypersplenismus).


      Folglich sollten abgeklärt werden: ein möglicherweise kürzlich stattgefundenes Trauma, Infektionen oder begleitende immunologische Störungen, Kreislaufstörungen oder begleitende schmerzhafte Prozesse im Abdomen.

    


    
      

      [image: image] Weiterführende Untersuchungen


      


      
        • Röntgenuntersuchung des Abdomens (in mindestens zwei Ebenen).


        • Röntgenuntersuchung des Thorax: Metastasensuche.


        • Sonographie mit ultraschallgeführter Feinnadelpunktion.


        • Hämatologie (Blutausstrich).


        • Knochenmarkuntersuchung.


        • Bei Lymphadenitis Punktion oder Biopsie eines Lymphknotens.


        • Punktion der Milz für eine zytologische Untersuchung.


        • Blutgerinnungsstatus (DIC).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Akute Splenomegalie:


      
        • Isoliert:


        
          – Kongestion.
        


        
          – Traumatische intrakapsuläre Hämorrhagie.
        


        
          – Abszess.
        


        
          – Milzkopftorsion.
        


        • Mit Fieber:


        
          – Babesiose.
        


        
          – Hämoplasmose.
        


        
          – Toxoplasmose.
        


        
          – Viruserkrankungen des Hundes.
        


        
          – Bakterielle Septikämien.
        


        • Chronische Splenomegalie:


        
          • Isoliert:

          
            – Knotig:

            
              – Abszess.
            


            
              – Benigner Tumor oder knotige Hyperplasie.
            


            
              – Maligner Tumor.
            


            
              – Hämatom.
            

          


          
            – Diffuse:

            
              – Anästhesie.
            


            
              – Maligner primärer, infiltrativ wachsender Tumor (Fibro-, Retikulo-, Angio-, Lymphosarkom)
            


            
              – Myeloische Leukämie.
            


            
              – Mastozytom.
            


            
              – Maligne Histiozytose.
            

          

        


        
          • Begleitend:

          
            – Hepatomegalie: Zirrhose.
          


          
            – Polyadenopathie:

            
              – Leishmaniose.
            


            
              – Lymphatische Leukämie.
            


            
              – Histoplasmose.
            

          


          
            – Hämolytische Anämie (chronische Babesiose, autoimmune hämolytische Anämie).
          


          
            – Aplastische Anämie: Intoxikation, Panleukopenie.
          


          
            – Maligne Hämopathien: Erythroblastose, Leukämie.
          

        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Splenektomie:


      
        • Partiell bei lokalisierten benignen Läsionen.


        • Total: einfacher durchzuführen bei Tumor, Torsion, Ruptur und bei immunmediierter, auf medikamentöse immunsuppressive Therapie nicht ansprechender Anämie.


        • Komplikationen: ventrikuläre Arrhythmie in den Stunden nach dem Eingriff EKG-Überwachung angeraten. Prävention von [image: image] Extrasystolen.


        • Risiko einer Thrombembolie in den Tagen nach der Operation.

      

    

  


  
    

    Spondylarthrose (ankylosierende) der Katze


    [image: image] Hypervitaminose A.

  


  
    

    Spondylitis


    I. d. R. infektiöse Entzündung eines Wirbelkörpers ([image: image] Diskospondylitis).

  


  
    

    Spondylolisthesis/Wirbelgleiten


    [image: image] Spondylomyelopathie (kaudale, zervikale).


    
      

      [image: image] Definition


      Instabilität der kaudalen Zervikalgelenke mit folgendem medullärem Kompressionssyndrom.


      Diese Erkrankung ist hauptsächlich bei der Deutschen Dogge und beim Dobermann beschrieben.


      Das primäre Problem ist eine Instabilität (i. d. R. infolge von Missbildungen der Gelenkflächen), die Folgeerscheinungen nach sich zieht. Insbesondere eine Verdickung des Ligamentum longitudinale vertebrale dorsale verändert den auf den Wirbelkörper ausgeübten Druck und kann durch eine Rückenmarkkompression mit neurologischen Symptomen enden (medulläre Ataxie).

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnose muss durch eine Röntgenuntersuchung unter Allgemeinanästhesie mit Myelographie in Beugung und Streckung (dynamische Untersuchung) bestätigt werden.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Chirurgisch: Dekompression und Wirbelstabilisierung.


      Ein chirurgischer Eingriff darf nur versucht werden, wenn eine vorausgehende Kortikoidtherapie zu klinischer Besserung führt und damit nachweist, dass die Läsionen reversibel sind.

    

  


  
    

    Spondylomyelopathie (kaudale, zervikale)


    Synonyme: canines Wobbler-Syndrom, spinale Ataxie der Halswirbelsäule.


    [image: image] Atlantoaxiale Subluxation).
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      Anomalien, die zu Stenosen des Wirbelkanals und einer Rückenmarkkompression führen.


      Die ursächlichen Läsionen sind zahlreich:


      
        • Kongenitale Wirbeldeformation.


        • Fehlstellung der Gelenkfacetten der Halswirbel.


        • Überdehnung des Ligamentum flavum (gelbes Band) als Reaktion auf die Wirbelinstabilität.


        • Vertebrale Subluxation führt zu einer Verschiebung des Wirbelkanalbodens.

      


      Prädisponierte Rassen: Deutsche Dogge, Dobermann, Mastino Napoletano, Basset Hound.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Meistens beim erwachsenen Hund.


      


      
        • Ataxie und Hypermetrie der Hinterextremitäten bis hin zur Parese.


        • Im fortgeschrittenen Stadium Ataxie und Parese der Vorderextremitäten.


        • Schmerzfreiheit bei der Mobilisierung der Halswirbelsäule.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Röntgenuntersuchung des Halsbereichs (Frontal- und Seitenaufnahme):


        
          • Veränderte Zwischenwirbelräume.
        


        
          • Osteophyten.
        


        
          • Subluxation oder Deformation eines oder mehrerer Wirbel.
        


        • Myelographie: Stenose des Wirbelkanals. Notwendigkeit einer dynamischen Exploration (Halswirbelsäule überstreckt und gebeugt) zur Differenzierung der statischen Kompressionszustände von den dynamischen Kompressionszuständen.


        • CT, MRT.
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        • Medikamentös: Es kann mit vorübergehend gutem Ansprechen auf die Kortikoidtherapie gerechnet werden. Bei gutem Therapieergebnis sollte eine chirurgische Therapie ins Auge gefasst werden.


        • Chirurgisch: Dekompression und Stabilisierung der Halswirbel.

      


      Die medikamentöse und/oder chirurgische Therapie führen/führt nur in ⅓ der Fälle zu zufriedenstellenden Ergebnissen.

    

  


  
    

    Spontanaborte


    
      

      [image: image] Definition


      Tod der Föten in utero (ausgetrieben oder nicht), dadurch Unterbrechung der Trächtigkeit.

    


    
      

      [image: image] Nichtinfektiöse Aborte


      


      
        • Traumatisch: verschiedene Arten von Unfällen.


        • Toxisch: Intoxikationen verschiedener Art (zahlreiche Medikamente sind toxisch für die Föten).


        • Erkrankungen des Muttertiers (Herzinsuffizienz, progesteronbedingter Diabetes mellitus, Uteruserkrankungen).


        • Genetisch: in Zusammenhang mit bestimmten fötalen Missbildungen.


        • Hormonell: bedingt durch einen Progesteronmangel (Hypoluteinämie, Progesteronspiegel < 2 ng/ml), hauptsächlich zwischen der 2. und 5. Trächtigkeitswoche (Entwicklungsstörung des Graviditätsgelbkörpers) oder der 6. und 7. Woche (vorzeitiger Rückgang des Gelbkörpers).

      


      Bei Aborten dieser Art prophylaktische Verabreichung von Progesteron (5 – 25 mg i. m., 2 ×/Woche, 2. – 8. Trächtigkeitswoche).
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      Sporadische infektiöse Aborte, bedingt durch Brucella abortus suis (Biotypen 1, 5), melitensis, Streptococcus, Staphylococcus, E. coli, Leptospira pomona und Salmonella (im letztgenannten Fall können die möglichen Folgen eine Endometritis und Sterilität sein), Campylobacter, Mycoplasma.


      Brucella canis, der für enzootische Aborte ursächlich ist, wird in europäischen Ländern nur noch sehr selten beobachtet.


      


      
        • Aborte aufgrund von Virusinfektionen sind sehr selten. Ihr Auftreten wurde bei Staupe, Parvovirose und Herpesvirusinfektion beobachtet.


        • Manche durch Parasiten bedingte Aborte (Toxoplasma gondii) wurden bei der Hündin beschrieben.
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      Anamnese, Untersuchung des Muttertiers, Ultrasonographie des Uterus, kulturelle Untersuchung des Vaginalausflusses, Histologie der Organe des abortierten Fötus.


      Proben:


      
        • Einen oder mehrere Föten und Plazenten bei 4 °C kühlen (nicht frieren) und innerhalb von 24 Stunden ins Labor bringen.


        • Tupfer von Vaginalschleim.


        • 5 ml Blut des Muttertiers im unbeschichteten Röhrchen zur serologischen Analyse.
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      Unterschiedlich je nach Ursache.


      


      
        • Schlechtes Fortpflanzungsverhalten: zu junge oder überbeanspruchte Deckrüden.

      

    

  


  
    

    Sporotrichose
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      Seltene Mykose, hervorgerufen durch einen dimorphen Hyphomyzeten (Sporothrix schenkii), einen Saprophyten, der im Boden, auf feuchtem Holz sowie auf Pflanzen in gemäßigtem oder heißem Klima vorkommt. Dieser Parasit ruft eine granulomatöse Entzündung der Haut und des Lymphgefäßsystems bei Mensch und verschiedenen Säugetieren hervor, darunter Karnivoren: Hund und Katze.


      Epidemiologisch gehäuft in tropischen Ländern auftretend, kann diese Mykose auch in Gebiete mit gemäßigterem Klima importiert werden. Da die Übertragung vom Tier auf den Menschen möglich ist, sollten verdächtige Tiere (v. a. Katzen) mit Handschuhen angefasst und ihre Besitzer über das potentielle Risiko aufgeklärt werden.
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      Es werden drei Formen mit unterschiedlicher Bedeutung beschrieben:


      
        • Die kutan-lymphatische Form ist die häufigste, mit Bildung granulomatöser Knoten, die wie Gummi in der vom Pilz durchdrungenen Haut und im Unterhautgewebe aussehen, verbunden mit einer Infektion von Lymphbahnen und zugehörigen Lymphkoten. Die granulomatösen Knoten können sekundär ulzerieren. Sie sind mit einem charakteristischen schokoladenbraunen Eiter gefüllt.


        • Die Hautform ist auf die Haut begrenzt. Die mykotische Läsion präsentiert sich als nicht-juckendes, haarloses Ulkus mit verdickten, runden Grenzen.


        • Die verruköse Form, die mehr oder weniger hypertroph, hyperkeratotisch und squamös sowie mit Mikroabszessen verbunden ist, ist deutlich seltener.


        • Eine systemische generalisierte Infektion der inneren Organe mit Granulomen in Lunge, Leber, Bauchhöhle, Niere und Nebenhoden ist möglich.

      


      Die Mykose ist chronisch und schwierig zu diagnostizieren.
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        • Die parasitologische Diagnostik stützt sich auf die Kultur von mykotischem Eiter. Verdächtige entnommene Läsionen werden nach Spezialfärbung (Gomori-Grocott, PAS) histopathologisch untersucht. Ein entsprechend eingerichtetes Speziallabor kann eine sehr sensitive indirekte Objektträger-Immunfluoreszenz durchführen.


        • Differentialdiagnostisch kommen infrage:


        
          • Die übrigen systemischen Mykosen: Histoplasmose, Blastomykose, Kryptokokkose, Phäohyphomykosen, Myzetome und (bei der Katze) Lepra durch Mycobacterium lepraemurium.
        


        
          • Die granulomatöse Pyodermie und die gängigen Hauttumoren (Histiozytom und Mastozytom).
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        • Die Therapie muss spezifisch antimykotisch sein: Antibiotika, Griseofulvin und Nystatin sind nicht wirksam.


        • Sulfonamide sind partiell wirksam: Dapson (Dapson Fatol® Tbl. [H. M.]): 2 mg/kg/d p. o., auf 2 Dosen tgl.


        • Vorzuziehen ist Ketoconazol (Nizoral® [H. M.]) in einer Dosis von 10 – 15 mg/kg/d, 1 × tgl. p. o., außerhalb der Fütterungszeiten mit fetthaltigem Futter verabreicht. Die Therapiedauer beträgt 4 – 6 Wochen.

      

    

  


  
    

    Spulwurminfestation


    [image: image] Toxocarose.

  


  
    

    Staupe
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      Ansteckende, virulente und vakzinierbare Erkrankung des Hundes und zahlreicher terrestrischer Karnivoren (Frettchen, Nerze, Wildkatzen, etc.) und Meerestiere (Seehund) durch ein spezifisches Virus (Paramyxovirus), die klinisch polymorph innere Organe und epitheliale Gewebe befällt und deren Verlauf häufig tödlich ist.
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        • Inkubation: 3 – 7 Tage. Treten gleichzeitig oder mit kurzem zeitlichem Abstand vier der nachfolgend aufgeführten klinischen Symptome gemeinsam auf, ist Staupe eine sehr wahrscheinliche Diagnose:


        
          • Persistierende Hyperthermie.
        


        
          • Augen-Nasen-Ausfluss.
        


        
          • Verdauungsstörungen.
        


        
          • Atembeschwerden.
        


        
          • Neurologische Symptome.
        


        
          • Hautveränderungen.
        


        • Verlauf: 3 – 5 Wochen.


        
          • Heilung.
        


        
          • Heilung mit Folgeschäden (Myoklonien, Epilepsie, Retinochoroiditis, interstitielle Pneumonie, Zahnschmelzdefekte).
        


        
          • Tod.
        


        • Atypische Formen:


        
          • Enzephalitis beim alten Hund: die neurologischen Symptome (Ataxie, dann Paralyse) dominieren das klinische Bild, während die initiale Schädigung der epithelialen Gewebe unauffälliger als beim Welpen ist. Diese Form beobachtet man hauptsächlich bei älteren Tieren (old dog disease), die unvollständig geimpft wurden (keine Boosterung).
        


        
          • Die Hartballenkrankheit (hard pad disease) als kutanonervöse Form ist sehr selten geworden. Sie ist gekennzeichnet durch eine Hyperkeratose der Pfotenballen und des Nasenspiegels, die verdickt, rissig und ulzeriert sind.
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      Die klinische Diagnostik (s. o.) kann mittlerweile leicht durch die PCR (Polymerase-Kettenreaktion, engl. Polymerase Chain Reaction) bestätigt werden, die dabei ist, die anderen labordiagnostischen Techniken zu verdrängen.


      


      
        • Die RT-PCR (reverse Transkriptase-Polymerase-Kettenreaktion) wird routinemäßig in Speziallabors durchgeführt.


        Das aus RNA bestehende Virusgenom wird zunächst in DNA umgeschrieben bzw. „rücktranskribiert“ (RT), danach durch PCR vervielfältigt. Diese Technik bietet den doppelten Vorteil einer vollständigen Spezifität und extremen Sensitivität. Daher kann diese Methode unabhängig von den klinischen Symptomen direkt und zuverlässig vor Auftreten der Symptome das Virus nachweisen und einen Verlauf über mehrere Wochen abdecken. Außerdem kann sie bei geimpften Tieren angewendet werden, da mithilfe eines spezifischen Tests Vakzinationstiter und infektiöse Titer unterschieden werden können.


        Das beste Probenmaterial ist eine EDTA-Vollblutprobe, es können aber auch alle anderen möglicherweise infizierten Substrate verwendet werden (tracheobronchiale Lavageflüssigkeit, Liquor cerebrospinalis, verschiedene Gewebe etc.).


        • Der Nachweis zytoplasmatischer Einschlusskörperchen in den Epithelzellen (Lenz-Körperchen) hat stark an Bedeutung verloren. Die Proben (Lungen- und Blasenfragmente) müssen unmittelbar nach dem Tod entnommen, in eine Konservierungslösung eingelegt und von einem veterinärmedizinischen Labor für Histopathologie untersucht werden.


        • Anzumerken ist, dass die Serologie kaum praktische Bedeutung hat, denn die erkrankten Tiere synthetisieren nur wenige oder gar keine neutralisierenden Antikörper.
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        • Das Fehlen spezifischer Antiinfektiva beschränkt die Therapiemöglichkeiten auf die symptomatische Therapie und die Prophylaxe bzw Eingrenzung von bakteriellen Superinfektionen. Aufgrund der breiten Diffusion des Virus ist es zwingend erforderlich, Breitsprektrumantibiotika mit guter Diffusion einzusetzen: hochdosiertes Amoxicillin (> 50 mg/kg/d auf 2 Dosen) + Fluorochinolon. Außerdem ist der Einsatz von Aerosolen bei starken respiratorischen Symptomen sinnvoll.


        • Auch wenn die epileptischen Anfälle kontrolliert werden können, bleibt die Behandlung von Myoklonien unwirksam.


        • Serumtherapie und Vakzinetherapie haben aufgrund der extremen Diffusion der Virionen zum Zeitpunkt des Behandlungsbeginns keinen Nutzen.
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        • Hygieneprophylaxe:


        
          • Zum Schutz gesunder Tierbestände ist eine Quarantäne von 12 Tagen indiziert, die jedoch praktisch nie durchgeführt wird, v. a. bei gewerblicher Tierzucht. Dennoch kann die PCR zwecks frühzeitiger Entdeckung des Virus bei wertvollen Tierbeständen empfohlen werden (s. o.).
        


        
          • Die Desinfektion der infizierten Örtlichkeiten ist in Anbetracht der sehr schwachen Virusresistenz einfach, z. B. mit Javelwasser. Auf die aktuellen Empfehlungen der DVG-Desinfektionsmittelliste sei verwiesen.
        


        • Medikamentöse Prophylaxe:


        
          • In Notfällen entfällt die passive Immunisierung durch homologes Serum zugunsten der Vakzination i. v, die einen sehr schnellen Schutz induziert.
        


        
          • Die Impfung hat sich allgemein als wirksam erwiesen. Dennoch sind die Standardimpfschemata, die anhand statistischer Auswertungen, die den Immunstatus des Welpen nicht erfassen, nicht frei von Misserfolgen.
        

      


      In der Praxis arbeitet man mit attenuierten Vakzinen. Die Grundimmunisierung umfasst drei Impfungen im Alter von 8, 12 und 16 Lebenswochen sowie 15 Monaten. Wiederholungsimpfungen ab dem 2. Lebensjahr in dreijährigem Rhythmus sind nach derzeitigen wissenschaftlichen Erkenntnissen ausreichend (Deutsche Impfempfehlungen für die Kleintierpraxis, bpt 2007).

    

  


  
    

    Steine


    [image: image] Urolithiasis.

  


  
    

    Sterilisation


    [image: image] Fortpflanzungsmanagement.

  


  
    

    Sticker-Sarkom


    [image: image] Tumor (venerischer): Sticker-Sarkom.

  


  
    

    Stokes-Adams-Krankheit
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      Syndrom, das neurologische Symptome aufgrund einer vorübergehenden zerebralen Ischämie in Verbindung mit einem Kreislaufstillstand ohne Benennung der Ursache beschreibt.
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        • Geringgradige Störungen (Kreislaufstillstand für 5 – 10 Sekunden): verstörter Ausdruck, Absenz, blasse Schleimhäute.


        • Stillstand für 10 – 20 Sekunden: echte Synkopen mit plötzlichem Sturz, totalem Bewusstseinsverlust, raschem Wiedererwachen.


        • Stillstand für 30 – 40 Sekunden: Sturz, Hypotonie, Synkope mit folgenden Kontrakturen, Polypnoe, Zyanose.
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        • Klinisch orientierend: [image: image] Synkopen (Differentialdiagnose).


        • Für eine definitive Diagnose unter Berücksichtigung der Art des Kreislaufstillstands muss abgeklärt werden:


        
          • Exazerbation einer Sinusbradykardie.
        


        
          • Sinuaurikulärer Block.
        


        
          • Stark frequente Extrasystolen.
        


        
          • Vorhofflattern oder -flimmern.
        


        
          • Paroxysmaler aurikuloventrikulärer Block zweiten Grades.
        


        
          • Paroxysmaler oder dauerhafter aurikuloventrikulärer Block dritten Grades.
        


        
          • Bei län gerer Synkope, Kontrakturphasen und Urininkontinenz nicht vorschnell auf eine Epilepsie schließen, wenn das Tier nicht klinisch untersucht werden kann (z. B. bei telefonischer Konsultation).
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      Ausschließlich abhängig von der Ursache des Ausfalls des zerebralen Kreislaufs.

    

  


  
    

    Stomatitis
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        • Folge einer Allgemeinerkrankung: Calicivirose, infektiöse herpesbedingte Rhinotracheitis und FIV-Infektion bei der Katze, Staupe und Leptospirose beim Hund. Urämie bei Hund und Katze (sehr häufig), Intoxikation, immunbedingt.


        • Lokale Ursache: Parodontitis (sehr häufig), Fremdkörper oder Tumor im Maul, Verätzung bzw. Verbrennung durch Säure, Base oder Strom, intraorale Zahnfistel oder Abszess, Mykose.
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        • Klinische Untersuchung und Anamnese definieren:


        
          • Klinisch-anatomische Form: erythematös, ulzerös, nekrotisch, proliferativ etc.
        


        
          • Art der Entwicklung: akut, chronisch, rezidivierend.
        


        • Ergänzende Untersuchungen sind häufig erforderlich: Serumharnstoff, Röntgenuntersuchung der Zähne, Biopsie, Mykologie (selten).
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        • Infektion oder lokale Sekundärinfektion behandeln:


        
          • Systemische Antibiose.
        


        
          • Möglicherweise durch lokale Antiseptika, trotz der erschwerten Durchführung: Chlorhexidinglukonat-Gel oder Hexetidinlösung.
        


        • Schmerz und Entzündung behandeln: zu Beginn nichtsteroidales Antiphlogistikum. Kortikoide erst nach ätiologischer Diagnostik (außer in Notfällen).

      

    

  


  
    

    Strabismus
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      Konvergenz oder Divergenz der Augenachsen.


      Fehler, der v. a. bei der Siamkatze zu finden ist. Er kann diskret oder sehr ausgeprägt sein, vorübergehend oder konstant.


      Die Anomalie ist die Folge einer embryonalen Fehlentwicklung der subkortikalen Sehzentren. Retinaanomalien werden dem Mangel an Pigment in den Zellen des Pigmentepithels zugeordnet.


      Das stereoskope Sehen ist beeinträchtigt, die Visusfunktion scheint davon allerdings nicht betroffen zu sein.
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      Eine chirurgische, kosmetische Korrektur kann versucht werden, bleibt jedoch in der Veterinärmedizin die Ausnahme. Dabei werden die ausgeleierten, geraden äußeren Augenmuskeln verkürzt. Dieser Eingriff scheint für traumatisch bedingte Strabismen reserviert bleiben zu müssen, da der Strabismus der Siamkatze nicht korrigiert werden darf.

    

  


  
    

    Strahlentherapie
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      In der Strahlentherapie werden ionisierende Strahlen zur Therapie zahlreicher Tumoren eingesetzt. Im Vergleich zur Humanmedizin ist ihr Einsatz bei Hund und Katze bisher sehr begrenzt.


      Das Anwendungsprinzip beruht auf der Strahlenwirkung auf Materie. Die physischen Wirkungen induzieren biologische Effekte, die zum Zelltod führen. Indikationsstellung und Durchführung der Strahlentherapie unterliegen strengen Regeln. Die Strahlentherapie kann unterschiedliche Zielsetzung haben: kurativ, adjuvant oder palliativ.


      Ziel der Strahlentherapie ist der Zelltod der Tumorzellen bei gleichzeitig möglichst geringen Auswirkungen auf die umgebenden gesunden Zellen.


      Es gibt unterschiedliche Therapieverfahren: Bestrahlung auf Distanz (z. B. Kobalttherapie), Einbringen radioaktiver Substanzen in die Nähe der Tumorzellen (z. B. Iridiumfaden in der Therapie des Fibrosarkoms der Katze) oder Injektion radioaktiver Substanzen mit deutlicher Gewebeaffinität (z. B. Therapie von Schilddrüsentumoren durch Jod-131-Injektionen).
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      Vor Durchführung einer Strahlentherapie muss Folgendes bekannt sein:


      
        • Tumorhistologie.


        • Lokoregionale und generalisierte Ausbreitung.


        • Zustand der benachbarten Organe.


        • Größe des Zielvolumens.

      


      Es gibt drei Anwendungsformen der Strahlentherapie:


      
        • Kurative Strahlentherapie.


        • Adjuvante Strahlentherapie.


        • Palliative Strahlentherapie.

      


      
        

        Kurative Strahlentherapie


        Ziel ist die vollständige Heilung der Tumorerkrankung durch Sterilisation des bestrahlten Zellvolumens.


        Der Erfolg ist von folgenden Faktoren abhängig:


        
          • Frühzeitige Diagnosestellung.


          • Tumorgröße.


          • Tumorhistologie.

        


        Sie findet vor allem bei folgenden Tumorerkrankungen Anwendung:


        
          • Stickersarkom.


          • Ungünstig gelegenes Mastozytom (Ohr, Nasenspiegel, Extremitäten, Augenlid etc.).


          • Akanthomatöse Epulis.


          • Ameloblastom.


          • Adenokarzinom der Nasenhöhle.


          • Adenokarzinom der Analdrüsen.

        

      


      
        

        Adjuvante Strahlentherapie


        Ziel ist ein verbesserter Therapieerfolg in Kombination mit chirurgischen Maßnahmen und/oder Chemotherapie. Die Therapie bleibt spezialisierten Zentren vorbehalten (spezielles Material, Strahlenschutz, Gesetzgebung), Vollnarkose ist nötig. Der Radiotherapeut legt Therapiedosis und Bestrahlungsintervalle fest: Gesamtdosis 20 – 60 Gy, verteilt auf Einzelbestrahlungen zu 3 – 8 Gy, 2 – 3 ×/Woche. Strenger Therapieplan.


        Radiotherapie und Chirurgie: Diese Kombination hat drei Einsatzgebiete.


        


        
          • Präoperative Radiotherapie: ermöglicht eine präoperative Tumorzellreduktion und begrenzt die metastatische Diffusion während der Operation. Eine genaue Dosimetrie des Zielvolumens ist wichtig, kann aber aufgrund von Narbengewebe schwierig zu berechnen sein. Bei Haustieren erfolgt die Diagnosestellung oft sehr spät, sodass die präoperative Radiotherapie häufig ohne gesicherten therapeutischen Gewinn eingesetzt wird.


          • Postoperative Radiotherapie: Bei frühzeitig diagnostizierten Tumoren mit Rezidivneigung und Metastasierung stellt die postoperative Radiotherapie die ideale Therapie dar. Sie findet vor allem bei folgenden Tumorerkrankungen Anwendung:


          
            • Rezidivierende konjunktivale Tumoren:

            
              – Hämangioperizytom.
            


            
              – Malignes Fibrohistiozytom.
            


            
              – Neurofibrosarkom.
            


            
              – Fibrosarkom.
            


            
              – Schwannom.
            

          


          
            • Epitheliale Tumoren oder metastasierende Drüsentumoren:

            
              – Adenokarzinom der Mamma, der Thyreoidea und der Tonsillen.
            


            
              – Spinozelluläres Epitheliom an Zehen, Lippen und Nase.
            

          


          • Perioperative Radiotherapie: Bei der perioperativen Radiotherapie werden Harnblasen-, Prostata- und Pankreaskarzinome während der Laparotomie gezielt bestrahlt.

        


        Radiotherapie und Chemotherapie: Diese Kombination ist bei Tumoren mit hoher Streuungsrate sinnvoll. Beim Tier wird sie nur in Ausnahmefällen eingesetzt.


        Sie steigert:


        
          • Die lokale/regionale Aktivität der Chemotherapie (mediastinales Lymphom, Knochentumor, Lungenkarzinom etc.).


          • Die Aktivität der Strahlentherapie auf entferntere Lokalisationen, um diffuse Metastasenbildung zu verhindern (Mammatumoren, malignes Melanom, Karzinom der Tonsillen).

        

      


      
        

        Palliative Strahlentherapie


        In der Humanmedizin wird die palliative Strahlentherapie oft zur Schmerzbekämpfung eingesetzt. In der Tiermedizin bleibt ihr Einsatz auf die Therapie weit fortgeschrittener oder spät diagnostizierter Tumorerkrankungen begrenzt.


        Sie stellt jedoch eine interessante Therapiemöglichkeit bei intrakranialen Tumoren und Tumoren des peripheren Nervensystems dar.
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      Abgesehen von schwerwiegenden Fehlern bei Anwendung, Technik und Dosimetrie können zwei Arten von Komplikationen unterschieden werden:


      
        • Frühe Komplikationen und


        • tardiert einsetzende Komplikationen.

      


      
        

        Frühe Komplikationen


        Betroffen ist vor allem Gewebe mit hoher Zellteilungsrate.


        


        
          • Hautreaktionen:


          
            • Schnell verblassendes Erythem.
          


          
            • Trockene, juckende Epidermitis.
          


          
            • Exsudative Epidermitis (mit moderner Technik selten).
          


          • Schleimhautreaktionen: v. a. Maulschleimhaut (Entzündung).


          • Reaktionen im thorakalen Bereich:


          
            • Ösophagitis.
          


          
            • Akute Strahlenlunge (Lungenödem, Erguss).
          


          • Reaktionen im Abdomen: akute Zystitis, akute Rektokolitis. Da die Gonaden besonders strahlenempfindlich sind, führen Strahlenmengen von 10 – 20 Gy bereits zur Sterilität.

        

      


      
        

        Tardiert einsetzende Komplikationen


        Betroffen ist v. a. Gewebe mit langsamer Zellteilung. Die Komplikationen variieren je nach Lokalisation der Strahlenexposition.


        


        
          • Strahlenlunge: Lungenfibrose mit schwerer Ateminsuffizienz.


          • Strahlenmyelitis: schwerwiegender Verlauf bis hin zur Tetraplegie.


          • Strahlenblase.


          • Strahlenbedingte Knochennekrose: bei moderner Technik selten, kann Spontanfrakturen verursachen.


          • Katarakt.

        

      

    


    
      

      [image: image] Schlussfolgerung


      Die Strahlentherapie gewinnt auch in der Tiermedizin immer größere Bedeutung. Bei korrekter Anwendung eröffnet die Entwicklung der adjuvanten Strahlentherapie neue Möglichkeiten in der Tumortherapie.

    

  


  
    

    Strongylose (kardiopulmonale) des Hundes


    [image: image] Angiostrongylose (kardiopulmonale) beim Hund.

  


  
    

    Strongylosen (tracheobronchiale), Filaroidose (Filaroides osleri), Crenosomatose (Crenosoma vulpis)


    [image: image] Filariose, [image: image] Bronchitis (parasitäre) durch Crenosoma vulpis.


    
      

      [image: image] Definition


      Parasitäre Erkrankungen infolge von Knoten in der tracheobronchialen Wand unmittelbar an der Bifurkation, in denen sich 5 – 10 mm lange Nematoden befinden: Filaroides osleri oder Crenosoma vulpis. Sie äußern sich durch Husten und anfallartige Dyspnoe.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch:


        
          • Chronischer Husten, der auf die üblichen Therapien nicht anspricht.
        


        
          • Die Bronchoskopie ist die Untersuchung der Wahl, da sie eine sofortige Diagnose erlaubt. Röntgenologischer Ausschluss einer Spirozerkose (Knoten in Ösophagus und Aorta).
        


        • Labordiagnostisch:


        
          • Nachweis von Eiern und Larven im Sputum, Nachweis von Larven im Kot (Baermann).
        


        
          • Die Größe der Larven (280 μm) und ihr geschwungener Schwanz erlauben die Unterscheidung von Angiostrongylus-Larven.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Oxfendazol (Oxfenil® 2,265%) ist das Medikament der Wahl. Allerdings ist das Therapieprotokoll intensiver als bei klassischer Anwendung: ≈ 10 mg/kg/d über 2 Wochen (anstatt der üblichen 3 Tage).


        • Ivermectin-Einsatz möglich, mit den bekannten Anwendungsvorbehalten: 0,2 mg/kg s. c.

      

    

  


  
    

    Subinvolution der Plazentationszonen


    [image: image] Metrorrhagie.

  


  
    

    Symblepharon


    Adhäsion der Konjunktiva an der Vorderfläche der Kornea. Selten kongenital, bevorzugt bei Katzen zu sehen, meist begleitend zu Herpeskeratitiden. [image: image]Ankyloblepharon, [image: image] Herpeskeratitis.

  


  
    

    Syndrom oberflächlicher bakterieller Proliferation


    Oberflächliche, relativ häufige Hauterkrankung, hervorgerufen durch eine Proliferation von Staphylococcus intermedius und häufig sekundär zu einer zugrunde liegenden allergischen Dermatitis. Ihre Besonderheit besteht im Fehlen der klassischen Läsionen einer Pyodermie.


    Die Erkrankung wird häufig mit der angelsächsischen Bezeichnung BOG (Bacterial Overgrowth) beschrieben.


    
      

      [image: image] Hauptsymptome


      Unterschiedlich je nach Entwicklungsstadium:


      
        • Ein Erythem ist die initiale Primärläsion. Daran können sich später verschiedene Sekundärveränderungen anschließen: keratoseborrhoischer Zustand, häufig besonders übel riechend. Lichenifikation und Hyperpigmentierung.


        • Hauptlokalisationen: Achseln und Inguinalbereiche, Perineum und Schwanzunterseite, zuletzt: Ventralseite des Halses oder Thorax und Abdomen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Es liegt ein sehr stark juckender und übel riechender Zustand mit Keratinisierungsstörung und Seborrhö vor, der weiter abgeklärt werden muss. Differentialdiagnostisch muss besonders eine Malasseziendermatitis berücksichtigt werden, wobei beide Erreger in Kombination vorkommen können.


      


      
        • Die Zytologie der Hautoberfläche (Objektträger- oder Klebestreifenabklatsch) ist unerlässlich und weist zahlreiche Kokken nach (5 – 50 pro Gesichtsfeld bei Ölimmersion). Zu bemerken ist, dass sich die in geschädigten Bereichen verstärkt vorhandene Proliferation auf sehr große Hautareale ausweiten kann.


        • Eindeutig vorherrschendes Bakterium ist Staphylococcus intermedius.


        • Eine zugrunde liegende allergische Ursache wird in zwei Dritteln der Fälle identifiziert.

      


      Zu bemerken ist, dass gewisse Formen einer Acanthosis nigricans ohne nachweisbare endokrine Störung hinweisend auf ein Syndrom oberflächlicher bakterieller Proliferation sind.

    


    
      

      [image: image] Pathogenese


      


      
        • Eine residente bakterielle Flora besiedelt die Hautoberfläche von Säugetieren und hat durch ihre „Barrierewirkung“ eine Schutzfunktion. Sie kann von einer transitorischen Flora, die ungewöhnlicher ist und quantitativ begrenzt bleibt (10 – 103 Bakterien/cm2), begleitet sein. Folglich erscheint eine zytologische Untersuchung der Oberfläche wenig ergiebig.


        • Chronische kerato-seborrhoische Zustände sind von einer sehr deutlichen Zunahme der kutanen Bakterienpopulation mit Auftreten einer pathogenen Flora gekennzeichnet, die beim Hund praktisch ausschließlich von Staphylococcus intermedius dominiert ist. Oft wird die Hypothese vertreten, dass Lecken ihre Verbreitung begünstigt, ausgehend von „Nischen“ wie dem Analbereich. Allerdings gehen die Adhäsion dieser Bakterien und ihre deutliche Vermehrung von sehr oberflächlichen epidermalen Veränderungen aus, die sekundär zu chronischen Entzündungen entstanden sind (allergische Dermatose, schlechte Hautpflege etc.). Schließlich können sekundäre Toxinsekretionen oder allergische Reaktionen auf Bakterien das Ungleichgewicht verstärken.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die bakterielle Proliferation erfordert eine massive und lange Anwendung topischer Antiseptika in Kombination mit Emollienzien, ggf. vorübergehend ergänzt durch eine systemische Antibiose.


      Ein Kortikoideinsatz muss sorgfältig abgewogen werden.

    

  


  
    

    Synkopen


    
      

      [image: image] Definition


      Kurzer, kompletter Bewusstseinsverlust mit Sturz (Verlust der Körperspannung), in Verbindung mit einer zerebralen Hypoxie als Folge folgender Störungen:


      
        • Vorübergehender Abfall des Herzminutenvolumens (Herzrhythmusstörung, Kontraktilitätsverlust mit rechts- oder linksventrikulärer Auswurfbehinderung).


        • Arterielle Hypotonie durch periphere Vasodilatation (vagale Synkope).


        • Selektiver Abfall der intrakraniellen Blutförderleistung (Thrombembolie, Tumor).


        • Anämie oder Hypoglykämie.

      


      Eine länger als 3 Minuten andauernde Bewusstlosigkeit kann bleibende neurologische Folgeschäden hervorrufen.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Abrupter Sturz und Bewusstlosigkeit.


        • Je kürzer die Bewusstlosigkeit, umso schneller die Rückkehr zum Normalzustand.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die direkte Diagnose ist normalerweise selten. Die Diagnosestellung beruht auf einer genauen Anamnese mit Feststellen folgender Umstände:


      
        • Bewusstlosigkeit ohne andere Symptome (schwierig bei anhaltender Bewusstlosigkeit, da Konvulsionen auftreten können).


        • Rasche Rückkehr des Bewusstseins.

      

    


    
      

      [image: image] Therapiegrundsätze


      


      
        • Durch Anstrengung hervorgerufene Synkopen aufgrund einer Kardiopathie: Nach Aortenstenose oder anderer angeborener Missbildung suchen, v. a. nach Fallot-Tetralogie.


        • Spontane Synkopen, Hypoglykämie, Anämie unabhängig von Anstrengung: Müssen unmittelbar an ein Stokes-Adams-Syndrom ([image: image] StokesAdams-Erkrankung) denken lassen (AV-Block 3. Grades).


        • Reflexsynkopen: vagale Hypertonie oder sympathische Hypotonie. Diese neurovegetative Labilität kann durch den Befund einer Karotissinus-Hyperreflexie aufgedeckt werden: eindrucksvolle Bradykardie bei festem Druck auf den Sinus carotis oder auf die Augäpfel (v. a. bei brachygnathen Tieren).


        • Vagovasale Reflexe: Erschrecken, abdominale Traumata, starke viszerale Schmerzen, Manipulation des Mesenteriums bei chirurgischen Eingriffen: Atropin, 40 μg/kg/d (3 Dosen) p. o.


        • Läsionen des Nervensystems:


        
          • Zerebrale Thrombembolie.
        


        
          • Hirntumor.
        

      

    

  


  
    

    Syringomyelie (Dysrhaphie)


    
      

      [image: image] Definition


      Missbildung des Rückenmarks, hervorgerufen durch mangelnden Schluss des Neuralrohrs während der Embryogenese. Ausweitung oder Verdoppelung des Ependymkanals, Bildung intramedullärer, zystenartiger Höhlen, gefüllt mit Liquor cerebrospinalis.


      Prädisposition: Weimaraner, Irish Setter.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Zum Zeitpunkt des Absetzens: hüpfender Gang, Unfähigkeit zu stehen.


      Verminderte Propriozeption der Hintergliedmaßen.


      Manchmal progressive Deformation der Wirbelsäule.


      Nicht progressiv.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Schwierig. Alter bei Auftreten und nicht-progressiven Charakter der Symptome berücksichtigen.


      MRT.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Keine.

    

  


  
    

    Tachykardie (paroxysmale)


    
      

      Tachykardie (paroxysmale)


      
        

        [image: image] Definition


        Abrupt beginnende und endende Anfälle erhöhter Herzfrequenz mit regulärem und stabilem Rhythmus, ausgelöst durch ein ektopisches atriales Zentrum oder ein Zentrum im AV-Knoten, das zu einer Stimulation in hoher Frequenz führt.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Verängstigtes Tier, wenn die Krise bei gesundem Herzen auftritt.


          • In Verbindung mit anderen Symptomen einer Herzinsuffizienz, Digitalisintoxikation oder Hyperthyreose.


          • Synkopen.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        

      

    


    
      

      Ausschließlich elektrokardiographisch


      EKG mit stark erhöhter Frequenz (240 – 260/min bei einem basalen Rhythmus von 130/min), mit regelmäßigen, in ihrer Dauer normalen, aber manchmal höheren Kammerkomplexen (QRS).


      Wenn sie erkennbar sind, sind die P-Wellen formverändert (abhängig vom Bereich der Ektopie), und zwar entsprechend derselben Herddifferenzierung, die für atriale und AV-Knoten-Extrasystolen gilt ([image: image] Extrasystolen).


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Eine Vagus-Aktivierung versuchen (Kompression des Karotissinus).


          • Bei exzessiver Erregung: Bei Stauungsinsuffizienz oder beeinträchtigter Herzleistung durch die hohe Frequenz: Digitalisierung.


          • Bei Intoxikation mit Glykosiden: Digoxin absetzen.


          • Bei nicht behandelter Herzinsuffizienz: Digoxin.


          • Bei einem Tier ohne begleitende Kardiopathie:


          
            • Verapamil (div. H. M.): 10 mg/kg/d auf 2 – 4 Dosen.
          


          
            • Propranolol (div. H. M.): 0,44 – 1,1 mg/kg 3 × tgl. p. o.
          


          
            • Diltiazem (div. H. M.): 0,5 – 1 mg/kg 3 × tgl. p. o.
          

        

      

    


    
      

      Tachykardien


      
        

        [image: image] Definition


        Erhöhte Herzfrequenz aufgrund einer Erregungsstörung, deren Sitz im Sinusknoten, supraventrikulär (in Vorhof oder Knoten), atrial oder ventrikulär sein kann.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Erhöhte Herzfrequenz (160 – 260 Schläge/min) bei Hund und Katze.


          • Asymptomatisch oder mit Symptomen der Grunderkrankung.


          • Synkopen bei sehr stark erhöhter Herzfrequenz.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Nur mittels EKG ist eine Unterscheidung der verschiedenen Formen möglich.


        
          

          Sinusformen (Sinustachykardien)


          Frequenz > 60 – 180 Schläge/min mit normalen PQRST-Strecken, TP-Verkürzung und evtl. (bei sehr schnellen Formen) Tendenz der Fusion von T und P (die Vagusaktivität verlangsamt und trennt T und P).


          Der Ursprung kann physiologisch (Erregung, Anstrengung) oder pathologisch sein. Abzuklären sind:


          
            • Herzinsuffizienz.


            • Hämorrhagie, Anämie, kardiovaskulärer Schock


            • Akute Kardiopathie.


            • Hyperthyreose.


            • Iatrogener Ursprung (Vagolytika, ß-Mimetika etc.).

          

        


        
          

          Supraventrikuläre Formen (supraventrikuläre Tachykardien)


          [image: image] Tachykardie (paroxysmale).

        


        
          

          Ventrikuläre Formen (ventrikuläre Tachykardien)


          Die ventrikulären Formen sind immer schwerwiegend:


          
            • Rhythmus in der Frequenz erhöht, mit:


            
              • Stark veränderten QRS-Komplexen, die in ihrer Dauer auf > 70 ms verlängert, deformiert und aufgebrochen sind, mit inversem T, die wie (i. d. R. monomorphe) Salven von Extrasystolen aussehen (manchmal ektopische Komplexe mit biventrikulärem Ursprung, Fusions- und Capture-Komplexe).
            


            
              • Manchmal erkennbaren Sinus-P-Wellen niedrigerer Frequenz, die von den Ventrikelkomplexen unabhängig und abgekoppelt sind.
            


            • Sie können in Zusammenhang stehen mit:


            
              • Akuten infektiösen Myokarditiden.
            


            
              • Chronischer Herzinsuffizienz im Stadium IV.
            


            
              • Schweren Thoraxtraumata.
            


            
              • Intoxikationen (Digitalis, Quinine, Procainamid).
            

          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        

      

    


    
      

      Sinusformen


      


      
        • Bei „idiopathischen Formen“ (andauernde, auslöserunabhängige Tachykardie):


        
          • Propranolol (div. H. M.): 1 mg/kg/d auf 2 Dosen.
        


        
          • Pindolol (div. H. M.): 2 mg/kg/d auf 2 Dosen (zu beachten ist die negativ inotrope Wirkung).
        


        • [image: image] Hyperthyreose (Thyreotoxikose).


        • Evtl. die verantwortliche Medikation absetzen.


        
          • Bei Bedarf Therapie der Herzinsuffizienz.
        


        
          • Therapie der Anämie, des Schocks, der Hämorrhagie.
        

      

    


    
      

      Supraventrikuläre Formen


      [image: image] Tachykardie (paroxysmale).

    


    
      

      Ventrikuläre Formen


      [image: image] Antiarrhythmika.


      


      
        • Chinidin (Cordichin® H. M., Kombinationspräparat mit Verapamil) 6 – 20 mg/kg 3 × tgl. p. o.


        • Procainamid (H. M.)


        • Mexiletin (Mexitil H. M.) 4 – 8 mg/kg 3 × tgl. p. o.


        • Lidocain (Lidocain 2%®): 25 – 80 μg/kg/min.

      

    

  


  
    

    Taubheit


    
      

      [image: image] Definition


      Ein- oder beidseitige Verminderung der Hörfähigkeit:


      
        • Partielle Taubheit: Hypoacusis.


        • Vollständige Taubheit: Anacusis.

      


      Man unterscheidet:


      
        • Transmissionstaubheiten aufgrund einer Läsion im Bereich Trommelfell/Gehörknöchelchen.


        • Perzeptionstaubheiten aufgrund von Läsionen von Cochlea oder Hörnerv.


        • Zentrale Taubheiten aufgrund einer Läsion der Hörbahnen und -zentren.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Läsion von äußerem Gehörgang oder Trommelfell (Otitiden, Tumoren).


        • Kongenitale Taubheit (für bestimmte Rassen als erblich nachgewiesene Degeneration von Cochlea und Sacculus). Bei Hunden mit weißem Fell zu beobachten (frühzeitige Kontrolle angeraten).


        • Senile Taubheit (pro gressive Degeneration der wahrnehmenden Rezeptoren oder der Gehörknöchelchen).


        • Taubheit in Verbindung mit einer temporären oder permanenten Hypoxie (zerebrale Ischämie, Herz-Kreislauf-Stillstand, Hypoxie während einer Narkose).


        • Toxische Wirkung auf die Cochlea (Aminoglykosid-Antibiotika, Ethacrynsäure, Chinin).


        • Zerebrale Läsionen: kongenitaler oder erworbener Hydrozephalus, Enzephalitis.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Otoskopie: Untersuchung des äußeren Gehörgangs: Otitis, Milbenbefall, Tumor, Untersuchung des Trommelfells (Vorwölbung, Perforation).


        • Subjektiv: Reaktion des Hundes auf verschiedene Geräusche beobachten (Stimme, Händeklatschen oder Klopfen auf Gegenstände).


        • Tonaudiometrie: Verlaufsaudiogramm, ausgehend von der schwächsten Intensität, bei der ein klarer Ton bestimmter Frequenz wahrgenommen wird (10 MHz, 5000, 1000, 500, 250, 100 Hz). Das Audiogramm beim Hund beruht auf der Darstellung der Potentiale, die vom Hirnstamm erzeugt werden. In einem Streitfall zwischen Käufer und Verkäufer nützliche Untersuchung, spezialisierten Zentren vorbehalten.


        • Röntgenuntersuchung oder CT der äußeren Gehörgänge und der Bullae tympanicae.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die Therapiemöglichkeiten sind sehr begrenzt.


      


      
        • Therapie der Läsionen im äußeren Gehörgang.


        • Bulla-Osteotomie bei antibiotikaresistenter Otitis media.


        • Beim alten Hund kann man versuchen:


        
          • Nicergolin (div. H. M.): 0,3 mg/kg auf 2 Dosen 24 h, p. o.
        


        
          • Propentofyllin (Karsivan®): 5 – 10 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
        


        • Angeborene Taubheit: Auf die Gefahr der erblichen Übertragung hinweisen. Diesen Hund nicht zur Zucht einsetzen.

      

    

  


  
    

    Tendosynovitis


    
      

      [image: image] Definition


      I. d. R. traumatisch bedingte Entzündung des periartikulären Stützgewebes.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Schonung (Immobilisieren durch externe Fixierung).


      


      
        • Die verschiedenen nicht knöchernen Stützgewebe von Gelenken sind:


        
          • Die Gelenkkapsel, die sich an bestimmten Stellen verdickt, um die Seitenbänder zu bilden.
        


        
          • Periartikuläre Sehnen.
        


        
          • Intraartikuläre Bänder (Kreuzbänder und Ligamentum transversum).
        


        • Diese unterschiedlichen Strukturen können verschiedene Traumata erleiden, was zu einer mit dem Überbegriff Tendosynovitis bezeichneten Entzündung führt und in manchen Fällen zur vollständigen Ruptur oder zu einem als Avulsion bezeichneten Ausriss führt, der eine chirurgische Versorgung erfordert.

      

    


    
      

      [image: image] Wichtige Lokalisationen


      Zusammengefasst nach Gelenk, inklusive Tendinitiden im eigentlichen Sinn d h. krankhaften Veränderungen der am periartikulären Bereich inserierenden Muskelendsehnen:


      
        • Schulter:


        
          • Tendosynovitis oder Ruptur der Bizepssehne.
        


        
          • Tendinitis des M. supraspinatus.
        


        • Kniegelenk:


        
          • Traumata der Kollateralbänder (medial < lateral).
        


        
          • Avulsion der Insertionsstelle der Sehne des M. extensor digitalis longus.
        


        
          • Avulsion des Tibio-Patellarbandes.
        


        • Tarsus: Luxation der oberflächlichen Beugesehne.

      

    

  


  
    

    Tetanie (puerperale) der Hündin


    
      

      [image: image] Definition


      Hypokalzämische Krise während oder um die Geburt, i. d. R. jedoch in Verbindung mit dem Säugen, mit Krämpfen, Tachypnoe und Hyperthermie (bis zu 42 °C).


      Die Anfälle sind von unterschiedlicher Dauer und Frequenz und enden normalerweise spontan. Allerdings können sie zum Tod durch Atemdepression oder Hirnödem bei Hyperthermie führen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Hypokalzämie (korrigiertes Kalzium < 70 mg/l).


        • Messen der Blutglukose.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Kalziumgabe: Kalziumglukonat 10%ig (Calciumgluconat 10% B. Braun Injektionslösung® [H. M.]; Calcium Sandoz 10%® [H. M.]), 0,2 – 0,4 ml/kg langsam i. v. unter ständiger Herzkontrolle (Risiko von Kammerflimmern und Herzstillstand).


        • Bei unzureichender Wirkung der Kalziumtherapie: Phenobarbital (Luminal®), 4 mg/kg i. v, oder Diazepam (div. H. M.), 1 mg/kg i. v.

      


      Die Welpen für mehrere Tage von der Hündin trennen. Bei Wiederaufnahme des Säugens Kalzium oral verabreichen, evtl. zusammen mit Vitamin D: Kalziumpräparate (div. H. M.), Tbl. zu 500 mg in Wasser aufgelöst, 50 – 100 mg/kg/d. Kalziumkarbonat, 0,25 g/kg auf 3 Gaben tgl, Calcifediol (Dedrogyl® [H. M.]), 1 – 4 Trp./d p. o.

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Während der Trächtigkeit Futter mit einem Ca-P-Wert von 1,2 anbieten.


        • Kalziumüberschüsse vermeiden.


        • Kalzium während der Laktation supplementieren.

      

    

  


  
    

    Tetanus


    Sporadisch auftretende, nicht kontagiöse, nicht immunisierbare, toxisch-infektiöse Erkrankung durch den Erdkeim Clostridium tetani, dessen Eintrittspforte Verletzungen sind.


    Häufige Erkrankung von Mensch und Tier.


    Bei Karnivoren relativ selten.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Inkubation: 5 – 21 Tage.


        
          • Aufgestellte Ohren mit in Falten gelegter dazwischenliegender Haut.
        


        
          • Steifer Gang, Steifheit der gesamten Muskulatur.
        


        
          • Trismus.
        


        
          • Erhöhung der Körpertemperatur.
        


        
          • Übererregbarkeit auf Berührung und Geräusch: Krampfanfälle.
        


        
          • Hypersalivation durch Schluckbeschwerden.
        


        
          • Dyspnoe.
        


        
          • Besondere Haltung bei Katzen mit Krümmen der Wirbelsäule und Anziehen der Gliedmaßen.
        


        • Verlauf: in 50% der Fälle Heilung ohne Folgeschäden innerhalb von 2 – 3 Wochen, bei den übrigen Tod durch Atemstillstand.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: anamnestisch zufällige oder chirurgische Traumata. Generalisierte Muskelsteifheit.


        • Differentialdiagnosen: Intoxikation mit Konvulsiva. Myotonien.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Allgemeine Therapie: Ruhigstellen in einem ruhigen und dunklen Käfig. Dekubituswunden vermeiden. Sofern notwendig, Katheterisieren und Spülungen der Harnblase. Ernährung über eine Nasenschlundsonde oder eine Gastrotomie.


        • Antitoxin (equines Antiserum, Tetanus-Serum WdT): Dosierung Hund je nach Körpergewicht 500 – 2500 IE s. c. oder i. m. Wirkung fraglich.


        • Antibiose: Amoxicillin i. m. alle 12 h über 2 Wochen.


        • Muskelrelaxanzien:


        
          • Diazepam (div. H. M.): 1 mg/kg i. m. alle 6 – 8 h oder besser nach Bedarf.
        


        
          • Tetrazepam (div. H. M.): 1 mg/kg auf 2 Gaben tgl. p. o. Korrektur von Flüssigkeitsund Elektrolytimbalancen.
        

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Wundreinigung mit Wasserstoffperoxid.


        • Impfung: beim Hund nicht üblich. Kann bei Tieren in infizierter Umgebung angeraten sein (z. B. Reiterhöfe).

      

    

  


  
    

    Thromboembolie (pulmonäre) des Hundes


    
      

      [image: image] Definition


      Embolie durch einen Thrombus, ausgehend vom rechten Herzen in den Truncus pulmonalis. In ihrer schweren Form bei dramatischem klinischem Bild mit Schockzustand, akuter Atemnot und akutem Cor pulmonale.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Heftiger, schmerzhafter Anfall von Atemnot (akute Dyspnoe).


        • Möglicherweise Hämoptysis.


        • Tachykardie oder Tachyarrhythmie.


        • Venöser Jugularispuls.


        • Plötzlicher Tod in schweren Fällen.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Glomerulopathie (Proteinurie, Hypoproteinämie, Hypercholesterinämie).


        • Amyloidose.


        • Kardiopathien (Rechtsherzendokarditis).


        • Dirofilariose.


        • Angiostrongylose.


        • Angiopathie.


        • Hyperkortizismus (ACTH-Test).


        • Hypothyreose (T4-Bestimmung).


        • Diabetes mellitus (Blutglukose).


        • Akute Pankreatitis (Serumamylase, -lipase).


        • Tumor.


        • Septikämie.


        • DIC (Gerinnungsstatus).


        • Autoimmun-hämolytische Anämie (regenerative Anämie).


        • Vorangegangene Chirurgie und/oder mehrere Tage liegender Venenverweilkatheter.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Gleichzeitige, akute Atemnot und Rechtsherzinsuffizienz.


        • Röntgenuntersuchung des Thorax: sich rasch entwickelnde Rechtsherzerweiterung, Bilder abgerundeter oder kantiger Lungeninfarkte und evtl. pulmonale Aufhellung (arterielle Amputation unterhalb der Obstruktion).


        • Echokardiographie: rechtsventrikuläre Dilatation, Dilatation der Pulmonalarterie, Anomalie der Septumbewegungen.

      


      Bestätigende Diagnostik: rechte Angiokardiographie, die das Fehlen einer arteriellen Gefäßversorgung in einem Lungenbereich zeigt.


      Szintigraphie: aussagekräftigste Untersuchung.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Ätiologisch: je nach Ursache.


        • Symptomatisch:


        
          • Heparin: 100 – 200 IE/kg (3 × im Abstand von 4 h).
        


        
          • Acetylsalicylsäure: 20 mg/kg/d.
        


        
          • Streptokinase (Streptase® [H. M.], Varidase® [H. M.]) (fibrinolytisch) 2000 IE/kg alle 8 h (langsame Infusion), (Antidot: Aminocapronsäure).
        


        • Therapie der Atemnot durch Sauerstofftherapie.


        • Therapie der akuten Herzinsuffizienz: [image: image] Lungenödem (akutes).


        • Antibiose, um häufig auftretende Sekundärinfektionen zu vermeiden.


        • Diuretika.


        • Eine Thrombektomie ist unter Praxisbedingungen nicht möglich.

      

    

  


  
    

    Thrombopenien, Thrombopathien


    [image: image] Hämostasestörungen.

  


  
    

    Thymuserkrankungen


    Aufgrund der raschen Rückbildung dieses Organs sind Thymuserkrankungen mit Ausnahme von Tumoren selten.


    Die Rückbildung des Thymus findet in der Pubertät statt. Sie kann bei längerer Belastung früher erfolgen.


    
      

      [image: image] Haupterkrankungen


      


      
        • Tumoren: Thymom oder häufiger ein im Thymus lokalisiertes Lymphosarkom.


        • Entzündung infektiöser Ursache (mit dem Risiko einer Atrophie): Staupe, Panleukopenie.


        • Rückbildung von Geburt an bei Katzenwelpen, die mit einem Retrovirus infiziert sind.


        • Beim Hund wurde eine Beziehung zwischen der Myasthenia gravis und bestimmten Thymomen festgestellt, bei der Katze zwischen bestimmten dermatologischen Veränderungen (hochgradige keratoseborrhoische Veränderungen) und Thymomen.

      

    


    
      

      [image: image] Warnzeichen


      


      
        • Dysphagie mit Regurgitation.


        • Dyspnoe.


        • Husten.


        • Muskelschwäche.


        • Kopfödem durch Kompression der V. cava cranialis.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Röntgenuntersuchung und/oder Sonographie sind unerlässlich, um eine mediastinale Masse bestätigend diagnostizieren zu können. Eine ultraschallgeführte Biopsie ermöglicht es, die Tumorart genau zu bestimmen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Exstirpation des Thymoms.


        • Lymphom ([image: image] Tumoren des hämatolymphopoetischen Systems).

      

    

  


  
    

    Tollwut


    
      

      [image: image] Definition


      Die Tollwut ist eine übertragbare virusbedingte Anthropozoonose. Es besteht Anzeigepflicht. Erreger ist das neurotrope Rhabdovirus. Eine Impfung ist möglich.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Inkubationszeit: sehr unterschiedlich, durchschnittliche Dauer 15 bis 60 Tage (in Extremfällen von 5 Tagen bis zu mehreren Jahren möglich).


        • Reine Enzephalomyelitis. Sehr unterschiedliche Symptomatik:


        
          • Verhaltensänderungen.
        


        
          • Paralysen (Paraplegie, dann Tetraplegie, Paralyse der Kaumuskulatur).
        


        
          • Stimmveränderungen (Larynxparese).
        


        
          • Hyper- oder Hypästhesien der Haut.
        


        
          • Hochgradige Aggressivität.
        


        • Verlauf: Tod nach 2 – 10 Tagen. Zwischen dem Auftreten erster nervöser Symptome und Tod vergehen i. d. R. 5 Tage.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinische Diagnostik: sehr schwierig. Generell sollte jeder Hund und jede Katze mit nervösen Symptomen unklarer Ursache, v. a. in tollwutgefährdeten Gebieten, als tollwutverdächtig eingestuft werden. Die epidemiologische Situation ist zu beachten (Tollwutimpfung, Aufenthalt in tollwutgefährdeten Gebieten, Lebensbedingungen).


        • Differentialdiagnosen:


        
          • Staupe: gastrointestinale und respiratorische Symptome, Krankheitsverlauf meist über 10 Tage.
        


        
          • Aujeszky- Krankheit:

          
            – Extremer Juckreiz (inkonstant).
          


          
            – Tödlicher Verlauf innerhalb von 2 Tagen.
          

        


        
          • Anfallserkrankungen ([image: image] Konvulsionen (konvulsive Syndrome, Epilepsie)).
        


        
          • Botulismus: Tetraplegie. Keine Sensibilitätsstörungen und Verhaltensänderungen.
        


        
          • Polyradikuloneuritis: Heilung innerhalb von 10 – 15 Tagen, keine Verhaltensänderungen.
        


        
          • Rückenmarkerkrankungen: neurologische Untersuchung, bildgebende Verfahren.
        


        • Labordiagnostik:


        
          • Probenentnahme: Der gesamte Kopf wird auf Höhe der letzten Halswirbel abgesetzt.
        


        
          • Eine Ansteckung durch Kontamination mit Gehirnsubstanz muss durch geeignete Vorsichtsmaßnahmen verhindert werden.
        


        
          • Schneller Transport zum Untersuchungslabor.
        

      


      Mittels Immunofluoreszenz ist eine Diagnosestellung bereits 48 Stunden nach Probeneingang möglich.

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Allgemeine Maßnahmen: Die gesetzlichen Anordnungen können je nach epidemiologischem Status und Land variieren.


        
          • Einfangen und Verwahren streunender Hunde und Katzen.
        


        
          • In enzootischen Bereichen Durchgangskontrolle von Hunden und Katzen.
        


        
          • Tollwütige Tiere: Anzeigepflicht, Euthanasie.
        


        
          • Tollwutverdächtige Tiere müssen vor amtlicher Feststellung der Tollwut abgesondert werden. Führt die amtstierärztliche Untersuchung nicht zu einem eindeutigen Ergebnis, ordnet die zuständige Behörde die behördliche Beobachtung an.
        


        
          • Hunde und Katzen unter Ansteckungsverdacht: Euthanasie, es sei denn, es lag zum Zeitpunkt der Kontamination ein korrekter Impfschutz vor und eine Überwachung des Tiers in den folgenden Monaten ist durchführbar. Sofortige Auffrischungsimpfung. Die zuständige Behörde kann im Einzelfall für nicht unter wirksamem Impfschutz stehende Hunde und Katzen Ausnahmen von dieser Regel zulassen, sofern die Tiere sofort für mindestens 3 Monate sicher eingesperrt werden können.
        


        
          • Bei seuchenverdächtigen Hunden und Katzen, die einen Menschen gebissen haben, wird die behördliche Beobachtung bis zur Bestätigung oder Beseitigung des Verdachts angeordnet.
        


        
          • Impfung der Fuchspopulation.
        


        • Medizinische Maßnahmen: In Deutschland gibt es für Karnivoren ausschließlich inaktivierten, in Zellkulturen hergestellten Tollwutimpfstoff Adjuvanzien sind möglich. Eine Tollwutimpfung ist für alle in Deutschland lebenden Hunde und Katzen indiziert. Ausnahmen sind Jungtiere < 12 Wochen und Tiere, die sich in immunsuppressiver Therapie befinden.


        • Impfbestimmungen:


        
          • Zwei Injektionen zur Grundimmunisierung in der 12. und 16. Woche. (Die im Alter von 16 Lebenswochen empfohlene zweite Impfung geht über die gesetzliche Anforderung hinaus, ist aber aus immunologischen Aspekten sinnvoll.) In Deutschland gelten seit Änderung der Tollwutverordnung vom 20.12. 2005 die in den Fachinformationen genannten Wiederholungsimpftermine.
        


        
          • Die Kombination der Tollwutimpfung mit einer oder mehreren weiteren Valenzen bringt keine Nachteile mit sich. Das Vermischen von Impfstoffen verschiedener Hersteller oder einer nicht auf den Markt gebrachten Kombination in der Spritze ist nicht zu empfehlen.
        


        
          • Vorschriftsmäßige tierärztliche Impfbestätigung und Eintragung in den EU-Heimtierausweis.
        

      

    

  


  
    

    Tonsillitis


    Die Rachenmandeln gehören zu den lymphatischen Abwehrorganen des Nasen-Rachen-Raums und werden von zahlreichen Faktoren stimuliert. Beim Hund ist die Entzündung der Tonsillen häufig zu beobachten, und es ist oft schwierig, ihre Ursache und ihre pathologische Bedeutung zu bestimmen.


    Man unterscheidet primäre und sekundäre Tonsillitiden, als Folge von Systemerkrankungen (HCC) oder entzündlichen Prozessen der benachbarten Bereiche (z. B. als Reaktion auf Regurgitieren, Erbrechen, chronischen Husten oder chronische Infektion durch einen nasalen Krankheitsherd). Bei den primären Tonsillitiden unterscheidet man zwischen solchen, die von Entzündungen des gesamten Nasen-Rachen-Raums mit klinischer Symptomatik begleitet werden, und solchen, die oft nur zufällig im Rahmen der Allgemeinuntersuchung entdeckt werden.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Die Größe der Tonsillen variiert stark und steht in keinem direkten Zusammenhang mit dem Schweregrad der Erkrankung.


        • Folgende lokale Symptome können beobachtet werden:


        
          • Rötung.
        


        
          • Schleimauflagerungen.
        


        
          • Blutungen, Abszessbildung und Nekrosen.
        


        
          • Ausbreitung auf die benachbarten Bereiche.
        


        • Dysphagie.


        • Gelegentlicher Husten.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Die Tonsillitis sollte nur bei entsprechender klinischer Symptomatik behandelt werden.


        • Koliforme Keime und Streptokokken dominieren in der oft sehr unterschiedlichen Bakterienflora, sodass die verwendeten Antibiotika ein breites Keimspektrum abdecken müssen.


        • In schweren Fällen ist die Verwendung von nichtsteroidalen Antiphlogistika angezeigt. Die Anwendung von Mundspülungen hilft nur selten bei Schleimauflagerungen.


        • Pinselungen der Tonsillen kann der Besitzer nur schwer durchführen.


        • Eine Tonsillektomie ist in hartnäckigen Fällen oder bei assoziierter Polyarthritis indiziert. Hierbei gilt es vorher sicherzustellen, dass es sich tatsächlich um eine primäre Tonsillitis handelt, da der Eingriff sonst sinnlos ist.

      

    


    
      

      [image: image] Therapieplan


      

    

  


  
    

    Antibiotikatherapie


    


    
      • Amoxicillin als Mittel der ersten Wahl. Weitere Antibiotikaempfehlungen [image: image] Stomatitis.


      • Bei Therapieversagen sollte man entweder Abstriche zur bakteriologischen Untersuchung machen (in Vollnarkose, um eine Kontamination auszuschließen) oder Josamycin einsetzen (30 mg/kg KGW auf 2 Tagesdosen verteilt). Makrolide zeigen gute Wirksamkeit.

    

  


  
    

    Mundspülungen/Pinselungen


    Chlorhexidin-haltige Mundspülung: Die An wendung dieser Chlorhexidin lösung ist nur bei friedlichen Tieren möglich und nur bei fehlenden Schleimbelägen der Tonsillen sinnvoll. Pinselungen der Tonsillen sind schwierig zu realisieren, sodass man sich damit begnügen kann, ein getränktes Wattestäbchen zwischen die Backen und Zahnreihen zu führen und das Tier darauf kauen und abschlucken zu lassen.

  


  
    

    Nichtsteroidale Antiphlogistika


    Zum Beispiel Tolfedine®: 4 mg/kg KGW p. o. 1 × tgl.


    
      

      
        

        Tonsillektomie


        


        
          • Vollnarkose und Intubation.


          • Abdichten des Endotrachealtubus mit Kompressen auf Höhe des Pharynx, um eine Aspiration von Blut zu vermeiden.


          • Mechanische Exzision oder Entfernung mittels Elektrochirurgie.


          • Eventuell feine Wundnaht im Randbereich der Krypten.

        

      

    

  


  
    

    Toxikodermatosen


    
      

      [image: image] Definition


      Toxikodermatosen (kutane Medikamentenunverträglichkeiten) bezeichnen die zahlreichen kutanen Folgeerscheinungen, die nach systemischer oraler oder parenteraler Applikation vieler Medikamente auftreten. Man grenzt sie von Kontaktdermatosen ab, die möglicherweise nach lokaler Anwendung auftreten.


      Toxikodermatosen stellen eine Gruppe sehr variabler Dermatosen dar, die sich in zahlreichen klinischen Bildern ausprägen können. Sie sind beim Hund und bei der Katze mit einer Häufigkeit von ungefähr 2% beschrieben. Tatsächlich sind sie nicht selten fehl- oder unterdiagnostiziert, umso mehr, als ihr genauer Nachweis schwierig bleibt (Identifikation des verantwortlichen auslösenden Medikaments). Wenn auch ein großer Teil der Fälle gutartig bleibt (Urtikaria und Erythroderma), sind bestimmte Formen deutlich schwerwiegender (Vaskulitis, Erythema multiforme, medikamenteninduzierter Pemphigus) oder sogar fatal (toxische epidermale Nekrolyse etc.).

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Es gibt zahlreiche zur Debatte stehende Medikamente, und so gut wie alle Medikamentenklassen bergen das Risiko medikamentöser Zwischenfälle. Allerdings werden in der Praxis die meisten Beobachtungen nach Anwendung von Sulfonamid-Trimethoprim-Kombinationen (div. V. M.) und Antibiotika gemacht. (Praktisch alle Antibiotika-Familien sind betroffen; es ist die jeweilige Häufigkeit der Anwendung zu berücksichtigen, bevor eine Kategorie besonders hervorgehoben wird.) Barbiturate und Impfstoffe werden klassischerweise ebenso erwähnt.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Die Symptome sind ausgesprochen variabel. Zu sehen sind hauptsächlich:


      
        • Allergische Reaktionen vom Typ Anaphylaxie (Urtikaria, Angioödem).


        • Ausgedehnte exfoliative Erythroderma.


        • Fokale kutane Exantheme.


        • [image: image] Erythema multiforme.


        • Bullöse epidermale Nekrose ([image: image] Toxische epidermale Nekrolyse).

      


      Seltener können Vaskulitiden und Dermatosen beobachtet werden, die eine Autoimmunerkrankung (Pemphigus, bullöses Pemphigoid, Lupus-Erkrankungen) oder eine Vaskulitis imitieren.


      Besonders erwähnenswert ist die Toxikodermatose mancher Hunde der Rasse Dobermann nach Verabreichung von Sulfonamid-TrimethoprimKombinationen, die sich in einem kutanen Exanthem mit begleitenden Symptomen an Augen, Gelenken, Nieren sowie in hämatologischen Veränderungen äußert.


      Ebenso können Zwergschnauzer eine nekrotisierende oberflächliche Pyodermie 1 – 2 Tage nach Applikation vorwiegend insektizid wirkender Shampoos zeigen: mit Papeln und Pusteln am ventralen Abdomen, die im Folgenden ulzerieren und schmerzhaft werden. Es lassen sich Fieber und Abgeschlagenheit feststellen. Die Läsionen gehen unter symptomatischer Therapie innerhalb von 8 – 15 Tagen spontan zurück

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die diagnostischen Kriterien sind streng (Anrechenbarkeitsindex):


      
        • In der Anamnese festgestellte Medikamentenanwendung.


        • In der klinischen und histopathologischen Untersuchung gefundene, mit einer Toxikodermatose kompatible Befunde.


        • Absetzen des Auslösers mit Besserung des Hautzustands.


        • Verabreichen eines anderen, aber dem verdächtigten äquivalenten Medikaments ohne Wiederauftreten der Dermatose. Es gibt zahlreiche in Frage gestellte Medikamente. Am häufigsten zur Diskussion stehen u. a. Levamisol, bestimmte Antibiotika (Ampicillin, Tetracyclin, Lincomycin, Cephalosporine), bestimmte Sulfonamide, aber auch Barbiturate und Impfstoffe.

      


      Die klinischen Ausprägungen von Toxikodermatosen sind derart variabel, dass sie als Verdachtsdiagnosen bei fast allen bekannten kutanen Syndromen berücksichtigt werden müssen.


      Auch histologisch sind die Veränderungen ausgesprochen polymorph. Allerdings muss das Auftreten von isolierten, nekrotischen Keratinozyten und von Veränderungen, die gewöhnlich bei einer Autoimmunerkrankung beschrieben werden, auch an eine Toxikodermatose denken lassen.


      Bezüglich der Prognose ist ein hoher Zellgehalt einer nekrotisierten Epidermis günstiger als eine zellarme Epidermis, v. a. wenn rein kutane Anzeichen von Allgemeinsymptomen begleitet werden.


      Das Absetzen des Medikaments ist unerlässlich.

    

  


  
    

    Toxische epidermale Nekrolyse


    
      

      [image: image] Definition


      Schwere, mitunter tödlich verlaufende Hauterkrankung. Die toxische epidermale Nekrolyse (TEN) ist eine seltene Krankheit, die durch vesikulobullöse und ulzerative Veränderungen der Haut beim Hund und bei der Katze gekennzeichnet ist.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Keine Prädisposition hinsichtlich Geschlecht, Alter oder Rasse.


        • Plötzliches Auftreten von Allgemeinsymptomen (Fieber, Anorexie, Schwäche) in Verbindung mit Hautveränderungen.


        • Die Haut zeigt vesikuläre und bullöse Veränderungen, die zu Ulzera führen, die mit „epidermal collarettes“ umgeben sind und überall am Körper auftreten.


        • Häufig sind auch die Mundschleimhaut, die mukokutanen Übergänge der Körperöffnungen sowie die Pfotenballen betroffen.


        • Die Läsionen sind schmerzhaft und kaum bzw. nichtjuckend.

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Die Ätiologie dieser Erkrankung ist umstritten. Manche Autoren halten die TEN für eine besonders schwere Form des [image: image] Erythema multiforme. Demnach würde es sich um eine medikamenteninduzierte Überempfindlichkeit (> 50% der Fälle), eine Infektion (bakterielle Endokarditis) oder um Neoplasien handeln. Manche Fälle sind idiopathisch.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Bei aussagekräftigen Symptomen wird die Diagnose histopathologisch bestätigt.


      Man beobachtet eine hydropische Interface-Dermatitis sowie eine Nekrose der kompletten Epidermis. Subepidermale Fissuren können ebenfalls auftreten. Die Dermis ist i. d. R. nicht betroffen („stumme“ Dermis).


      Die direkte Immunfluoreszenz und der antinukleäre Antikörpertiter (ANA) sind negativ.


      Differentialdiagnosen:


      
        • Erythema multiforme.


        • Autoimmunerkrankungen mit kutaner Manifestation (Pemphigus vulgaris, bullöses Pemphigoid, systemischer Lupus erythematodes).


        • Malignes Lymphom.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Es muss systematisch nach der zugrunde liegenden Ursache gesucht werden (Medikamente?), um sie beseitigen zu können.


      Die Krankheit gleicht einer ausgedehnten Verbrennung 2. Grades und muss ebenso behandelt werden (Aufrechterhaltung des Wasser-Elektrolyt-Haushalts, Antibiotikatherapie, antiseptische Bäder). Eine Kortikoidtherapie wird kontrovers gesehen. Therapieerfolge werden auch mit humanen Immunglobulinen sowie mit Ciclosporin A berichtet.


      Die Prognosestellung ist zurückhaltend, vor allem bei den idiopathischen Formen.

    

  


  
    

    Toxocara-Infestation


    [image: image] Toxocarose.

  


  
    

    Toxocarose (Spulwurmbefall)


    Befall des Dünndarms mit Toxocara canis oder Toxocara cati und manchmal Toxascaris leonina, sich von Chymus ernährenden Nematoden von 5 – 18 cm Länge. Sie entwickeln sich hauptsächlich in Junghunden, ein Befall manifestiert sich durch fortschreitende Schwäche, Wachstumsstörungen und ein enteritisches Krankheitsbild, manchmal begleitet von neurologischen Störungen und Osteodystrophie.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Banale Formen:


        
          • Askariden im Imaginalstadium:

          
            – Entwicklungsverzögerung (Körpergröße und -masse).
          


          
            – Anämie, Parorexie.
          


          
            – „Wurmbauch“, Pruritus und papulopustulöse Veränderungen an Bauch und Oberschenkelinnenseite.
          


          
            – Ausscheidung von Würmern (Erbrechen oder Kot).
          


          
            – Neurologische Störungen und Osteodystrophie.
          

        


        
          • Askariden im Larvenstadium (durch Larvenwanderung):

          
            – Husten, Bronchopneumopathie.
          


          
            – Verschiedene neurologische Störungen.
          


          
            – Hypereosinophilie.
          

        


        • Toxämische Form: selten, plötzliches Fieber, Typhuszustand, gelegentliche Dysenterie.


        • Auch wenn der Verlauf i. d. R. günstig ist, muss man mit Komplikationen aufgrund von starken Störungen des Gastrointestinaltrakts, von parietalen Perforationen und Ikterus rechnen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: junges Alter, aufgeblähtes Abdomen, Ausscheidung von Würmern.


        • Differentialdiagnose:


        
          • Ausschluss von Störungen aufgrund eines zu frühen oder schlecht durchgeführten Absetzens bei Welpen sowie unausgewogener Ernährung.
        


        
          • Ab grenzung von viralen Enteritiden (plötzliches Auftreten).
        


        • Koproskopie: Nachweis zahlreicher subsphärischer Eier von 70 – 85 μm Durchmesser mit jeweils einem einzigen Blastomer und dicker und alveolierter (Toxocara) oder glatter (Toxascaris) Wand.

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Insgesamt gut, es gilt jedoch folgende Aspekte zu berücksichtigen:


      
        • Die aufgetretenen Mangelzustände haben auf die Dauer unangenehme Folgen, besonders bei großwüchsigen Hunden.


        • Toxämische Reaktionen aufgrund einer Obstruktion des Darms oder Hauptgallengangs sowie Darmperforationen nehmen häufig einen tödlichen Ausgang.


        • Zoonosepotential (Larva migrans).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Spezifisch:


        
          • Zahlreiche Präparate sind zur Behandlung von Spulwurmbefall bei Hunden und Katzen zugelassen, u. a. mit den Wirkstoffen Fenbendazol, Flubendazol, Mebendazol und Pyrantelpamoat. Unter www.esccap.de werden die Entwurmungsempfehlungen im Einzelfall minutiös dargestellt.
        


        • Vorsichtsmaßnahmen. B ei massivem Befall sehr junger Tiere (< Monat) wird empfohlen, besser ein askarifuges Anthelminthikum (Piperazin und Derivate) zu nehmen als ein Askarizid (Tod und Lyse der Würmer lösen manchmal eine immunopathologische oder toxämische Reaktion aus).


        
          • Piperazincitrat (Piperazincitrat®): 100 – 200 mg/kg morgens auf nüchternen Magen, 5 d (1 – 2 TL 15%igen Sirup auf 5 kg).
        


        • Adjuvans: hochverdauliches Futter.

      

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      Das klassische Entwurmungsprogramm berücksichtigt die Präpatenzzeiten der unterschiedlichen Parasiten und die Komplikationen, die mit den aus der Hypobiose erwachenden Larven verbunden sind.


      


      
        • Entwurmung der Welpen: Lebenswoche 2, 4, 6, 8, (10), 12, danach alle 2 Monate bis zum 1. Lebensjahr.


        • Entwurmung trächtiger Hündinnen:


        
          • Das „harte“, selten ausgeführte Entwurmungsschema strebt die Behandlung von Zuchthündinnen/tragenden Hündinnen an, die Larven im Ruhezustand beherbergen, die im Verlauf der Trächtigkeit oder Laktation ihren Entwicklungszyklus wiederaufnehmen. In der Praxis reagieren nur die wandernden Larven empfindlich auf die Anthelminthika.
        


        
          • Die Verwendung von Fenbendazol ist gut dokumentiert (Schema dennoch außerhalb der Marktzulassung). Damit wird die Hündin mit einer täglichen Dosis von 50 mg/kg 1 Monat tgl. behandelt, vom 15. Tag prae partum bis zum 15. Tag post partum.
        


        • Entwurmung anderer erwachsener Hunde: 2 – 4 ×/Jahr, je nach Haltung und Zustand des Tiers. Detaillierte und laufend aktualisierte Empfehlungen unter www.esccap.de.

      

    


    
      

      [image: image] Besondere Vorsichtsmaßnahmen


      


      
        • Die Larven von Toxocara können im Menschen ihre Körperwanderung beginnen und eine Hypereosinophilie mit Hepatomegalie, eine asthmaähnliche Dyspnoe, Nervenstörungen und Augenmanifestationen hervorrufen.


        • Der Kot der Karnivoren sollte aufgesammelt und zerstört (abgeflammt) werden. Hunde sollten keinen Zutritt zu Spielplätzen oder Stränden haben.


        • Das Zusammenleben von kleinen Kindern und Welpen im selben Haushalt erfordert eine regelmäßige Entwurmung der Tiere und das frühzeitige Erlernen der hygienischen Grundregeln.

      

    

  


  
    

    Toxoplasmose


    
      

      [image: image] Definition


      Parasitäre Anthropozoonose, die in latenter (Toxoplasma-Iinfektion) oder progressiver Form (Toxoplasmoseerkrankung) bei allen Tierarten auftreten kann.


      Der Tierarzt wird damit zum einen als Krankheit bei Hund und Katze konfrontiert. Zum anderen mit der möglichen Rolle der Katze als Krankheitsüberträgerin. Der biologische Zyklus von Toxoplasma gondii beinhaltet eine Reproduktionsphase im Dünndarm der Katze, woraufhin nicht sporulierte Zysten mit den Fäzes ausgeschieden werden. Sie entwickeln sich innerhalb von 4 Tagen zu sporulierten Zysten und können in feuchtem Milieu mehr als 1 Jahr überleben.


      Neben diesem enteroepithelialen Zyklus durchläuft der Parasit bei der Katze nach Passage der Lamina propria einen extraintestinalen Zyklus mit Streuung über Blut- und Lymphbahnen. Dieser Zyklus führt meist zur Ausbildung von Zysten, die lebenslänglich im Gewebe des Wirts persistieren (Nerven- und Muskelgewebe, Eingeweide). Die in den Gewebezysten befindlichen Bradyzoiten können aktiviert werden (Immunsuppression, Kortikoidtherapie) und Auslöser einer Toxoplasmoseerkrankung sein.


      
        

        
          

          Toxoplasmoseerkrankung


          


          
            • Sehr selten beim Hund, außergewöhnlich bei der Katze.


            • Bei Tieren, die jünger als 2 Jahre sind.


            
              • Hyperthermie.
            


            
              • Makulopapulöses Exanthem.
            


            
              • Unregelmäßige, hämorrhagisch-wässrige Diarrhö.
            


            
              • Akute Bronchopneumonie.
            


            
              • Meningoenzephalitis.
            


            
              • Tödlicher Verlauf innerhalb weniger Tage.
            


            • Beim Hund Kombination mit Staupe (?) möglich und Fälle mit Abort.


            • Bei der Katze:


            
              • Okuläre Formen: Uveitis, Chorioretinitis.
            


            
              • Nervale Formen: Krampfanfälle, Ataxie, Hyperästhesie.
            

          

        

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Kombination von klinischen Anzeichen, die mit einer Toxoplasmose vereinbar sind, und positiven, spezifischen, weiterführenden Untersuchungen.


      


      
        • Bei akuten Formen: Diagnosestellung durch Autopsie mit Nachweis des frei oder in Pseudozysten liegenden Parasiten in den nekrotischen Veränderungen von Lunge, Leber, Gehirn oder Milz.


        • Bei subakuten Formen: Serokonversion anhand von zwei Untersuchungen im Abstand von 10 Tagen.


        
          

          Hinweis: Zahlreiche Verfahren stehen zur Verfügung: ELISA, Immunfluoreszenz, Western Blot, Sabin-Feldman-Test, Agglutinationsprobe (Latexagglutination, indirekte Hämagglutination).

        


        • Kotuntersuchung: Die Untersuchung auf Oozysten in den Fäzes der Katze ist interessant, ermöglicht aber keine Unterscheidung zwischen Toxoplasma gondii und bestimmten, nicht-pathogenen Kokzidien, die im Darm von Katzen vorkommen können.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Clindamycin (div. V. M.): 25 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o. über 4 Wochen (bei Erbrechen ist die Therapie für 24 h zu unterbrechen).


        • Spiramycin (div. H. M.): 50 – 100 mg/kg/d über 4 Wochen.


        • Sulfonamid-Trimethoprim-Kombinationen: 30 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o. über 4 Wochen.


        • Bei okulärer Toxoplasmose: Clindamycin-Glukokortikoid-Kombination systemisch oder lokal.

      


      
        

        
          

          Toxoplasmoseinfektion


          Das Problem besteht darin, das mögliche Risiko für eine schwangere Frau ohne Toxoplasmose-Antiköper abzuschätzen, die mit einer Katze in einem Haushalt lebt ([image: image] Tab. 1.118). Wenn die Frau einen niedrigen und stabilen Antikörpertiter aufweist, ist sie seit langer Zeit infiziert und es besteht so gut wie kein Risiko für sie oder ihr Kind.


          
            Tab. 1.118 Interpretation des Toxoplasmoserisikos
[image: image]

            (nach Wyers und Marchand)

          

        

      


      
        

        Zwei bei der Katze empfohlene Untersuchungen


        


        
          • Untersuchung auf Antikörper (zwei serologische Untersuchungen im Abstand von 15 Tagen): Entnahme von 2 ml Blut in ein Serumröhrchen. Mehrere der oben erwähnten Verfahren sind gebräuchlich.


          • Untersuchung auf Oozysten: Probennahme: 10 – 50 g frischen Kot, bei 4° C aufbewahrt und innerhalb von 48 h an ein Labor versandt. 2 × im Abstand von 8 Tagen.

        

      


      
        

        Empfehlungen für schwangere Frauen


        


        
          • Schwan gere sollten die Katzentoilette nicht selbst reinigen.


          • Die Katzentoilette sollte täglich, d. h. vor Ablauf des für die Oozystensporulation notwendigen Zeitraums (s. o.), durch eine Person mit Handschuhen gereinigt werden, und zwar mit heißem Wasser und einem Desinfektionsmittel auf Ammoniakbasis.


          • Die schwan gere Frau sollte ihre Hände nicht durch Gartenarbeit oder Arbeit mit Erde oder Pflanzen beschmutzen, die möglicherweise durch Ausscheidungen von Katzen kontaminiert sein können.


          • Die Katze sollte nicht mit rohem oder mangelhaft erhitztem Fleisch oder mit Milch gefüttert werden.


          • Die Jagdmöglichkeiten der Katze sollten eingeschränkt werden.


          • Der Katze sollte stilles Mineralwasser zum Trinken angeboten werden.

        

      

    

  


  
    

    Tracheaerkrankungen


    
      

      [image: image] Pathologie


      Sie wird dominiert durch eine Entzündung (Tracheitis), Irritation oder lokale primäre oder sekundäre Erkrankung.


      


      
        • Echte Tracheaokklusionen durch Fremdkörper, Tumoren, erworbene oder angeborene Stenosen (Hypoplasie der Trachea) sind selten, häufiger sind Kompressionen durch mediastinale Tumoren, v. a. der Lymphknoten.


        • Die Hypoplasie der Trachea ist bei den brachyzephalen Rassen nachgewiesenermaßen angeboren (Trachea mit verringertem Durchmesser und dorsal komplett geschlossenen Trachealringen).


        • Der Trachealkollaps ([image: image] Trachealkollaps) ist eine häufiger diagnostizierte Erkrankung (v. a. bei kleinwüchsigen Rassen) und wird durch eine dorsoventrale Abflachung der Trachea hervorgerufen.


        • Verletzungen der Trachea werden durch ein Pneumomediastinum und/oder ein subkutanes Emphysem kompliziert.


        • Diese verschiedenen Erkrankungen sind essentiell für Husten verantwortlich, während dyspnoeische Zustände trachealen Ursprungs mit pfeifender, lauter Atmung seltener sind und nur bei fast kompletter Obstruktion auftreten (Kollaps).

      

    


    
      

      [image: image] Untersuchung


      Die Untersuchung der Trachea erfolgt durch Palpation. Allerdings ist nur der zervikale Teil zugänglich. Daher sind Röntgenaufnahmen und v. a. die Endoskopie von Bedeutung. Auf der Röntgenaufnahme sollte besonders nach Veränderungen im Profil des Organs gesucht werden, v. a. im mediastinalen Bereich.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Sofern eine Therapie überhaupt möglich ist, hängt sie von der Art der Tracheaerkrankung ab.

    

  


  
    

    Trachealkollaps


    
      

      [image: image] Definition


      Besonders Zwergrassen betreffende dorsoventrale Abflachung der Trachea, die Husten und evtl. Anfälle akuter Dyspnoe bis hin zu Asphyxie hervorruft.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Chronischer Husten.


        • Manchmal wird die Erkrankung bei einer asphyktischen Krise mit deutlicher inspiratorischer Anstrengung und sonorem Pfeifen vermutet. Häufig geht dem Vorfall eine Episode mit stoßweisem und sehr lautem Husten voran.


        • Empfindliche und evtl. lokal eindrückbare Trachea (allerdings ist ein Trachealkollaps, der jenseits des Brusteingangs sitzt, nicht palpierbar).

      

    


    
      

      [image: image] Röntgenuntersuchungen


      Eine seitliche Röntgenuntersuchung, die die Trachea in ihrer ganzen Länge darstellt, ist für die Bestätigung der Diagnose unerlässlich.


      Es sind unbedingt mindestens zwei Aufnahmen anzufertigen: in tiefer Inspiration (nach kurzem Verschließen der Nasenlöcher) und in Exspiration. Ein zervikaler Trachealkollaps zeigt sich in Inspiration, ein Kollaps des thorakalen Abschnitts ist in der Exspiration zu sehen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Es gibt sehr unterschiedliche Therapien, je nachdem, ob es sich um eine Krise mit Dyspnoe handelt, die Notfallmaßnahmen erfordert, oder um einen latenten Kollaps, bei dem allgemeine Maßnahmen anzustreben sind, evtl. ergänzt durch eine medikamentöse Therapie. Die chirurgische Versorgung bleibt sehr schweren Fällen vorbehalten.


      


      
        • Akuter Trachealkollaps: erfordert eine tracheale Intubation, deren Wirksamkeit von der Lokalisation der Engstelle abhängt. Bei distalem Kollaps oder Fehlschlagen der Intubation muss auf eine tiefe Tracheotomie mit Legen einer Sonde zurückgegriffen werden.


        • Latenter oder rezidivierender Kollaps: Die Therapie zielt darauf ab, die Hustenanfälle zu reduzieren, kann sie jedoch nicht vollständig unterdrücken.


        
          • Allgemeine Maßnahmen:

          
            – Gewichtsreduktion bei Adipositas.
          


          
            – Halsband unbedingt durch ein Brustgeschirr ersetzen.
          

        


        
          • Medikamentöse Maßnahmen: beschränkt auf die Therapie der begleitenden chronischen Entzündung der Trachea.

          
            – Kortikoidtherapie: in unterbrochenen Kuren (Prednisolon: 0,5 mg/kg, 10 d/Monat) und
          


          
            – Bronchodilatatoren, Theophyllin (div. H. M.): 10 mg/kg auf 2 Dosen tgl. p. o.
          


          
            – Antitussiva (codeinhaltiger Hustensaft [div. H. M.]): 1 ml morgens und abends bei einem Hund einer Zwergrasse.
          

        


        
          • Chirurgische Therapie: Mehrere Techniken und Materialien werden derzeit empfohlen. Die Schwierigkeit scheint im Wesentlichen in der Unverträglichkeit der Prothesen zu bestehen. Starke Entzündungsreaktion in den Tagen nach dem Eingriff: Notwendigkeit einer lokalen Kortikoidtherapie in Form von Aerosolen (Budesonid [div. H. M.], evtl. auch Mastzellstabilsator Cromoglicinsäure [div. H. M.]).
        

      

    

  


  
    

    Trachealtrauma


    Obwohl diese Veränderung sehr selten und gewöhnlich als Folge einer Bissverletzung vorkommt, verdient sie es, aufgrund des oft auffallenden klinischen Bildes mit normalerweise lokalisiertem, manchmal jedoch ausgedehntem subkutanem Emphysem hervorgehoben zu werden.


    Fehlen andere, tiefere Verletzungen (Pneumothorax) oder Anzeichen einer Asphyxie, ist es angeraten, das Tier in einem Käfig zu halten, da die Emphyseme nach und nach von selbst resorbiert werden.

  


  
    

    Tracheitis


    
      

      [image: image] Definition


      Entzündung des Tracheaepithels, häufig mit einer laryngealen oder bronchialen Erkrankung verbunden.


      Man unterscheidet:


      
        • Akute Tracheitiden, entweder primär aufgrund einer lokalen Reizung (Rauch, kalte Luft, langes Bellen) oder sekundär durch eine Virusinfektion ([image: image] Tracheobronchitis contagiosa, [image: image] Staupe).


        • Chronische Tracheitiden, deren ätiologische Diagnostik eine besonders aufmerksame Untersuchung von Atmungsapparat und Herz erfordert.

      

    


    
      

      [image: image] Hauptsymptome


      


      
        • Starker, anfallsartiger Husten, häufig mit Auswurf, durch tracheale Palpation auslösbar ([image: image] Husten).


        • Weder Beeinträchtigung des Allgemeinzustands noch röntgenologische Befunde, sofern es sich um eine akute und primäre Erkrankung handelt.


        • Bei chronischer Tracheitis sind eine sorgfältige Auskultation von Atemwegen und Herz sowie eine Röntgenuntersuchung des Thorax erforderlich.

      

    


    
      

      [image: image] Therapieprinzipien


      


      
        • Die Therapie der akuten Tracheitis entspricht im Wesentlichen derjenigen von [image: image] Husten.


        • Die Therapie der chronischen Tracheitis ist komplexer und richtet sich nach der auslösenden Erkrankung und der Kontrolle der lokalen bakteriellen Infektion.

      


      Parallel dazu muss fast immer, v. a. bei der Katze, auf eine Kortikoidtherapie zurückgegriffen werden, um dem Tier Erleichterung zu verschaffen ([image: image] Bronchitis (chronische)).

    

  


  
    

    Tracheobronchitis contagiosa


    [image: image] Zwingerhusten.

  


  
    

    Trächtigkeit (Diagnose)


    Da keine Labortests zur Verfügung stehen, sich das Sexualverhalten durch die Trächtigkeit bei vielen Tieren nicht verändert und da außerdem die Verdachtssymptome einer Trächtigkeit (gesteigerter Appetit, Zunahme des Bauchumfangs, Abstehen der Zitzen, Anschwellen der Milchdrüsen) wenig spezifisch sind oder spät auftreten, erfolgt die Diagnose durch:


    
      • Palpation des Uterus: Bei Palpation des Abdomens mit einer Hand oder beiden Händen, je nach Größe des Tieres, sind kugelige Gebilde spürbar, die um den 22. – 30. Trächtigkeitstag bei der Hündin und bei der Katze in den Gebärmutterhörnern, ähnlich wie an einer Perlenkette aufgereiht, tastbar sind. Nach diesem Zeitpunkt wird der geweitete Uterus infolge der Streckung der Ampullen wieder gleichförmig und die Diagnose wird schwieriger. Nach dem 50. Tag sind die fetalen Skelette tastbar. Verwechslungen mit Koprostase, Tumoren, Pyometra oder Organen wie den Nieren oder den hypertrophierten mesenterialen Ganglien (Katze) sind möglich.


      • Radiographie: Ein normaler, nicht gravider Uterus ist im Röntgenbild nicht sichtbar. Die verknöcherten fetalen Skelette werden auf dem Röntgenbild erst um den 45. Tag bei der Hündin und um den 40. Tag bei der Katze sichtbar. In günstigen Fällen kann die Röntgenaufnahme Ampullen zwischen dem 30. und 40. Tag und später die röhrenartige Erweiterung des Uterus zeigen (ohne dass Trächtigkeit und Pyometra unterschieden werden können).


      • Mittels Sonographie kann man sehen:


      
        • Bei der Hündin:

        
          – Ab dem 18. Tag die nicht echogenen Ampullen.
        


        
          – Bis zum 28. Tag die Ampullen und die Herzschläge.
        


        
          – Ab dem 25. – 38. Tag die Anzahl der Föten.
        


        
          – Ab dem 40. Tag die verschiedenen Körperteile.
        

      


      
        • Bei der Katze:

        
          – Am 20. Tag die Ampullen.
        


        
          – In der 5. Woche die Föten (echogen).
        


        
          – Ab der 6. Woche die verschiedenen Körperteile. Außerdem kann mit der Sonographie die Vitalität der Föten beurteilt werden.
        

      

    

  


  
    

    Tränenapparat (Erkrankungen)


    Die am häufigsten anzutreffenden Erkrankungen sind:


    
      1. Tränenhypersekretion s. nächsten Abschnitt „Epiphora beim Zwergpudel und bei Zwergrassen“ ([image: image] Tränenapparat (Erkrankungen)).


      2. Tränenhyposekretion (s. u., [image: image] Keratitis).


      3. Infektion der Tränendrüsen (s. u. „Dacryoadenitis“).


      4. Infektion der Tränenwege (s. u. „Dacryozystitis“).

    


    
      

      
        

        
          

          Epiphora beim Zwergpudel und bei Zwergrassen


          

        

      

    


    
      

      [image: image] Definition


      


      
        • Permantes Überfließen der Tränenflüssigkeit auf den Nasenrücken aufgrund eines unzureichenden Abflusses über die spezifischen anatomischen Ableitungen. Bei Tieren mit hellem Fell sind die klinischen Symptome noch deutlicher erkennbar.


        • Häufiger Grund für einen Tierarztbesuch. Es handelt sich dabei um ein Syndrom, dessen Analyse aufgrund der vielfältigen Ursachen und der Größe der betroffenen Strukturen schwierig ist.


        • Zunächst sollte man die Intensität der Sekretion abklären, um eine echte Tränenhypersekretion festzustellen (Schirmer-Tränentest: > 25 mm in 1 min), die i. d. R. mit unterschiedlichen lokalen Entzündungsursachen einhergeht: Lidanomalien, Entropium, Distichiasis, Konjunktivitis, Hypertrophie der Lymphfollikel der Nickhaut.


        • Bei normaler Tränenproduktion kann die Epiphora das Resultat einer Tränenpunktatresie (Cocker) oder -dysplasie, einer Stenose oder Obstruktion sein – kongenital oder erworben, im Bereich der Tränenröhrchen und der Tränenkanäle.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Sie hängt unmittelbar von der ermittelten Ursache ab: Korrektur des Entropiums, Perforation der Tränenpunkte, Kürettage oder Kauterisierung der Lymphfollikel, Sondierung der Tränenwege.


      


      
        • Die Atresie der Tränenwege rechtfertigt eine „Konjunktivorhinostomie“, eine Operation, die eine permanente Fistel zwischen unterem Augenlid und den Nasenhöhlen legt.


        • Die medikamentöse Therapie strebt eine Einschränkung der ästhetischen Beeinträchtigung an. Durch regelmäßige Reinigung der Tränenspuren wird eine Verfärbung des Fells verhindert:


        
          • Die Anwendung von Tetracyclinen hängt wegen möglicher Dyschromie der Zähne vom Alter des Tiers ab. Sie fällt mit Doxycyclin weitaus geringer aus (Ronaxan®: 5 – 10 mg/kg/d, mit der Mahlzeit verabreicht, über 8 – 12 Wochen).
        


        
          • Die Kombination von Spiramycin und Metronidazol wird gleichfalls befürwortet (Suanatem®).
        

      


      
        

        
          

          Tränenhyposekretion


          Die allgemeine Verminderung der Tränensekretion oder ihre qualitative Veränderung liegen dem Syndrom „trockenes Auge“ zugrunde, das bei allen Hunde- und Katzenrassen zu finden ist, jedoch gehäuft beim Dackel, Deutschen Schäferhund und Cocker auftritt.


          Sie kann eine chronische Konjunktivitis und vor allem eine Keratoconjunctivitis sicca auslösen ([image: image] Hornhauterkrankungen), mit sekundärer Pigmentierung der Hornhaut. [image: image] Keratitis.

        

      

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      Verschiedene Faktoren spielen eine Rolle:


      
        • Traumatisch.


        • Kongenital (Carlin, Yorkshire).


        • Hereditär (Cocker, Spaniel, Beagle, West Highland White Terrier).


        • Iatrogen: Atropin, Allgemeinanästhesie, Lokalanästhesie des Auges, Sulfonamide.

      


      Hervorzuheben sind die viralen Ursachen (Staupe), insbesondere die immunvermittelten (v. a. autoimmunen) Erkrankungen.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die Diagnostik erfolgt anhand des Schirmer-Tränentests, dessen Werte (N = 21 mm ± 6 in 1 min) erniedrigt sind: 0 – 5 mm. Bei dieser chronischen Erkrankung gibt es eine relative Tendenz zur Besserung auf bestimmte Behandlungsmethoden hin und zur Rezidivierung nach deren Absetzen.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Palliativ: künstliche Tränenflüssigkeit.

    

  


  
    

    Dacryoadenitis


    Bei Karnivoren ist die Entzündung und Infektion der Haupttränendrüse selten anzutreffen.


    
      

      [image: image] Klinische Symptome


      Warme und schmerzhafte Schwellung des oberen Augenlids, hauptsächlich im lateralen Bereich.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Verabreichung von Antibiotika, hauptsächlich in der Kombination von Spiramycin und Metronidazol (Suanatem®).


      
        

        
          

          Dacryozystitis


          Dabei handelt es sich um eine Entzündung der Tränenwege, hauptsächlich des Tränensacks, der Verbindungsstelle der beiden Tränenröhrchen. Bei der systematischen Abklärung von Epiphora muss auch die Verdachtsdiagnose auf eine Dacryozystitis gestellt werden.


          Die Dacryozystitis kann mit einer chronisch rezidivierenden Bindehautinfektion zusammenhängen oder durch einen Fremdkörper (Granne) verursacht sein.

        

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Chronische Epiphora. Spezifische Symptome: Schwellung unter dem inneren Kanthus der Lider, schmerzhaft auf Druck Durch „Druckmanipulation“ der Schwellung kann sich eitriger Ausfluss aus dem unteren Tränenpunkt entleeren.


        • Schwere Erkrankungen können von einer transkutanen Fistelbildung begleitet sein.


        • Die bakteriologische Untersuchung des Exsudats weist meist Staphylokokken, Streptokokken, Proteus und Pseudomonas nach.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      In erster Linie besteht die Behandlung in der systemischen Gabe von Breitspektrumantibiotika (Amoxicillin plus Clavulansäure, Cefalexin) und lokalen Breitspektrumantibiotika (Neomycin, Chloramphenicol, Gentamicin, Tobramycin).

    

  


  
    

    Tränenproduktion (verminderte)


    [image: image] Tränenapparat (Erkrankungen).

  


  
    

    Transfusion


    [image: image] Bluttransfusion.

  


  
    

    Tremor


    Rhythmisches, unwillkürliches Zittern eines Muskels oder einer Muskelgruppe um seine Gleichgewichtsposition.


    
      

      [image: image] Klassifizierung


      Man unterscheidet:


      
        • Ruhetremor: verschwindet bei willkürlicher Bewegung, Rhythmus langsam und gleichmäßig. Hervorgerufen durch eine Läsion des Locus niger und der Pedunculi cerebellares (Kleinhirnstiele).


        • Aktivitätstremor: tritt bei willkürlichen Bewegungen auf. Wird eingeteilt in:


        
          • Haltungstremor: tritt beim willkürlichen Aufrechterhalten einer Position auf. Bei Karnivoren schwer zu objektivieren.
        


        
          • Bewegungstremor: unregelmäßig auftretende, klonische, unregelmäßig scheinende oder bei Ausführen einer Geste deutlich übertriebene Bewegungen. Häufig in Kombination mit einer zerebellären Ataxie.
        

      


      Diese Tremorarten werden durch Läsionen im Kleinhirn oder in den Pedunculi cerebellares, aber auch in der subthalamischen Region hervorgerufen.

    


    
      

      [image: image] Ätiologie


      


      
        • Kongenital.


        • Infektiös.


        • Vaskulär.


        • Traumatisch.


        • Tumorös.


        • Idiopathisch.

      


      Für den Ruhetremor müssen zu den oben genannten Auslösern Intoxikationen hinzugefügt werden:


      
        • Medikamentenintoxikation (Neuroleptika).


        • Kohlenmonoxidvergiftung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Ruhetremor (isolierter Tremor):


        
          • Imipramin (div. H. M.) (Anticholinergikum): 1 – 4 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o.
        


        
          • Piribedil (Clarium® [H. M.]) (Dopaminagonist): 0,5 mg/kg, 1 × tgl. p. o.
        


        
          • Levodopa (div. H. M.): 10 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o.
        


        • Aktivitätstremor:


        
          • Propranolol (div. H. M.): 2 – 4 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o.
        


        
          • Diazepam (div. H. M.): 0,5 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o.
        


        
          • Phenobarbital (Luminal® [H. M.]): 4 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o.
        

      

    

  


  
    

    Trennungsangst des Welpen


    Verhaltensstörung, die in der präpubertären Phase auftritt, wenn der Hund von seinen Bezugspersonen getrennt wird.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Zerstörung des Mobiliars.


        • Über die Wohnung verteilter Harn- und Kotabsatz.


        • Lautgebung (Winseln, Heulen, Bellen).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Antidepressiva wie Clomipramin (Clomicalm®) 3 – 4 mg/kg/24 h auf 2 Tagesdosen, in Kombination entweder mit einem Neuroleptikum (bei Zerstörung) wie Pipamperon (div. H. M.), 2 mg/kg auf 2 Tagesdosen, oder (bei Lautgebung) mit Alprazolam (div. H. M.) 0,01 – 0,1 mg/kg p. o. (cave: sehr starke individuelle Dosierungsbreite, maximal 4 mg/Hund/d).


        • Selegilin (Selgian®), 0,5 mg/kg/d in 1 Dosis.

      


      In jedem Fall sollte eine Verhaltenstherapie (das Ritual von Weggehen und Wiederkommen ändern) sowie eine Trennungstherapie durchgeführt werden.

    

  


  
    

    Trichiasis


    
      

      [image: image] Definition


      Irritation von Konjunktiva und/oder Kornea durch ektopische oder in eine falsche Richtung zeigende Haare.


      Eine Trichiasis liegt ebenfalls vor, wenn Wimpern in eine falsche Richtung zeigen und die Kornea gefährden. Meist bei brachyzephalen Rassen (Pekinese, Mops) mit deutlich ausgeprägter Nasenfalte festzustellen.

    


    
      

      [image: image] Klinische Symptome


      Zu Beginn Epiphora, später Konjunktivitis, schließlich lokalisierte oberflächliche Expositionskeratitis. Mit der Zeit neigt die chronische Keratitis (Hornhauttrübung, Neovaskularisation) zur Pigmentierung.

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe von Komplikationen


      Die Prophylaxe besteht darin, die Haare vom Auge wegzuhalten, indem sie regelmäßig mit einer dickflüssigen Salbe eingestrichen werden.


      Die eigentliche Therapie besteht allerdings in der chirurgischen Exzision der Nasenfalte: eine einfache Operation, die umso erfolgreicher ist, je früher sie vor einer sich entwickelnden, irreversiblen Korneapigmentierung ausgeführt wird.

    

  


  
    

    Trichuriose


    
      

      [image: image] Definition


      Helminthenbefall des Hundes mit Trichuris vulpis, einem im Zäkum lebenden, hämatophagen Nematoden von 3 cm Länge mit spitzem Vorderende, der gelegentlich Auslöser einer chronischen, hämorrhagischen Enteritis ist.

    


    
      

      [image: image] Hauptsymptome


      


      
        • Häufig wenig symptomatische Infestationen.


        • Hartnäckige Diarrhö mit unregelmäßig auftretenden Blutbeimengungen.


        • Beeinträchtigung des Allgemeinzustands und Anämie kommen unregelmäßig vor und sind nur leicht ausgeprägt.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinische Verdachtsdiagnose:


        
          • Häufiger beim adulten Hund, begünstigt durch Zwingerhaltung oder Haltung auf nackter Erde.
        


        
          • Hartnäckige Diarrhö, abdominaler Schmerz.
        


        • Bestätigung durch Koproskopie: Nachweis von manchmal sehr zahlreichen, zitronenförmigen, dickwandigen, 60 × 30 μm großen, nicht segmentierten Eiern mit Polkappen (nicht differenzierende Untersuchungsmethode).

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      I. d. R. gut, allerdings schwierig zu behandeln.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Spezifische Therapie:


        
          • Mebendazol (Telmin KH®).
        


        
          • Fenbendazol (Panacur®, Fenbendazol-Tab.®).
        


        
          • Flubendazol (Flubenol®)
        


        • Unterstützende Therapie:


        
          • Die Elimination der Würmer ermöglicht die Wiederherstellung einer normalen Darmpassage.
        


        
          • In schweren Fällen Spasmolytika, intestinale Protektiva.
        


        
          • Aufgrund der hohen Resistenz der Eier ist die Umgebungsdesinfektion unbedingt erforderlich.
        

      

    

  


  
    

    Trikuspidalatresie


    
      

      [image: image] Definition


      Die Atresie der Trikuspidalklappe ist assoziiert mit einer interatrialen Kommunikation, einer Atrophie des rechten Ventrikels mit Ventrikelseptumdefekt und einer Pulmonalstenose. Es kommt zu einem Rechts-Links-Shunt mit Zyanose. Selten.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Das betroffene Tier wird bereits sehr früh durch eine deutliche Entwicklungs- und Wachstumsverzögerung auffällig.


        • Es ist zu keiner Anstrengung fähig und leidet unter permanenter Dyspnoe.


        • Zyanose der Schleimhäute.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      In der Angiographie werden die beschriebenen Fehlbildungen erkennbar. Echokardiographie und Dopplersonographie erlauben die Diagnosestellung.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Da keine Überlebenschance besteht, ist die Euthanasie nach gesicherter Diagnose zu empfehlen.

    

  


  
    

    Trikuspidalinsuffizienz


    
      

      [image: image] Definition


      Unvollständiger Schluss der Trikuspidalklappe, der einen Rückfluss von Blut in der Systole aus der rechten Herzkammer in den rechten Vorhof zur Folge hat. Mögliche Ursachen:


      
        • Trikuspidalklappenfibrose (isoliert, nicht häufig), evtl. in Verbindung mit einer Mitralklappenfibrose (sehr häufig).


        • Akute bakterielle Endokarditis.


        • Überdehnung des Halterings der Trikuspidalklappen (Herzdekompensation).


        • Auswirkung chronischer Bronchopneumopathien.


        • Pulmonale Angiostrongylose.


        • Dirofilariose.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Anfangs asymptomatisch, später Symptome einer Rechtsherzinsuffizienz.


      


      
        • Allgemeine Venenstauung.


        • Systolischer Jugularispuls.


        • Er güsse (Aszites, Hydroperikard etc.).


        • Hepatomegalie.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinischer Ansatz:


        
          • Radiologische Untersuchung: I. d. R. globale Kardiomegalie mit Überdehnung des rechten Atriums und dilatatierter Vena cava, Hepatomegalie.
        


        
          • EKG: Rechtsachsenabweichung, P-pulmonale (hoch und spitzpositioniert), häufig mit Vorhofarrhythmie.
        


        • Diagnosesicherung: Die Echokardiographie erlaubt eine genaue Darstellung der Klappentätigkeit und der indirekten Auswirkungen auf die Herzhöhlen.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Asymptomatisch: keine Therapie.


        • Evtl. Therapie der Dirofilariose bzw. der Strongylose.


        • Therapie der Herzinsuffizienz.

      

    

  


  
    

    Trombiculiasis


    
      

      [image: image] Definition


      Parasitäre Dermatose bei Hund und Katze (auch Trombidiose oder Erythema autumnale genannt), hervorgerufen durch Larven einer mikroskopisch kleinen, trombidiformen Milbe: Trombicula autumnalis (auch Neotrombicula autumnalis oder Herbstgrasmilbe genannt).

    


    
      

      [image: image] Symptome und Hauptläsionen


      


      
        • Die adulten Formen und die Nymphen des Parasiten leben in der warmen Jahreszeit (Sommer, Herbst) frei auf Pflanzen, im Garten und auf den Wiesen.


        • Nur die histio- und hämatophagen Larven parasitieren. Sie befinden sich am Kopf (Ohrmuschel, Hals) und an den Gliedmaßen (Zehenzwischenräume), in der Achsel und Leistenfalte. In diesen Bereichen bilden sich orange, fast safranfarbene, pudrige Ansammlungen. Sie bestehen aus zahlreichen, mikroskopisch kleinen, aneinandergelagerten Parasiten. Ihre Anwesenheit reizt die Haut und führt zu einer stark juckenden Dermatitis. Die befallene Haut wird rot und papulös, mit zunehmenden sekundären Exkoriationen als Folge der Selbsttraumatisierung.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Bestätigung durch das saisonale Auftreten und den makroskopischen oder mikroskopischen Nachweis von Parasiten.


        • Differentialdiagnostisch ist an Räude und Pododermatosen anderer Ursache zu denken.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Gegen Herbstgrasmilben sind diverse Antiparasitika wie Organophosphate, Carbamate, Pyrethroide, Fipronil und makrozyklische Laktone wirksam. Sie sollten während der entsprechenden Jahreszeit regelmäßig nach Anweisung des Herstellers angewendet werden. Bei sehr starkem Pruritus und/oder bakteriellen Sekundärinfektionen kommen zusätzlich Kurzzeitkortikoide und/oder Antibiotika zum Einsatz.

    

  


  
    

    Trypanosomiasis (afrikanische)


    
      

      [image: image] Definition


      Durch stechende Arthropoden (Tsetsefliege) übertragene Blutprotozoenerkrankungen, die meist chronisch verlaufen und hauptsächlich durch Trypanosoma congolense, T. brucei und seltener T. evansi hervorgerufen werden.

    


    
      

      [image: image] Hauptsymptome


      Wenig charakteristisches klinisches Bild:


      
        • Zunehmende Abmagerung, Anämie und Abgeschlagenheit.


        • Fieberschübe.


        • Ödeme an verschiedenen Stellen (v. a. Lider und Unterkiefer).


        • Hypertrophie von Lymphknoten und Milz.


        • Myokarditis.


        • Neurologische Symptome: Ataxie, Krämpfe, Aggressivität.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: Verdacht in Endemiegebieten oder bei Tieren, die sich in einem solchen Gebiet aufgehalten haben.


        • Labordiagnostisch:


        
          • Trypanosomennachweis und -identifikation im Blut oder Lymphknotenpunktat: Untersuchung des Nativpräparats oder nach May-Grünwald-Giemsa-Färbung (dicker Tropfen, Ultrazentrifugation etc.).
        


        
          • In spezialisierten Labors werden verschiedene andere Methoden angewendet (Immunologie, Inokulationen etc.).
        


        
          • Die genaue Identifikation ist nur durch ein spezialisiertes Labor möglich.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Pentamidin (Pentacarinat® [H. M.]): 4 mg/kg jeden 2. d i. m. über 10 d.


        • Die Effektivität der Therapie hängt von der Trypanosomenart ab, die durch ein entsprechendes Labor bestimmt werden sollte.

      

    

  


  
    

    Trypanosomiasis (südamerikanische)


    
      

      [image: image] Definition


      Durch die Entwicklung von Trypanosoma cruzi, dem Erreger der Chagas-Krankheit, hervorgerufene Protozoeninfektion, die hauptsächlich von Wanzen (Familie der Reduviidae) übertragen wird.


      Die Erkrankung kommt vom Südwesten der USA bis Argentinien vor. Sie betrifft v. a. den Menschen und sekundär Haustiere wie Hund und Katze.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Kurze akute Phase: Hyperthermie, charakteristische Hautulzera.


        • Chronische Phase: kardiologische Symptome: Rhythmusstörungen, Herzinsuffizienz.


        • Aszites, Anorexie, Hepato- und Splenomegalie.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: schwierig.


        • Röntgenologisch: Kardiomegalie, Lungenödem (v. a. beim Menschen beschrieben: Megaösophagus und Megakolon).


        • Parasitologisch: sehr schwierig: Fremddiagnostik


        • Immunologisch: spezialisiertes Labor.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Äußerst fraglich.


        • Therapie der Herzinsuffizienz.

      


      Ein spezialisiertes Labor zur Bestimmung einer spezifischen Therapie zur Beratung hinzuziehen.

    

  


  
    

    Tuberkulose


    
      

      [image: image] Definition


      Anthropozoonose, hervorgerufen durch verschiedene Bakterienarten der Gattung Mycobacterium, wobei beim Hund v. a. M. tuberculosis und bei der Katze v. a. M. bovis vorkommt.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Sehr unterschiedliche klinische Bilder:


        
          • U. U. reduzierter Allgemeinzustand.
        


        
          • Lokalisation im Thorax (chronische Bronchopneumonie, Pleuritis).
        


        
          • Lokalisation im Abdomen (Leber, Darm, Mesenteriallymphknoten, Milz, Peritoneum).
        


        
          • Lokalisation in Knochen und Gelenken.
        


        
          • Lokalisation in der Haut.
        


        • Bei der Katze kommt meist die abdominale Form vor, außerdem kann eine Iritis beobachtet werden.


        • Verlauf: Beim Hund meist Kachexie und Tod innerhalb von 3 – 6 Monaten. Bei der Katze häufig ein deutlich längerer Krankheitsverlauf.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      
        

        Klinisch


        Anamnese (Beruf und Lebensweise des Tierhalters, Gesundheitszustand der Personen, die Kontakt zum Tier haben, Ernährungsgewohnheiten).


        Die äußerst variablen klinischen Symptome werfen bei jeder chronischen, mit Kachexie einhergehenden Erkrankung die Frage nach der Diagnose auf. Bei den Karnivoren gibt es für die Tuberkulose weder ein pathognomonisches klinisches Symptom noch einen pathognomonischen röntgenologischen Befund.

      


      
        

        Labordiagnostik


        Der Tierarzt muss sich bemühen, den Erreger nachzuweisen (Direktnachweis, Kultur auf Spezialnährboden) oder eine Biopsie für die histologische Diagnostik zu entnehmen.


        


        
          • Bronchopulmonale Tuberkulose: Trachealspülprobe mit direkter Untersuchung und Anlegen einer Kultur auf Spezialnährboden.


          • Pleurale Tuberkulose: Punktion von Erguss für eine zytologisch-bakterielle Untersuchung.


          • Abdominale Tuberkulose: ultraschallgeführte Biopsie, Laparoskopie (oder Laparotomie) mit Biopsie und nachfolgender bakteriologischer und zytologischer Untersuchung.


          • Knochen- und Gelenktuberkulose oder Hauttuberkulose: Biopsie.

        

      


      
        

        Experimentelle Diagnostik


        


        
          • Tuberkulinprobe: s. c. Injektion von 0,2 – 0,6 ml synthetischem Tuberkulin mit 25 000 IE/ml. Temperaturmessung alle 2 Stunden. Positiv bei einer Temperatur von 40 °C bei zwei aufeinanderfolgenden Kontrollen (oder Temperaturunterschied von mind. 1,5 °C). Unregelmäßige Ergebnisse sowohl beim Hund als auch bei der Katze. Schwierige Auswertung.


          • BCG-Test: Anwendung nur beim Hund möglich. Intradermale Injektion von 0,1 – 0,2 ml abgelaufenem oder hitzeinaktiviertem BCG auf der Schenkelinnenseite nach Desinfektion mit Äther. Ablesen nach 48 Stunden. Positive Reaktion: erythematöse, erhabene, durch einen geschwollenen Ring umschriebene Plaque mit Tendenz zur Nekrose des zentralen Bereichs in den folgenden Tagen. Beim Hund im Vergleich zur Tuberkulinprobe bessere Technik, wobei ihre Zuverlässigkeit nicht 100%ig ist.


          • Serologisch:


          
            • Komplementbindungsreaktion mit Paratuberkulose-Antigenen (Hole-Reaktion).
          


          
            • Passive Hämagglutinationsreaktion (Middlebrook-Dubos-Reaktion).
          


          
            • Kaolinagglutinationsreaktion (De-Takahashi-Reaktion).
          


          Die serologischen Reaktionen werden in der Praxis von keinem veterinärmedizinischen Labor routinemäßig durchgeführt.


          • ELISA.

        


        Diese diagnostischen Techniken müssen gleichzeitig eingesetzt werden, da keine für sich allein diagnostisch ist. Der Direktnachweis des Tuberkulosebakteriums ist vorzuziehen, da er eine sichere Diagnose ermöglicht.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Trotz Fortschritten in jüngster Zeit bleibt die Therapie der Tuberkulose aufwändig, da es notwendig ist, mehrere Tuberkulostatika gleichzeitig über einen sehr langen Zeitraum zu verabreichen sowie röntgenologische und bakteriologische Verlaufskontrollen durchzuführen. Die Möglichkeit, bei nicht konsequent durchgeführter Therapie resistente Stämme zu selektieren, und die Gefahr, die tuberkulöse, domestizierte Karnivoren für ihre Umgebung darstellen, sollten den Tierarzt dazu veranlassen, eine Therapie abzulehnen und das Tier zu euthanasieren.


      Infektionen mit M. bovis sind anzeigepflichtig, M. tuberculosis ist meldepflichtig.

    


    
      

      [image: image] Prophylaxe


      


      
        • Die medikamentöse Prophylaxe durch Impfung wird angesichts des geringen Ansteckungsrisikos und in Anbetracht der bei geimpften Tieren positiv werdenden Tuberkulinprobe so gut wie nie durchgeführt. Eine Impfung kann nur bei sehr stark gefährdeten Tieren empfohlen werden.


        • Hygienische Prophylaxe:


        
          • Überwachung der Tiere, die in einer Familie leben, in der ein Tuberkulosefall diagnostiziert worden ist.
        


        
          • Fütterungshygiene: Rohmilch und bestimmte Innereien meiden (Lunge).
        


        
          • Euthanasie tuberkulöser Karnivoren.
        

      

    

  


  
    

    Tumor (Chemotherapie)


    [image: image] Chemotherapie.

  


  
    

    Tumor (venerischer): Sticker-Sarkom


    
      

      [image: image] Definition


      Stark zu Blutungen neigender Tumor, der bei der Hündin im Vestibulum und beim Rüden auf dem Penis sitzt.


      Durch direkten Kontakt übertragbarer Tumor (Deckakt, Ablecken mit Bildung eines Tumorzelltransplantats).


      Metastasierung möglich.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Abklatsch von Tumorzellen, die leicht exfoliieren, und zytologische Untersuchung.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Strahlentherapie: der strahlensensibelste Tumor beim Hund. 90% Heilungsrate nach drei Sitzungen im Abstand von 5 Tagen. Der Tumor muss sich innerhalb eines Monats komplett zurückbilden.


        • Chemotherapie: ebenfalls sehr befriedigende Ergebnisse. Außerdem die Methode der Wahl bei Nachweis von Metastasen. Vincristin (div. H. M.): 0,5 – 0,75 mg/m2 i. v, 1 ×/Woche (1 mg nicht überschreiten). 80 – 95% der Tumoren gehen nach durchschnittlich 4 Injektionen in Regression. Eine Blutbildkontrolle ist erforderlich. Die Kombination von Vincristin ([div. H. M.], 0,0125 – 0,025 mg/m2 i. v.) wöchentlich mit Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.], 1 mg/kg tgl. p. o.) und Methotrexat (0,03 – 0,05 mg/kg i. v. wöchentlich) führt zur Regression innerhalb von 2 – 40 d (durchschnittlich 10 d).


        • Zur Chirurgie kann aufgrund häufiger Rezidive nur in Kombination mit einer Chemotherapie geraten werden.

      

    

  


  
    

    Tumoren der endokrinen Drüsen


    
      

      
        

        
          

          Nebennierenrinde


          Adenom oder Adenokarzinom.


          Erkennbar an einem Hyperkortizismus (Hyperadrenokortizismus).


          


          
            • Diagnostik:


            
              • Nachweis des Cushing-Syndroms: ACTH-Stimulationstest, Low-dose-Dexamethason-Suppressionstest, Urin-Kortisol-Kreatinin-Bestimmung über 3 Tage mit Suppression.
            


            
              • Nachweis tumoröser Genese: fehlende Suppression beim High-dose-Dexamethason-Suppressionstest (mit 0,1 mg/kg).
            


            
              • Untersuchung auf einen Nebennierentumor mittels:

              
                – Röntgenuntersuchung (auch der Lunge zur Beurteilung der Ausdehnung),
              


              
                – Sonographie.
              


              
                – CT. Ermöglicht eine sehr genaue Befunderhebung der lokalen Ausdehnung.
              

            


            • Therapie: chirurgisch. Da die kontralaterale Nebenniere atrophiert ist, ist für einige Tage eine Substitutionstherapie einzuplanen. Falls inoperabel: medikamentöse Therapie (Trilostane oder o, p-DDD [Mitotan]).

          

        


        
          

          Thyreoidea


          Hund: v. a. isoliertes, nicht sezernierendes Adenokarzinom (Euthyreose oder Hypothyreose).


          Katze: bilaterale sezernierende Adenome (Hyperthyreose).

        

      


      
        

        Diagnostik


        


        
          • Hund: überwiegend lokale Symptome. Dysphagie, Regurgitation, Dyspnoe, Masse in der Schilddrüsengegend. Bei entsprechendem Befund: nach Lungenmetastasen suchen.


          • Katze: Hyperthyreose bei alten Katzen (Abmagerung, Nervosität, Polyphagie, Diarrhö, Kardiomyopathie). Die Szintigraphie ist ein gutes diagnostisches Verfahren. Feinnadelbiopsie (Blutungsrisiko).


          • Diagnostik durch weiterführende Untersuchungen des operativ gewonnenen Gewebestücks.

        

      


      
        

        Therapie


        Chirurgisch. Beim Hund sollte die Chirurgie durch Strahlentherapie ergänzt werden und bei Metastasen durch Chemotherapie mit Doxorubicin (div. H. M.) (30 mg/m2 i. v., 6 Injektionen alle 3 Wochen). Cisplatin (div. H. M.): 50 – 100 mg/m2 i. v.


        Bei der Katze führt die Therapie mit einer Jod-131-Injektion zu hervorragenden Ergebnissen. Eine stationäre Aufnahme ist notwendig. Die chirurgische Exstirpation ist bei der Katze eine gute Therapiemethode: bilaterale Thyreoidektomien, möglichst mit Erhalt der Nebenschilddrüsen.


        Falls die Nebenschilddrüsen nicht erhalten werden können, ist eine postoperative Hypokalzämie möglich (Muskelzucken, Tetanie).


        Infusion mit 10%igem Kalziumglukonat (1 – 1,5 ml/kg). Wiederholung nach 8 h.


        Calcitriol (div. H. M.): 0,03 – 0,06 μg/kg/d p. o.


        
          

          Parathyreoidea


          Die bei den Karnivoren seltenen Tumoren der Nebenschilddrüsen sind für eine chronische [image: image] Hyperkalzämie, eine Hypophosphatämie und eine Erhöhung der alkalischen Phosphatase verantwortlich.


          Von Bedeutung ist die Messung des Parathormons.


          Therapie: chirurgische Exstirpation. Es ist für eine 2 – 3 Monate lange Substitutionstherapie der [image: image] Hypokalzämie zu sorgen (Atrophie der kontralateralen Drüsen).

        


        
          

          Endokrines Pankreas


          [image: image] Hypoglykämie.


          Adenom oder häufiger Adenokarzinom, das – außer beim sehr seltenen Glukagonom (hepatokutanes Syndrom) – durch einen Hypoglykämiezustand aufgedeckt wird.


          Metastasen: Lymphknoten, Leber.


          Komplikationen: periphere Polyneuropathie.


          Beim adulten Hund ist ein Pankreastumor der häufigste Auslöser einer


          [image: image] Hypoglykämie.


          


          
            • Diagnostik:


            
              • Symptome einer Hypoglykämie.
            


            
              • Messung von Seruminsulin und Blutglukose im Verlauf von 12 Stunden beim nüchternen Tier. Ein Verhältnis von Insulin (μIE/l): Glukose (nmol/l) < 0,4 in mind. drei Proben schließt ein Insulinom aus. In der Praxis erlaubt die Ermittlung mehrerer Nüchternglukosewerte < 0,5 mg/dl, die Diagnose Insulinom zu stellen. Ein Insulinspiegel > 50 μIE/ml deutet auf einen sezernierenden Pankreastumor hin.
            


            
              • Bildgebende Verfahren, Röntgenuntersuchung, Sonographie, CT Das Ausmaß der Ausdehnung ist vor chirurgischer Exstirpation genau zu befunden (Lebermetastasen, Lungenmetastasen).
            


            • Therapie: chirurgische Exstirpation. Bei schlecht begrenztem Tumor mitunter schwierig. Prävention einer Hypoglykämie durch Infusion einer isotonischen Glukoselösung während und nach dem Eingriff Einsatz von Glukokortikoiden, Prednisolon (0,5 – 4 mg/kg/d).


            
              • Diazoxid (Proglicem® [H. M.]): 10 – 40 mg/kg/d auf 3 Dosen p. o.
            


            
              • Prednisolon: 0,5 mg/kg/d auf 2 Dosen.
            


            
              • Octreotid (Analogon zu natürlichem Somatostatin) (Octreotid Hexal® [H. M.], Sandostatin® [H. M.]): 3 – 6 μg/kg/d in 3 Injektionen s. c.
            

          

        


        
          

          Adenohypophyse


          Beim Hund kommen verschiedene Arten hypophysärer Tumoren vor: Adenome und Mikroadenome, die Wachstumshormon (Akromegalie-Syndrom) und Prolaktin (dauerhafte Galaktorrhö) oder ACTH (Cushing-Syndrom) sezernieren.


          Adenokarzinome führen durch Einbruch in den Hypothalamus zu komplexen endokrinen und zu neurologischen Störungen.


          Lethargie, Kreisbewegung, Krämpfe, Tetraparese, selten Amaurose durch Kompression des Chiasma opticum.


          


          
            • Diagnostik:


            
              • Klinische Symptome.
            


            
              • CT.
            


            
              • MRT.
            


            • Therapie:


            
              • Chirurgie mit transsphenoidalem Zugang.
            


            
              • Strahlentherapie: unterdrückt die begleitenden neurologischen Symptome und verzögert das Tumorwachstum beträchtlich.
            

          

        

      

    

  


  
    

    Tumoren der Harnwege


    
      

      
        

        
          

          Niere


          


          
            • Warnzeichen:


            
              • Hämaturie (makro- oder mikroskopisch).
            


            
              • Abdominale Masse (Radiologie, Urographie, Sonographie).
            


            • Diagnostik:


            
              • Röntgenuntersuchung (Thoraxaufnahme zur Beurteilung des Ausmaßes).
            


            
              • Sonographie.
            


            
              • Biopsie (endoskopisch oder ultraschallgeführt). Beim Hund häufiges Vorkommen metastasierender Tumoren.
            


            
              • Primärtumoren:

              
                – Adenokarzinome: oft einseitig.
              


              
                – Metastasen: Lunge, Leber, Gehirn, Haut, Augen, Kochen.
              


              
                – Nephroblastom (embryonaler Tumor bei der Gattung Hund).
              


              
                – Leiomyom.
              


              
                – Adenome.
              


              
                – Hämangiosarkome.
              


              
                – Neurofibrome.
              


              
                – Bei der Katze häufig Lymphosarkom, fast immer bilateral.
              

            


            • Therapie: Chirurgie. Bei einseitigem Tumor Nephrektomie in Kombination mit einer Chemotherapie je nach Ergebnis der pathologischen Untersuchung:


            
              • Vincristin: 0,5 mg/m2 i. v. wöchentlich für 4 Wochen,
            


            
              • und Prednisolon: 1 mg/kg/d p. o.
            


            
              • Siehe Zytostatika-Therapie ([image: image] Chemotherapie).
            

          

        


        
          

          Harnblase


          Tumoren der Harnblase kommen beim Hund häufiger vor als Nierentumoren. Sie sind jedoch bei Katzen sehr selten.


          Fast immer epitheliale Tumoren (Karzinome), selten Sarkome. Häufigster Tumor ist das Übergangszellkarzinom.

        

      


      
        

        Warnzeichen


        


        
          • Hämaturie (mikro- oder makroskopisch)


          • Dysurie.


          • Pollakisurie.


          • Harninkontinenz.

        

      


      
        

        Diagnostik


        


        
          • Doppelkontrast-Zystographie oder intravenöse Urographie.


          • Sonographie und ultraschallgeführte Biopsie.


          • Endoskopie der Harnblase und Biopsie.


          • Urinsediment: zytologische Untersuchung.

        

      


      
        

        Metastasen


        Häufig zum Zeitpunkt der Diagnose vorhanden.


        


        
          • Lnn. lumbales aortici.


          • Lumbosakrale Wirbelkörper.


          • Lunge.

        


        Vor jeder Therapie ist die Ausdehnung zu ermitteln.

      


      
        

        Therapie


        


        
          • Nur Chirur gie bei allen benignen Tumoren.


          • Chirurgie und Strahlentherapie oder


          • Chirurgie und Chemotherapie bei malignen Tumoren.

        


        Bedeutung perioperativer Strahlentherapie. Häufig ist ein chirurgisches Eingreifen durch die Lage des Tumors am Trigonum vesicae unmöglich.


        Chemotherapie:


        
          • Lokal: intravesikale Injektion.


          • Fluorouracil (div. H. M.): 300 mg/m2/Woche über 4 Wochen.


          • Oder systemisch:

        


        Tag 1: Doxorubicin i. v.: 30 mg/m2.


        Tag 3, Tag 4, Tag 5: Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]): 100 mg/m2.


        Wiederholung dieser Sequenz alle 3 Wochen, 6 Monate lang.


        Cisplatin (div. H. M.): 50 – 100 mg/m2 als i. v. Infusion.


        Piroxicam (div. H. M.): 0,3 mg/kg/d p. o.: Bedeutung bei der Therapie des Übergangszellkarzinoms. Mit Misoprostol (Cytotec® [H. M.]) (12 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o.) zur Vermeidung einer Gastritis kombinieren.

      

    

  


  
    

    Tumoren der Haut und Unterhaut


    
      

      [image: image] Epidemiologie


      


      
        • Sehr häufig vorkommende „äußere“ Tumoren (an zweiter Stelle aller bei Hund und Katze vorkommender Tumoren).


        • Der Großteil ist benigne (bei der Katze prozentual gesehen weniger häufig).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: einzelne oder multiple, knotige oder schlecht begrenzte, manchmal ulzerierende Tumoren.


        • Histologisch:


        
          • Über eine Gewebeprobe.
        


        
          • Sehr unterschiedlicher Natur: epithelial (epidermal, Hautanhangsgebilde), mesenchymal (Sarkom, Mastozytom, Histiozytom etc.), melaninbildendes System.
        

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      Unterschiedlich je nach histologischer Natur.

    


    
      

      [image: image] Die wichtigsten malignen Tumoren


      


      
        • Maligne Melanome (± frühzeitige lymphatische, dann viszerale Metastasierung).


        • Stachelzellkarzinome: späte lymphatische Metastasierung.


        • Adenokarzinome der Hautanhangsgebilde (Schweiß-, Talg-, Zirkumanal-, Zeruminaldrüsen). Lymphatische Metastasierung.


        • Fibrosarkome: überwiegend lokale Malignität (Infiltration, Rezidive). Metastasierung ± häufig je nach Malignitätsgrad.


        • Mastozytome (Grad II und III). Rezidiv, multizentrischer Verlauf, lymphatische Metastasierung (Milz).


        • Hämangiosarkome, Rhabdomyosarkome etc. Viszerale, lymphatische Metastasierung.

      

    


    
      

      [image: image] Die wichtigsten benignen Tumoren


      


      
        • Basalzelltumoren (Basaliome), der überwiegende Teil der Haarfollikeltumoren, Adenome, Histiozytome, Lipome.


        • Zysten.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Chirurgie:


        
          • Lokalanästhesie oder Allgemeinnarkose.
        


        
          • Exstirpation des Tumors allein, wenn dieser klein oder knotig ist.
        


        
          • Vorzugsweise Exstirpation von Tumor + 1 cm Randbereich.
        


        
          • Exstirpation von Tumor + möglichst viel umgebendes Gewebe + regionale Lymphknoten + tiefes Ausschälen bei bösartig aussehendem Tumor.
        


        
          • Für Rekonstruktion der Haut sorgen.
        


        
          • Elektrochirurgie: nicht anwenden, wenn der Exstirpation eine histologische Untersuchung folgen soll.
        


        • Kryochirurgie:


        
          • Zerstörung des pathologisch veränderten Gewebes bei einer Temperatur zwischen – 20 und – 30 °C durch Anwendung von Kryogenen (Flüssigstickstoff).
        


        
          • Verschiedene, im Handel erhältliche Geräte (mit Kryosonde oder Kryospray).
        


        
          • Interessant für Läsionen, die für die klassische Chirurgie schlecht zugänglich sind (Anusränder, Lider).
        

      

    


    
      

      [image: image] Spezifische therapeutische Möglichkeiten


      
        

        Stachelzellkarzinom


        


        
          • Chirurgie (+ Exstirpation des Lymphknotens bei klinischer Veränderung) oder Kryochirurgie.


          • Die Lokalisation beim Hund an der Zehe und bei der Katze am Ohr erfordert die Amputation.


          • Strahlentherapie.


          • Chemotherapie: Bleomycin (div. H. M.).

        

      


      
        

        Basaliom


        


        
          • Gute Prognose.


          • Chirurgie oder Kryochirurgie.


          • Strahlentherapie.

        

      


      
        

        Trichoepitheliom, Pilomatrixom


        


        
          • Nach chirurgischer Exzision gute Prognose.

        

      


      
        

        Adenokarzinom der Talg- oder Zeruminaldrüsen


        Strahlentherapie ergänzend zur Chirurgie.

      


      
        

        Adenom und Adenokarzinom der Zirkumanaldrüsen


        ([image: image] Tumoren der Zirkumanaldrüsen).


        


        
          • Chirurgie oder Kryochirurgie (zwei Zyklen Gefrieren, auftauen bei – 20 °C).


          • Zusätzlich Kastration oder Anwendung von Antiandrogenen, da hormonabhängige Tumoren.


          
            • Delmadinonacetat (Tardastrex®): 3 mg/kg monatlich s. c. oder i. m.
          


          
            • Osateronacetat (Ypozane®), 0,25 – 0,5 mg/kg 1 × tgl. über 7 Tage. Cyproteronacetat (div. H. M.): 2,5 mg/kg/d über 3 Wochen (erzeugt eine Hyperglykämie).
          


          • Bei einzelnem Tumor: Chirurgie, dann Hormontherapie oder Kastration.


          • Bei mehreren Tumoren in der Afterrosette: Kastration (Rückbildung hormonabhängiger Adenome), dann 3 – 6 Wochen später Kryochirurgie der verbliebenen Tumoren.


          • Strahlentherapie: möglich (Sphinkter erhalten).


          • Chemotherapie: Doxorubicin (div. H. M.), Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]).

        

      


      
        

        Melanom


        Oft gutartig, mit Ausnahme der Melanome im Krallenbereich.


        


        
          • Chirurgie: frühzeitig, En-bloc-Entfernung von Primärtumor, reaktivem Lymphknoten und Metastasen. Bei Lokalisation an Extremitäten oder Schwanz ist zur Amputation zu raten.


          • Strahlentherapie des OP-Felds, der Lymphknoten, der Lunge.


          • Chemotherapie (kontrovers diskutiert): Cisplatin (div. H. M.).

        

      


      
        

        Mastozytom


        


        
          • Chirurgie oder Kryochirurgie: Prämedikation mit Cimetidin (div. H. M.): 20 mg/kg/d auf 4 Dosen (H2-Rezeptorantagonist, als Schockprävention). Weiträumige und tiefe Exstirpation mit Kontrolle der Sektionsränder auf Tumorzellen. Falls vorhanden, erweiterte wiederholte Resektion: unmöglich bei den häufig vorkommenden multizentrischen Formen.


          
          Tab. 1.121 Tumoren der Hautanhangsgebilde
[image: image]


          • Ergänzende Strahlentherapie (Schnittstelle + Lymphknoten).


          • Chemotherapie (Grad III vorbehalten, für erhöhte Malignität): Vincristin, L-Asparaginase, Cyclophosphamid, Prednison (2 mg/kg/d über 3 Wochen, dann 1 mg/kg jeden 2. d über 6 Monate).


          • Therapierichtlinie: [image: image] Tab. 1.119, [image: image] Tab. 1.120.

        


        Tab. 1.119 Mastozytomstadien


        
          
            	Stadium I

            	Reiner Hauttumor
          


          
            	Stadium II

            	Infiltrierender kutaner und/oder subkutaner Tumor oder Hauttumorrezidiv
          


          
            	Stadium III

            	Stadium-I- oder -II-Tumor und kanzeröse Adenopathie
          


          
            	Stadium IV

            	Multizentrische Tumoren oder Tumoren mit Fernmetastasen (Leber, Milz, Knochenmark, Blut)
          

        


        Die Untersuchung einer Biopsie oder eines operativ gewonnenen Gewebestücks ermöglicht die Einteilung in Grade I – III


        
        Tab. 1.120 Richtlinien zur Therapie eines Mastozytoms in Abhängigkeit von klinischem Stadium und histologischer Einteilung
[image: image]

      


      
        

        Fibrosarkom


        (Gilt ebenfalls für die häufig vorkommenden Rezidive)


        


        
          • Chirurgie.


          • + Strahlentherapie: lokal (Iridium).


          • + Chemotherapie: lokal (Kortikoide), systemisch entweder nur Doxorubicin (= Adriamycin) oder die Kombination von Vincristin, Doxorubicin, Cyclophosphamid (VAC-Protokoll) oder Doxorubicin (div. H. M.): 30 mg/m2 i. v. beim Hund oder 25 mg/m2 bei der Katze an Tag 1. Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]): 50 mg/m2 p. o. von Tag 3 bis Tag 6 und Vincristin (div. H. M.): 0,75 mg/m2 an Tag 7. 2 Wochen Therapiepause. Jeder Zyklus dauert 21 Tage, vier Zyklen durchführen.

        

      


      
        

        Hämangiosarkom, Liposarkom


        


        
          • Chirurgie.


          • + Lokale Strahlentherapie (bei unauffälligem Thoraxröntgenbild).

        

      


      
        

        Solitäres Plasmozytom von Haut und Schleimhaut


        Chirurgie, gute Prognose.

      


      
        

        Mycosis fungoides (epitheliotropes Lymphom)


        Gleiches Protokoll wie beim Lymphosarkom.

      

    

  


  
    

    Tumoren der Knochen


    
      

      [image: image] Epidemiologie


      


      
        • 2 – 4 % der Tumoren, die bei Karnivoren vorkommen.


        • 90 % dieser Tumoren sind maligne.


        • Häufigkeit in absteigender Reihenfolge bei Hund und Katze:


        
          • Osteosarkome (80 %, davon beim Hund 50 % an der Vordergliedmaße und 25 % an der Hintergliedmaße).
        


        
          • Chondrosarkome: platte Knochen (davon beim Hund 30 % an den Nasenmuscheln und 20 % an den Rippen).
        


        
          • Hämangiosarkom.
        


        
          • Fibrosarkom.
        


        
          • Sarkom der Synovia.
        


        
          • Andere: Riesenzelltumoren, metastatische Tumoren (Stachelzellkarzinome bei Katzen, selten Mammatumoren bei der Hündin).
        


        • Benigne Tumoren: Osteom, Chondrom.


        • Beim Hund besteht für Osteosarkome eine Prädisposition bei Riesenrassen (Dogge, Bernhardiner) oder bei großwüchsigen Rassen (Boxer, Deutscher Schäferhund).

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      In Abhängigkeit von der Lokalisation können folgende Symptome auftreten:


      
        • Sich verstärkende Lahmheit.


        • Schmerz.


        • Schwellung der Gliedmaße, v. a. bei metaphysärer Lokalisation.


        • Einseitiger Ausfluss (Lokalisation in der Nase).


        • Bei allen Lokalisationen: sichtbare Verformung des Knochenabschnitts.


        • Rasche Verschlechterung des Allgemeinzustands.

      

    


    
      

      [image: image] Verlauf


      Häufig sind zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bereits Metastasen vorhanden.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch (Differentialdiagnostik bei Lahmheit).


        • Röntgenologisch und histologisch.

      

    

  


  
    

    Röntgenologisch


    


    
      • Differentialdiagnose: Osteomyelitis.


      • Darstellung der Zerstörung der Cortex.


      • Periostale Reaktion (Rippen).


      • Knöcherne Zubildung: knöcherne Neubildungen (Osteosarkome, Osteome), Osteolyse (v. a. Hämangiosarkom, Fibrosarkom, bestimmte Osteosarkome).

    


    Systematisch auf Lungenmetastasen untersuchen (Röntgenuntersuchung des Thorax, seitlich von links und rechts).

  


  
    

    Histologisch


    


    
      • Biopsie (mit radiologischer Untersuchung zur Lokalisation des zu bioptierenden Bereichs).


      • Biopsie mit einem Knochentrokar: ermöglicht die genaue Diagnostik, die für eine Prognosestellung erforderlich ist.

    


    Die Röntgenuntersuchung bleibt die wichtigste Methode für die Diagnose eines Knochentumors, da durch Biopsie zahlreiche falschnegative Befunde erhalten werden (Problem, auf Anhieb eine Probe des Tumormaterials zu bekommen).


    Szintigraphie: ermöglicht die für einen erhaltenden chirurgischen Eingriff unentbehrliche genaue Darstellung des Tumorausmaßes.


    
      

      [image: image] Prognose


      


      
        • Osteosarkome und Hämangiosarkome: ungünstig; frühzeitige Lungenmetastasen beim Hund; langsamerer Verlauf bei der Katze.


        • Chondrosarkome: i. d. R. ungünstig; Prognose variabel: je nach histologischem Grad, Wachstumsgeschwindigkeit, Lokalisation (langsamere Metastasierung bei nasaler Lokalisation); Lungenmetastasen und extrapulmonäre Metastasen treten später auf als bei Osteosarkomen.


        • Fibrosarkome: günstiger; Metastasenentwicklung später und längere Üb erlebenszeit.


        • Hämangiosarkome: erhöhte Metastasenrate.


        • Sarkome der Synovia: Prognose in Abhängigkeit von der Tumoraggressivität (histologisch Grad I – III).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Chirurgie


        Amputation der Gliedmaße inklusive Gelenk. Weiträumige Osteotomie bei den anderen Lokalisationen. Jedoch häufig Metastasenbildung 3 – 4 Monate nach Amputation (Osteosarkome).


        Die Amputation verbessert durch die Wegnahme des Schmerzes das Wohlbefinden des Tiers.


        Die Chirurgie ist nur palliativ, sie muss systematisch durch eine Chemotherapie ergänzt werden.


        Die erhaltende Chirurgie mit Exstirpation des Tumors in einem Stück und Rekonstruktion durch ein kortikales Allotransplantat muss Tieren vorbehalten bleiben mit gutem Allgemeinzustand und einer Ausdehnung des Tumors auf < 50 % der betroffenen Knochenlänge, ohne Einbruch in Weichteil gewebe und ohne Metastasen.

      


      
        

        Strahlentherapie


        


        
          • Zur Schmerzlinderung.


          • Un genügend bei der Therapie von Primärtumoren und Lungenmetastasen.

        

      


      
        

        Chemotherapie


        


        
          • Als Einleitungstherapie vor der Chirurgie obligatorisch als Notfallmaßnahme zur Kontrolle möglicher Mikrometastasen und um eine Regression des Primärtumors zur Erleichterung der Chirurgie zu erreichen.


          • Obligatorisch nach der Chirurgie (unterstützende Therapie).


          
            • Doxorubicin (div. H. M.): 30 mg/m2 i. v. und 21 d später.
          


          
            • Cisplatin (div. H. M.): 150 – 300 mg/m2 i. v.
          

        


        Ein Zyklus präoperativ und ein oder mehrere Zyklen postoperativ.


        Die Kombination Cisplatin-Doxorubicin ergibt keine besseren Ergebnisse als die Anwendung nur einer dieser Substanzen.

      

    

  


  
    

    Tumoren der Leber


    
      

      
        

        
          

          Primärtumoren


          


          
            • Maligne: hepatozelluläre Karzinome, Cholangiosarkome, Hämangiosarkome.


            • Benigne: Adenome; als einzelne Masse vorliegend.

          

        


        
          

          Metastatische Tumoren


          Häufig in Form von Knoten oder diffuser Infiltration (vom hämatolymphopoetischen System ausgehend), gleichmäßige Hepatomegalie.


          


          
            • Symptome:


            
              • Lange Zeit asymptomatisch.
            


            
              • Sich zunehmend entwickelndes Syndrom einer [image: image] Leberinsuffizienz (chronische).
            


            
              • Hepatomegalie.
            


            • Diagnostik:


            
              • Sonographie.
            


            
              • Ultraschallgeführte Biopsie oder Biopsie während einer Laparoskopie oder Laparotomie (zuvor unbedingt Gerinnungsstatus überprüfen).
            


            • Therapie:


            
              • Chirur gie bei nicht metastasierten Tumoren, die auf einen Leberlappen beschränkt sind.
            


            
              • Begleitende Chemotherapie: Adriamycin.
            


            
              • Chemotherapie mit spezifischem Protokoll bei einem Lymphom.
            

          

        

      

    

  


  
    

    Tumoren der Milz


    Am häufigsten kommen Tumoren des Gefäßsystems (Hämangiome, Hämangiosarkome) vor und zeigen sich in einer knotigen Splenomegalie (von einem Hämatom oder einem metastatischen Tumor zu unterscheiden).


    Maligne Blutkrankheiten (Lymphome, Histiozytome, Mastozytome) verursachen eine diffuse Splenomegalie (zu unterscheiden von einer Milzschwellung oder einer reaktiven Milz bei hämolytischer Anämie oder Leishmaniose).


    [image: image] Splenomegalie.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Splenomegalie.


        • Hämoperitoneum.


        • Regenerative Anämie.


        • Lungenmetastasen bei Hämangiosarkomen.

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik einer Splenomegalie


      


      
        • Diffuse Splenomegalie:


        
          • Stase.
        


        
          • Retikulose (hämolytisches Syndrom).
        


        
          • Maligne Hämopathien.
        


        • Splenomegalie mit isolierter Masse oder multiplen Knoten:


        
          • Hämatom.
        


        
          • Primärtumor (Hämangiom, Hämangiosarkom, Lymphom).
        


        
          • Metastasen.
        


        • Röntgenuntersuchung: Thorax und Abdomen zur Ermittlung der Ausdehnung.


        • Sonographie und Feinnadelaspiration (Blutungsrisiko).

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Die frühzeitige Erhebung des Gerinnungsstatus ist dringend zu empfehlen (DIC als häufige Komplikation bei Hämangiosarkom).


      Splenektomie (Status der peripheren Ausdehnung) in Kombination mit einer Polychemotherapie (Vincristin [div. H. M.], Cyclophosphamid [Endoxan®, H. M.]). [image: image] Chemotherapie.

    

  


  
    

    Tumoren der Orbita


    Retrobulbäre Tumoren sind sehr unterschiedlich und meist maligne. Der Grund der Konsultation ist meist ein Exophthalmus.


    Zahlreiche Tumoren können sich in der Orbitahöhle ansiedeln. Die meisten sind Primärtumoren (Fibrosarkom, Mastozytom, Osteosarkom, Lymphom), andere sind sekundär (Primärtumor in der Nasenhöhle).


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Veränderung der anatomischen Verhältnisse:


        
          • Exophthalmus (keine Retropulsion möglich, einseitig, nicht schmerzhaft).
        


        
          • Strabismus.
        


        
          • Enophthalmus (seltener).
        


        
          • Nickhautvorfall.
        


        • Direkte oder indirekte Sichtbarkeit des Tumors:


        
          • Sichtbare Masse in der Augenhöhle.
        


        
          • In Richtung Maulhöhle verdrängte Masse mit Vorfall hinter den Molaren.
        


        
          • Absterben eines Zahns (Tumor der Nebenhöhlen).
        


        
          • Schwellung, Entzündung von Lidern und Konjunktiva.
        


        • Befall des Augapfels:


        
          • Herabgesetzte B eweglichkeit.
        


        
          • Keratitis sicca (abnorme Exposition).
        


        • Visuelle Funktion:


        
          • Drohreflex negativ.
        


        
          • Pupillarreflexe herabgesetzt.
        


        
          • Mydriasis.
        

      

    


    
      

      [image: image] Weiterführende Untersuchungen


      


      
        • Ophthalmoskopie:


        
          • Gefäßveränderun gen.
        


        
          • Papillenödem.
        


        
          • Retinafalte, -ablösung.
        


        • Retrobulbäre Punktion:


        
          • Eiter: Abszess.
        


        
          • Transparente Flüssigkeit: Mukozele (Gl. zygomatica).
        


        
          • „Weiß“: Tumor.
        


        • Röntgenuntersuchung. Nativ = meist wenig aufschlussreich.


        • Sonographie: ermöglicht es, das veränderte Gewebe abzugrenzen und eine ultraschallgeführte Biopsie zu nehmen.


        • CT: Methode der Wahl für eine genauere Aussage zum Ausmaß des Tumors.

      

    


    
      

      [image: image] Differentialdiagnostik


      


      
        • Falscher Exophthalmus:


        
          • Brachyzephale Hunde.
        


        
          • Glaukom (okuläre Spannung).
        


        
          • Zurückgezogene Lider.
        


        
          • Fazialisparalyse.
        


        • Entzündungen der Orbita:


        
          • Traumata.
        


        
          • Mykosen, Parasiten, Infektion.
        


        
          • Fremdkörper.
        


        • Exophthalmus.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Chirurgisch, je nach histologischen Eigenschaften des Tumors evtl. ergänzt durch Chemo- oder Strahlentherapie.

    

  


  
    

    Tumoren der peripheren Nerven


    Der beim Hund am häufigsten vorkommende Tumor ist das Neurofibrosarkom oder Schwannom, das sich von der Nervenscheide ausgehend entwickelt.


    Lokal, sehr selten metastasierend.


    Gelegentliche Lokalisation: Plexus brachialis, häufig mit Befall des Spinalkanals.


    Zu finden sind auch Tumoren des N. vestibulocochlearis und des N. trigeminus.


    
      

      [image: image] Symptome


      [image: image] Radialisparalyse.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Elektromyogramm, um Lage und Ausdehnung der Läsion genauer darstellen zu können.


      Bildgebende Verfahren. Myelographie oder besser CT oder MRT.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Chirurgische Exstirpation von kleinen Tumoren.


        • Strahlentherapie.


        • Chemotherapie nur bei malignem Lymphom.

      

    

  


  
    

    Tumoren der Prostata (maligne)


    
      

      [image: image] Definition


      Meist Karzinome. Selten vorkommend.


      Zu finde n sind auch Übergangszellkarzinome, Karzinome undifferenzierter Zellen und Leiomyosarkome.


      In der Prostata können Metastasen von Hämangiosarkom und Lymphosarkom auftreten.

    


    
      

      [image: image] Symptome


      Zu finden sind die verschiedenen Symptome eines Prostatasyndroms ([image: image] Prostataerkrankungen). In 50 % der Fälle ist die Prostata nicht hypertrophiert. Die Metastasen befallen in erster Linie die Lnn. iliaci interni et externi. Metastasen in benachbarten Gebieten: Becken, Femur, Wirbelkörper, Leber und im Endstadium Lunge.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      Die neoplastisch veränderte Prostata ist fest und unregelmäßig knotig. Durch Verklebungen der Drüse mit dem Beckenboden bleibt die Prostata fixiert. Schmerzhaft bei Palpation.


      


      
        • Röntgenuntersuchung: Prostatavergrößerung und -verkalkung (50 % der Fälle). Zur Metastasensuche sind Lungenaufnahmen notwendig.


        • Sonographie: mehrere hyperechogene Herde, evtl. in Kombination mit Zysten.


        • Sonographische Untersuchung der Lnn. iliaci und der Leber zur Metastasensuche.


        • Ultraschallgeführte Biopsie oder transrektale Biopsie. Die histologische Untersuchung eines bioptierten Gewebestücks stellt die einzige Methode für eine Diagnosestellung dieser Erkrankung am lebenden Tier dar.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Kastration oder antiandrogene Therapie (Delmadinonacetat [Tardastrex®], Cyproteronacetat [div. H. M.], Finasterid [div. H. M.], Osateron [Ypozane®]) haben so gut wie keine Bedeutung, da sie zur Atrophie des unveränderten Prostatagewebes führen, während sie keinen Einfluss auf das Fortschreiten der Erkrankung haben.


      Eine totale oder partielle Prostatektomie wird nur bei Versagen von Kastration oder antiandrogener Therapie (Tardastrex®, Cyproteronacetat [div. H. M.], Finasterid [div. H. M.], Osateron [Ypozane®]) durchgeführt ([image: image] Prostataerkrankungen).


      Theoretisch stellen Prostatatumoren die Hauptindikation für eine Prostatektomie dar. Sehr oft jedoch verurteilen die Verklebungen und Lymphknotenoder Lungenmetastasen die Prostatektomie zum Scheitern. Andererseits ist der Tierhalter vor einer Harninkontinenz zu warnen, die durch eine Beeinträchtigung der Innervation von Harnblase und Prostata eine häufige Komplikation dieses schweren Eingriffs ist. Außerdem sind als Folgen der Operation häufig ein Riss der Harnblasen-Harnröhren-Verbindung, Harnwegsinfekte und eine Urämie zu beobachten.


      


      
        • Triptorelin (Decapeptyl® [H. M.], Pamorelin® [H. M.]): LH-RH-Agonist, führt zu Remissionen von 6 – 12 Monaten, kostspielig (Dosierung für Hund und Katze nicht festgelegt).


        • Doxorubicin (div. H. M.).


        • Cisplatin (div. H. M.).


        • Strahlentherapie: zweifelhafte Wirkung.

      


      Die Therapie maligner Prostatatumoren ist sehr frustrierend.

    

  


  
    

    Tumoren der Unterhaut


    [image: image] Tumoren der Haut- und Unterhaut.


    Die häufigsten Tumoren des Unterhautgewebes sind:


    
      • Histiozytom.


      • Malignes fibröses Histiozytom.


      • Mastozytom.


      • Melanom.


      • Plasmozytom.


      • Mycosis fungoides.

    

  


  
    

    Tumoren der Zirkumanaldrüsen


    Zirkumanaldrüsentumoren entstehen durch tumoröse Veränderungen der Zirkumanaldrüsen, die disseminiert im kutanoanalen Bereich vorkommen.


    Beim Hund treten sie häufig auf (sie stehen an dritter Stelle bei den Neoplasien). Sie sind hormonabhängig. Es besteht ein Zusammenhang mit dem Vorhandensein von Androgenen. Zumeist sind sie gutartig (Adenom). Maligne Formen sind wesentlich seltener (Karzinom, Adenokarzinom).


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Adenom:


        
          • Häufiger beim erwachsenen Rüden. Rasseprädisposition: Cocker, Bulldogge.
        


        
          • Lan gsam wachsende(r) Tumor(en) in der Peripherie des Anus (manchmal perineal oder am Schwanzansatz) und gut demarkiert. Häufig multipel.
        


        • Maligne Tumoren (Adenokarzinom):


        
          • Treten seltener auf und sind geschlechtsunabhängig (bei Rüden und Hündinnen gleich häufig).
        


        
          • Schnelleres Wachstum und deutliche Tendenz zu Infiltration, Proliferation und Hämorrhagie.
        


        
          • Metastasierung in die Lymphknoten.
        


        
          • In 80 % der Fälle gehen Adenokarzinome mit Hyperkalzämie mit folgenden Symptomen einher: Polyurie, Polydipsie und im fortgeschrittenen Stadium Anorexie, Lethargie, Erbrechen. Komplikationen: akute Niereninsuffizienz, Störungen der kardialen Elektrogenese.
        


        
          • Röntgenuntersuchung oder Sonographie des Abdomens zur Metastasensuche.
        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie des Adenoms


      


      
        • Die medikamentöse Therapie erfolgt mit Progestagenen mit antiandrogener Wirkung, die eine deutliche, jedoch häufig temporäre Rückbildung zur Folge haben, die dann zur Vorbereitung für einen chirurgischen Eingriff genutzt werden kann:


        
          • Delmadinonacetat (Tardastrex®): 2 mg/kg jeden Monat.
        


        
          • Suprelorin-Implantate sind gleichfalls wirksam.
        


        
          • Cyproteron (div. H. M.): 2,5 mg/kg/d über 3 Wochen. Diabetogene Wirkung möglich.
        


        
          • Kryotherapie (Anwendung von Flüssigstickstoff mit Wattestäbchen) ist interessant zur Therapie kleiner Zirkumanaldrüsentumoren.
        


        • Die weiträumige Resektion ist gängige Praxis. Die Kryochirurgie kann ebenfalls befürwortet werden. Klassischerweise geht dem Eingriff die Kastration voraus, da die Rezidivneigung dann deutlich nachlässt.

      


      Adenokarzinome müssen weiträumig reseziert werden. Danach sollte möglichst eine Strahlentherapie stattfinden. Zirkumanaldrüsentumoren sind strahlenempfindlich.

    

  


  
    

    Tumoren des Auges


    Alle Strukturen des Auges können tumorös entarten. Allerdings sind manche Strukturen wie z. B. die Kornea selten betroffen, während Tumoren der Konjunktiva und der Uvea häufiger vorkommen ([image: image] Tab. 1.122).


    
    Tab. 1.122 Okuläre Tumoren
[image: image]


    


    
      • Hund: gehäuftes Auftreten okulärer Melanome mit sehr geringer Metastasierungsneigung. Benigne Hämangiome von Konjunktiva, Nickhaut und Ziliarkörper.


      • Katze: Melanome metastasieren leichter. Okuläres Sarkom: starke Metastasierungsneigung.

    


    
      

      [image: image] Klinische Symptome


      Klinisches Bild und Tumorarten sind äußerst variabel. Gewöhnlich äußern sich intraokuläre Tumoren in einer Uveitis, die i. d. R. schlecht auf die übliche Therapie anspricht. Außerdem steigt der intraokuläre Druck. Allerdings muss betont werden, dass Ziliarkörpertumoren bei der Katze so schwerwiegend sind, dass sie fast immer zur Entfernung des Auges führen, und dass die häufig metastasierenden Melanome eine postoperative radiologische Überwachung erforderlich machen ([image: image] Tab. 1.122).

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Korneatumoren sind meist gutartig und können chirurgisch entfernt werden, sodass das Auge erhalten bleibt.


      Intraokuläre Tumoren sind i. d. R. maligne und machen eine Enukleation notwendig. Dies ist eine schwere Entscheidung, die jedoch das Überleben des erkrankten Tieres sichern kann und wahrscheinlich günstiger ist als eine abwartende Haltung.


      Die pathologisch-anatomische Untersuchung des entfernten Gewebestücks und eine röntgenologische Thoraxkontrolle ermöglichen es, eine genauere Prognose zu stellen.

    

  


  
    

    Tumoren des Bindegewebes


    Tumoren, die von Muskeln, Fettgewebe, Bindegewebe, Gefäßen und Nervenwurzeln ausgehen.


    Diese Tumoren sind in Entwicklung, Prognose und Therapie sehr unterschiedlich.


    I. d. R. ist die Rate lokaler Rezidive erhöht. Die Fernmetastasierung erfolgt hämatogen in verschiedene Organe: Lunge, Leber, Nieren, Skelett.


    Vor jedem Therapieversuch ist unbedingt eine Biopsie erforderlich.


    
      

      [image: image] Therapie


      [image: image] Tab. 1.123.


      
        Tab. 1.123 Therapie der wichtigsten Bindegewebstumoren bei den domestizierten Karnivoren


        [image: image]


        [image: image]


        (*) Therapie selbst auszuarbeiten. Keine Angaben in der veterinärmedizinischen Literatur.

      


      Die Therapie von Bindegewebstumoren (v. a. von Fibrosarkomen) besteht in weiträumiger chirurgischer Exstirpation. Diese Tumoren metastasieren selten, sind jedoch schlecht begrenzt und infiltrieren das benachbarte Gewebe. Deshalb ist es wichtig, einen Randbereich von mindestens 2 cm um den Tumor zu entfernen und histopathologisch untersuchen zu lassen.


      


      
        • Strahlentherapie: bei Anwendung einer passenden Dosis nützliche ergänzende Therapie.


        • Chemotherapie: Bei Metastasierung besteht die Therapie der Wahl in der Kombination von Doxorubicin mit Cyclophosphamid.

      

    

  


  
    

    Tumoren des blutbildenden und lymphatischen Systems


    Diese Tumoren treten entweder in Form von primär multizentrischen Leukämien mit Tumorzellen im Blut und im Rückenmark auf oder, weitaus häufiger, in Form von Lymphosarkomen, die anfänglich in einem oder mehreren blutbildenden und lymphoiden Organ(en) lokalisiert und i. d. R. aleukämisch sind.


    Beim Hund wie auch bei den anderen Säugetierarten treten lymphoide Tumoren bei Weitem am häufigsten auf (90 – 95 % aller malignen Hämopathien sind lymphatische Leukämien, davon sind 90 – 95 % Lymphosarkome).


    Leukämische Formen sind selten:


    
      • Akute lymphoblastische Leukämie: Knochenmarkinfiltration von Lymphoblasten oder Prolymphozyten oder chronische lymphozytäre Leukämie: Knochenmarkinfiltration von differenzierten Lymphozyten. Diese malignen Zellen sind im Blut anzutreffen.


      • Myeloische Leukämien: bei Karnivoren selten.

    


    
      

      
        

        
          

          Lymphatische Leukämie des Hundes (Lymphom)


          

        

      

    


    
      

      [image: image] Epidemiologie


      


      
        • Häufigkeit: 25 auf 100 000.


        • Nach dem Mammakarzinom bei Hündinnen die zweithäufigste Krebserkrankung.


        • Höchste Inzidenz zwischen dem 6. und 9. Lebensjahr (Lymphosarkome). Jungtierleukose (< 2 Jahre).


        • Stark gefährdete Rassen: Boxer, Scottish Terrier, großwüchsige Rassen.

      

    


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Lymphadenopathie (± Tonsillen ± Milz ± Leber). Seltener alimentäre, Haut- und Thymusleukose.


        • ± Allgemeinsymptome.


        • Unspezifische Blutbildveränderungen (Leukozytose durch Neutrophilie), terminale Leukämie.


        • Hyperkalzämie (30 – 40 % der Fälle).


        • Hyperviskositätssyndrom (selten).

      

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Adspektion und Palpation.


        • Röntgenuntersuchung (Thorax) und Sonographie des Abdomens zur Abschätzung der Ausdehnung der Tumoren.


        • Die Aspirationszytologie eines Lymphknotens kann wichtige Hinweise erbringen.


        • Histologische Diagnosesicherung durch Lymphknotenexzision oder -biopsie.


        • Bei Leukämieformen hat das Blutbild diagnostische Aussagekraft. Die Knochenmarkpunktion ist die Untersuchungsmethode der Wahl.

      

    


    
      

      [image: image] Prognose


      


      
        • Infaust.


        • Hängt vom klinischen Stadium ab (vorherrschend die Stadien III und IV) ([image: image] Tab. 1.124).


        • Hängt vom histologischen Typ ab (80 % mit erhöhter Malignität):


        
          • Immunoblastisch.
        


        
          • Zentroblastisch (rein und polymorph).
        


        
          • Lymphoblastisch.
        

      


      
        Tab. 1.124 Klinische Stadien des Lymphoms beim Hund
[image: image]

        (nach WHO)

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      
        

        Kortikoidtherapie


        Sofern eine Chemotherapie geplant ist, sollte eine Kortikoidtherapie als Monotherapie vermieden werden (verschlechtert die Prognose).

      


      
        

        Monochemotherapie


        Doxorubicin (div. H. M.), 30 mg/m2 i. v. alle 3 Wochen. Bestes Medikament zur Monochemotherapie. Toxische Nebenwirkungen auf Herz, Blut und Gastrointestinaltrakt. Vollständige Remission in 70 % der Fälle, Mittelwert 165 Tage.

      


      
        

        Sequentielle Polychemotherapie


        Der Monochemotherapie vorzuziehen:


        
          1. Protokoll nach Cotter: zuvor klinische Untersuchung, Histologie, Labor, vollständiges Blutbild. Einfaches, beim Hund und bei der Katze anwendbares Protokoll.


          
            • Induktionstherapie: Jede Woche über 4 Wochen:

            
              • Vincristin (div. H. M.): 0,75 mg/m2 i. v.
            


            
              • Cyclophosphamid (Endoxan® [H.M.]): 250 mg/m2 p. o. im Abstand von 10 h.
            


            
              • Prednisolon: 1 mg/kg p. o. tgl.
            

          


          
            • Erhaltungstherapie alle 3 Wochen:

            
              • Vincristin.
            


            
              • Cyclophosphamid.
            


            
              • Prednisolon (alle 2 d).
            

          


          2. Protokoll nach Madison Wisconsin ([image: image] Tab. 1.125): derzeit die besten Ergebnisse, jedoch relativ komplex (nach Ogilvie und Moore).


          
            • Vincristin: 0,5 – 0,7 mg/m2 i. v.
          


          
            • Asparaginase (Asparaginase medac® [H. M.], Erwinase® [H. M.]): 400 IE/kg i. m.
          


          
            • Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]): 200 mg/m2 i. v
          


          
            • Doxorubicin: 30 mg/m2 i. v.
          


          
            • Methotrexat: 0,5 – 0,8 mg/kg i. v.
          


          
            • Prednison: 2 mg/kg/d p. o. in Woche 1, danach 1,5 mg/kg/d in Woche 2, 1 mg/kg/d in Woche 3 und 1 mg/kg/d in Woche 4, ab Woche 17 das Schema 11 – 17 alle 2 Wochen wiederholen, nach Woche 25 alle 3 Wochen und nach Woche 49 alle 4 Wochen.
          

        


        
        Tab. 1.125 Protokoll nach Madison Wisconsin (sequentielle Polychemotherapie bei lymphatischer Leukämie des Hundes)
[image: image]

      


      
        

        Myeloische Leukämien


        Bei myeloischen Leukämien arbeitet die Chemotherapie mit folgender Kombination:


        
          • Cytarabin (div. H. M.), 100 – 200 mg/m2 i. v. in langsamer Infusion (4 h).


          • Mitoxantron (div. H. M.), 4 – 6 mg/m2 i. v. in langsamer Infusion (4 h).

        


        
          

          Feline Leukämie


          [image: image] Feline Leukämievirus(FeLV)-Infektion

        

      

    


    
      

      [image: image] Therapie der tumorösen Formen


      Das nachstehend aufgeführte, wenig toxische, relativ wirksame und finanziell vertretbare Protokoll (COP-Schema) kann befürwortet werden.


      


      
        • Vincristin (div. H. M., 0,75 mg/m2 i. v. jede Woche über 4 Wochen, danach alle 3 Wochen).


        • Cyclophosphamid (Endoxan® [H. M.]), 300 mg/m2 oral alle 3 Wochen (am Tag vor der Vincristin-Injektion).


        • Prednison: 2 mg/kg/d.


        • Die mediastinale und periphere Form sprechen gut auf dieses Schema an, mit Remissionsperioden von etwa 6 Monaten.


        • Die spinale und mesenteriale Form haben eine weniger günstige Prognose.

      

    

  


  
    

    Tumoren des Gehirns


    Zu finden sind primäre Tumoren neuroektodermalen (Oligodendrogliom, Astrozytom, Ependymom) oder mesodermalen Ursprungs (Meningiom) oder metastatische Tumoren (Adenokarzinom des Gesäuges, der Thyreoidea oder der Nasen- und Nasennebenhöhlen, Melanosarkom, Hämangiosarkom, Osteosarkom).


    Gehäuftes Vorkommen von Meningiomen bei der Katze.


    
      

      [image: image] Symptome


      


      
        • Zu Beginn variieren die Symptome je nach Lokalisation:


        
          • Kortikales Syndrom:

          
            – Verhaltens- und Wesensveränderung.
          


          
            – Krämpfe.
          


          
            – Kreisbewegung.
          


          
            – Visusverlust.
          


          
            – Heterolateraler Ausfall der Stellreaktion.
          


          
            – Ausfall des Schmerzempfindens.
          

        


        
          • Hirnstammsyndrom:

          
            – Bewusstseinstrübung.
          


          
            – Vestibuläre Ataxie.
          


          
            – Ausfall mehrerer Kopfnerven.
          

        


        
          • Kleinhirnsyndrom:

          
            – Ataxie.
          


          
            – Tremor.
          


          
            – Anomale Kopfhaltung.
          

        


        • Dann Kompression des Gehirns:


        
          • 

          
            – Anomale Kopfhaltung.
          


          
            – Permanente Manegebewegung.
          


          
            – Anlehnen des Kopfes.
          


          
            – Papillenödem (unregelmäßig).
          

        

      


      Progressive Verschlechterung, Tod innerhalb weniger Wochen oder Monate.

    


    
      

      [image: image] Diagnostik


      


      
        • Klinisch: auf eine Herdläsion deutende Symptome, progressive Verschlechterung.


        • Untersuchung von Liquor cerebrospinalis (erhöhter Druck, erhöhter Proteingehalt ohne Erhöhung der Zellzahl, im Gegensatz zu den Enzephalitiden mit erhöhtem Protein- und Zellgehalt).


        • Szintigraphie.


        • CT oder MRT: zuverlässigste Untersuchungsmethoden, da sie die genaue Lokalisation und ggf. eine chirurgische Exstirpation ermöglichen.


        • Biopsie zur histologischen Untersuchung.

      

    


    
      

      [image: image] Therapie


      


      
        • Chirurgie: oberflächlichen und gut umschriebenen Tumoren in temporaler oder fronto-temporaler Lage vorbehalten. Die Exstirpation von Meningiomen hat (v. a. bei Katzen) gute Ergebnisse. Der Zugang zu Tumoren an der Schädelbasis oder der Fossa caudalis ist schwieriger.


        • Strahlentherapie:


        
          • Wirksam bei der Therapie von Gliomen und als Zusatztherapie von Meningiomen.
        


        
          • Häufig beachtliche Ergebnisse: verlängerte Überlebenszeit mit Remission unabhängig vom histologischen Typ.
        


        • Chemotherapie:


        
          • Bei der Katze verbessert die Kombination eines Glukokortikoids mit einem Antikonvulsivum (Phenobarbital) den klinischen Zustand deutlich.
        


        
          • Hilfreich beim Lymphom ([image: image] Tumoren des hämatolymphopoetischen Systems).
        


        • Die Euthanasie ist in Betracht zu ziehen.

      

    

  


  
    

    Tumoren des Gesäuges


    
      

      [image: image] Klinisch-anatomische Gegebenheiten


      Es handelt sich um die beim Hund am häufigsten vorkommenden Tumoren. Sie sind bei der Hündin in 50 % der Fälle und bei der Kätzin in 90 % maligne.


      


      
        • Maligne Tumoren:


        
          • Adenokarzinome.
        


        
          • Trabekuläres Epitheliom.
        


        
          • Epitheliom fusiformer Zellen.
        


        
          • Anaplastisches Epitheliom.
        


        
          • Sarkome.
        


        
          • Maligne Mischtumoren (Karzinosarkome).
        


        Bei Generalisation sind Metastasen in Lymphknoten und/oder Lunge, Leber, Nieren, Gehirn, Milz und Haut zu finden.


        • Benigne Tumoren: Adenom, Papillom, Fibroadenom etc.


        • Dysplasie (Zysten, Adenomatose, lobuläre Hyperplasie).

      


      Lokale Symptome zu Beginn der Entwicklung. Multiple Tumoren sind häufig.


      Diagnosestellung klinisch, röntgenologisch: Untersuchung auf Lungenmetastasen (Röntgenaufnahmen des Thorax von rechts und links), CT, MRT (bei begleitenden neurologischen Störungen), histologisch (Untersuchung nach chirurgischer Exstirpation) oder durch Feinnadelaspiration zur präoperativen zytologischen Untersuchung (eventuell eingeschränkte Aussagekraft).


      Postoperative Prognose: hängt von klinischen und histologischen Kriterien ab, von der Entwicklungsgeschwindigkeit des Tumors, von Vorhandensein von Infiltration, Tumorgröße und Ausmaß der Ausdehnung (Lymphknoten und viszerale Metastasen).


      Sortierung nach abnehmender Überlebenszeit:


      Unter den malignen Tumoren: Adenokarzinom, trabekuläres Epitheliom, Sarkom.

    


    
      

      [image: image] Therapie


      Therapie der Wahl ist die chirurgische Exstirpation.


      


      
        • Chirurgische Therapie:


        
          • Kontraindikationen:

          
            – Lungenmetastasen.
          


          
            – Große Metastase in einem Lymphknoten (v. a. Ln. axillaris) mit Verklebung benachbarter Gewebe.
          


          
            – Dermale Infiltration und kutane Metastasen in einem weiten Bereich um den Tumor (erythematöse kutane Plaque).
          

        


        
          • Indikationen: alle übrigen Fälle. Tumoren mit einem Durchmesser von > 1 cm müssen systematisch entfernt werden. Die Einstellung, mit einer Operation bis zum Wachstum eines kleinen Knotens zu warten, ist abzulehnen.
        


        
          • Operationstechnik: Es muss immer eine weiträumige Exstirpation erfolgen, die folgende Gewebe umfasst:

          
            – Den (oder die) Tumor(en).
          


          
            – Die Gesamtheit von Haut, Mammagewebe um die betroffene(n) Zitze(n) und Bindegewebe.
          


          
            – Die regionalen Lymphknoten, die den tumortragenden Gesäugekomplex drainieren.
          


          
            – Die Gesäugekomplexe, die über Lymphbahnen mit dem tumortragenden Gesäugekomplex verbunden sind.
          

        


        
          • Zu berücksichtigendes Operationsschema: Bei Tumoren mit einem Durchmesser von < 5 mm ist eine begrenzte Exstirpation (Tumorektomie) möglich.
        


        Hündin: Bei Befall beider Gesäugeleisten ist die Exstirpation in zwei Sitzungen durchzuführen, nachdem die Narbenbildung einer Seite beendet ist. Allerdings ist es oft möglich, die vier hinteren Gesäugekomplexe auf beiden Seiten gleichzeitig zu entfernen (M4 und M5) ([image: image] Tab. 1.126).


        Tab. 1.126 Chirurgisches Vorgehen bei Gesäugetumoren


        
          
            	Betroffene Gesäugekomplexe

            	Zu entfernende Gesäugekomplexe
          


          
            	M1

            	M1 + M2 + M3
          


          
            	M2

            	M1 + M2 + M3
          


          
            	M3

            	M1 + M2 + M3 oder besser M1 − M5
          


          
            	M4

            	M4 + M5
          


          
            	M5

            	M4 + M5
          


          
            	(M1 oder M2 oder M3) und (M4 oder M5)

            	M1 − M5
          

        


        Kätzin: Es ist von Vorteil, systematisch alle vier Gesäugekomplexe einer Leiste zu entfernen, sobald in dieser Leiste ein oder mehrere Tumoren vorliegen.


        • Zusätzliche Therapien:


        
          • Strahlentherapie könnte nützlich sein:

          
            – Präoperativ vor Exstirpation eines infiltrierenden Tumors.
          


          
            – Postoperativ im selben Fall und bei Lymphknotenhypertrophie mit Ruptur der Kapsel.
          

        


        
          • Chemotherapie: Bei Bestätigung der kanzerösen Natur des Gesäugetumors in der pathologisch-anatomischen Untersuchung kann eine unterstützende Chemotherapie (Doxorubicin [div. H. M.], Fluorouracil [div. H. M.]) zur Rezidivprophylaxe durchgeführt werden. Ein Protokoll aus einer Kombination von Doxorubicin (div. H. M.) (30 mg/m2 i. v. an Tag 1) mit Endoxan® (H. M.) (50 mg/m2 p. o. von Tag 3 bis Tag 6) im Verlauf eines 21-Tage-Zyklus stellt eine interessante Begleittherapie dar. Es sind sechs Zyklen durchzuführen.
        


        
          • Immuntherapie: Die verschiedenen Versuche sind bis heute nicht überzeugend.
        


        • Prävention: Die Kastration der weiblichen Tiere vor dem zweiten Östrus hat erwiesenermaßen einen präventiven Effekt. Ob eine gleichzeitige Kastration und Tumorexstirpation die Rezidivneigung verringert, bleibt allerdings noch fraglich.

      

    

  


  
    

    Tumoren des Geschlechtsapparates


    
      

      
        

        
          

          Weibliches Tier


          

        

      


      
        

        Vulva, Vestibulum


        


        
          • Klinisch-anatomische Untersuchung: meist benigne Tumoren: Fibrom, Lipom, Leiomyom. Maligne Tumoren sind selten.


          
            • Symptome: nur lokal.
          


          
            • Diagnostik: klinisch.
          


          
            • Prognose: günstig.
          


          • Therapie: chirurgische Exzision.

        

      


      
        

        Vagina


        


        
          • Klinisch-anatomische Untersuchung: selbst bei multiplem Vorkommen meist benigne Tumoren: Fibrom, Leiomyom. Maligne Tumoren sind selten ([image: image] Tumor (venerischer): Sticker-Sarkom). Sehr selten Leiomyosarkom oder Stachelzellkarzinom.


          
            • Symptome: blutiger oder purulenter Vaginalausfluss, Verformung des Perineums, bei raumgreifenden Tumoren Koprostase oder Miktionsstörungen.
          


          
            • Diagnostik: klinisch.
          


          
            • Prognose: günstig. Bei Leiomyomen häufig Rezidive. Die Ovariohysterektomie reduziert das Rezidivrisiko.
          


          • Therapie: chirurgische Exzision. Je nach Lokalisation der Läsionen sind drei Zugänge möglich:


          
            • Gestielter, kaudal liegender Tumor: Ligatur des Stiels und direktes Absetzen.
          


          
            • Festsitzende, in der Vagina verstreute Tumoren: Abtragen nach Episiotomie.
          


          
            • Kranial gelegener, raumfordernder Tumor: abdominale Laparotomie erforderlich.
          

        


        Bei Leiomyomen, die hormonabhängig zu sein scheinen, ist aufgrund der Rezidivgefahr eine begleitende Ovariektomie anzuraten.

      


      
        

        Uterus, Ovarien


        


        
          • Klinisch-anatomische Untersuchung:


          
            • Uterus: Fibrom, Leiomyom, Lipome, sehr selten Leiomyosarkome oder Adenokarzinome.
          


          
            • Ovarien: meist unilaterale Tumoren des Oberflächenepithels (Adenome, Adenokarzinome).
          


          
            • Granulosazelltumoren.
          


          
            • Keimzelltumoren: Dysgerminome, Teratome.
          


          
            • Symptome: blutiger Vaginalausfluss, Zyklusstörungen (außer bei Granulosazelltumoren mit Hyperöstrogenismus), Umfangsvermehrung des Abdomens.
          


          
            • Entwicklung in Richtung peritoneale Karzinomatose möglich.
          


          
            • Diagnostik: klinisch, röntgenologisch, sonographisch, chirurgisch (Laparotomie). Ein Hormonstatus deckt meist eine übermäßige Estradiolsekretion auf.
          


          
            • Prognose: ohne peritoneale oder viszerale Metastasen günstig.
          


          • Therapie: chirurgisch (Ovariohysterektomie). Bei ovariellem Adenokarzinom mit Metastasen wurde mit Erfolg in Ergänzung zur Chirurgie eine Therapie auf Cyclophosphamidbasis durchgeführt. Bei peritonealen Metastasen: Einsatz von Cisplatin (div. H. M.) i.p. möglich (50 mg/m2), 3 Injektionen im Abstand von 3 Wochen.

        


        
          

          Männliches Tier


          

        

      


      
        

        Skrotum


        


        
          • Die häufigsten Tumoren des Skrotums sind Karzinome, Melanome und Mastozytome.


          • In allen Fällen besteht die beste Therapie in weiträumiger chirurgischer Exzision.


          • Die Strahlentherapie ist in der Therapie von Karzinomen und Mastozytomen eine nützliche Ergänzung.


          • Eine Chemotherapie ist bei der Therapie des Mastozytoms und des Melanoms hilfreich.

        

      


      
        

        Penis und Präputium


        ([image: image] Tumor (venerischer): Sticker-Sarkom).


        


        
          • Im Wesentlichen lokale Symptome.


          • Je nach Ausmaß der Veränderungen partielles oder komplettes Abtragen von Penis oder Präputium sowie der Lnn. inguinales superficiales.

        

      


      
        

        Hoden


        


        
          • Seminom, Sertolinom ([image: image] Sertolinom (Sertoli-Zell-Tumor)), Leydig-Zwischenzelltumor. Gehäuftes Vorkommen von Seminomen und Sertolinomen bei kryptorchiden Hoden.


          • Symptome: Größenzunahme des Hodens, Alopezie und Feminisierungssyndrom bei einem Sertoli-Zell-Tumor. Hodentumore können klein sein und in einem Hoden normaler Größe oder sogar in atrophierten Hoden auftreten.


          • Diagnostik: Die S onographie ist sehr aussagekräftig. Ermittlung der Ausdehnung: Sonographie der Lnn. iliaci mediales. Zudem ist auf einen männlichen Hypogonadismus zu untersuchen, der durch einen erhöhten Estradiolbasalwert charakterisiert ist. Das Ergebnis ist in Abhängigkeit vom Alter des Patienten zu interpretieren: Seniler Hypogonadismus kommt bei Tieren, die älter als 10 Jahre sind, und bei Nebennierenfunktionsstörungen häufig vor.


          
            • Eine bilaterale Kastration ist ratsam. Eine einseitige Kastration kann beim Sertoli-Zell-Tumor oder Seminom durchgeführt werden, wenn im kontralateralen Hoden ein Tumor sonographisch ausgeschlossen wurde.
          


          
            • Die mit einem Sertoli-Zell-Tumor verbundenen kutanen Veränderungen gehen – außer beim Vorliegen von Metastasen – innerhalb von 4 Monaten nach Kastration zurück.
          


          
            • Sonographische Kontrolle der Lnn. sublumbales beim Sertoli-Zell-Tumor.
          

        


        
          

          Prostata


          [image: image] Tumoren der Prostata (maligne).

        

      

    


    
      

      Tumoren des hämatolymphopoetischen Systems


      [image: image] Tumoren des blutbildenden und lymphatischen Systems.

    


    
      

      Tumoren des Herzens


      
        

        
          

          
            

            Hämangiosarkom des rechten Vorhofs


            Solitärer oder (seltener) multipler Tumor.


            


            
              • Symptome:


              
                • Lethargie. Schwäche.
              


              
                • Perikarderguss und Tamponadesyndrom.
              


              
                • Häufig Lungenmetastasen.
              


              • Diagnostik:


              
                • Röntgenuntersuchung des Thorax.
              


              
                • Echokardiographie und abdominale Sonographie zur Ermittlung des Ausmaßes (Leber, Milz).
              


              • Therapie:


              
                • Chirurgie: schwierig, zahlreiche Fehlschläge.
              


              
                • Chemotherapie: zweifelhafte Wirkung.
              

            

          


          
            

            Chemodektom


            Tumor der Chemorezeptoren der Aortenbasis. Selten metastasierend.

          


          
            

            Perikardiales Mesotheliom


            Metastasen möglich. Perikarderguss.

          


          
            

            Myxom des rechten Vorhofs


            Das Herz kann Ausgangspunkt für Metastasen sein: Hämangiosarkom, Karzinom oder Lymphom.


            Das Herz kann auch Sitz von Sekundärtumoren sein (Karzinome, Lymphome, Hämangiosarkome).

          

        

      

    


    
      

      Tumoren des Pankreas


      
        

        [image: image] Exokrines Pankreas


        


        
          • Adenokarzinome.


          • Frühzeitige Metastasierung.

        

      


      
        

        [image: image] Endokrines Pankreas


        


        
          • Von den ß-Zellen ausgehend = Insulinom (Hypoglykämie-Syndrom, [image: image] Hypoglykämie).


          • Von den α-Zellen ausgehend = Glukagonom (hepatokutanes Syndrom oder Erythema necrolyticum migrans).


          • Von den δ-Zellen ausgehend = Gastrinom ([image: image] Zollinger-Ellison-Syndrom).

        

      


      
        

        [image: image] Symptome eines Adenokarzinoms


        


        
          • Abmagerung.


          • Chronische Verdauungsprobleme (Diarrhö, Erbrechen).


          • Ikterus (Kompression des Ductus choledochus).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Röntgenuntersuchung.


          • Sonographie und ultraschallgeführte Biopsie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Chirurgie: meist zu spät.

      

    


    
      

      Tumoren des Respirationstrakts


      
        

        
          

          
            

            Tumoren der Nasenöffnungen


            [image: image] Tumoren der Haut.

          


          
            

            Tumoren der Nasennebenhöhlen


            Adenokarzinom, Lymphom, Chondrosarkom, Fibrosarkom.


            


            
              • Verdacht: chronischer, einseitiger, muköser, mukopurulenter oder meist hämorrhagischer Nasenausfluss. Langsame Entwicklung mit Osteolyse und Einbruch in die Nebenhöhlen.


              • Diagnostik:


              
                • Röntgenologische Untersuchung der Nasenhöhlen und Nebenhöhlen in Allgemeinnarkose zur Anfertigung der notwendigen Spezialaufnahmen (ventrodorsaler Strahlengang bei geöffnetem Maul, frontal mit zur vorderen Kontur parallelem Strahlengang, dorsoventrale Lagerung mit intraoral platzierter Filmkassette).
              


              
                • Ermittlung der Ausdehnung: Röntgenuntersuchung der Lunge.
              


              
                • CT: von großer Bedeutung für die genaue Ermittlung der Ausdehnung, insbesondere zur Durchführung eines chirurgischen Eingriffs oder um bei Invasion der Lamina cribrosa von jeder Therapie Abstand zu nehmen.
              


              
                • Rhinoskopie und Biopsie (von vorn oder retrograd).
              


              
                • Spülung der Nasenhöhlen und zytologische Untersuchung (Zuverlässigkeit fraglich).
              


              
                • Biopsie nach Trepanation oder durch explorative Rhinotomie.
              


              
                • Prognose: ungünstig.
              


              • Therapie:


              
                • Chirurgie: Eine Kürettage ist unumgänglich, muss aber unbedingt kombiniert werden mit einer Strahlentherapie (interessant bei Epitheliomen, weniger wirkungsvoll bei Fibrosarkomen) oder einer Chemotherapie mit Vincristin (div. H. M.), Bleomycin (div. H. M.), Doxorubicin (div. H. M.) ([image: image] Chemotherapie).
              


              
                • Adenokarzinome können mit Fluorouracil (div. H. M.) behandelt werden: 150 – 300 mg/m2 in 250 ml isotoner Kochsalzlösung. Eventuellem Erbrechen vorbeugen.
              

            

          


          
            

            Laryngotracheale Tumoren


            Dieselben Zellarten, zusätzlich Mastozytom, Chondrosarkom, Osteosarkom, Leiomyom.


            


            
              • Symptome:


              
                • Dyspnoe.
              


              
                • Blasen.
              


              
                • Stimmveränderung.
              


              
                • Präskapuläre Lymphadenitis.
              


              • Therapie: Chirurgie, je nach Zelltyp des Tumors in Kombination mit Strahlentherapie oder Chemotherapie.

            

          


          
            

            Lungentumoren


            Meist Metastasen.


            Primäre Tumoren sind beim Hund selten, bei der Katze äußerst selten.


            Sie sind praktisch immer maligne:


            
              • Papilläre oder bronchoalveoläre Adenokarzinome.


              • Lymphome, malignes Histiozytom.


              • Epidermoide Epitheliome.


              • Anaplastische Epitheliome.


              • Lungentumoren metastasieren meist in Pleura, Bronchiallymphknoten, Röhrenknochen, Leber, Niere, Herz, Gehirn.

            


            15 – 20 % der Fälle sind von einem Cadiot-Ball-Syndrom (hypertrophe Osteoarthropathie) begleitet ([image: image] Osteopathie (hypertrophe)).


            


            
              • Diagnostik:


              
                • Röntgenuntersuchung.
              


              
                • Punktion zur Zytologie, zytologische Untersuchung der pleuralen Flüssigkeit oder von Flüssigkeit, die nach bronchoalveolärer Spülung während einer endoskopischen Untersuchung gewonnen wurde.
              


              
                • Biopsie bei einer Endoskopie.
              

            


            Nach Ermittlung der Ausdehnung (CT) kann evtl. ein (meist nur palliativer) chirurgischer Eingriff erfolgen (partielle oder totale Lobektomie).


            


            
              • Therapie:


              
                • Lobektomie.
              


              
                • Chemotherapie: Cisplatin (div. H. M.) ([image: image] Chemotherapie).
              

            

          

        

      

    


    
      

      Tumoren des Rückenmarks und seiner Anhangsgebilde


      
        

        [image: image] Tumoreigenschaften


        


        
          • Lymphosarkome der Katze: Ataxie und progressive Paralyse der Hintergliedmaßen bei thorakolumbaler, subdural oder extradural gelegener Lokalisation.


          • Primärtumoren:


          
            • Neurofibrosarkome.
          


          
            • Meningiome.
          


          
            • Astrozytome.
          


          • Metastasen:


          
            • Gesäugetumor.
          


          
            • Hämangiosarkom.
          


          
            • Adenokarzinom der Prostata.
          


          
            • Myelom.
          

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Manchmal asymmetrisches, medulläres Kompressionssyndrom mit langsamer Entwicklung in Richtung progressiver Verschlechterung. Schmerz, Ataxie, Parese.


        Primäre Wirbeltumoren (Osteosarkom, multiples Myelom, Fibrosarkom, Chondrosarkom, Hämangiosarkom) können klinisch den sekundären Tumoren gleichen. Meist ist der Schmerz viel deutlicher und die Entwicklung in Richtung Paralyse schneller. Diese Tumoren liegen extradural.


        Bei intraduralen, aber extramedullär gelegenen Tumoren handelt es sich meist um Meningiome oder Neurofibrosarkome.


        Intramedullär gelegene Tumoren sind meist Astrozytome.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Liquorpunktion:


          
            • Mäßiger Proteingehalt.
          


          
            • Pleozytose.
          


          
            • Manchmal neoplastische Zellen (selten).
          


          • Röntgenuntersuchung.


          • Eine Myelographie ist erforderlich, um das Vorliegen eines Tumors bestätigen und um eine intra- oder extradurale Lage bestimmen zu können.


          • CT oder MRT sind hilfreich, um die lokale Infiltration vor einer chirurgischen Exstirpation genau darstellen zu können.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Chirurgisch bei extramedullären Tumoren. Bei medullären Tumoren kann nur eine palliative, dekomprimierende Chirurgie durchgeführt werden.


        Beim Lymphom, das bei der Katze häufig vorkommt, kann eine [image: image] Chemotherapie eingesetzt werden.


        Die Strahlentherapie stellt bei manchen Tumoren eine interessante begleitende Therapie dar.


        Falls unmöglich: Euthanasie.

      

    


    
      

      Tumoren des Verdauungstrakts


      
        

        
          

          
            

            Tumoren der Maulhöhle


            Masse in der Maulhöhle, Halitosis, Blutungen, Schluckbeschwerden.


            Die meisten Tumoren der Maulhöhle sind im Bereich des Oropharynx lokalisiert.


            


            
              • Benigne: Epulis, Papillome, die meisten Tumoren des Zahnkeims (Ameloblastom).


              • Maligne: Stachelzellkarzinom, Fibrosarkom, Melanom, Osteosarkom.


              
                • Melanome: frühzeitige Metastasierung.
              


              
                • Epitheliome: frühzeitige Metastasierung der Epitheliome von Tonsillen und Zunge.
              


              • Diagnostik: Die meisten Tumoren der Maulhöhle sind maligne.


              
                • Sorgfältige Untersuchung der Lymphknoten (v. a. der retropharyngealen).
              


              
                • Röntgenuntersuchung der Lunge (von rechts und links).
              


              
                • Biopsie oder Exzisionsbiopsie.
              


              • Therapeutische Entscheidung:


              
                • Nur Chirurgie (partielle Mandibulektomie oder Maxillektomie bei malignen Tumoren).
              


              
                • Oder Chirurgie + Strahlentherapie (Epitheliom).
              


              
                • Oder Chirurgie + Chemotherapie (Fibrosarkom).
              


              • Therapie:


              
                • Chirurgie mit Kürettieren; weiträumige Exzision, wenn erforderlich partielle Mandibulektomie.
              


              
                • Kryochirurgie (aufgrund des damit verbundenen Pharynxödems nicht angezeigt).
              


              
                • Strahlentherapie (akanthomatöse Epulis, Spindelzellkarzinom und Melanome): von Tumor und Lymphknoten.
              


              
                • Chemotherapie:

                
                  – Melanome: Cisplatin (div. H. M.).
                


                
                  – Fibrosarkome: können bei Hunden mit einer Kombination aus Doxorubicin (div. H. M.) und Dacarbacin behandelt werden.
                


                
                  – Epitheliom: Cisplatin (div. H. M.), Piroxicam (div. H. M.), Mitoxantron (div. H. M.).
                

              

            

          


          
            

            Speicheldrüsentumoren


            Meist Adenokarzinome der Parotis, die durch lokale Symptome (abnorme Masse) und Schluckbeschwerden auffallen.


            Metastasierung in die regionären Lymphknoten.


            


            
              • Diagnostik: Biopsie.


              • Therapie:


              
                • Chirurgie.
              


              
                • Begleitende Strahlentherapie.
              

            

          


          
            

            Ösophagustumoren


            Selten. Maligne (Epitheliom, Leiomyosarkom, Fibrosarkom, Osteosarkom).


            


            
              • Symptome: ösophageale Schluckbeschwerden.


              • Diagnostik:


              
                • Röntgenuntersuchung.
              


              
                • Endoskopie und Biopsie.
              


              • Therapie: Keine. Euthanasie angeraten.

            

          


          
            

            Magentumoren


            Häufig im Bereich des Pylorus gelegene Adenokarzinome.


            Seltener: Lymphome, Fibrosarkome.


            


            
              • Symptome: Erbrechen, Abmagerung, Meläna, hypochrome Anämie. Frühzeitige Metastasierung (Lymphknoten, Pankreas).


              • Diagnostik:


              
                • Röntgenuntersuchung (Gastrographie).
              


              
                • Endoskopie und Biopsie (zuverlässigste Methode).
              


              
                • Sonographie.
              


              • Therapie: Aufgrund der lokalen Ausdehnung und frühen Metastasierung ist die Chirurgie häufig nicht möglich. Keine andere Therapie möglich, außer in seltenen Fällen bei Lymphomen.

            

          


          
            

            Darmtumoren


            Hund: Adenokarzinom. Leiomyom, Leiomyosarkom, Fibrosarkom.


            Katze: Lymphosarkom. Seltener: Adenokarzinom, Mastozytom.


            


            
              • Symptome: chronische Diarrhö oder Ileussymptomatik.


              • Diagnostik:


              
                • Röntgenuntersuchung.
              


              
                • Sonographie mit ultraschallgeführter Biopsie.
              


              
                • Endoskopie bei duodenalen Tumoren oder Tumoren von Kolon und Rektum.
              


              
                • Laparotomie.
              


              • Therapie: chirurgisch (weiträumige Exzision). Die Strahlentherapie ist als Begleittherapie bei Adenokarzinomen des terminalen Bereichs des Rektums interessant. Chemotherapie bei Lymphosarkom.

            

          

        

      

    


    
      

      Tumortherapie (Grundsätze)


      Die Wahl des geeigneten Therapeutikums in der Onkologie bei Hund und Katze sollte nur unter Berücksichtigung der folgenden Gegebenheiten getroffen werden:


      
        • Der Natur des Tumors selbst, seiner Prognose und seiner Sensibilität gegenüber den verschiedenen Therapien.


        • Des Allgemeinzustands des Tiers und der Ausdehnung der Erkrankung.


        • Der Therapiearten, die vom Praktiker vernünftigerweise je nach Ausstattung und Akzeptanz durch den Tierhalter erwogen werden können (oft sehr aufwändige und kostenintensive Therapie, die eine engmaschigen Kontrolle erforderlich macht, um Misserfolge und Enttäuschungen zu vermeiden).

      


      
        

        [image: image] Therapie in Abhängigkeit von der Tumorart


        Nur die histologische Untersuchung eines Tumorstücks nach Biopsie ermöglicht eine sichere Diagnose.


        Bei lokalisierten Tumoren ist die Exzisionsbiopsie vorzuziehen, die außerdem eine therapeutische Handlung ist, da die Chirurgie in der Veterinäronkologie die Hauptwaffe in der Tumortherapie bleibt.


        Bei gutartigem Tumor wird keine weitere Therapie eingeleitet.


        Bei bösartigem Tumor wird auf spezifische Therapeutika zurückgegriffen (Chemotherapie, Immuntherapie etc., siehe unter den jeweiligen Stichwörtern).

      


      
        

        [image: image] Wahl der Therapie


        Hängt von der Beurteilung des tumorösen Prozesses zum Zeitpunkt der Diagnosestellung ab:


        
          • Lokale Ausdehnung und Verbindung zu benachbarten Geweben.


          • Weitläufige Ausbreitung, Feststellung durch Suche nach Fernmetastasen in Lymphknoten und Eingeweiden.


          • Beurteilung des Allgemeinzustands des Tiers durch biochemische und hämatologische Untersuchungen, mit denen auch mögliche paraneoplastische Syndrome erkannt werden können (z. B. Hyperkalzämie).

        


        Unterstützend sollte zur Auswahl der Therapie, Stellung der Prognose und Beurteilung der Therapieergebnisse das TNM-System verwendet werden ([image: image] Tab. 1.127).


        
          Tab. 1.127 TNM-System zur Klassifizierung dermaler und epidermaler Tumoren bei Hund und Katze (ausgenommen Lymphosarkom und Mastozytom)
[image: image]

          T = Tumor

          N = Nodes/Lymphknoten

          M = Metastasen

        

      


      
        

        [image: image] Therapeutische Strategie


        Die therapeutische Strategie zielt darauf ab, verschiedene Methoden der Tumortherapie zu kombinieren. Dies sind derzeit:


        
          1. Chirurgie.


          2. Kryochirurgie.


          3. Strahlentherapie.


          4. Immuntherapie.


          5. Chemotherapie.

        


        Diese Methoden werden – mit dem Ziel, ihre Wirkung zu verstärken – hauptsächlich lokal (1.), (2.), (3.) oder systemisch (4.), (5.) angewendet.


        


        
          • 1. Möglichkeit: Der Tumor ist lokalisiert und kann chirurgisch oder strahlentherapeutisch geheilt werden (z. B. kutane Epitheliome oder Adenokarzinome). Die anderen Methoden können ergänzend angewendet werden, um die Risiken von Rezidiven oder Metastasen zu begrenzen.


          • 2. Möglichkeit: Der Tumor ist lokalisiert, jedoch durch Chirurgie oder Strahlentherapie allein aufgrund seiner Lage (z. B. Epitheliom der Nasennebenhöhlen) oder seiner Ausdehnung (z. B. infiltrativ wachsendes Sarkom) nicht heilbar. Man kann zudem die Tumorausdehnung vor einem chirurgischen Eingriff mithilfe einer Strahlen- oder Chemotherapie verkleinern oder eine unvollständige Tumorexzision durch eine Strahlentherapie und/oder Chemotherapie vervollständigen.


          • 3. Möglichkeit: Der Tumor hat gestreut (z. B. Lymphosarkom). Die Therapie beruht auf einer Chemotherapie, möglicherweise zusammen mit einer Immuntherapie.

        


        Die Therapieindikationen in Abhängigkeit von der Tumorart sind in [image: image] Tab. 1.128 dargestellt.


        
          Tab. 1.128 Wahl der Therapie in Abhängigkeit von den histologischen Tumoreigenschaften
[image: image]

          * Tumoren des HPLS = Tumoren des hämatolymphopoetischen Systems


          (nach Delisle und Devauchelle)

        

      

    

  


  
    

    Überanstrengungsmyopathie


    
      

      Überanstrengungsmyopathie


      
        

        [image: image] Definition


        Die Überanstrengungsmyopathie beinhaltet Muskellyse und sekundäre Milchsäureazidose infolge extremer Anstrengung, speziell bei Tieren in schlechtem Trainingszustand (z. B. typischerweise der Jagdhund, der sonntags jagt und den Rest der Woche ruht).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Verweigerung des Aufstehens.


          • Anorexie und starker Durst.


          • Schmerzen bei der Palpation bestimmter Muskelgruppen.


          • Gelegentlich Dehydratation.

        

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        Erhöhte AST und CK.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Nichtsteroidale Antiphlogistika, bevorzugt Salicylate: Lysin-Acetylsalicyla, 10 mg/kg/12 h.


          • In sehr schweren Fällen: Behandlung der Azidose ([image: image] Säure-Basen-Störungen) und Unterbringung in der Sauerstoffbox.

        

      

    


    
      

      Ulzera der Maulhöhle


      [image: image] Maulhöhle (Ulzera).

    


    
      

      Uncinariainfestation


      [image: image] Ancylostoma caninum, Uncinaria.

    


    
      

      Unfall


      Als Folge eines Unfalls, besonders eines Verkehrsunfalls oder eines Sturzes aus großer Höhe, können Tiere unterschiedliche Verletzungen an unterschiedlichen Körperkompartimenten aufweisen. Aufgrund dieser Verletzungen können mehr oder weniger schnell Symptome auftreten, die es zu untersuchen und dann korrekt zu interpretieren gilt, um die entsprechenden Störungen behandeln zu können.


      Lebensrettende Sofortmaßnahmen bei einem traumatisierten Tier sollten einem exakten Protokoll folgen, um eine größtmögliche Wirkung zu erzielen.


      Angelsächsische Autoren verwenden für gewöhnlich eine mnemotechnische Assoziationstechnik (CRASH PLAN) als Gedächtnisstütze, bei der die Buchstaben in der Reihenfolge der zu analysierenden Symptome stehen:


      
        • Cardiac (kardiovaskuläres System)


        • Respiratory (respiratorisches System)


        • Abdomen (Abdomen)


        • Spine (Wirbelsäule)


        • Head (Kopf)


        • Pelvis (Becken)


        • Limbs (Extremitäten)


        • Arteries (Arterien)


        • Nerves (Nerven)

      


      Im Rahmen dieses Abschnitts können nur die wesentlichen Punkte wiedergegeben werden.


      
        

        
          

          
            

            Traumatischer Schock


            Ein traumatischer Schock zieht Herz-Kreislauf- sowie Lungenversagen nach sich, mit einer mehr oder weniger stark ausgeprägten Hypoxie.

          

        

      


      
        

        [image: image] Pathogenese


        Hypovolämie aufgrund von Blutungen nach innen und/oder nach außen oder aufgrund eines Hämatoms, insbesondere eines Bruchspalthämatoms.

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Abhängig von der Untersuchung:


        
          • Augen- und/oder Mundschleimhäute: Gute Prognose, wenn die ursprüngliche Färbung in weniger als 2 Sekunden wieder eintritt (kapilläre Rückfüllungszeit).


          • Femoralpuls:


          
            • Ist er tastbar, liegt der systolische Druck > 70 mmHg, und die Prognose kann als gut betrachtet werden.
          


          
            • Ist er flüchtig, ist die Prognosestellung zurückhaltend.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        ([image: image] Schock).


        


        
          • Schnelle Infusion: 90 ml/kg Ringer-Laktatlösung innerhalb von 2 h.


          • Kolloidlösun gen vom Typ Hydroxyethylstärke können ebenfalls zur schnellen Wiederherstellung der Volämie eingesetzt werden (Initialbolus von 10 ml/kg i. v.).


          • Bei Blutdruckabfall ist der Einsatz blutdrucksteigernder und inotroper Medikamente indiziert (Dopamin, Dobutamin).

        

      


      
        

        [image: image] Therapiekontrolle


        


        
          • Kontrolle mittels Messung des Harnvolumens, das zwischen 1 und 2 ml/kg/h liegen muss.


          • Bei fehlender glomerulärer Filtration ist eine Anurie bzw. ein spürbarer Abfall des Urinvolumens festzustellen. In diesem Fall liegt der Blutdruck < 60 mmHg, und die Prognose ist weniger günstig.


          • Die Herzfrequenz muss sich wieder normalisieren (Hund 80 – 120 Schläge/min, Katze 160 – 200 Schläge/Minute), bei einer kapillären Rückfüllungszeit (KFZ) < 2 s und einem systolischen Blutdruck von > 90 – 100 mmHg.

        


        
          

          
            

            Respiratorische Notfälle


            Eine respiratorische Insuffizienz führt zur Anoxie und einer möglicherweise tödlich endenden Hyperkapnie. Eine respiratorische Insuffizienz muss abgeklärt und ihre Ätiologie geklärt werden.

          

        


        
          

          Abklärung der respiratorischen Insuffizienz (Ätiologie)


          Normalerweise beobachtet man:


          
            • 14 – 18 Atemzüge/Minute bei großen Hunden.


            • 20 – 22 Atemzüge/Minute bei kleinen Hunden.

          


          Eine Polypnoe kann folgende Ursache haben:


          
            • Schock.


            • Obstruktion der oberen Atemwege.


            • Erhöhte Atemfrequenz („Atemnot“) aufgrund einer Störung der Zwerchfellbewegungen oder verminderter Dehnbarkeit des Lungenparenchyms.

          


          Man beobachtet eine umgekehrte Abweichung des Thorax- und Abdomenvolumens. In diesem Fall sind folgende Überlegungen in Betracht zu ziehen:


          
            • Pneumothorax.


            • Schnell auftretender Hämothorax.


            • Zwerchfellhernie: kann langsamer auftreten.


            • Paradoxe Atembewegung (flail chest).

          


          Bei Rippenfrakturen ist zu beobachten, dass sich die Brustwand bei der Inspiration nach innen und bei der Exspiration nach außen bewegt.

        


        
          

          Obstruktion der oberen Atemwege


          


          
            • Ätiologie: Verletzun gen von Larynx und Pharynx, Ruptur der Trachea.


            • Therapie: endotracheale Intubation oder Tracheotomie.

          

        


        
          

          Verminderte Dehnbarkeit des Lungenparenchyms


          Rippenfrakturen und Brustwandtraumata sind echte thorakale Notfälle, die eine genaue Diagnose erfordern und ggf. einen sofortigen oder späteren Eingriff nach sich ziehen.


          


          
            • Rippenfrakturen:


            
              • Das Fragment ist nicht disloziert und vermindert so die Dehnbarkeit, schränkt die Bewegungsfreiheit ein und führt zu starker Schmerzhaftigkeit.
            


            
              • Diagnose durch Palpation und Röntgen.
            


            
              • Behandlung: Infiltration mit 2 %igem Xylocain. Analgetika. Bandagierung.
            


            
              • Handelt es sich um spitze Fragmente, wird nach den Prinzipien der Osteosynthese verfahren.
            


            • Brustwandtraumata:


            
              • Das Fragment ist disloziert.
            


            
              • Diagnose durch Beobachtung der paradoxen Atembewegung.
            


            
              • Behandlung:

              
                – Exspektativ: Das Tier auf der verletzten Rippe in Seitenlage halten.
              


              
                – Endgültig: Osteosynthese gefolgt von Thoraxpunktion, da immer Hämorrhagien auftreten.
              

            

          


          Differentialdiagnose der schweren thorakalen Notfälle [image: image] Tab. 1.129.


          
          Tab. 1.129 Differentialdiagnosen zu traumatisch verursachten Thoraxnotfällen
[image: image]


          Bei allen Thoraxtraumata ist das Röntgen des Thorax unabdingbar. In allen Fällen ist eine Sauerstoffanwendung angeraten.


          
            

            Abdominale Notfälle


            

          

        

      


      
        

        [image: image] Differentialdiagnose


        Es sind äußere Verletzungen zu beobachten, die auf eine Eröffnung der Bauchhöhle schließen lassen. Diese Läsionen können folgende Begleiterscheinungen haben:


        
          

          Schwerer Schockzustand


          Harnuntersuchung:


          
            • Hämorrhagischer Harn: mögliche Zertrümmerung der Niere.


            • Normaler Harn:


            
              • Mit Symptomen innerer Hämorrhagie: Leber.
            


            
              • Ohne Symptome innerer Hämorrhagie: trächtiger Uterus.
            

          

        


        
          

          Weniger auffälliger Schockzustand


          


          
            • Hämorrhagischer Harn: Ruptur der Niere.


            • Normaler Harn mit Symptomen innerer Hämorrhagie: Ruptur der Milz.

          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostisches Vorgehen


        


        
          • Immer mittel Katheter eine Harnprobe nehmen (Niere und Harnblase).


          • Bei Schockzustand und einem Syndrom innerer Hämorraghie eine Parazentese der vier Quadranten des Abdomens durchführen.


          • Infusionen (wenn möglich Vollbluttransfusionen) durchführen.


          • Laparotomie.


          • Leber: zumeist keine Hilfe mehr möglich.


          • Harnblase: chirurgische Wiederherstellung.


          • Ggf. Hysterektomie, Splenektomie, Nephrektomie.


          • Bemerkungen:


          
            • Bestimmte Traumata an Leber, Milz und Niere können sich unter Umständen erst 48 Stunden später manifestieren.
          


          
            • Bei einer möglichen mesenterialen Nekrose muss mit der endgültigen Prognose 4 – 5 Tage abgewartet werden.
          

        


        
          

          
            

            Spinale Notfälle [image: image] Prognose


            


            
              • Klinische Untersuchung: B ei einem paraplegischen Tier beurteilt man die Reaktion auf Stimuli (Stiche, Zwicken) und klärt die Kontrolle der Harnblase ab. Deutlich vorhandener Tiefenschmerz und eine positive Kontrolle der Harnblase sprechen für eine günstige Prognose. Ein völlig inkontinentes Tier, das auf keine Stimuli reagiert, wird nicht lange überleben können.


              • Röntgenuntersuchung: Empfohlen wird eine schonende Manipulation des traumatisierten Patienten, eventuell unter leichter Narkose.

            


            Es muss abgeklärt werden, ob der Spinalkanal vollständig oder teilweise intakt ist. Liegt keine Ruptur vor, handelt es sich häufig um einen spinalen Schock, der i. d. R. vorübergehender Natur ist.

          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Ruhigstellung auf harter Unterlage in Seitenlage.


          • Notfalltherapie.


          • Intravenöse Injektion von Dexamethason: 2 mg/kg/12 h.


          • Intravenöse Injektion von 20 %igem Mannitol: 1 g/kg/1 h.


          • Chirurgische Behandlung: Bei einer Verschiebung um mehr als 10 % des Wirbelkörperdurchmessers ist eine Stabilisierung notwendig. Dieser Eingriff muss schnellstmöglich erfolgen. Nach 24 Stunden ist er wirkungslos.

        


        
          

          
            

            Kopfverletzungen


            

          

        


        
          

          Schädel-Hirn-Traumata


          


          
            • Prognose:


            
              • Ein stärkeres oder schwächeres Nachlassen der Aufmerksamkeit ist ein Indikator für das Ausmaß der Läsionen (Kompression durch Blutung).
            


            
              • Apathie und Stupor sind i. d. R. reversibel. Eine starke Kontusion kann ein tiefes, häufig irreversibles Koma hervorrufen. Dabei sind in Verbindung mit einer Hämorrhagie ein schneller Puls, eine Cheyne-Stokes-Atmung, eine spastische Lähmung und schließlich ein Hirnödem zu beobachten.
            


            
              • Symptome, die die Prognose verschlechtern.

              
                – Vollständige Starre = Enthirnung (Dezerebrationshaltung).
              


              
                – Vordergliedmaßenextension (starr) + Hintergliedmaßenflexion (schlaff) = Dezerebellationshaltung.
              


              
                – Opisthotonus.
              


              
                – Permanente Mydriasis.
              


              
                – Ohrenausfluss.
              

            


            • Therapie:


            
              • Ruhigstellung (Sedativa, Neuroleptika).
            


            
              • Intravenöse Injektion von Mannitol in 20 %iger Lösung: 1 g/kg in 20 min.
            


            
              • Intramuskuläre Injektion von Dexamethason: 2 mg/kg/8 h über mehrere d, abhängig vom klinischen Verlauf.
            

          

        


        
          

          Gesichtstraumata


          


          
            • Fraktur der Gesichtsknochen: lokale Wundversorgung und vor allem Verabreichung von blutstillenden Medikamenten.


            • Fraktur des Unterkiefers: Operativer Eingriff kann später erfolgen. Die Fraktur lässt sich durch einfaches Zubinden bis zur Operation ruhig stellen.


            • Prolapsus bulbi: Notoperation.

          


          
            

            Beckenläsionen


            

          

        


        
          

          Beckenfrakturen


          


          
            • Bei einfachen Frakturen, die den Beckendurchmesser nicht verändern, und bei Ischium-, Ilium- oder Schambeinfrakturen ist Käfigruhe ausreichend.


            • Trümmerfrakturen und Frakturen des Azetabulums erfordern orthopädische Chirurgie durch einen Spezialisten.

          

        


        
          

          Weichteilläsionen


          


          
            • Rektale Hämorrhagie: lokale Behandlung. Antibiotika. Blutstillende Medikamente.


            • Ruptur der Harnblase: chirurgische Therapie.

          


          
            

            Traumata des Bewegungsapparates


            

          

        

      


      
        

        [image: image] Sofortiger Eingriff


        Manche Läsionen des Bewegungsapparates erfordern im Rahmen des Möglichen einen schnellen Eingriff, z. B.:


        
          • Offene Frakturen.


          • Bestimmte Luxationen.


          • Sehnen(ab)risse.

        


        
          

          Offene Frakturen


          Es werden drei Typen unterschieden:


          
            • Typ-A-Fraktur: Die Knochenspitze hat von innen nach außen den Weichteilmantel durchstoßen (60 % der Fälle).


            • Typ-B-Fraktur: Die Knochenspitze perforiert die Haut nach innen (30 % der Fälle).


            • Typ-C-Fraktur: ausgedehnte Weichteilbeschädigung mit Trümmerfrakturen (Schusswaffen) (10 % der Fälle).

          


          Behandlungsprinzipien:


          
            • Typ-A-Läsionen bleiben von der Kontamination durch pathogene Keime in den ersten 6 Stunden verschont. Daher die Notwendigkeit eines schnellstmöglichen Eingriffs.


            • Bei Typ-B- oder Typ-C-Läsionen sowie bei Typ-A-Läsionen nach 6 Stunden ensteht ohne Behandlung eine Gewebenekrose, die die Entwicklung von Keimen stark begünstigt. Das bedeutet:


            
              • Systemische Antibiose (z. B. Cefalexin).
            


            
              • Unverzügliches Debridement und Entfernung aller verschmutzten Materialien.
            


            
              • Kein Einschluss der Wunde unter Okklusivverband (stattdessen luftdurchlässige Gaze + Betadine®).
            


            
              • Spülung der Wunden (NaCl + Antibiotikum).
            


            • Etwas später kann die adäquate chirurgische Versorgung durchgeführt werden.

          


          Luxationen Manuelle Reposition ist häufig besonders bei folgenden Luxationen möglich:


          
            • Coxofemoral.


            • Tibiotarsal.


            • Scapulohumeral.


            • Humeroradiokubital.


            • Metacarpal, digital.

          


          Orthopädische chirurgische Reposition kommt vor allem bei Patellaluxation und Luxation des Knies infrage. Hierzu sind drei Voraussetzungen erforderlich:


          
            • Sofortiger Eingriff (Risiko der Interposition von Weichteilgewebe).


            • Vollständige Muskelrelaxation (Vollnarkose möglich).


            • Postoperative Ruhigstellung.

          

        


        
          

          Sehnen(ab)risse


          Grundsatz: die Primärversorgung der Sehnen sollte unterbleiben, wenn die Wunde älter als 4 Stunden ist.


          Einige grundlegende Regeln gilt es zu beachten:


          
            • Eine Sehne nicht zwischen die Zangen einer „Mäusezahnpinzette“ (Adson-Brown-Pinzette) nehmen.


            • Jegliche Austrocknung vermeiden, daher kontinuierlich befeuchten (lauwarme Lösung aus NaCl + Antibiotika), keine Hämostase mit Kompressen durchführen (vorzugsweise mit Stauschlinge arbeiten).


            • Strikte Einhaltung der Asepsis, um eine Fibrose zu vermeiden, die zu Verklebungen führen kann.


            • Weiträumiges Debridement bis zum proximalen Ende bei Erhaltung des Umgebungsgewebes und der normalen Mobilität.

          

        

      


      
        

        [image: image] Spätere Eingriffe


        


        
          • Amputationen.


          • Gedeckte Frakturen.


          • Irreponible Luxationen.


          • Sehnenchirurgie nach 4 Stunden (Tenorrhaphie).

        


        
          

          
            

            Arterien


            Sorgfältige Hämostase der unmittelbar abgeklemmten Gefäße.

          


          
            

            Nerven


            Es sei auf die Neurologiebegriffe in den unterschiedlichen Abschnitten verwiesen.


            Traumata des Nervus radialis treten am häufigsten auf und erfordern besondere Aufmerksamkeit.

          

        

      

    


    
      

      Unterhauttumoren


      [image: image] Tumoren der Unterhaut.

    


    
      

      Urämie (akute)


      [image: image] Niereninsuffizienz (akute).

    


    
      

      Urinretention


      
        

        [image: image] Definition


        Die Entleerung der gesamten Urinmenge oder eines Teils davon aus der Harnblase ist nicht möglich.


        Die Urinretention in der Harnblase kann unvollständig oder vollständig sein.


        


        
          • Unvollständige Retention:


          
            • Symptome der gestörten Urinausscheidung:

            
              – Dysurie.
            


            
              – Pollakisurie, häufig mit Hämaturie.
            


            
              – Evt. Urininkontinenz (Harnträufeln bei Überlaufmiktion).
            

          


          
            • Gastrointestinale Symptome als Folge der progressiven Azotämie.
          


          
            • Krankheitsverlauf: Die unvollständige Urinretention ist häufig mit aszendierenden Harnwegsinfektionen assoziiert. Die Harnblase wird überdehnt, anschließend die Ureteren und schließlich die Nierenbecken. Niereninsuffizienz, oft mit gleichzeitiger Pyelonephritis, ist die Folge.
          


          
            • Die Diagnose wird anhand der funktionellen Symptome und des Nachweises eines intrinsischen oder extrinsischen Hindernisses in den ableitenden Harnwegen gestellt. Weiterführend sind rektale Untersuchung, sorgfältige Palpation des Abdomens, Röntgenuntersuchung ohne Kontrast, Zystographie oder Urethrographie, Ultraschalluntersuchung und intravenöse Urographie. Um aszendierenden Harnwegsinfektionen vor zubeugen, sind aseptische Bedingungen bei Katheterisierung und Zystographie einzuhalten.
          


          • Vollständige Retention: Die Symptomatik ist eindeutig: Anurie, kugelförmige Harnblase. Kann die Harnblase bei fettleibigen Tieren nicht palpiert werden, sollte zum Ausschluss einer sekretorischen Anurie katheterisiert werden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Unvollständige Retention:


          
            • Therapie der Ursache ([image: image] Tab. 1.130).
          


          
            • Antibiotische Therapie bei septischen Komplikationen ([image: image] Harnwegsinfektionen).
          


          
            • Therapie der Niereninsuffizienz bei Stauung in die oberen Harnwege ([image: image] Niereninsuffizienz (chronische)).
          


          • Vollständige Retention: Medizinischer Notfall: Entleerung der Harnblase. Sie ist wichtig, um eine sekundäre Niereninsuffizienz zu vermeiden oder nicht noch zu verschlimmern. Die Entleerung der Harnblase erfolgt durch Katheterisieren der Urethra oder, falls das nicht möglich ist, durch Zystozentese mit anschließender kurativer Chirurgie.

        


        
        Tab. 1.130 Urinretention: Hauptursachen und ihre Behandlung
[image: image]

      


      
        

        [image: image] Katheterisieren der Urethra


        Aseptische Maßnahmen bei der Durchführung sind bei sämtlichen Indikationen wichtig. Der äußere Genitalbereich wird mit antiseptischer Lösung, beispielsweise stark verdünnter PVP-Iodlösung, gewaschen. Es werden sterile Katheter verwendet. Das Katheterisieren selbst muss möglichst atraumatisch durchgeführt werden. Bei Urolithiasis (v. a. bei Katzen) wird vorsichtig versucht, das Hindernis in die Harnblase zurückzuspülen oder zu zerteilen. Zu diesem Zweck wird der Katheter bis zum Hindernis vorgeführt und lauwarmes Lokalanästhetikum (Xylocain® 1 %) injiziert, um den Urethraspasmus im Bereich des Fremdkörpers zu lösen. Bei der Katze kann die Urethra zusätzlich mit einem rektal eingeführten Stäbchen massiert werden. Vorsichtige Injektion physiologischer Lösungen kann helfen, die Obstruktion zu beseitigen. Der Harnblasendruck muss zuvor durch Zystozentese gesenkt werden.


        Therapie der Ursachen: [image: image] Tab. 1.130.


        Therapie der Komplikationen: Ist das Hindernis beseitigt, gilt es v. a. bei der felinen Urolithiasis, die Diurese zu überwachen. Die anschließende deutliche Polyurie nach Beseitigung des Hindernisses kann zu Dehydratation und Hypokaliämie führen. Beim Wiedereinsetzen der Diurese müssen deswegen der Flüssigkeits- und Elektrolytbedarf, insbesondere des Kaliums, überwacht werden.


        Diuretika sind in der polyurischen Phase kontraindiziert.


        Die zytobakteriologische Urinuntersuchung ist wichtig, um eine sekundäre Infektion erkennen und behandeln zu können ([image: image] Harnwegsinfektionen).


        Unabhängig von der Ursache ist die systematische Untersuchung der Nierenfunktion (Harnstoff, Kreatinin) unerlässlich, damit beim Vorliegen einer Niereninsuffizienz die entsprechende Therapie eingeleitet werden kann ([image: image] Niereninsuffizienz (akute)).

      

    


    
      

      Urolithiasis


      [image: image] Harnsteine.

    


    
      

      Urtikaria


      
        

        [image: image] Definition


        Mehr oder weniger juckende, beim Hund gelegentlich, bei der Katze selten auftretende Dermatose, die einer allergischen Reaktion (Typ I und Typ III) entspricht und durch nicht-immunologische Faktoren wie Sonnenexposition, Anstrengung, Stress oder durch Anwendung bestimmter Medikamente oder sogar Futtermittel und Futtermittelzusätze begünstigt wird.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Keine Rasse-, Alters- oder Geschlechtsprädisposition.


        Ein herdförmiges, kutanes angioneurotisches Ödem kann Lefzen, Schnauze, Lider, Ohren und manchmal die Interdigitalfalten betreffen.


        Umschriebene Papeln mit einem Durchmesser von 1 – 6 cm sind vor allem an Kopf, Hals und Rumpf verteilt. Die großen Hauterhebungen sind bei kurzhaarigen Tieren gut sichtbar.


        Typischerweise verschwinden die Läsionen in weniger als 24 Stunden von allein.


        Manchmal ist eine gewisse Chronizität der Läsionen festzustellen, die zum Aufrichten von Haarbüscheln in den betroffenen Bereichen führt.


        Von den verantwortlichen Substanzen sind bestimmte Futtermittel (Krustentiere, Ei, Bananenschale, etc.), Medikamente (Antibiotika, Vitamin K, Amitraz etc.), Impfstoffe, Pflanzen (Brennnessel, Butterblume, Zimmerpflanzen, Zwiebeln etc.), Gifte von Insekten (Biene, Wespe), Stechmücken oder Spinnen in Betracht zu ziehen.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Durch das typische und gleichförmige Aussehen ist die Diagnosestellung leicht: Quaddeln oder ödematöse, harte, deutlich erhabene, plötzlich verschwindende Papeln. Ein diffuses Erythem kann die mehr oder weniger juckenden Hauterhebungen begleiten.


        Die Urtikaria wird von einer deutlichen Eosinophilie begleitet.


        Anamnestisch kann die Ursache meist genauer bestimmt (iatrogen) oder zumindest vermutet werden (orale Aufnahme).Differentialdiagnostisch sind abzugrenzen:


        
          • Pyodermie und Pseudopyodermie (bakterielle Follikulitis, juvenile Zellulitis): die häufigste Verwechslung.


          • Vaskulitis.


          • Erythema multiforme.


          • Mastozytom.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Versuchen, auslösende Faktoren zu identifizieren und auszuschalten.


          • In schweren Fällen (schweres Quincke-Ödem) Methylprednisolonhydrogensuccinat-Injektionen (Urbason solubile® [H. M.]): 1 – 2 mg/kg i. v


          • Gute Ergebnisse erzielt man v. a. bei den chronischen Formen gelegentlich mit Antihistaminika (Polaronil® [H. M.]): 0,2 mg/kg/d auf 2 Dosen p. o.), evtl. in Kombination mit einem Kortikoid (Betamethason, Celestamine® [H. M.]: 1 Tbl./10 kg/d).

        

      

    


    
      

      Urtikaria (ausgedehnte)


      [image: image] Quincke-Ödem (Angioödem) oder Urtikaria.

    


    
      

      Uterusatonie


      [image: image] Dystokie.

    


    
      

      Uterushernie (inguinale) bei der Hündin


      
        

        [image: image] Definition


        Vorfall des Uterus in parte oder in toto in den Leistenkanal und unter die Haut. Die Hernie behindert weder die Befruchtung noch die Trächtigkeit der Hündin. Durch die Trächtigkeit ist der Uterus irreponibel und eine normale Geburt unmöglich. Kongenitale Anomalie bei bestimmten Rassen.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Ausschließlich chirurgisch.


        Schnellstmögliche Reposition, um eine für die Entwicklung der Föten schädliche Ischämie zu vermeiden.


        Gelingt eine Reposition aufgrund vorhandener Föten nicht, muss eine Hysterotomie und anschließend ein Verschluss der Bruchpforte vorgenommen werden. Bei Verwachsungen zwischen Uterus und Bruchsack ist das hernierte Uterushorn zu amputieren. Danach Laparotomie zur abschließenden Ablation des Uterushorns.

      

    


    
      

      Uterusruptur


      
        

        [image: image] Definition


        Ruptur des stark gefüllten Organs (Pyometra, Trächtigkeit) nach Torsion oder spontan während der Geburt, als Folge einer unkontrollierten Oxytocinapplikation oder geburtshilflicher Manipulationen. Die Ruptur ruft eine innere Blutung hervor und führt zu Entleerung des Uterusinhalts in die Bauchhöhle. Bei Pyometra folgt daraus eine hochakute Peritonitis. Bei Trächtigkeit sterben die Föten ab und werden je nach Trächtigkeitsstadium resorbiert, mumifizieren oder entwickeln sich in Ausnahmefällen weiter, wenn der plazentare Kreislauf erhalten ist (extrauterine Trächtigkeit).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • „Akutes Abdomen“ bei Ruptur einer Pyometra.


          • Manchmal werden mumifizierte Föten, die in von Netz umgebenem Uterusgewebe eingekapselt sind, bei einer Laparotomie entdeckt.


          • Röntgenuntersuchung, Sonographie, Parazentese.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Laparotomie, Naht der Uterusläsionen, Hämostase. Ggf. (mühsame) Extraktion abdominaler Föten.


        Therapie der Peritonitis.

      

    


    
      

      Uterustorsion


      
        

        [image: image] Definition


        Torsion eines Uterusabschnitts oder aller inneren Genitalorgane, meistens dann auftretend, wenn der Uterus gefüllt ist (Trächtigkeit, Pyometra).


        Daraus folgen Kreislaufstörungen mit abdominalem Schmerz und Schock (akutes Abdomen), häufig auch die Ruptur des Organs ([image: image] Uterusruptur) und bei Trächtigkeit Tod der Föten oder Dystokie.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Sonographie.


          • Explorative Laparotomie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Je nach Alter und Schweregrad der Läsionen Reposition in einer Laparotomie oder Hysterektomie, wenn der Uterus nekrotisch verändert ist.

      

    


    
      

      Uveitis anterior


      
        

        [image: image] Definition


        Entzündung von Iris (Iritis) und Ziliarkörper (Zyklitis). Die hintere Uvea besteht aus der Chorioidea, deren Entzündung oft mit einer Entzündung der Retina verbunden ist.


        Die Uveitis anterior von Hund und Katze unterliegt immunologisch-allergischen Mechanismen.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Die Ätiologie dieser Erkrankungen bleibt oft ungeklärt. Allerdings ist bekannt, dass die großen viralen und parasitären Erkrankungen der Karnivoren von Uveitiden begleitet werden (Staupe, HCC, Tuberkulose, Toxoplasmose, feline infektiöse Peritonitis, Infektion mit dem felinen Leukämievirus [FeLV]).

      


      
        

        [image: image] Klinik


        


        
          • Deutlicher Schmerz mit Blepharospasmus und serösem Ausfluss mit konjunktivaler Reaktion (rotes Auge), begleitet von starker Miosis und Abnahme des intraokulären Drucks.


          • Durch steigenden Protein- und Zellgehalt in seinem Aussehen verändertes Kammerwasser, was sich mikroskopisch als Tyndall-Effekt darstellt. Die Zellen können sich auf dem Korneaendothel zu Zellhaufen ansammeln (Korneapräzipitate). Sie können auch in der vorderen Augenkammer sedimentieren und ein Hypopyon bilden.


          • Uvealer Pannus oder vom Limbus ausgehende Neovaskularisation des tiefen Korneastromas mit feinen, parallelen, bürstensaumähnlich verlaufenden, von den Ziliargefäßen ausgehenden Blutgefäßen. Die Kornea kann ödematös verändert sein.


          • Irisveränderungen im fortgeschrittenen Stadium. Die Iris wird ödematös und gestaut, sieht schmutzig und verwaschen aus. Sie verändert sich in ihrer Farbe und kann bei langem Verlauf stark pigmentieren.


          • Die Iris kann sich an die Linsenvorderfläche anheften und hintere Synechien bilden, die, wenn sie komplett sind, die Passage von Kammerwasser in die vordere Augenkammer verhindern. Dadurch wird die Iris nach vorn gedrückt: „Iris bombata“.

        

      


      
        

        [image: image] Komplikation: Glaukom


        Schwerste Komplikation einer Uveitis anterior durch Verlegen des Kammerwinkels nach Irisvorfall oder aufgrund von Zell- und Proteinansammlung in den Kammerwasserabflusswegen.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Neben der ätiologischen Therapie (sofern möglich) beinhaltet die Behandlung der Uveitis:


        
          • Atropin als 0,3-, 0,5-, 1- oder 2 %ige Augentropfen. Es soll durch seine zykloplegische Wirkung den Schmerz lindern und die Iris in Mydriasis bringen, um Synechien zu vermeiden.


          • Kortikoidtherapie:


          
            • Meist systemisch ([image: image] Kortikoidtherapie), insbesondere dann, wenn die Intensität der Symptome es erfordert, sowie bei diagnostizierter Uveitis posterior.
          


          
            • Subkonjunktival in der akuten Phase. Methylprednisolonacetat (Depo-Medrate®): 6 – 8 mg.
          


          
            • Lokal: kortisonhaltige Augentropfen (div. H. M.) oder Kombinationen aus Kortison und Antibiotika (z. B. Tiacil®).
          


          • Nichtsteroidale Antiphlogistika sind deutlich weniger wirksam. Ihr Einsatz bleibt auf Uveitiden beschränkt, die von Kornea-Ulzera begleitet sind.


          • Die Therapie von Uveitiden muss über einen langen Zeitraum durchgeführt werden, keinesfalls kürzer als 4 – 5 Wochen.

        

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Schlecht. Die unmittelbaren Therapieergebnisse können, auch wenn sie güns tig erscheinen, nicht ausschließen, dass sich später Folgeschäden wie Katarakt, Retinaatrophie, Irisatrophie oder auch nur Pigmentablagerungen auf der Linsenvorderfläche bilden.


        Das erwähnte Glaukom stellt eher eine Komplikation als eine Folgeerscheinung dar.


        
          

          Uveodermatologisches Syndrom des Hundes (Vogt-Koyanagi-Harada-ähnliches Syndrom)


          

        

      


      
        

        [image: image] Definition


        Seltenes Syndrom, bei dem beim Hund eine granulomatöse Uveitis zusammen mit einer Depigmentierung der Haut vorkommt.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Klare Rasseprädisposition: Akita, Samojede, Siberian Husky.


          • Keine Alters- oder Geschlechtsprädisposition.


          • Je nach Fall zeitlich versetztes oder gleichzeitiges Auftreten der Augen- und Hautsymptome.


          
            • Die Uveitis ist i. d. R. granulomatös. Sie kann auf eine Iritis beschränkt bleiben.
          


          
            • Die Hautveränderung umfasst eine Depigmentierung von Nase, Lefzen, Lidern und seltener Pfotenballen, Skrotum und Gaumen. Meist bleiben die Depigmentierungen gemäßigt, gut begrenzt, manchmal leicht gerötet und schuppig. Manche Hunde entwickeln gravierendere, erosive, ulzerative, krustöse Veränderungen, möglicherweise in Zusammenhang mit längerer Solarexposition.
          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Beruht auf klinischem Erscheinungsbild, Anamnese und Berücksichtigung der Rasse.


          • Die Histopathologie der Haut ist diagnostisch: lichenoide Interface-Dermatitis mit vorwiegend großen Histiozyten und Pigmentinkontinenz.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Wenn sie nicht gut kontrolliert wird, kann die Uveitis Folgeschäden in Form von hinteren Synechien mit möglichem Glaukom, Katarakt oder Visusverlust hinterlassen.


          
            • Die Uveitis anterior wird mit lokal oder subkonjunktival applizierten Glukokortikoiden und einer atropinhaltigen Augensalbe behandelt.
          


          
            • Die Uveitis posterior und die Hautveränderungen erfordern eine systemische Kortikoidtherapie über mehrere Wochen (Methylprednisolon: 1 mg/kg alle 2 d morgens) und Azathioprin (div. H. M.: 2 mg/kg/d).
          

        

      

    

  


  
    

    Vaginalitis


    
      

      Vaginalitis


      [image: image] Orchitis.

    


    
      

      Vaginalprolaps


      [image: image] Prolaps der Genitalorgane.


      Synonyme: vaginale Hyperplasie, vaginale Hypertrophie.


      Die durch Östrogeneinfluss entstandene Hyperplasie und Ödematisierung der Vaginalschleimhaut können zu einem Gewebevorfall durch die Vulva führen.


      Hervorgerufen durch eine Schleimhautschwellung und -ödematisierung sekundär zum Hyperöstrogenimus in Proöstrus und Östrus. In diesem Fall ist die Unterdrückung des Östrus notwendig: Megestrolacetat (Megestat [H. M.]: 2 mg/kg/d) 1 Woche lang zusätzlich zur Reposition des ektopischen Gewebes. Aufgrund häufiger östrusabhängiger Rezidive ist die Ovariohysterektomie indiziert.

    


    
      

      Vaginitis


      
        

        [image: image] Definition


        Eine Entzündung der Vagina kommt in der Praxis seltener vor als eine Entzündung von Vulva oder Vestibulum, mit denen man sie oft verwechselt und die sich ohne begleitende Vaginitis entwickeln können (jedoch nicht umgekehrt).


        Gekennzeichnet durch mukösen oder mukopurulenten Vulvaausfluss, der von normalem Ausfluss im Proöstrus, von Lochialfluss und uterinem Ausfluss unterschieden werden muss ([image: image] Pyometra).

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Östrogenmangel nach Ovariektomie.


          • Morphologische Anomalien der Vagina (Septum, Stenose).


          • Vaginaltumor.


          • Harnwegsinfektion.


          • Herpesvirus-Infektion.


          • Brucellose.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Direkte Untersuchung.


          • Abstrich für die zytologische Untersuchung.


          • Bakteriologische Untersuchung.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Antibiose für 3 – 4 Wochen nach Antibiogramm.


        Niedrig dosierte Östrogentherapie, 1 Woche lang täglich, dann 1 × wöchentlich über 6 Wochen, nach strenger Indikationsstellung (cave: Nebenwirkungen!).


        Nur lokal: antibiotische oder antiseptische Spülungen 2 × tgl. (stark verdünnte PVP-Iod-, Chlorhexidin- oder Lotagenlösungen.


        Die Spülungen können abends durch tief vaginale Applikation einer antibiotischen Salbe oder PVP-Iod-Vaginalsuppositorien ergänzt werden.


        In hartnäckigen Fällen: Probennahme und Antibiogramm zur Bestimmung des verantwortlichen Keims und eines wirksamen Antibiotikums. Eine Vaginitis kann zu Unfruchtbarkeit führen, weshalb eine Bedeckung kontraindiziert ist. Darüber hinaus stellt die Bedeckung für andere weibliche Tiere über einen Rüden als Vektor ein Infektionsrisiko dar.


        Begleittherapie: Incurin®: 0,5 – 2 mg/d/Tier p. o.

      

    


    
      

      Vaginitis (juvenile)


      
        

        [image: image] Definition


        Vaginitis junger Hündinnen, die ab der 8. Woche auftreten kann.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        [image: image] Vaginitis.


        Häufig spontane Ausheilung mit der Pubertät.

      

    


    
      

      Varus-Valgus


      [image: image] Wachstumsfuge (Verletzungen, Anomalien).


      
        

        
          

          Valgus


          Nach außen verbogene Gliedmaße oder Gliedmaßenabschnitt: Das klassische Beispiel ist die Abweichung der Vordergliedmaße bei einem Welpen, dessen Wachstumsfuge der Ulna verletzt wurde und sich vorzeitig geschlossen hat (Radius curvus).

        


        
          

          Varus


          Nach innen gebogene Gliedmaße oder Gliedmaßenabschnitt: beim Hund seltener, da der Knorpel des Radius medial gelegen und damit für Traumata weniger exponiert ist.


          Diese Entwicklungsanomalien des Skeletts werden röntgenologisch diagnostiziert und chirurgisch korrigiert (Osteotomie des Knochenabschnitts, dessen Wachstum gestoppt ist).

        

      

    


    
      

      Vaskulitiden


      
        

        [image: image] Definition


        Nicht häufig beim Hund, selten bei Katzen auftretende Dermatosen, die durch Purpura, Nekrose und Ulzeration v. a. an den Extremitäten charakterisiert sind.


        Vaskulitiden können in bestimmten Fällen eine Folge immunologischer Faktoren sein.


        Wenn sie eine Dermatose hervorrufen, werden sie dem Typ III in der Klassifizierung von Gell und Coombs zugeordnet ([image: image] Hautallergien).


        Sie können zusammen mit anderen Erkrankungen vorkommen (Neoplasien, Infektionskrankheiten, Autoimmunerkrankungen), durch eine Medikamentenreaktion hervorgerufen werden (iatrogen) oder (in 50 % der Fälle) idiopathisch sein.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Es sind Bereiche mit Purpura, Bullae oder hämorrhagischen Pusteln und gelegentlich eine Zyanose der Extremitäten (Ohrmuscheln, Lefzen, Maulschleimhaut, Schwanz, Skrotum, Pfotenballen) zu beobachten. Im Krallenbett können Blutungen auftreten. Seltener verursachen subkutane Knoten eine Pannikulitis, die durch eine septale Vaskulitis hervorgerufen wird.


        Das Erythem der Haut verschwindet bei Druck mit einem Glasspatel nicht, was das Vorliegen einer Purpura bestätigt.


        Allgemeinsymptome können die kutanen Symptome begleiten: Anorexie, Schwäche, Fieber, seltener Polyarthritis, Myopathie und Gliedmaßenödem.


        Weder Geschlecht noch Alter haben einen Einfluss. Dackel und Rottweiler scheinen prädisponiert zu sein.


        Es sind einige besondere klinische Gegebenheiten beschrieben:


        
          • Proliferative Nekrose der Ohrmuscheln. Die Läsionen beginnen am Apex der Ohrmuschel und dehnen sich über die konkave Ohrmuschelseite aus. Ein längliches, von einem dicken Rand begrenztes hyperpigmentiertes und schuppiges Ulkus dehnt sich nach und nach aus und führt dabei zur Deformation des Ohrs.


          • Eine fokale Vaskulitis mit Alopezie ist an der Injektionsstelle bestimmter Tollwutimpfstoffe beobachtet worden. Diese v. a. bei Pudeln und Yorkshire-Terriern festgestellte Veränderung kann sich 3 – 6 Monate nach der Injektion entwickeln.


          • Eine mit einer Glomerulonephritis kombinierte kutane Vaskulitis ist bei Tieren der Rasse Greyhound, die im Rennsport eingesetzt wurden, angetroffen worden. Die wenige Millimeter bis 10 cm großen Läsionen liegen v. a. an der Schenkelinnenseite und am Tarsus. Zunächst blutig serös, ulzerieren sie innerhalb von 1 – 2 Tagen bis in den subkutanen Bereich und sondern dabei eine klare und rosafarbene Flüssigkeit ab. Manche Tiere zeigen Allgemeinsymptome: Polyurie/Polydipsie, Fieber, Erbrechen, akute Niereninsuffizienz.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnostik beruht auf Anamnese, klinischer Untersuchung und Histologie, die in Abhängigkeit vom Alter der Läsion unterschiedliche Stufen einer vorwiegend neutrophilen und lymphozytären Vaskulitis zeigt. Die Beeinträchtigung von Blutgefäßen in der tiefen Dermis lässt eine Allgemeinerkrankung vermuten.


        Sobald die Diagnose einer kutanen Vaskulitis gestellt ist, sollte nach den zugrunde liegenden Ursachen gesucht werden: Erfrierung, Kälteagglutination, verschiedene Infektionskrankheiten, Injektion von Fremdproteinen (Sera, Impfstoffe, Hypersensibilisierung) oder Medikamenten (Antibiotika) oder andere Erkrankungen (Lupus erythematodes, Dermatomyositis, lymphozytär-plasmazelluläre Pododermatitis, disseminierte intravasale Gerinnung etc.).

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Behandlung zielt darauf ab, die zugrunde liegende Ursache, sobald sie identifiziert werden konnte, zu korrigieren und immunmodulatorische Substanzen zu verordnen.


        In bestimmten Fällen führt eine Kortikoidtherapie (Prednison oder Prednisolon 2 – 4 mg/kg/d) zu einer deutlichen Besserung.


        Bei Kortikoidresistenz kann man Dapson (Dapson-Fatol® [H. M.]), 2 mg/kg/d, oder Azathioprin (div. H. M.), 2 mg/kg/d, einsetzen.


        Gute Therapieerfolge lassen sich auch mit dem immunmodulatorisch wirkenden Pentoxifyllin (div. H. M.), 5 – 10 mg/kg 2 – 3 × tgl. p. o., sowie mit Ciclosporin A (5 mg/kg/d) erreichen.


        Die Therapie ist in Abhängigkeit vom klinischen Verlauf an den jeweiligen Fall anzupassen.


        Die proliferative Ohrmuschelnekrose und Läsionen nach Impfstoffinjektion sprechen gut auf chirurgische Maßnahmen an.

      

    


    
      

      Ventrikelseptumdefekt


      
        

        [image: image] Definition


        


        
          • I. d. R. kongenitale Kardiopathie aufgrund eines persistierenden Foramen ovale, seltener aufgrund eines Herzmuskeldefekts, die zu einem Links-Rechts-Shunt führt.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Weiches Schwirren rechtsseitig bei einem jungen Tier mit verzögertem Wachstum.


          • Holosystolisches Geräusch im 3. Interkostalraum beidseitig des Thorax, im unteren Drittel, mit starker Ausstrahlung (rechte Seite).


          • Asymptomatisch bis zum Alter von 5 – 8 Jahren, wenn der Shunt kleinlumig ist.


          • Ausgeprägte Belastungsdyspnoe bei großem Shunt.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinische Verdachtsmomente:


          
            • Klinische Symptome.
          


          
            • Thoraxröntgen zeigt eine allgemeine Kardiomegalie mit voluminösem Truncus pulmonalis.
          


          • Diagnosesicherung: Mit der Echokardiographie kann der Ventrikelseptumdefekt nachgewiesen werden. Die Doppler-Echokardiographie weist den Blutfluss zwischen den Kammern nach.


          
            • Angiokardiographie: simultane Verdichtung der beiden Ventrikel, der Aorta und der Pulmonalarterie (mit dem Jugulariskatheter kann die korrekte Unterscheidung getroffen werden, vorausgesetzt, es wird in den rechten Ventrikel injiziert).
          


          
            • Anstieg des systolischen Drucks auf Höhe der Pulmonalarterie (150 mmHg anstatt 20 – 30).
          

        


        Es können zwei Typen unterschieden werden:


        
          • VSD mit schwachem Shunt (gute Prognose):


          
            • I. d. R. normaler Röntgenbefund.
          


          
            • Angiographie rechts: simultane Verdichtung von RA, RV, Pulmonalarterien und Aorta, eventuell Katheter von RV → LV zu schieben.
          


          
            • Blut gase: HbO2 des RV im Verhältnis zu RA (HbO2 RV = 80 % und HbO2 RA = 70 %).
          


          
            • Drücke: RV und AP 28 – 30 mmHg.
          


          • Große VSD mit großlumigen Shunts (sehr ungünstige Prognose):


          
            • Allgemeine Kardiomegalie, pulmonale Hypervaskularisation, dilatierte und verbreiterte Pulmonalarterien + VSD bei der Angiographie.
          


          
            • Blutgas: HbO2 RV > HbO2 RA.
          


          
            • Drücke: Druck des RV zwischen 30 und 70 % des Aortendrucks oder > 70 %.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Wie bei Herzinsuffizienz.


          • Chirurgie (Ausnahme).

        

      

    


    
      

      Verbrennungen


      Der Großteil der bei domestizierten Karnivoren beobachteten Verbrennungen rührt von übermäßiger Hitzeeinwirkung her (heiße Flüssigkeiten, Feuer, Kontakt mit heißen Autoteilen etc.). Man kann auch durch Chemikalien verursachte Verbrennungen beobachten, was jedoch seltener der Fall ist. Die Verwendung von Wärmematten während der postoperativen Therapie kann ebenfalls zu Verbrennungen führen.


      
        

        [image: image] Klassifikation


        Unterscheidet sich von der Klassifikation in der Humanmedizin. Man differenziert:


        
          • Verbrennungen mit tiefer Dermisbeteiligung, wobei die Wiederherstellung des Integuments von der Migration der Epidermiszellen zu den Läsionsrändern abhängt.


          • Verbrennungen mit oberflächlicher Dermisbeteiligung, wobei die Mikrozirkulation innerhalb von 48 Stunden wiederhergestellt werden kann und eine wesentlich schnellere Heilung begünstigt.

        


        Tiere mit tiefen Verbrennungen sind besonders stark Infektionen der Läsionen ausgesetzt (Pseudomonas).


        Sind über 15 % der Hautoberfläche zerstört, ist ein Kreislaufschock mitsamt dem Gefolge an Störungen (respiratorisch, renal etc.) zu befürchten. Sind über 30 % zerstört, ist das Leben des Tiers in Gefahr.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnose kann schwierig sein, wenn der Tierbesitzer den Unfall nicht beobachtet hat, da das Fell die Läsionen mehrere Tage lang verbergen kann. Man beobachtet mehr oder weniger ausgedehnte und ausgetrocknete Wundflächen, die eine tiefe Infektion überdecken können.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Behandlung besteht in der Reinigung und im Debridement der Läsionen durch vorsichtige Spülung mit entsprechend verdünnten antiseptischen Lösungen (Povidon-Iod, Chlorhexidin 5 %). Diese Anwendungen werden 2 – 3 × tgl. wiederholt. Okklusiv verbände sind zu vermeiden.


        


        
          • Bei ausgedehnten Läsionen wird allgemein auf Schock (Rehydrierung, Wiederherstellung des Kreislaufvolumens etc.) und mit systemischen Antibiotika behandelt.


          • Die Narbenbildung kann häufig sehr lange dauern.

        

      

    


    
      

      Verdauungstrakt (Tumoren)


      [image: image] Tumoren des Verdauungstrakts.

    


    
      

      Vergiftungen


      [image: image] Intoxikationen.

    


    
      

      Verhalten (Störungen)


      S. folgende Begriffe:


      
        • [image: image] Aggressivität.


        • [image: image] Trennungsangst des Welpen.


        • [image: image] Koprophagie.


        • [image: image] Depression.


        • [image: image]Enurese, [image: image] Enkoprese des alten Hundes.


        • [image: image] Harnmarkieren bei der Katze.


        • [image: image] Psychotropika.

      

    


    
      

      Verkalkungen (periartikuläre)


      
        

        [image: image] Definition


        Kalkablagerungen in mehreren Gelenken (multizentrische Verkalkung). Daraus entstehen Lahmheitserscheinungen und schließlich Deformationen. Mithilfe der Röntgenuntersuchung ist die Diagnose einfach.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Der Ursprung ist nicht genau bekannt. Vermutlich handelt es sich um eine Nierenfunktionsstörung bei der Ausscheidung von Phosphor. Eine solche Diagnose erfordert die Untersuchung der Nierenfunktion und den Nachweis einer Hyperphosphatämie sowie einer Hyperkalzämie (paraneoplastisches Syndrom).


          • Bei erhöhtem Blutphosphatspiegel Verordnung von säurebindenden Präparaten auf der Basis von Aluminiumhydroxid (Aludrox® [H. M.]), die die Phosphate, die mit der Nahrung zugeführt werden, binden.

        

      

    


    
      

      Verletzungen der Vulva und Vagina


      [image: image] Vulva- und Vaginaverletzungen.

    


    
      

      Verstauchung


      
        

        [image: image] Definition


        Die Verstauchung ist eine Gelenkverletzung, die durch eine die physiologischen Grenzen überschreitende Bewegung ausgelöst wird. Man kann sie in drei klassische Grade einteilen:


        
          • Benigne Verstauchung oder Hyperextension, die eine einfache vasomotorische Reaktion auslöst.


          • Mittelgradige Verstauchung mit Bänderriss infolge einer Bewegung.


          • Hochgradige oder komplizierte Verstauchung mit Knochen-, Knorpeloder Muskelläsionen zusätzlich zur Ruptur oder mit dem Abriss eines Bandes.

        


        
          

          
            

            Verstauchung 1. Grades


            Eine leicht elastische Binde über einem Trikot-Stützverband unterstützt das Tier und erleichtert die Wirkung der Therapie mit NSAID. Wird frühzeitig eingegriffen, hemmt die Injektion von Butylscopolamin (Buscopan, Kombination mit Metamizol) die vasomotorischen Mechanismen und verringert den Schmerz. Hat sich ein Ödem gebildet, ist es sinnvoll, ein NSAID und ein Antiphlogistikum auf Basis proteolytischer Enzyme wie Bromelain (z. B. Wobenzym® [H. M.]) miteinander zu kombinieren. Dagegen wird von einer lokalen Infiltration mit Procain abgeraten, da das Tier durch die nachlassenden Schmerzen zu übermäßiger Bewegung verleitet wird, was die Läsion verschlimmern kann.

          


          
            

            Verstauchung 2. und 3. Grades


            Es ist sinnvoll, das Gelenk etwa 1 Woche lang durch einen Gipsverband oder einen Kunstharzverband ruhig zu stellen, um den Schmerz zu lindern und die Heilung zu fördern. Bei manchen Verstauchungen 3. Grades kann es wichtig sein, frühzeitig einen chirurgischen Eingriff vorzunehmen, der in der Ablation des erodierten Bereichs besteht, eventuell durch Einsetzen einer Prothese, um die Funktionsfähigkeit des gerissenen Bandes wiederherzustellen.

          

        

      

    


    
      

      Verwurmung


      [image: image] Zestodenbefall.

    


    
      

      Vestibulitis


      Vaginitis.

    


    
      

      Vitamine (Hypo- und Hypervitaminosen)


      Im Folgenden werden nur diejenigen Mangelzustände und Hypervitaminosen abgehandelt, die in der Kleintierpraxis auch tatsächlich anzutreffen sind.


      
        

        [image: image] Vitaminbedarf des Hundes


        [image: image] Tab. 1.131.


        Tab. 1.131 Vitaminbedarf des Hundes (/kg KGW)


        
          
            	

            	Adulter Hund

            	Welpe
          


          
            	Vitamin A (IE)

            	90

            	180
          


          
            	Vitamin D (IE)

            	10

            	20
          


          
            	Vitamin E (mg)

            	1

            	1
          


          
            	Vitamin B12 (mg)

            	0,0006

            	0,0006
          


          
            	Folsäure (mg)

            	0,004

            	0,004
          


          
            	Riboflavin (mg)

            	0,040

            	0,080
          


          
            	Pyridoxin (mg)

            	0,020

            	0,040
          


          
            	Pantothensäure (mg)

            	0,045

            	0,045
          


          
            	Nikotinsäure (mg)

            	0,220

            	0,360
          


          
            	Cholin (mg)

            	30

            	60
          

        

      


      
        

        [image: image] Pathologische Folgen von Vitaminmangel und -überschuss


        

      

    


    
      

      Vitamin A


      


      
        • Mangel (Hund):


        
          • Appetitverlust.
        


        
          • Wachstumsdefizit.
        


        
          • Hauttrockenheit, Schuppenbildung, Juckreiz.
        


        
          • Keratokonjunktivitis.
        


        • Mangel (Katze): dieselben Symptome und Abnahme der Fruchtbarkeit mit Ho denatrophie beim Kater und Zyklusstillstand bei der Kätzin.


        • Überschuss:


        
          • Hund: klinisch nicht bekannt.
        


        
          • Katze: deformierende zervikale Spondylose (ankylosierende Spondylarthritis) ([image: image] Hypervitaminose A).
        

      

    


    
      

      Vitamin D


      


      
        • Mangel: Rachitis (in Verbindung mit einem Ca- und/oder P-Mangel).


        • Überschuss (in Verbindung mit einem Ca-Überschuss, exzessiver Kalzium- oder Phosphor-Mobilisation):


        
          • Hypertrophe Osteodystrophie ([image: image]Akropachie).
        


        
          • Ektopische Verkalkungen (Herz, Lunge, Nieren, Blutgefäße).
        

      

    


    
      

      Vitamin-E-Mangel


      


      
        • Sterilität durch fehlende Einnistung oder Geburt von unterentwickelten Welpen (ungenügende Muskelentwicklung).


        • Degenerative Myopathie ([image: image] Myopathien (Einteilung)).

      


      
        

        
          

          Thiamin (Vitamin B1)


          Bei den Fleischfressern von großer Bedeutung. Der Bedarf hängt proportional von der Kohlenhydratzufuhr über die Ration ab. Wird durch Erhitzen oder den Thiaminasegehalt mancher Fische leicht zerstört.


          


          
            • Mangel:


            
              • Hund: Appetitverlust, Abmagerung, Krämpfe und Paralyse.
            


            
              • Katze: Anorexie, Erbrechen, Dehydratation, Polyneuritis und Krämpfe. Gehäuftes Auftreten dieses Mangels bei Katzen, die einige Tage anorektisch waren. Auf ausgleichende Zufuhr achten.
            


            • Therapie: Beim Hund 100 mg Vitamin B1, bei der Katze 50 mg, 4 Wochen lang parenteral oder oral zuführen.

          

        


        
          

          Nikotinsäure (Vitamin PP)


          


          
            • Mangel:


            
              • Hund: Stomatitis mit hochroter Mukosa, dann Ulzeration und Nekrose mit Sialorrhö und Foetor ex ore (black tongue).
            


            
              • Profuse Diarrhö.
            

          

        


        
          

          Pyridoxin (Vitamin B6)


          Mangel: Hautveränderungen und neurologische Störungen. Wird klinisch so gut wie nie festgestellt. Bei der Katze begünstigt ein Vitamin-B6-Mangel die Bildung von Oxalatsteinen (sehr selten).

        


        
          

          Pantothensäure-(Vitamin B5-)Mangel


          


          
            • Fellveränderungen: Depigmentierung und Alopezie.


            • Fortpflanzungsstörungen: Abort.


            • Vermindertes Wachstum.


            • Krämpfe.


            • Verdauungsstörungen: Erbrechen.


            • Hämatologische Störungen: hypochrome Anämie. Knochenmarkhypoplasie. Purpura.

          

        


        
          

          Cholin


          


          
            • Lipotroper Faktor.


            • Mangel: begünstigt eine fettige Leberdegeneration.

          

        


        
          

          Cyanocobalamin (Vitamin B12)


          


          
            • Essentieller Faktor für Wachstum und Zellteilung.


            • Mangel: makrozytäre, hyperchrome Anämie. Klinisch so gut wie nie festgestellt.

          

        


        
          

          Ascorbinsäure (Vitamin C)


          Mangel: scheint bei Karnivoren sehr selten vorzukommen. Könnte für bestimmte Formen hypertropher Osteopathie des wachsenden Hundes verantwortlich sein (Barlow-Erkrankung).

        

      

    


    
      

      Vogt-Koyanagi-Harada-ähnliches Syndrom


      [image: image] Uveodermatologisches Syndrom des Hundes (Vogt-Koyanagi-Harada-ähnliches Syndrom).

    


    
      

      Vomitus


      
        

        [image: image] Definition


        Komplexes reflektorisches Geschehen, das mit dem Ausstoßen von Magen-Darm-Inhalt über das Maul endet.


        Durch die Beobachtung der verschiedenen Phasen des Erbrechens, v. a. der kräftigen Kontraktionen von Zwerchfell und Abdomen, kann es von Regurgitation (Reflux ohne Anstrengung der oberen Verdauungswege) und Husten mit Auswurf unterschieden werden.


        Erbrechen kommt bei Karnivoren sehr häufig bei den unterschiedlichsten intestinalen und extraintestinalen Erkrankungen vor, sobald diese das bulbäre Brechzentrum direkt oder indirekt über eine Chemorezeptorzone stimulieren ([image: image] Abb. 1.18).


        
           [image: image]

          Abb. 1.18 Steuerung des Erbrechens.

        

      


      
        

        [image: image] Pathophysiologischer Aspekt


        Üblicherweise unterscheidet man peripher induziertes Erbrechen (in Verbindung mit einer Entzündung oder mit einer Ausdehnung verschiedener Eingeweide, u. a. des Verdauungstrakts) von zentral induziertem Erbrechen. Zentralinduziertes Erbrechen kann die Folge zentralnervöser Störungen, einer vestibulozerebellären Erregung (wichtig: Auslöser von Reiseübelkeit) und der Wirkung zirkulierender humoraler oder iatrogener Metaboliten auf die Chemorezeptorzone sein.


        Der Ursprung von Erbrechen, dessen Hauptursachen in [image: image] Tab. 1.132 zusammengefasst sind, kann nur unter Berücksichtigung der Anamnese, des gesamten klinischen Erscheinungsbilds und mithilfe weiterführender Untersuchungen bestimmt werden.


        
        Tab. 1.132 Ätiologie des Erbrechens
[image: image]


        Diagnostisches und therapeutisches Vorgehen unterscheiden sich deutlich, je nachdem, ob es sich um akutes (kürzlich aufgetreten, mehrmals am Tag und den Wasser- und Elektrolythaushalt bedrohend) oder chronisches Erbrechen handelt (> 1 Woche bestehend, mit einer zunehmenden Verschlechterung des Allgemeinzustands verbunden) ([image: image] Tab. 1.133).


        
        Tab. 1.133 Antiemetika
[image: image]

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Neben den Erscheinungen von Erbrechen im engeren Sinn (Unruhe, abdominale Kontraktion und mehr oder weniger heftiger Ausstoß von Erbrochenem) muss Folgendes abgeschätzt werden:


        
          • Die Frequenz: Tritt das Erbrechen in Verbindung mit Futteraufnahme auf? Falls ja: Welcher Abstand liegt zwischen Futteraufnahme und Erbrechen?


          • Die Beschaffenheit des Erbrochenen.


          • Möglicherweise vorhandene Begleitsymptome, um die ätiologische Diagnostik stützen zu können.


          • Bei häufigem und unstillbarem Erbrechen Art und Ausmaß der Auswirkungen auf den Wasser- und Elektrolythaushalt (i. d. R.: Hyponatriämie mit Dehydratation, Hypokaliäme mit Muskelschwäche, Hypochlorämie) sowie auf den Säure-Basen-Haushalt. (Obwohl durch den Verlust von Wasserstoffionen eine metabolische Alkalose möglich ist, liegt v. a. bei duo denalem Reflux häufiger eine metabolische Azidose vor.)

        

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        Folgende weiterführende Untersuchungen (in ungeordneter Reihenfolge) sind mit leichten Abweichungen je nach klinischem Zusammenhang oft hilfreich:


        
          • Röntgenuntersuchung des Abdomens, um eine Passagestörung, eine Pyometra oder eine Peritonitis darzustellen.


          • Sonographie des Abdomens.


          • Endoskopie von Magen und Dünndarm.


          • Hämatokrit und Gesamtprotein, einfaches Ionogramm (Na+, K+, Cl−), Alkalireserve bei starkem Erbrechen, um den Wasser- und Elektrolytstatus sowie den Säure-Basen-Status zu bestimmen.


          • Serumharnstoff und -kreatinin, ALT, Blutglukose, um die Richtung einer ätiologischen Diagnose festzulegen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie muss ätiologisch sein, allerdings ist es oft notwendig, eine symptomatische Therapie durchzuführen, um das Erbrechen zu beenden und um Imbalancen im Wasser- und Elektrolythaushalt sowie im Säure-Basen-Haushalt zu vermeiden.


        
          

          Diätetische Maßnahmen


          


          
            • Für die Zeit des akuten Erbrechens jede feste Nahrung verbieten.


            • In schwereren Fällen kann schon die alleinige Wasseraufnahme emetisch wirken. Hier ist eine Nulldiät für 12 – 24 Stunden angebracht.


            • Anschließend werden mehrmals kleine Portionen eines Präparats auf Glukose- und Elektrolytbasis verabreicht, wobei die Flüssigkeitszufuhr ungefähr 50 ml/kg/24 h betragen sollte.


            • Schließlich wird 24 Stunden nach Sistieren des Erbrechens zerkleinertes Futter in mehreren Portionen gegeben.

          

        


        
          

          Antiemetika


          Es gibt zahlreiche antiemetische Substanzen ([image: image] Tab. 1.133) mit unterschiedlicher Wirkungsweise, die ihre Indikation direkt bestimmen.


          


          
            • Antihistaminika und Scopolamin wirken spezifisch auf die vestibulären Rezeptoren und sind folglich bei „Reiseübelkeit“ indiziert.


            • Maropitant (Cerenia®) ist zur Vorbeugung von Erbrechen außer Reiseübelkeit zugelassen. Der Effekt hält mindestens 24 h an.


            • Haloperidol (div. H. M.) wirkt eher bei Erbrechen, das durch Narkotika (oder ionisierende Strahlen) ausgelöst ist.


            • Metoclopramid (div. H. M.) und Domperidon (div. H. M.) steigern besonders deutlich die Magenentleerung.

          


          Die genannten Substanzen haben sowohl periphere Wirkungen auf die Magenmotilität als auch zentrale Wirkungen, weshalb sie häufig eingesetzt werden.

        

      

    


    
      

      Von-Willebrand-Erkrankung


      Primäre Gerinnungsstörung, ausgelöst durch einen Mangel an Faktor VIII/vWF, der für die subendotheliale Anheftung der Thrombozyten notwendig ist, und sekundäre Gerinnungsstörung, die durch eine verminderte Aktivität des Antihämophilie-Faktors A (Faktor VIII C) hervorgerufen wird. Dabei ist der Von-Willebrand-Faktor für den Transport des Gerinnungsfaktors notwendig.


      Inzidenz gering, das Krankheitsbild wurde bisher nur bei Hunden festgestellt (autosomal-dominanter Erbgang). Kommt bei bestimmten Rassen gehäuft vor.


      
        

        [image: image] Symptome


        Hauptsächlich Schleimhautblutungen (Epistaxis, Meläna, Metrorrhagien) und Ekchymosen oder abnorme Blutungen bei chirurgischen Eingriffen.

      


      
        

        [image: image] Labordiagnostik


        


        
          • Verdacht auf Von-Willebrand-Erkrankung:


          
            • Verlängerte Blutungszeit.
          


          
            • Normale Thrombozytenzahl.
          


          
            • Verlängerte PTT
          


          
            • Verminderte Aktivität des Faktors VIII C.
          


          • Bestätigung einer Von-Willebrand-Erkrankung:


          
            • Verminderte Ristocetin-Thrombozytenaggregation.
          


          
            • Mangel des Kofaktors für die Ristocetin-induzierte Aggregation (vWF)
          


          
            • Antigen-VIII-Mangel (VIII A).
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        [image: image] Hämophilie (Therapie der Hämophilie A).


        Desmopressin (Minirin Injektionslösung®): 1 – 4 μg/kg s. c. Aktiviert die Gerinnungsfaktoren und hat einen einige Stunden anhaltenden präventiven Effekt, der bei chirurgischen Eingriffen an einem Tier mit Gerinnungsstörungen hilfreich sein kann.

      

    


    
      

      Vorhofflattern


      
        

        [image: image] Definition


        Schneller gleichbleibender Herzrhythmus, je nach Ausmaß des funktionellen AV-Blocks paroxysmal oder permanent.


        Beim Hund sehr selten.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Asymptomatisch, wenn paroxysmal.


          • Andernfalls Symptomatologie der begleitenden Kardiopathie (Herzinsuffizienz, dilatative Kardiomyopathien bei großen Hunden).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Ausschließlich mittels EKG: Schnelles Elektrokardiogramm, ohne isoelektrische Linie, mit regelmäßigen und stark erhöhten P-Zacken (≥ 300 Schläge/Minute), auch F-Wellen genannt, und mit mehr oder weniger regelmäßigen QRS-Komplexen (die Kammerfrequenz ist aufgrund des funktionellen AV-Blocks ein Teiler der Vorhoffrequenz).

      


      
        

        [image: image] Therapie


        [image: image] Antiarrhythmika.

      

    


    
      

      Vorhofflimmern


      
        

        [image: image] Definition


        Gravierende und häufige Arrhythmie, die durch einen supraventrikulären, ungeordneten und schnellen Herzrhythmus gekennzeichnet ist (200 – 300 Schläge/Minute).

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Beim Hund ist das Vorhofflimmern fast immer eine Sekundärerscheinung:


        
          • Entweder Folge einer schweren Herzerkrankung: starke Dilatation des linken Vorhofs infolge einer Mitralklappeninsuffizienz oder einer Kardiomyopathie. Kongenitale Kardiopathie.


          • Oder Folge einer Hyperthyreose (selten).

        


        Beispiele eines idiopathischen und reversiblen Vorhofflimmerns wie in der Humanmedizin sind äußerst selten.


        Daher ist die Prognosestellung eines Vorhofflimmerns immer sehr zurückhaltend.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Dyspnoe, mit Adynamie und völliger Belastungsunfähigkeit.


          • Synkopen.


          • Aszites, evtl. Ödeme an den Gliedmaßen. Die Auskultation ist sehr aussagekräftig: sehr starke Unregelmäßigkeit des Herzrhythmus und der Herzgeräusche („Herzrasen“) bei stark erhöhter Herzfrequenz (180 – 200 Schläge/Minute).


          • Ein wichtiges Kennzeichen ist das Pulsdefizit: Auf zahlreiche Herzkontraktionen (durch Auskultation oder einfach durch Palpation des präkordialen Schlags) folgt keine Pulswelle.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • EKG zur Bestätigung:


          
            • Fehlende P-Wellen, stattdessen Flimmern der Grundlinie (F-Wellen).
          


          
            • Stark erhöhte Kammerfrequenz.
          


          
            • Unregelmäßige R-R- Intervalle.
          


          
            • Unregelmäßige QRS-Komplexe.
          


          • Man sollte auf eventuell hinzukommende ventrikuläre Extrasystolen achten, die einer Korrektur bedürfen, wenn sie zahlreich auftreten.


          • Zur Ermittlung der Ursache des Vorhofflimmerns eignet sich die Echokardiographie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Die elektrische Defibrillation ist angesichts des sekundären Auftretens des Vorhofflimmerns beim Hund nicht von Bedeutung.


          • Die symptomatische Therapie des Vorhofflimmerns besteht in der Anwendung von Digoxin 0,010 mg/kg/d auf 2 Dosen beim Hund und 0,010 mg/kg alle 2 d bei der Katze, zur Herabsetzung der Herzfrequenz.

        


        Bei Therapiefehlschlag ist zunächst der Digoxin-Spiegel im Blut 2 – 10 h nach Einnahme der Tbl. zu kontrollieren (nach 8 Tagen Therapiedauer sollte der Spiegel 0,8 – 2,5 ng/ml betragen). Man kann Digoxin mit anderen Präparaten wie Amiodaron oder Verapamil kombinieren ([image: image] Antiarrhythmika). Diese Wirkstoffe wirken negativ inotrop, was zu einer Verstärkung der Ödeme bei begleitender Herzinsuffizienz führen kann. Eine regelmäßige EKG-Überwachung ist unverzichtbar. Das mögliche Auftreten zahlreicher ventrikulärer Extrasystolen muss die Herabsetzung der Digoxin-Dosis zur Folge haben, da sein Spiegel durch die anderen Wirkstoffe erhöht wird.


        Digoxin: 0,008 mg/kg/d auf 2 Dosen und Verapamil (div. H. M.): 6 mg/kg/d auf 4 Dosen oder Digoxin: 0,008 mg/kg/d auf 4 Dosen und Amiodaron (div. H. M.): 10 mg/kg/d auf 2 Dosen.


        


        
          • Bei Überlagerung zahlreicher ventrikulärer Extrasystolen reduziert man Digoxin oder setzt es soweit ab, dass Antiarrhythmika zur Kontrolle der ventrikulären Extrasystolen eingesetzt werden kann.


          • Die Kombination von Digoxin und einem Kalziumblocker (Diltiazem 1 mg/kg/d) scheint die besten Ergebnisse zu erzielen.


          • Sonderfall: Bei Vorhofflimmern infolge einer hypertrophen Kardiomyopathie (selten beim Hund) sind Betablocker indiziert, Propranolol (div. H. M.): 5 mg/kg/d.

        


        [image: image] Antiarrhythmika.

      

    


    
      

      Vorhofseptumdefekt


      [image: image] Atriumseptumdefekt.

    


    
      

      Vulva- und Vaginaverletzungen


      
        

        [image: image] Definition


        Vulva- und Vaginaverletzungen können nach Unfällen unterschiedlicher Art auftreten: Schläge, Kämpfe unter den Tieren etc. Meist sind diese Traumata jedoch als Folge geburtshilflicher Tätigkeiten (fehlerhafter Einsatz von Instrumenten während der Geburt) und nach brutaler Trennung kopulierender Tiere zu sehen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Mehr oder weniger starke Blutung, manchmal zusammen mit Allgemeinsymptomen: Anspannung des Abdomens, Abgeschlagenheit und Erbrechen. Durch Untersuchung der Vagina kann die Verletzung lokalisiert werden.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Wunde muss genäht werden. Bei einer Verletzung der Vagina erfolgt dies vorzugsweise über eine Laparotomie mit ausstülpender fortlaufender Naht. Zur Vermeidung einer Peritonitis muss die Bauchhöhle anschließend sorgfältig mit antiseptischen Maßnahmen behandelt werden.

      

    


    
      

      Vulvadermatosen


      [image: image] Pyodermien.

    


    
      

      Vulvitis


      [image: image]Vaginitis.

    

  


  
    

    Wachstumsfuge (Verletzungen, Anomalien)


    
      

      Wachstumsfuge (Verletzungen, Anomalien)


      Unterschiedliche Entwicklungsstörungen der Wachstumsfugen sind die Ursache für Stellungsfehler und/oder Lahmheiten.


      
        

        [image: image] Unterarmknochen


        Besonders auffällig sind Störungen an den Unterarmknochen, da deren Wachstum synchron verlaufen muss. Man unterscheidet:


        
          • Vorzeitiger Schluss der Wachstumsfuge der Ulna (traumatisch oder durch Retention bedingt), mit der Folge einer Valgusstellung (Gliedmaßenfehlstellung nach außen).


          • Vorzeitiger Schluss der distalen Wachstumsfuge des Radius, i. d. R. mit der Folge einer Varusstellung (Gliedmaßenfehlstellung nach innen) und/oder eventuell einer Instabilität des Ellbogengelenks.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die durch Röntgenuntersuchung gesicherte Diagnose muss möglichst frühzeitig gestellt werden, da die ausschließlich chirurgische Therapie in der Osteotomie des Knochens besteht, dessen Wachstum sistiert hat:


        
          • Frühzeitige Osteotomie der Ulna bei Valgusstellung.


          • Frühzeitige Osteotomie des Radius bei Instabilität des Ellbogengelenks.


          • Spätere keilförmige Osteotomie (neue Achsenausrichtung) bei Varusstellung.

        


        Erfolgt die Diagnose zu spät, wird eine doppelte Osteotomie notwendig (einfach an der Ulna und keilförmig am Radius).

      


      
        

        [image: image] Andere Lokalisationen


        Bei den anderen Röhrenknochen (Humerus, Femur und Tibia) tritt diese Störung seltener auf und ist i. d. R. iatrogen bedingt. Man beobachtet entweder ein ungenügendes Längenwachstum (bei vollständigem „Schluss“ der Wachstumsfuge) oder eine Abweichung (bei partiellem „Schluss“).

      

    


    
      

      Warzen


      
        

        [image: image] Definition


        I. d. R. benigne, beim Hund häufig, bei der Katze seltener vorkommende kutane Neubildungen. Ihre Ätiologie ist ungeklärt. Allerdings wurde für bestimmte Fälle eine Virusinfektion verantwortlich gemacht. Warzen sind meist bei alten Tieren zu finden. Beim Hund sind Rüden häufiger betroffen als Hündinnen. Für Cocker und Terrier besteht eine Rasseprädisposition.


        Man findet Warzen einzeln oder multipel auftretend v. a. am Kopf, an den Lidern und an den Pfoten. Sie sind gestielt oder festsitzend und mehr oder weniger fest, gut begrenzt mit einem Durchmesser von i. d. R. < 0,5 cm. In seltenen Fällen können Warzen maligne entarten.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Abwarten oder chirurgische Exstirpation (Elektrochirurgie oder Kryochirurgie).


        Betupfen mit einer Lösung aus einer schwachen Säure (Salicylsäure, Milchsäure) in Kollodium. Gut wirksam ist auch die lokale Therapie mit Imiquimod (Aldara® [H. M.]), für die verschiedene Protokolle beschrieben sind (alternierend 4 Tage geben, 3 Tage Pause, 1 Woche geben, 1 Woche Pause etc.).

      

    


    
      

      Wenckebach-Luciani-Syndrom


      [image: image] Kardiale Blocks.

    


    
      

      Wirbelgleiten


      [image: image] Spondylolisthesis/Wirbelgleiten.

    


    
      

      Wirbelsäulenarthrose (Spondylose)


      
        

        [image: image] Definition


        Degenerative Erkrankung der Wirbelsäule (Wirbel und Zwischenwirbelscheiben) mit anschließender Osteophytenbildung (Papageienschnäbel), die mehrere Wirbelkörper überbrücken können und zur Brüchigkeit des Anulus fibrosus sowie zu einem Diskusprolaps Typ II führen.


        Die Wirbelsäulenarthrose kann eine Schmerzsymptomatik und schließlich eine Ankylose zur Folge haben. Sie kann jedoch, da sie isoliert auftritt, nicht zu einem Rückenmarksyndrom führen.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Analgetika und NSAID ([image: image] Analgetika).

      

    


    
      

      Wobbler-Syndrom


      [image: image] Spondylolisthesis/Wirbelgleiten.

    


    
      

      Wolff-Parkinson-White-Syndrom


      
        

        [image: image] Definition


        Pseudoverkürzung der PR-Strecke und Pseudoverlängerung des QRS-Komplexes, hervorgerufen durch eine Vorerregungswelle, die den Beginn des ventrikulären Komplexes überlagert.


        Angeboren oder in Zusammenhang mit einer erworbenen Kardiopathie.

      


      
        

        [image: image] Hauptsymptome


        


        
          • I. d. R. asymptomatisch, prädisponiert jedoch durch ein „Re-entry“-Phänomen über retrograde Erregungen für eine supraventrikuläre Tachykardie.


          • Akute Tachyarrhythmie.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Ausschließlich elektrokardiographisch:


        
          • PR < 100 ms.


          • Auffallende Vergrößerung des QRS-Komplexes durch eine δ-Welle, die den Fuß der R-Welle überlagert.


          • Im Allgemeinen negative T-Welle in Ableitung II, III und aVF.

        


        Bei Tachyarrhythmien: supraventrikulär ausgelöster qRs-Komplex ohne P-Welle.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Keine Therapie (Kontrollen wegen des Risikos supraventrikulärer Tachyarrhythmien notwendig).

      

    

  


  
    

    Zähne (Extraktion)


    
      

      Zahnabszesse


      
        

        [image: image] Definition


        Tief reichender Abszess am Alveolarknochen infolge einer bakteriellen Infektion endodontalen (infizierte Pulpahöhle) oder parodontalen (Anhäufung von Zahnstein und tief gehende Eiterbildung, zum Beispiel an den Zahnwurzeln) Ursprungs.


        Die Infektion kann zu Fistelbildung, axillofazialer Zellulitis oder Nekrose fortschreiten.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Je nach Lokalisation des betroffenen Zahns kann sich die eitrige Infektion auswirken auf:


        
          • Gesicht, wo sie eine infraorbitale Schwellung und ggf. eine Fistel hervorruft.


          • Mundhöhle durch Entstehung einer Fistel an Zahnfleisch oder Schleimhaut.


          • Augenhöhle.


          • Nasenhöhle ([image: image] Augenerkrankungen bei Zahnerkrankungen).

        


        Die Identifikation des erkrankten Zahns erfolgt:


        
          • Klinisch durch Nachweis einer Karies oder einer Zahnfraktur. In manchen Fällen kann die Krone des infizierten Zahns intakt sein.


          • Röntgenologisch durch Nachweis einer eiförmigen, strahlendurchlässigen Zone, die die Zahnwurzelspitze(n) umgibt, als Zeichen einer periapikalen Osteolyse.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Drainage und Kürettage der Veränderung bei Eiteransammlung.


          • Eindämmung der Infektion: ggf. endodontische Behandlung oder Zahnextraktion.


          • Durchführung einer systemischen Antibiotikatherapie.

        

      

    


    
      

      Zahnbehandlungen


      [image: image] Endodontische Behandlungen.

    


    
      

      Zähne (Extraktion)


      Die stets erforderliche Allgemeinanästhesie erfordert besondere Aufmerksamkeit, besonders wenn es sich um ältere oder kranke Tiere handelt. Die Extraktion mehrerer Zähne gleichzeitig ist ein schwerwiegender Eingriff, sodass es geraten scheint, mehrmals zu operieren.


      
        

        
          

          
            

            Perioperative Komplikationen


            


            
              • Hämorrhagie der Gingiva: nicht gravierend, aber störend. Hämostase durch Kompression und ggf. Applikation von Wasserstoffperoxid-Kompressen.


              • Hämorraghie der Alveole: Die Gingiva einige Minuten lang über der Alveole fest zusammendrücken oder eine Kompresse in die Alveole legen, um eine Hämostase durch Kompression zu erreichen, oder eine resorbierbare Kompresse (div. H. M. Gelatinekompressen oder Kollagenvliese) einlegen, die durch einen Nahtstich in der Alveole eingeschlossen wird.


              • Fraktur einer Wurzel in der Alveole: Der Wurzelstumpf muss unbedingt entfernt werden, entweder sofort oder 2 Wochen später, wenn die Extraktion wesentlich leichter vonstatten geht.


              • Fraktur der inneren Alveolenwand und dadurch Verbindung zwischen Mund und Nasenhöhle (häufig bei der Extraktion parodontitischer Reißzähne): Verschiebeplastik an der Mukogingiva.

            

          


          
            

            Postoperative Komplikationen


            Unzureichende Narbenbildung oder eine Gingivafistel innerhalb von 2 Wochen nach der Extraktion sprechen für einen Fremdkörper im Zahnfach (Wurzelstück, Knochensequester, sonstiger Fremdkörper), der chirurgisch entfernt werden muss.

          


          
            

            Späte Komplikationen


            Die Extraktion eines Zahns verursacht Okklusionsschwierigkeiten: Der unfunktional gewordene Antagonistenzahn kann von Parodontose befallen werden, die sich langfristig auf die gesamte Mundhöhle ausbreiten kann.

          


          
            

            Indikationen für eine Extraktion


            Parodontose, die resistent gegen die klassischen Behandlungsmethoden ist. In diesem Fall sollte man nicht zögern, eine vollständige Zahnentfernung durchzuführen. Es ist häufig schwierig, den Tierbesitzer hiervon zu überzeugen, die Ergebnisse sind jedoch immer eindrucksvoll: Abheilung der Stomatitis, wiederkehrender Appetit, besserer Allgemeinzustand, Verbesserung bestimmter Erkrankungen, z. B. der chronischen Gingivo-Stomatitis. Bei der Katze ist dies besonders auffällig, wobei zur Heilung manchmal die Extraktion sämtlicher Zähne notwendig ist, einschließlich der häufig klinisch unauffälligen Incisivi.


            


            
              • Persistierende Milchzähne.


              • Extraktion des Gegenzahns eines extrahierten oder fehlenden Zahns zur Vermeidung von Parodontose.


              • Dagegen sind Karies, Kronenfrakturen, Abszesse und Zahnfisteln konservativ zu behandeln ([image: image] Endodontische Behandlungen), ausgenommen:


              
                • Zerstörung der Krone durch Karies oder Fraktur und dadurch Funktionsverlust, wenn die Krone nicht durch eine Prothese wiederhergestellt werden soll.
              


              
                • Bei älteren Tieren oder Tieren in schlechtem Allgemeinzustand: odontologische Behandlungen schwierig.
              


              
                • Großes Infektionsrisiko: [image: image] Augenerkrankungen bei Zahnerkrankungen.
              


              
                • Zahnverankerung in schlechtem Zustand (sehr beweglicher Zahn).
              

            

          

        

      

    


    
      

      Zähne (Malokklusion)


      
        

        [image: image] Prinzipien


        Beim Hund aufgrund der durch Selektion gewollten Besonderheiten des Gesichts sehr häufig.


        


        
          • Die klinische Untersuchung stellt das Ausmaß der Inkongruenz fest:


          
            • Kieferfehlstellung: hereditär (Prognathie, Brachygnathie) oder erworben (schlecht reponierte Frakturen und Luxationen).
          


          
            • Lokale Inkon gruenz der Zähne: Zahnfehlstellungen.
          


          • Durch exakte Analyse der Okklusion der Prämolaren kann man häufig Kieferfehlbildungen von Zahnfehlbildungen unterscheiden.


          • Mögliche Folgeerscheinungen einer Malokklusion der Zähne:


          
            • Schmerzbedingte Verhaltensstörungen aufgrund der Fehlstellung der Unterkiefer-Canini und daraus resultierender Einbisse in den Gaumen.
          


          
            • Verletzung der Mundorgane durch Unter- oder Überbeanspruchung innerhalb unphysiologischer Grenzen:

            
              – Temporomaxillare Arthrose aufgrund von Überbeanspruchung (selten).
            


            
              – Übermäßige Abnutzung der Zähne.
            


            
              – Gingivitis/Parodontitis: Zu geringe Kautätigkeit und Zahnfehlstellungen mit Behinderung begünstigen die Ablagerung von Zahnbelag.

              Darüber hinaus können Zahnfehlstellungen zu Verletzungen des Weichteilgewebes führen, was parodontale Erkrankungen begünstigt.

            

          

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Kieferfehlstellung: Prognathie, Brachygnathie: keine Therapie.


          • Zahnfehlstellungen können, solange sie nur zu Verletzungen führen, ähnlich kieferorthopädisch behandelt werden wie in der Humanmedizin bei Kindern. Die häufigsten Therapien sind:


          
            • Umgekehrte Scherenverzahnung oder Pseudo-Prognathie: Korrektur ab dem 7. Lebensmonat durch Einsetzen einer Gaumenplatte mit Aktivatorteil.
          


          
            • Malokklusion der Fangzähne bzw. „Steilstand der Unterkiefer-Eckzähne“: Die Korrektur kann ab dem 6. Lebensmonat mit einer Kunststoffaufbeißschiene (mit einer schiefen Ebene) oder einem Aktivatorteil erfolgen.
          

        

      

    


    
      

      Zahnextraktion


      [image: image] Zähne (Extraktion).

    


    
      

      Zahnfehler


      [image: image] Gebiss.

    


    
      

      Zahnfisteln


      
        

        [image: image] Prinzip


        


        
          • Die Zahnfistel ist ein Ablaufventil für den Eiter aus einem abszedierten Zahn.


          • Sie hat keine Tendenz zur Spontanheilung, auch nicht durch eine systemische Antibiotikatherapie.

        


        Je nach erkranktem Zahn kommt es zur Bildung einer der folgenden Fistelarten:


        
          • Suborbitale Fistel: Reißzahn oder 1. oberer Molar beim Hund, oberer Fangzahn bei der Katze (selten).


          • Submentale Fistel: unterer Caninus oder Reißzahn beim Hund (selten).


          • Zahnfleischfistel: Öffnet sich durch eine winzige Schleimhautöffnung, die häufig sehr schwer zu erkennen ist.


          • Fistelung aus dem Alveolarknochen: Imitiert eine Parodontaltasche.


          • Intranasale Fistel ([image: image] Rhinitis bei Zahnerkrankungen).


          • Intraorbitale Fistel ([image: image] Augenerkrankungen bei Zahnerkrankungen).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Zahn: Die Pulpanekrose beseitigen, je nach Fall entweder durch endodontische Behandlung oder durch Extraktion. Danach eine Spülung und Kürettage des Fistelgangs durchführen.


          • Systemisch: Antibiotikatherapie über 8 Tage.

        

      

    


    
      

      Zahnfleischerkrankungen


      Epulis, [image: image] Gingivitis, [image: image] Papillomatose des Hundes, [image: image] Parodontose, [image: image] Pyor rhö.

    


    
      

      Zahnkaries


      Die bei Hunden selten auftretende Zahnkaries hat kurzfristig eine Pulpitis und langfristig die vollständige Zerstörung der Zahnkrone zur Folge. Sie entsteht durch eine Entkalkung, die von azidogenen Mikroorganismen aufgrund von Zucker im Futter hervorgerufen wird. Im Wesentlichen manifestiert sich Zahnkaries durch eine unnatürliche und lokalisierte Verfärbung des befallenen Zahns.


      
        

        [image: image] Lokalisation


        Man unterscheidet:


        
          • Karies der Kaufläche, beim Hund an den Molaren und am unteren Reißzahn.


          • Karies der Zahnwurzeln, seltener an den Zahnwurzeln direkt unterhalb des Zahnfleischrands.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        Die Karies der Kaufläche kann konservativ oder chirurgisch behandelt werden:


        
          • Konservativ: [image: image] Endodontische Behandlungen.


          • Chirurgisch: [image: image] Zähne (Extraktion).

        


        
          

          Hinweis: Die „Zahnhalsläsionen“ bei der Katze (feline odontoklastische resorptive Läsionen, FORL) stellen keine Karies dar.

        

      

    


    
      

      Zahnschmelzhypoplasie


      
        

        [image: image] Definition


        Diese Anomalie der Zahnschmelzbildung geht auf eine Störung der Amelogenese vor dem 3. – 4. Lebensmonat zurück. Die Ursachen sind unterschiedlich: Viruserkrankung (früher Staupe) oder eine andere schwächende Krankheit.

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        Je nach Ausmaß der Läsionen:


        
          • Nur Zahnhygiene durch regelmäßiges Zähnebürsten, um die rasche Bildung von Zahnbelag auf dem rauen Untergrund zu verhindern.


          • Medikamentös, durch Applikation eines fluorhaltigen Zahngels zur oberflächlichen Festigung des Zahnschmelzes und Verhinderung einer Überempfindlichkeit der Zähne.


          • Dentalchirurgisch, unter Allgemeinanästhesie durch Kürettage des dysplastischen Zahnschmelzes, danach Applikation eines schützenden Zahnkomposits.

        

      

    


    
      

      Zahnstein


      
        

        [image: image] Grundlagen


        Zahnstein ist ätiologisch nicht für eine Parodontalerkrankung verantwortlich. Es handelt sich lediglich um die Mineralisation des Zahnbelags. Zahnstein enthält nur abgestorbene Bakterien. Trotzdem spielt er aufgrund seiner rauen Oberfläche eine wichtige sekundäre Rolle als Untergrund für die Ansammlung von Zahnbelag.


        


        
          • Die klinische Untersuchung präzisiert:


          
            • Den Schweregrad der Zahnsteindepots und ihre Verteilung:

            
              – Einheitlich über die gesamten Zahnreihen verteilt oder auf bestimmte Bereiche begrenzt, aber links und rechts symmetrisch verteilt: natürliche Entwicklung.
            


            
              – Deutlich stärker auf einer Seite oder an einer kleinen Gruppe von Zähnen ohne Entsprechung auf der Zahnreihe der anderen Seite: Verdacht eines dentalen Auslösers (Pulpitis, Nekrose).
            

          


          
            • Den Zustand der Gingiva: Nachweis von Eiter, Parodontaltaschen, Zahnfleischschwund, lockeren Zähnen.
          


          
            • Den Zustand der Zahnkronen: Frakturen, Karies.
          


          • Die Röntgenuntersuchung der Zähne ist unerlässlich, da sie zur genauen Diagnostik parodontaler Läsionen gehört.


          • Weiterführende Untersuchungen sind notwendig (Harnstoff, Glukose), wenn das Tier alt und die Maulhöhle in sehr schlechtem Zustand ist.

        

      


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        
          

          Kurative Therapie


          Nicht nur der Zahnstein ist zu entfernen, zusätzlich müssen auch die durch den Zahnbelag entstandenen Gingivaläsionen therapiert werden, ebenso die Zahnveränderungen, die die Ablagerung von Zahnstein begünstigen. Die kurative Therapie sollte immer folgende Maßnahmen umfassen:


          
            • Ausführlicher chirurgischer Eingriff, der eine Allgemeinanästhesie und gelegentlich mehrere Sitzungen erfordert:


            
              • Supragingivale Zahnsteinentfernung, genauer:

              
                – Zahnsteinentfernung von den Kronen auf allen vier Seiten, entweder mit Scaler oder Ultraschallgerät.
              


              
                – Die subgingivale Zahnsteinentfernung, die sogar noch wichtiger ist. Sie erfolgt grundsätzlich auf allen vier Seiten und als Abschluss immer manuell mithilfe eines subgingivalen Scalers.
              


              
                – Zahnpolitur mit Polierkelch und Polierpaste.
              

            


            
              • Chirurgische Therapie: Kürettieren und Desinfizieren der parodontalen Taschen mit Chlorhexidin. Evtl. Gingivektomie, Gingivaplastik, Fixation lockerer und Extraktion sehr lockerer Zähne.
            


            
              • Behandlung kranker Zähne: Karies, Pulpitis, Nekrose.
            


            • Medikamentöse Therapie: Es kann kurzzeitig ein Antibiotikum mit guter Anreicherung in Gingivaabsonderungen und Speichel empfohlen werden: Spiramycin (Suanatem® [V. M., Kombination mit Metronidazol], Rovamycine® [H. M.], Selectomycin® [H. M.]) 100 000 IE/kg, 1 × tgl.).


            • Eine Therapie zur besseren Mundhygiene: Zähneputzen, regelmäßige Desinfektion mit einem Chlorhexidingel, Futterumstellung ([image: image] Mund- und Zahnhygiene, Fütterung).

          

        


        
          

          Präventive Therapie


          


          
            • Verbesserte Mundhygiene: s. o.


            • Zahnbehandlung: frühzeitige Behandlung von Karies, Kronenfrakturen, Pulpitiden und Pulpanekrosen durch konservierende, aber nicht verletzende (Extraktions-)Techniken ([image: image] Endodontische Behandlungen), Therapie von Okklusionsstörungen ([image: image] Zähne (Malokklusion)).

          

        

      

    


    
      

      Zahnverletzungen (traumatische)


      Bei traumatischen Zahnverletzungen muss versucht werden, den Zahn zu erhalten und eine Pulpitis oder Pulpanekrose zu vermeiden. Die Therapie sollte erfolgen, sobald der Zustand des Tiers es erlaubt.


      
        

        [image: image] Therapiegrundsätze


        


        
          • Kontusion und Subluxation:


          
            • Immobilisierung des Zahns durch orthopädische Verfahren (Stahldraht, Ringe).
          


          
            • Systemische Antibiose für 8 Tage.
          


          
            • 1 Monat lang weiches Futter verabreichen.
          


          
            • Kontrolle der Pulpavitalität durch eine Röntgenuntersuchung 1 Monat später: Bei Entwicklung einer apikalen Läsion muss der Zahn extrahiert oder eine endodontische Behandlung durchgeführt werden ([image: image] Endodontische Behandlungen).
          


          • Vollständige Luxation:


          
            • Den Zahn in isotonischer Kochsalzlösung aufbewahren.
          


          
            • Den Zahn möglichst nicht berühren, v. a. nicht an der Oberfläche der Zahnwurzel.
          


          
            • Den Zahn so rasch wie möglich (< 4 – 6 Stunden) reimplantieren und mit einer Schiene fixieren.
          


          
            • Eine systemische Antibiose für 8 Tage und weiche Fütterung für 1 Monat verabreichen.
          


          
            • 10 – 15 Tage später den Zahn devitalisieren und mit Kalziumhydroxid füllen.
          


          
            • Endgültige Füllung 4 – 6 Monate später.
          


          • Kronenfraktur:


          
            • Die Pulpa ist nicht betroffen: keine Behandlung, außer ggf. Abschleifen der Zahnspitze, um Verletzungen von Zunge und Lefzen zu vermeiden.
          


          
            • Die Pulpa ist betroffen: endodontische Behandlung oder Zahnextraktion bei vollständig zerstörter Krone.
          


          • Wurzelfraktur:


          
            • Tiefe Frakturen, die das apikale Drittel betreffen, heilen bei weicher Fütterung über 1 Monat und mit einer Stabilisationsschiene häufig spontan.
          


          
            • Hohe oder multiple Frakturen machen eine Extraktion notwendig.
          


          • Kronen-Wurzelfraktur: je nach Fall endodontische Behandlung oder Extraktion.

        

      

    


    
      

      Zahnwechsel


      [image: image] Gebiss.

    


    
      

      Zeckenbissparalyse


      [image: image] Polyradikuloneuritis (Landry-Guillain-Barré-Syndrom).


      Die Speicheldrüsen verschiedener Zeckenarten (Dermacentor variabilis, Dermacentor andersoni et Ixodes) sondern ein Neurotoxin ab, das ein paretisches Syndrom vom Typ peripheres Motoneuron hervorrufen kann und an die Symptomatik einer Polyradikuloneuritis erinnert (Tetraplegie).


      Das Toxin verzögert die Transmission auf Höhe der motorischen Endplatte.


      
        

        [image: image] Symptome


        Die Symptome treten erst mehrere Tage nach Parasitenbefall auf (frühestens nach 4 Tagen) und verschwinden i. d. R. nach deren Abfall.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die Diagnose kann durch eine elektromyographische Untersuchung bestätigt werden.


        Selten beim Hund.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Beseitigen von Zecken.


          • Während der paralytischen Phase: Ernährung und Hydratation durch die üblichen Mittel sicherstellen.

        

      

    


    
      

      Zerebrales Gefäßtrauma


      [image: image] Gefäßtrauma (zerebrales, Ischämie, zerebrale Hämorrhagie).

    


    
      

      Zestoden im Imaginalstadium, Bandwürmer


      Zestoden im Imaginalstadium, Bandwürmer.

    


    
      

      Zestoden im Larvenstadium


      
        

        [image: image] Definition


        Seltene, aber gravierende Erkrankung aufgrund der Entwicklung von Zestodenlarven mit Proliferationsneigung.


        
          

          
            

            Parasitäre Peritonitis


            Sie wird hauptsächlich in der Bauchhöhle durch Proliferation der Larven der Tetrathyridien Mesocestoides lineatus (deren Endwirte zudem die Karnivoren sind: [image: image] Taeniasis, Zestoden im Imaginalstadium) verursacht.


            Die Tiere entwickeln einen Aszites und sind anämisch.

          


          
            

            Subkutane Zystizerkose


            Sie wird durch die Entwicklung von Larven von Taenia crassiceps im Bindegewebe hauptsächlich in der Achselregion verursacht.


            Der reguläre Endwirt ist der Fuchs, aber auch der Hund kann diese Funktion übernehmen.


            Hunde zeigen in den Achselhöhlen und an den Gliedmaßenansätzen mehrere Zentimeter lange, fluktuierende Massen.

          

        

      


      
        

        [image: image] Prognose und Therapie


        Die Prognose beider Erkrankungen ist schlecht, da die Larven die Fähigkeit zur Proliferation besitzen und gegenüber den üblichen Zestodiziden selbst in hoher Dosierung unempfindlich sind.


        Fenbendazol, oral und in hohen Dosierungen: 200 mg/kg/d in 2 Dosen über mehrere Wochen.

      

    


    
      

      Zestodenbefall


      
        

        [image: image] Definition


        Oft asymptomatische Helminthosen des Dünndarms bei Hund und Katze, die v. a. durch das Ausscheiden von Proglottiden entdeckt werden. Klinische Symptome treten dabei nur gelegentlich auf. Zahlreiche Zestoden sind dafür verantwortlich. Sie werden durch Aufnahme eines Zwischenwirts aufgenommen.


        Trotzdem sind die Zestoden aufgrund ihrer Häufigkeit (Dipylidium) und ihrer möglichen Folgen für andere Haustiere, die als Zwischenwirt fungieren (Wiederkäuer, Hasenartige etc.), und für den Menschen als Opfer larvaler Echinokokkosen von Bedeutung ([image: image] Tab. 1.134).


        
        Tab. 1.134 Zestoden bei Hund und Katze
[image: image]

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Juckreiz am Anus, Lecken und „Schlittenfahren“ tragen zur Verstopfung der Analbeutel mit bei.


          • Ausscheiden von Segmenten bei oder zwischen den Defäkationen.


          • Verschiedene, aber dezente Störungen: intestinale, neurologische.


          • Spezialfall Fischbandwurm: perniziöse Anämie (äußerst selten).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Stützt sich im Wesentlichen auf den Nachweis der Proglottiden in den Fäzes:


        
          • Fast rechteckige Proglottiden:


          
            • Eine einzige Genitalöffnung, ungefähre Größe:

            
              – 3 mm: Echinococcus.
            


            
              – 1 cm: Taenia.
            

          


          
            • Zwei Genitalöffnungen: Dipylidium.
          


          • Eckige Segmente:


          
            • Ein zentraler weißer Fleck: Mesocestoides.
          


          • Eier in den Fäzes:


          
            • Regelmäßig: Diphyllobothrium.
          


          
            • Gelegentlich: andere Zestoden.
          


          
            • Eihaltige Kapseln: Dipylidium.
          

        


        Achtung: Die mikroskopische koproskopische Untersuchung ist wenig sensitiv und schließt infolgedessen eine Infestation nicht aus.

      


      
        

        [image: image] Prognose


        Harmlos für Hund und Katze.


        Ausnahme: Echinokokkose, Erreger einer schweren Zoonose, glücklicherweise selten.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie erfolgt i. d. R. oral, vorzugsweise nüchtern am Morgen. Es wird dazu geraten, die Fäzes nach der Therapie 3 Tage lang zu sammeln und zu vernichten.


        


        
          • Praziquantel (div. V M.):


          
            • 5 mg/kg, sehr aktiv gegen alle Zestoden, v. a. gegen Echinococcus und Dipylidium.
          


          
            • P. o.: 1 Tbl/10 kg.
          


          
            • S. c. oder i. m.: 0,1 ml/kg. Injektionsvolumina > 3 ml müssen auf mehrere Stellen verteilt werden.
          


          • Mebendazol (Mebentab KH®): Verabreichung 2 × tgl. über 5 d, ½ Tbl. für Tiere < 2 kg, 1 Tbl. für alle übrigen. Mäßige Wirksamkeit gegen Dipylidium.

        

      


      
        

        [image: image] Vorsichtsmaßnahmen


        


        
          • Hunden den Zugang zu Schlachthöfen und Märkten, ebenso zu Stränden und öffentlichen Parkanlagen verwehren.


          • Die Fütterung von Schlachtabfällen, Schaffleisch oder rohem Fisch unterbinden.


          • Flohtherapie (Dipylidium).


          • Tierbesitzer aufklären: „Echinokokkose = schwere Zoonose“.

        

      

    


    
      

      Zinkreaktive Dermatose


      [image: image] Dermatose (zinkreaktive).

    


    
      

      Zirkumanaldrüsentumoren


      [image: image] Tumoren der Zirkumanaldrüsen.

    


    
      

      Zollinger-Ellison-Syndrom


      
        

        [image: image] Definition


        „Gastrin produzierender“ Pankreastumor (Gastrinom der δ-Zellen), der eine Gastrinhypersekretion und eine Hyperchlorhydrie (Salzsäurehypersekretion) bewirkt, die zu unterschiedlichen intestinalen Störungen führen können: Refluxösophagitis, Ulzera in Magen und Duodenum, Diarrhö mit Steatorrhö infolge Inaktivierung der Pankreasenzyme.


        Häufiger beim älteren Hund.

      


      
        

        [image: image] Leitsymptome


        


        
          • Chronische und i. d. R. gravierende Magen-Darm-Störungen: Diarrhö und v. a. chronisches Erbrechen von weiß-gelblichem Sekret, manchmal mit Blut durchsetzt.


          • Schlechter Allgemeinzustand (Malassimilation).


          • Abmagerung, Anorexie.


          • Meläna.

        

      


      
        

        [image: image] Ergänzende Untersuchungen


        


        
          • Röntgenuntersuchung (Kontraströntgen): starke Unregelmäßigkeiten der Magenwand und Nachweis einer großen Flüssigkeitsansammlung.


          • Endoskopie: idem + Ulzeration (distaler Teil des Ösophagus, Pylorusregion).


          • Untersuchung der Magensäure: sehr hoher Säuregehalt beim nüchternen Tier (pH-Wert ca. 5 beim gesunden Hund. Bei Zollinger-Ellison-Syndrom < 2).


          • Bestimmung des Gastrinspiegels, v. a. nach Provokation durch Injektion bestimmter Substanzen (Kalziumglukonat: 2 mg/kg, oder Sekretin: 4 IE/kg), die nur bei Tieren mit einem Gastrinom zu einem signifikanten Anstieg des Gastrinspiegels führen. Normaler Wert: 40 – 50 pg/ml. Der Stimulationswert ist bei Vorliegen eines Gastrinoms mehr als doppelt so hoch wie der Basalwert.


          • Pankreassonographie zur Darstellung des Tumors (schwierig).


          • Explorative Laparotomie oder Laparoskopie: kleine Pankreastumoren mit Größe im Zentimeterbereich. Mögliche Metastasierung in regionale Lymphknoten, Leber.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Antazida, Antihistaminika [image: image] Gastritis (chronische), [image: image] Magenulzera (duo denale Ulzera)).


          • Chirurgische Ablation des Tumors.

        

      

    


    
      

      Zungenerkrankungen


      
        

        
          

          
            

            Oberflächliche Glossitis


            [image: image] Stomatitis.

          


          
            

            Tiefe Glossitis


            Erkrankung der Zungenmuskeln, die zu starken Schwellungen der Zunge führen kann, die wiederum Asphyxieepisoden auslösen können, sodass manchmal eine Trachealsonde gelegt bzw. tracheotomiert werden muss. Zungenschwellungen führen immer zu mehr oder weniger stark ausgeprägten Schluckstörungen, sodass nur eine eingeschränkte Futteraufnahme möglich ist (ausschließlich Flüssignahrung oder püriertes Futter), manchmal auch Infusionen und eine Ernährung mittels nasogastrischer Sonde erfolgen müssen.


            Oft ist eine Röntgenuntersuchung notwendig, schon allein wegen häufig vorhandener Fremdkörper (zwei rechtwinklige Aufnahmen zu ihrer Lokalisierung machen). In manchen Fällen ist ein CT erforderlich.


            Die Hauptursachen sind:


            
              • Fremdkörper:


              
                • Stecknadeln und Nähnadeln, häufig noch mit Faden. Extraktion durch Zug und Druck auf die Zunge, bis die Spitze herauskommt. Systemische Antibiotikatherapie.
              


              
                • Knochen- oder Holzsplitter. Extraktion durch die Eintrittsöffnung. Systemische Antibiotikatherapie.
              


              
                • Schrotkugeln.
              


              
                • Abschnürende Fremdkörper (Gummibänder, Trachealringe). Leicht zu entfernen.
              


              • Abszesse: häufig die Folge von Fremdkörpern. Sie sind entweder akut oder chronisch oder imponieren als Pseudotumoren. Inzision und Säuberung der Wunde, systemische Antibiotikatherapie, nicht nähen.


              • Zungenblutung: Folge von Schrotkugeln. Kompression der Zunge, intravenöse Gabe von Hämostatika. Die Resorption erfolgt rasch.


              • Ulzerierter Tumor: Entnahme einer Biopsie.

            

          


          
            

            Ulkus ohne Stomatitis


            Virose der oberen Atemwege bei der Katze ([image: image] Katzenschnupfen (infektiöser)).

          


          
            

            Canine Papillomatose


            [image: image] Papillomatose des Hundes.

          


          
            

            Zungenlähmung


            Vollständige neurologische Untersuchung zwingend erforderlich.

          

        

      

    


    
      

      Zwerchfellhernie


      
        

        [image: image] Definition


        Ruptur des Zwerchfells mit Vorfall der Bauchorgane in den Brustraum.


        Diese bei der Katze besonders häufig auftretende Hernie ist meist traumatisch bedingt, sie kann jedoch verzögert im Verhältnis zum Unfallzeitpunkt auftreten. Beim Hund treten kongenitale, peritoneoperikardiale Hernien (PPH) auf.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Zeichen für ein Trauma.


          • Dyspnoe bis hin zu Erstickungsanfällen.


          
            

            Hinweis: Die „Schubkarre“ zur Feststellung der Dyspnoe, wenn beim Tier die Hinterhand angehoben wird, kann gefährlich sein und muss unter großer Vorsicht durchgeführt werden.

          


          • Symptome je nach Art der vorgefallenen Organe (Passagestörungen).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Röntgenuntersuchung:


          
            • Überlagerung von Thoraxorganen durch vorgefallene Organe.
          


          
            • Lageveränderung der Brustorgane (Verdrängung des Herzens).
          


          
            • Eventuell: orale Bariumkontraststudien.
          


          
            • Die Begleitverletzungen untersuchen: Rippenbrüche, Pneumothorax, Lungenblutung.
          


          • Sonographie: oft genauer als das Röntgen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie kann nur chirurgisch erfolgen.


        Außer bei der Hiatushernie mit sekundärer Magendilatation kann der Eingriff hinausgezögert und die dadurch gewonnene Zeit dazu verwandt werden, eine präoperative Stabilisierung durchzuführen (Ruhe, Sauerstofftherapie, Rehydratation).


        Der Versuch einer unblutigen, jedoch nur temporären Reposition der Organe durch Anheben der Vorhand des Tiers sollte nicht außer Acht gelassen werden.


        I. d. R. ist ein Zugang über das Abdomen indiziert. Davon ausgenommen sind alte Hernien, bei denen wegen eventueller Verwachsungen ein Zugang über den Thorax angezeigt ist.

      

    


    
      

      Zwergwuchs (hypophysärer)


      
        

        [image: image] Definition


        Hypoplasie der Adenohypophyse aufgrund kongenitaler zystischer Dilatation der Rathke-Tasche.


        Rasseprädisposition für den Deutschen Schäferhund.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Wachstumsverzögerung: Das betroffene Tier behält seine Welpengestalt.


          • Permanente Apathie.


          • Alopezie und veränderte Haarstruktur (fein und brüchig).


          • Hyperpigmentierung der Haut.


          • Hypogonadismus (Hodenatrophie, fehlender Östrus).


          • Verzögerte Kalzifikation der Gelenkknorpel und ausbleibender Schluss der Wachstumsfugen (Röntgenuntersuchung).


          • Weitere mögliche assoziierter Anomalien:


          
            • Persistierender Ductus arteriosus.
          


          
            • Megaösophagus.
          


          
            • Verzögerter Zahndurchbruch.
          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Die klinischen Symptome und radiologischen Veränderungen sind charakteristisch.


        Wachstumshormonspiegel vor und nach Stimulation mit Xylazin oder Clonidin (div. H. M.) können in spezialisierten Labors bestimmt werden.


        Zu bevorzugen ist die Bestimmung von IGF-1 (Somatomedin C), das unter Einfluss des Wachstumshormons in der Leber synthetisiert wird. Ein hoher IGF-1-Spiegel schließt einen hypophysären Zwergwuchs aus, ein niedriger Wert bestätigt den Verdacht und kann als Argument für die weitere Diagnostik dienen.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Eine wirksame Behandlung ist nicht möglich. Man kann einen Therapieversuch mit Somatostatin unternehmen: 0,5 IE/kg/Woche, auf tgl. s. c. Injektionen verteilt. Behandlungsdauer: 2 – 4 Monate.

      

    


    
      

      Zwingerhusten


      
        

        [image: image] Definition


        Vor allem in Hundezwingern beobachtete, ansteckende Tracheobronchitis, hervorgerufen durch mehrere Mikroorganismen, die einzeln oder zusammen einwirken.


        Derzeit in Zwingern (v. a. in Durchgangszwingern) sehr besorgniserregend.

      


      
        

        [image: image] Erreger


        


        
          • Viren:


          
            • Parainfluenza SV5.
          


          
            • Adenovirus, Typ 1 (Virus der Hepatitis contagiosa) und 2.
          


          
            • Herpesvirus.
          


          
            • Reovirus.
          


          • Bakterien: Bordetella bronchiseptica, Pseudomonas aeruginosa.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Tracheobronchitis mit Auswirkung auf den Allgemeinzustand.


        Langsame Entwicklung: 3 – 6 Wochen.


        Komplikation: exsudative Pneumonie.


        Mortaliät: in Zwingern bis zu 20 % der erkrankten Tiere.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Einzelner Hund: Differentialdiagnostisch kommen bei bilateralem Nasenausfluss allergische Rhinitiden infrage.


          • Zwinger: ansteckende Tracheobronchitis. Die ätiologische Diagnostik kann für eine geeignete Prophylaxe erforderlich sein. Folgende Techniken können angewendet werden:


          
            • Virologie und Bakteriologie: Isolation des oder der verantwortlichen Keime aus einem Rachenabstrich, einer Bronchiallavage oder einer Lungenprobe von einem toten Tier. Die PCR-Technik ist interessant. Diese Art von Probe muss immer frühzeitig genommen werden (bei Tieren, die vor weniger als 6 Tagen erkrankt sind).
          


          
            • Serologie: erfordert eine frühzeitige und eine spätere Probenentnahme (8 – 10 Tage später). Das Labor ermittelt das Antigen, für das der Antikörpertiter signifikant steigt. Die Interpretation der serologischen Ergebnisse ist mitunter schwierig.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        
          

          Antibiose


          


          
            • Parenteral:


            
              • Sulfonamid-Trimethoprim: 30 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
            


            
              • Amoxicillin (Clamoxyl®): 25 mg/kg auf 2 Dosen tgl.
            


            
              • Doxycyclin (Ronaxan®): 10 mg/kg, 1 × tgl.
            


            
              • Chinolone:

              
                – Marbofloxacin: 2 mg/kg, 1 × tgl.
              


              
                – Enrofloxacin: 5 mg/kg 1 × tgl.
              


              
                – [image: image] Aerosoltherapie: Verbesserung der Resultate. Tgl. oder 2 × tgl. Sitzung von je 20 – 30 Minuten. Mögliche Zusammensetzung eines Aerosols für einen Hund:
              

            


            
              • Entweder Polymyxin B: 333 000 IE, Kanamycin: 250 mg oder Gentamicin: 40 mg.
            

          


          Dazu können Kamillenlösung, verschiedene ätherische Öle (nur Hund) oder 10 %ige Acetylcysteinlösung zur Aerosoltherapie eingesetzt werden. Therapiedauer 10 Tage.

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        
          

          Hygienische Prophylaxe


          Wichtig in Zuchten. Zwingernormen sind unbedingt zu berücksichtigen (Größe, Belüftung der Räume, temperaturgeschützte Rückzugsmöglichkeit).


          Belüftung: Lufterneuerung ca. 20 – 30 Luftvolumina pro Stunde.


          Temperatur: ca. 18 – 20 °C.


          Luftfeuchtigkeit: 60 %.


          Quarantäneraum einhalten, der mit Formalin, 1/30 verdünntem Hydrochlorid oder quaternären Ammoniumbasen gereinigt werden kann.

        


        
          

          Medizinische Prophylaxe


          


          
            • Viele Impfstoffe enthalten derzeit attenuierte Parainfluenzavalenz in Kombination mit den üblichen Valenzen (Staupevirus, Adenovirus Typ 2, Parvovirus).


            • Insbesondere in Zuchten oder kommerziellen Zwingern werden spezifischere Vakzinen empfohlen. Impfstoffe mit Bordetella-Valenz anwenden:


            
              • Pneumodog®: Parainfluenza, Bordetella, inaktiviert, Impfstoff mit Adjuvans, Grundimmunisierung: 2 Injektionen s. c. im Abstand von 15 d.
            


            
              • Canigen TC® (Virbac).
            


            • Impfempfehlung BpT: bei subkutanem und intranasalem Zwingerhusten-Impfstoff (Bordetella und Parainfluenza) 8. Woche und 12. Woche, danach jährlich.


            • Bei intranasal anzuwendendem Bordetella-Impfstoff schon ab der zweiten Woche möglich, sollte jedoch mindestens 1 Woche vor der zu erwartenden Exposition erfolgen.

          

        

      

    


    
      

      Zystitis


      
        

        [image: image] Definition


        Der Begriff „Zystitis“ bezeichnet die Entzündung der Harnblase, die sich klinisch wie folgt manifestiert:


        
          • Pollakisurie.


          • Schmerzen bei der Palpation der Blase und beim Harnabsatz, begleitet von Pyurie und zumeist Hämaturie.

        

      


      
        

        [image: image] Vorgehensweise


        


        
          • Bei der Anamnese frühere Urogenitalstörungen eruieren.


          • Vollständige Untersuchung des äußeren Urogenitaltrakts durchführen.


          • Beim Rüden eine rektale Palpation durchführen (auf Prostataerkrankungen untersuchen).


          • Palpation des Abdomens: Größe und Konsistenz der Nieren (Untersuchung auf Nierenvergrößerung) und der Harnblase (Untersuchen auf Lithiasis, neoplastisch oder entzündlich bedingte Hypertrophie).


          • Urinuntersuchung: Bei der Zellkultur des Urins wird eine Pyurie nachgewiesen: Eine Zählung von über 105 Leukozyten/ml ist signifikant. Die bakteriologische Untersuchung des Urins umfasst:


          
            • Zählung der Erreger im Urin: Einfach und schnell durchzuführen (Combur-Test). Eine Infektion ist bestätigt, wenn die Erregeranzahl über 105/ml liegt (eine Zählung von < 103 Erreger/ml kann nicht gewertet werden, da sie eine Kontamination im Moment der Probengewinnung bedeutet.
          


          
            • Bestimmung des Erregers (die häufigsten Erreger sind Proteus mirabilis, Escherichia coli, Streptococcus sp., Staphylococcus aureus, Pseudomonas, Klebsiella).
          


          
            • Antibiogrammanforderung.
          


          • Ätiologische Diagnose erstellen: Palpation der Blase, Röntgenuntersuchung mit oder ohne Kontrastmittel (intravenöse Urographie, retrograde Zystographie), Sonographie ermöglichen meistens die Feststellung der Ursache für die Zystitis ([image: image] Tab. 1.135).

        


        
        Tab. 1.135 Ätiologie der Zystitiden
[image: image]

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Ätiologisch ([image: image] Tab. 1.135).


          • Symptomatisch:


          
            • Die Schmerzen behandeln: Tolfedine® (4 mg/kg/d in 1 Dosis).
          


          
            • Nach bakteriologischer Harnuntersuchung (Katheter- bzw. Zystozenteseurin) mit Antibiogramm:

            
              – Sulfonamid-Trimethoprim-Kombinationen oder Trimethoprim (30 mg/kg/d auf 2 Dosen).
            


            
              – Marbofloxacin: 2 mg/kg/d in 1 Dosis.
            


            
              – Enrofloxacin: 5 mg/kg/d in 1 Dosis.
            


            
              – Orbafloxacin: 5 mg/kg/d in 1 Dosis.
            


            
              – Amoxicillin: 25 mg/kg/d auf 2 Dosen.
            


            
              – Cefalexin: 30 mg/kg/d auf 2 Dosen.
            


            Die Heilung durch eine erneute bakteriologische Harnuntersuchung (Katheter- bzw. Zystozenteseurin) 1 Woche nach Therapieende überprüfen.

          


          
            • Die Infektion behandeln ([image: image] Harnwegsinfektionen: In diesem Fall müssen die verwendeten Wirkstoffe über mindestens 10 Tage gegeben werden, ggf. deutlich länger aufgrund abgebrochener Therapien).
          

        

      

    


    
      

      Zystitis (idiopathische) der Katze


      
        

        [image: image] Definition


        Interstitielle Zystitis, die sich durch die klassischen Symptome einer Zystitis manifestiert (Dysurie, Pollakisurie, Hämaturie).

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Durch Ausschluss anderer Ursachen für ein „feline lower urinary tract disease“ (FLUTD, untere Harnwegserkrankung der Katze).


        


        
          • Die üblichen ergänzenden Untersuchungen ergeben unauffällige Ergebnisse: normale Ergebnisse bildgebender Verfahren (Röntgen, Sonographie).


          • Die bakteriologische Untersuchung des Urins fällt negativ aus.


          • Untersuchung auf abnorme Bestandteile: leichte Hämaturie und Proteinurie.


          • Nur eine Biopsie der Blasenschleimhaut (selten praktiziert) kann die interstitielle Entzündung nachweisen.

        

      


      
        

        [image: image] Verlauf


        Häufig Spontanheilung innerhalb einiger Tage.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Tolfedine®: 4 mg/kg/d in 1 Dosis über 5 d.


          • Amitriptylin® (div. H. M.): 2 mg/kg/d in 1 Dosis.

        

      

    

  


  
    

    Anhang Hunde und Katzen


    
      

      Biologische Normwerte (Referenzwerte)


      


      


      
      Tab. 1.137 Untersuchung der Hämostase bei den Karnivoren
[image: image]


      
      Tab. 1.138 Hämatologische Referenzwerte (adultes Tier)
[image: image]


      


      
      Tab. 1.139 Harn-Referenzwerte
[image: image]


      
      Tab. 1.140 Zerebrospinalflüssigkeit
[image: image]


      
        Tab. 1.141 Normales Myelogramm Hund/Katze


        [image: image]


        [image: image]

      


      


      
        Tab. 1.142 Verwendung von Röntgenkontrastmittel
[image: image]

        (nach Barthez)

      


      


      Tab. 1.143 Zusammenhang von Körpergewicht und Körperoberfläche bei Hund und Katze


      
        
          	Körpergewicht (kg)

          	Oberfläche (m2)
        


        
          	0,5

          	0,06
        


        
          	1

          	0,1
        


        
          	2

          	0,15
        


        
          	3

          	0,20
        


        
          	4

          	0,25
        


        
          	5

          	0,29
        


        
          	6

          	0,33
        


        
          	7

          	0,36
        


        
          	8

          	0,40
        


        
          	9

          	0,43
        


        
          	10

          	0,46
        


        
          	11

          	0,49
        


        
          	12

          	0,52
        


        
          	13

          	0,55
        


        
          	14

          	0,58
        


        
          	15

          	0,60
        


        
          	16

          	0,63
        


        
          	17

          	0,66
        


        
          	18

          	0,69
        


        
          	19

          	0,71
        


        
          	20

          	0,74
        


        
          	21

          	0,76
        


        
          	22

          	0,78
        


        
          	23

          	0,81
        


        
          	24

          	0,83
        


        
          	25

          	0,85
        


        
          	26

          	0,88
        


        
          	27

          	0,90
        


        
          	28

          	0,92
        


        
          	29

          	0,94
        


        
          	30

          	0,96
        


        
          	31

          	0,99
        


        
          	32

          	1,01
        


        
          	33

          	1,03
        


        
          	34

          	1,05
        


        
          	35

          	1,07
        


        
          	36

          	1,09
        


        
          	37

          	1,11
        


        
          	38

          	1,13
        


        
          	39

          	1,15
        


        
          	40

          	1,17
        


        
          	41

          	1,19
        


        
          	42

          	1,21
        


        
          	43

          	1,23
        


        
          	44

          	1,25
        


        
          	45

          	1,26
        


        
          	46

          	1,28
        


        
          	47

          	1,30
        


        
          	48

          	1,32
        


        
          	49

          	1,34
        


        
          	50

          	1,36
        

      


      
      Tab. 1.144 Messung des arteriellen Blutdrucks (in mmHg)
[image: image]

    


    
      

      Dosierung der wichtigsten Medikamente
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    2 Nagetiere und Kaninchen


    


     [image: image]


    
      

      Abszesse


      
        

        Abszesse


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Abszesse können entstehen durch:


          
            • Infizierte Bisswunden zugefügt durch Artgenossen.


            • Systemische Allgemeininfektionen: Pasteurellose, Staphylokokken- und Pseudomonas-Infektionen.


            • Bukkodentale Zahnwurzelentzündungen. [image: image] Zahn- und Maul höhlenerkran kun gen.

          


          Die am häufigsten isolierten Keime sind Pasteurella multocida, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Corynebacterium sp., sowie verschiedene Anaerobier. Die Probenentnahme für die Bakteriologie sollte im Bereich der Kapsel erfolgen, nicht im Inneren des Abszesses.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Der Abszess hat eine harte Kapsel und beinhaltet kittartigen, sahnigen Eiter. Er entwickelt sich langsam bei meist gutem Allgemeinzustand.


            • Abszesse findet man im Kiefer, in der Haut (meist multipel und durch Staphylokokken hervorgerufen) und in der Unterhaut.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Die Behandlung erfolgt vor allem chirurgisch. Da die Kapsel den Herd der pathogenen Keime darstellt, sollte sie sorgfältig im Ganzen entnommen werden, möglichst ohne sie zu verletzen.


            • Antibiotische Versorgung: Chloramphenicol, Chinolone, Clindamycin, Metronidazol. I. d. R. sind Chinolone wegen der Mitbeteiligung anaerober Keime schlecht wirksam.

          

        

      


      
        

        Abszesse (bukkodentale)


        [image: image] Zahn- und Maul höhlen erkran kun gen.

      


      
        

        Abszesse (retrobulbäre)


        [image: image] Zahn- und Maul höhlen erkran kun gen.

      


      
        

        Adipositas


        Adipositas ist ein Problem, das sehr häufig bei Hauskaninchen und Nagern anzutreffen ist, v. a. bei Meerschweinchen, Degu, Präriehund, Ratte und Hamster. Die anderen Nagerarten, die als Haustiere gehalten werden, regeln ihre Futteraufnahme besser (Maus, Gerbil, Streifenhörnchen, Chinchilla).


        
          

          
            

            Die Futteraufnahme wird durch mehrere Faktoren geregelt


            Es existiert eine natürliche Regulierung in Abhängigkeit vom Energiebedarf: Von einem sehr reichhaltigen Futter wird weniger aufgenommen als von einem energieärmeren. Der Proteingehalt beeinflusst ebenfalls die Aufnahme: Eine proteinarme Ration wird a priori mehr gefressen als eine gut ausgewogene Ration, um den Proteinmangel auszugleichen. Die Darreichungsform beeinflusst ebenfalls die Nahrungsaufnahme: Bei einer Futtermischung werden häufig eine oder mehrere Getreidearten zurückgelassen, sodass die Ration unausgewogen wird.

          


          
            

            Futtergranulat/-pellets sind gegenüber Futtermischungen immer vorzuziehen


            Bei den Pellets ist ein Aussortieren der einzelnen Körner nicht möglich. Ihre Zusammensetzung ist konstant, und somit kann für eine ausgewogene Ernährung gesorgt werden. Füttert man dagegen Futtermischungen, werden oft die kalorienreichsten Bestandteile (also die Körner) bevorzugt gefressen. Daraus resultiert das Risiko für Adipositas, eine Fettüberlastung der Leber und eine Verlangsamung des Darmtransits. Die gefürchtete Folge davon ist eine Ketose, die schnell irreversible Schäden hervorruft.

          

        

      


      
        

        Alopezie/Juckreiz (Vorgehen)


        Von Juckreiz und Fellverlust begleitete Dermatosen sind ein häufiger Grund für die Vorstellung von Nagern und Hasenartigen in der Praxis. Die Ursache sind in den meisten Fällen Ektoparasiten, seltener Bakterien und andere Gründe.


        
          

          [image: image] Anamnese


          Dermatosen müssen im Zusammenhang mit ihrem Umfeld gesehen werden:


          
            • Anschaffungsdatum des Tiers.


            • Ansteckungsmöglichkeit, falls mehrere Tiere (auch artfremde) zusammenleben.


            • Vorhandensein einer Dermatose in der Umgebung.


            • Beurteilung des Allgemeinzustands des Tiers: gut oder schlecht (Räude, Pyodermie).


            • Eventuell Juckreiz.

          

        


        
          

          [image: image] Klinische Untersuchung


          Als klinische Anzeichen für parasitäre Dermatosen gelten Juckreiz, diffuse oder flächige Alopezien sowie Schuppenbildung. Bei Meerschweinchen, Kaninchen, Hamstern und Chinchillas sind Ektoparasiten häufig zu finden, bei Ratten, Mäusen und Eichhörnchen eher selten.


          Einige dieser Parasiten sind auf den Menschen übertragbar, deshalb ist es wichtig, sie zu erkennen. Das Zoonoserisiko steigt durch engen Kontakt mit den betroffenen Tieren. Bakterielle Sekundärinfektionen und Polyparasitismus kommen häufig vor. Meerschweinchen sind besonders anfällig für Parasitosen.

        


        
          

          [image: image] Ergänzende Untersuchungen


          Die Untersuchung mit dem bloßen Auge oder der Lupe sollte stets mit der mikroskopischen Untersuchung eines Hautgeschabsels in Öl kombiniert werden. Diese Basisuntersuchung kann folgendermaßen erweitert werden:


          
            • Untersuchung der durch Bürsten gewonnenen Schuppen.


            • Untersuchung einzelner Haare (Trichogramm).


            • Untersuchung eines Tesafilm-Abklatschpräparats.

          


          Durch diese Untersuchungen kann man eventuell Ektoparasiten nachweisen, vor allem aber Insekten und Milben oder auch Dermatophyten.

        


        
          

          [image: image] Parasitologische Untersuchung


          
            

            
              

              Durch Insekten bedingte Parasitosen


              Zur Erinnerung: Insekten besitzen drei Beinpaare.


              


              
                • Flöhe:


                
                  • Nachweis: Untersuchung mit dem bloßen Auge oder mit der Lupe, Ausbürsten der Schuppen.
                


                
                  • Juckreiz, Fellverlust, Krusten, Exkoriationen mit der Tendenz zu Sekundärinfektionen, Gefahr der Anämie bei Jungtieren.
                


                
                  • Flohbefall beim Kaninchen: besonders bei Jungtieren und tragenden Weibchen, hauptsächlich im Kopfbereich (Gesicht, Ohrgrund). Spilopsyllus cuniculi (Überträger der Myxomatose) und Ctenocephalides sp. beim Zwergkaninchen.
                


                
                  • Flohbefall bei Nagetieren: hauptsächlich bei Meerschweinchen (Pulvex irritans, Ctenocephalides felis, Ctenocephalides canis, Rhopalopsylla clavicola). Die Flohstichallergie wurde untersucht und bei Meerschweinchen nachgewiesen: Alopezie, abdominales und dorsolumbales Erythem, Juckreiz, keratoseborrhoische Hautveränderung, Nachweis durch einen Hauttest. Bei den übrigen Nagetieren beobachtet man meist nur einen leichten Flohbefall ohne Hautveränderungen (Ctenocephalides felis beim Chinchilla, Xenopsylla cheopis bei Ratten, Mäusen und beim Hamster).
                


                • Läuse:


                
                  • Nachweis der Parasiten und der Nissen: Untersuchung mit dem bloßen Auge oder mit der Lupe, Hautgeschabsel, Trichogramm, Tesafilm-Abklatschpräparat.
                


                
                  • Deutlicher Juckreiz, Schuppenbildung, allerdings gut kompensierte Parasitose bei gesunden Tieren. Bei geschwächten Individuen haarlose, krustige Läsionen an Kopf, Rumpf und Hals.
                


                
                  • Vor allem bei Meerschweinchen: Haarlinge (Gliricola porcelli, langgestreckt, Gyropulus ovalis, ovalförmig, sehr selten Trimenopon hispidum). Trimenopon sp. beim Chinchilla.
                


                
                  • Läuse (Anoplura, blutsaugend) bei den Mäuseartigen (Polyplax serrata bei Mäusen, Polyplax spinulosa bei Ratten) und den Hörnchen (Neohaematopinus sp.).
                


                • Diptera:


                
                  • Vor allem bei Kaninchen in Außenhaltung, stark juckende Läsionen.
                


                
                  • Blutsaugende Fliegen: Simulien (Kriebelmücken), Stomoxys (Gemeine Stechfliege), Ceratopogonidae (Gnitzen).
                

              

            


            
              

              Durch Milben verursachte Parasitosen


              Zur Erinnerung: Milben gehören zu den Spinnentieren und besitzen vier Beinpaare.


              Milbenbefall ist i. d. R. durch die mikroskopische Untersuchung eines tiefen Hautgeschabsels einfach nachzuweisen. Da sich Milben intrakutan aufhalten, verursachen sie schwere Hautläsionen. Im Gegensatz dazu sind für die Erreger der Pseudokrätze weniger gravierende Läsionen charakteristisch. Sie erscheinen auch zahlreicher, da sie oberflächlich an der Fellbasis oder in Kontakt mit der Epidermis sitzen.


              


              
                • Milben: i. d. R. flächige Läsionen, vom Kopf ausgehend in Richtung Körper, starker Juckreiz, Beeinträchtigung des Allgemeinzustands.


                
                  • Ohrräude der Kaninchen durch Psoroptes cuniculi.

                  
                    – Klinik:
                  


                  
                    – Starker Juckreiz mit ständigen Kopfbewegungen, abgeklappte und stinkende Ohren.
                  


                  
                    – Krustige, blätterteigartige und konzentrisch angelegte Beläge im äußeren Gehörgang und in der Ohrmuschel. Eventuell Exkoriationen, die sich auf das Gesicht, den Hals und sogar den ganzen Körper ausdehnen können.
                  


                  
                    – Mittelohrentzündung und Meningoenzephalitis (anormale Kopfhaltung, Vestibularsyndrom) als mögliche Komplikation.
                  


                  
                    – Diagnostik:
                  


                  
                    – Klinik: einfacher Nachweis der Parasiten durch mikroskopische Untersuchung des Cerumens.
                  


                  
                    – Differentialdiagnose: bakterielle Otitis (Pasteurella sp., Staphylococcus sp.) mit Sich-im-Kreis-Drehen, Kopfschiefhaltung auf die Seite des betroffenen Ohrs, Kratzspuren am Ohr, Nosematose durch Encephalitozoon (Nosema) cuniculi beim Kaninchen.
                  

                


                
                  • Körpermilben beim Kaninchen: sehr selten.

                  
                    – Sarkoptesräude (Sarcoptes scabiei cuniculi): Juckreiz und Läsionen durch Sekundärinfektionen am Kopf mit möglicher Ausbreitung an den Hals und im Genitalbereich.
                  


                  
                    – Kopfräude (Notoedres cuniculi): ähnliche Läsionen.
                  


                  
                    – Sarkoptesräude beim Meerschweinchen durch Trixacarus caviae:
                  


                  
                    – Häufige kleine (150 μm) Milbe beim Meerschweinchen.
                  


                  
                    – Auffallender Juckreiz (erst sehr stark, dann schwächer), verbunden mit haarlosen und erythematösen Läsionen, die dann krustig-schuppig und schließlich eitrig werden. Ausbreitung vom Kopf aus über den Hals bis an den Rumpf. Ungünstiger Verlauf.
                  


                  
                    

                    Hinweis: Milben können lange Zeit subklinisch vorhanden sein. Eintretender Stress begünstigt ihre Vermehrung. Eine Übertragung auf den Menschen kommt oft vor (Pseudoscabies)

                  


                  
                    • Weitere Milben: seltener, mit ähnlichem klinischen Bild:

                    
                      – Auffallend sind Juckreiz, krustige Läsionen mit Tendenz zur Sekundärinfektion, hauptsächlich im Kopf- und Halsbereich, Ausbreitung auf den ganzen Körper möglich.
                    


                    
                      – Mithilfe eines Hautgeschabsels lassen sich nachweisen:
                    


                    
                      – Sarcoptes scabiei: bei Kaninchen, Meerschweinchen, Hamstern, Mäusen, Gerbils.
                    


                    
                      – Notoedres muris: bei Ratten, Mäusen, Meerschweinchen, Hamstern (?). Stark verkrustete und hyperplastische Läsionen hinter den Ohren und am Schwanz.
                    


                    
                      – Trixacarus diversus: bei Ratten, Hamstern. Erst krustige, dann hyperkeratotische Läsionen im Kopfbereich.
                    


                    
                      – Notoedres cati (mit mehreren ssp.): bei Kaninchen, Meerschweinchen und beim Hamster.
                    

                  


                  • Pseudokrätze: Die Hautveränderungen sind i. d. R. mehr am Körper zu finden, deutlicher Juckreiz, gut erhaltener Allgemeinzustand.


                  
                    • Pseudokrätze der Kaninchen:

                    
                      – Cheyletiella parasitivorax:
                    


                    
                      – Starker Juckreiz mit kahlen, erythematösen Hautläsionen und starker Schuppenbildung im dorsolumbalen Bereich. Wird selten beim Meerschweinchen beobachtet.
                    


                    
                      – Die Raubmilbe greift die Epidermis an. Sie ernährt sich von Keratin, Hautabrieb oder mithilfe ihrer zangenförmigen Mundwerkzeuge von anderen Parasiten.
                    


                    
                      – Listrophorus gibbus:
                    


                    
                      – Schwacher Juckreiz, häufig symptomloser Befall, kahle und erythematöse Hautläsionen hauptsächlich am Rücken.
                    


                    
                      – Nachweis durch Ausbürsten der Schuppen, Hautgeschabsel, Trichogramm, Tesafilm-Abklatschpräparat.
                    

                  


                  
                    • Pseudokrätze der Nager: Die Parasiten haften durch eine spezielle Ausstattung der Mandibeln und Beine an der Fellbasis.

                    
                      – Chirodiscoides caviae: beim Meerschweinchen. Lokalisierte, eitrige, kahle und schuppig-krustige Läsionen am Körper, besonders im Lumbosakralbereich.
                    


                    
                      – Myocoptes musculinus und Myobia musculi: bei Ratten und anderen Mäuseartigen, Meerschweinchen. Eitrige, kahle, erythematöse und krustige Läsionen, erst am Kopf (M. musculi) oder Rumpf (M. musculinus), mit der Tendenz, sich auszubreiten.
                    


                    
                      – Rhadfortia ensifera (bei Ratten) und Rhadfortia affinis (bei Mäusen). Läsionen am Kopf.
                    

                  

                


                Auf toten Tieren wandern diese Milben an den Haaren nach oben und sind somit leicht nachzuweisen.


                


                
                  • Demodikose:


                  
                    • Bei Na gern und Hasenartigen parasitieren zahlreiche Demodexmilben, die streng wirtsspezifisch sind.
                  


                  
                    • Auffällig sind kaum oder nicht juckende Läsionen, diffuse oder lokalisierte Alopezie (Kopf, Rumpf), manchmal mit Erythem und Schuppenbildung. Einfacher Nachweis mithilfe eines Hautgeschabsels.
                  


                  
                    • Sehr häufig beim Hamster, v. a. bei älteren Tieren, mit zwei möglichen Milbenarten:

                    
                      – Demodex aurati (am häufigsten): Parasitiert in den Haarfollikeln, länglicher Körper. Diffuse Alopezie mit Seborrhö, Schuppen und Hyperpigmentation.
                    


                    
                      – Demodex criceti: auf der Oberfläche der Epidermis. Kurzer Körper.
                    

                  

                


                Die Klinik der Demodikose erinnert oft an Hyperkortizismus.


                Die folgenden Demodexmilben kommen selten bei anderen Tierarten vor:


                
                  • Demodex cuniculi: Kaninchen (selten). Haarausfall, Schuppen.


                  • Demodex caviae: Meerschweinchen. Juckreiz, Erythem und Schuppenbildung am Rumpf.


                  • Demodex merioni: Gerbil. Haarausfall und Krusten am Kopf und am Rumpf.


                  • Demodex ratti (Ratten) und Demodex musculi (Mäuse). Ohne pathogenen Zustand.

                

              


              
                

                Durch Helminthen verursachte Parasitosen


                


                
                  • Auffällig sind perianale, haarlose und juckende Läsionen.


                  • Relevante Oxyuren: Aspicularis tetraptera (bei Ratten), Siphacia obvelata (bei Mäusen, Gerbils, Hamstern), Paraspidodera uncinata (bei Meerschweinchen), Passalurus ambigus (bei Kaninchen).


                  • Parasitennachweis durch Kotuntersuchung (bananenförmige Eier) oder Zellophantest.

                

              


              
                

                Durch Dermatophyten verursachte Parasitosen


                Dermatophytosen (Flechten) kommen bei Nagern und Kaninchenartigen häufig vor. Bei negativer Untersuchung auf Ektoparasiten sollte man systematisch nach Dermatophyten suchen. Dermatophytie kann auch in Verbindung mit Milben oder Insekten vorkommen.


                Nachweis mittels mikroskopischer Direktuntersuchung des Fells (Macroconidien), Untersuchung mit der Wood-Lampe, einer Kultur (auf Sabouraud-Medium) oder Biopsie.


                


                
                  • Klinik:


                  
                    • Unterschiedlich ausgeprägter, normalerweise schwacher Juckreiz. Oft stark entzündlicher Charakter.
                  


                  
                    • Große Unterschiede im Aussehen der Hautveränderungen: Sie sind nummulär (rund und umschrieben) oder diffus, einzeln oder multizentrisch, trocken oder eitrig (mikrobielle Sekundärinfektionen), manchmal mit schuppigem Erythem.
                  


                  • Verantwortliche Dermatophyten:


                  
                    • Trichophyton mentagrophytes: bei Meerschweinchen, Ratten, Mäusen, Kaninchen, Chinchillas, bei Jungtieren.

                    
                      – Meerschweinchen: diffuser Haarausfall mit Schuppen und Erythem im Gesicht, am Rumpf oder an den Gliedmaßen. Manchmal kreisrunde Läsionen, Kerion oder Follikulitis. Ratten, Mäuse, Hamster: Läsionen am Hals, am Rücken, an der Schwanzwurzel.
                    


                    
                      – Chinchilla: häufige Lokalisation am Nasenrücken.
                    


                    
                      – Präriehunde: relativ häufig. Diffuse Alopezie, nicht juckende Läsionen mit Pusteln und Hyperpigmentation.
                    

                  


                  
                    • Microsporum canis: bei Hamstern, Meerschweinchen, Kaninchen (Ratten, Mäusen).
                  


                  
                    • Microsporum gypseum: bei Kaninchen, Meerschweinchen, Streifenhörnchen, Präriehunden.
                  


                  
                    • Trichophyton quinckeatum: Erreger des Kopfgrinds bei Mäusen und Kaninchen (selten).
                  

                

              

            

          


          
            

            [image: image] Parasitologische Untersuchung negativ


            Für Alopezie und Juckreiz gibt es auch andere Gründe, an die man denken sollte und die abgeklärt werden müssen: bakterielle, virale, allergische, endokrine, ernährungsbedingte, umweltbedingte, verhaltensbedingte, genetische oder physiologische. Die Gründe sind also sehr vielfältig und das Problem ist nicht immer einfach zu lösen.


            
              

              Bakterielle Ursachen


              


              
                • Zuerst muss untersucht werden, ob die eitrigen, entzündlichen, haarlosen, juckenden und flächenhaften Hautläsionen mit einer eitrigen Lymphadenitis in Verbindung stehen.


                


                
                  Tab. 2.1 Ergänzende Untersuchungen bei Haarausfall/Juckreiz
[image: image]

                  (Boussarie 1999)

                


                Tab. 2.2 Diagnostische Orientierung anhand der Intensität des Juckreizes


                
                  
                    	Intensität des Juckreizes

                    	Diagnostische Orientierung
                  


                  
                    	Sehr starker Juckreiz

                    	Flöhe, Läuse, Milben, Pseudokrätze, Helminthosen, Flohstichallergie (Meerschweinchen), Atopie (Kaninchen), Ohrräude beim Kaninchen
                  


                  
                    	Mittel bis mäßig starker Juckreiz

                    	Cheyletiella parasitivorax, Mykosen, bakterielle Dermatosen, Photosensibilisierung, Reizdermatitis, nasale Dermatitis beim Gerbil, Grooming (Mäuse, Ratten, Gerbils)
                  


                  
                    	Schwacher oder fehlender Juckreiz

                    	Demodikose; Hyperseborrhö beim männlichen Meerschweinchen, endokrine, ernährungsbedingte, umweltbedingte, verhaltensbedingte, genetische oder physiologische Dermatosen
                  

                


                (Boussarie 1999)


                


                
                  

                  Hinweis: [image: image] Pododermatitis wird in einem eigenen Abschnitt unter P behandelt.

                


                • Vorgehensweise:


                
                  • Entnahme einer Hautstanze für die Bakteriologie.
                


                
                  • Anfertigung eines Ausstrichs für die mikroskopische Suche nach grampositiven Kokkenketten.
                


                
                  • Nochmalige parasitologische Untersuchung mithilfe eines Hautgeschabsels (Pyodermien sind oft sekundär).
                


                
                  • Abklärung innerer Infektionen.
                

              


              Die bei Pyodermien am häufigsten isolierten Keime sind Streptococcus spp., Pasteurella spp., Fusobacterium necrophorum (Kaninchen), Staphylococcus aureus und Pseudomonas aeruginosa.


              Pyodermie auslösende Keime und Symptome, die mit ihnen in Verbindungen stehen:


              
                • Streptokokkenpyodermie:


                
                  • Hämolytische Streptokokken (Hamster), Streptococcus moniliformis (Hamster, Meerschweinchen), Streptococcus zooepidemicus (Meerschweinchen). Pyodermien kommen auch bei Ratten, Mäusen und Kaninchen vor.
                


                
                  • Zervikale Lymphadenie oder Lymphadenie des Unterkiefers (Meerschweinchen), Arthritis, Otitis, ophthalmische Abszesse (Hamster), Unterhautabszesse, respiratorische Infektionen.
                


                • Pasteurellenpyodermie:


                
                  • Pasteurella multocida und P haemolytica (Kaninchen), Pasteurella pneumotropica (Hamster, Meerschweinchen).
                


                
                  • Krustige Pyodermie an der Nase und an den Lidern in Verbindung mit einem chronischen Schnupfen beim Kaninchen.
                


                • Pyodermie durch Pseudomonas aeruginosa:


                
                  • Bei Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchillas, Ratten und Mäusen.
                


                
                  • Erythematöse, ödematisierte, ulzerative, diffus eitrige Läsionen mit grau-grünlich verfärbtem Fell im Gesicht und an den Flanken.
                


                
                  • Dyspnoe, Enteritis, septikämische Anzeichen.
                


                • Pyodermie durch Streptobacillus moniliformis:


                
                  • Im Nasen-Rachen-Bereich vorkommender Keim bei Ratten.
                


                
                  • Bei Ratten, Meerschweinchen, Mäusen: Arthritis, Perikarditis, Abszesse und Fisteln, Ödeme.

                  
                    – Nekrobazillose durch Fusobacterium necrophorum (nach Schmorl):
                  

                


                
                  • Bedeutend beim Kaninchen.
                


                
                  • Nekrotisierende und abszedierende Läsionen im Gesicht, am Hals, in der Mundhöhle und an den Beinen.
                


                • Treponematose beim Kaninchen:


                
                  • Treponema cuniculi (Kaninchensyphilis). Übertragung durch Deckakt.
                


                
                  • Läsionen im Gesicht (Lippen, Nasenlöcher etc.), an den Genitalorganen, in der Anal- oder Leistenregion. Quaddeln und Knötchen, 1 – 5 mm groß, woraus sich schmerzhafte Ulzera und Krusten entwickeln.
                


                
                  • Diagnostik: Histologie, Nachweis der Spirochäten mittels Dunkelfeldmikroskopie von Geschabseln (spiralförmige Bakterien).
                


                • Pyodermie durch Staphylococcus aureus: Mäuse, Hamster, Meerschweinchen, mit exfoliativer Dermatitis bei Meerschweinchen.


                • Dermatophilose durch Dermatophilus congolensis: krustig-trockene Pyodermie mit Haarausfall und Ulzera. Kann sich beim Kaninchen (und beim Eichhörnchen) auf den ganzen Körper ausbreiten.


                • Pyodermien durch Reizungen. Ausfluss aus Körperöffnungen kann in deren Umgebung reizend wirken: nasale Dermatitis durch Schnupfen, Blepharitis durch Konjunktivitis, Cheilitis durch bukkale Malokklusion, Dermatitis im Bereich des Perineums, am Schwanz und an den Hintergliedmaßen durch Diarrhö.


                • Artspezifische Pyodermien:


                
                  • Nasale Pyodermie des Gerbils: s. u. (verhaltensbedingte Ursachen).
                


                
                  • Seborrhö und perianale Pyodermie beim erwachsenen Meerschweinchenmännchen.
                


                
                  • Pyodermie der Nacktmäuse mit Seborrhö und Sekundärinfektionen.
                

              

            


            
              

              Virale Ursachen


              


              
                • Beim Kaninchen: verursachen weder Alopezie noch Juckreiz, sondern eher knotige Läsionen, mit Ausnahme der Myxomatose in ihrer akuten Form (Ödeme, erythematöse, knotige, haarlose Läsionen des Nasenrückens, der Lider, der Ohren und des Perineums).


                • Bei Nagetieren:


                
                  • Lymphozytäre Choriomeningitis: verläuft häufig symptomlos. Blepharitis zusammen mit zentralnervösen Symptomen bei Mäusen und beim Hamster.
                


                
                  • Mäusepocken (Ektromelie) bei Labormäusen und weißen Ratten. Gesichtsödeme, später (chronische Verlaufsformen) generalisiertes Erythem, schorfig-knotiger Hautausschlag zwischen den Zehen, an den Ohren und am Schwanz mit Nekrose und Abfallen. Die Diagnose erfolgt histologisch: intrazytoplasmatische, eosinophile Einschlüsse in den Zellen der Epidermis und des Epithels, sichtbar im Elektronenmikroskop.
                


                
                  – Reovirose der Mäuse: bei Jungtieren. Fettige Seborrhö und Alopezie.
                

              

            


            
              

              Allergische Ursachen


              


              
                • Flohstichallergie beim Meerschweinchen: s. u.


                • Atopische Dermatitis beim Kaninchen (Pollenallergie): Blepharitis in Verbindung mit Konjunktivitis und saisonalem Juckreiz.

              

            


            
              

              Endokrine Ursachen


              


              
                • Hyperkortizismus:


                
                  • Tritt bei alten Hamstern auf, in Verbindung mit einer Hyperplasie der Nebenniere. Auch beschrieben bei Langhaar-Meerschweinchen.
                


                
                  • Bilaterale, symmetrische Alopezie, Melanodermie, oft in Verbindung mit Demodikose.
                


                • Diabetes:


                
                  • Beim Hamster (v. a. beim Chinesischen Streifenhamster) und bei Rosettenmeerschweinchen.
                


                
                  • Alopezie in Verbindung mit stumpfem Fell, Konjunktivitis, Abmagerung und Polyurie.
                


                • Hyperandrogenismus beim männlichen Meerschweinchen:


                
                  • Generalisierte Keratoseborrhö mit Hyperkeratose der Ballen.
                


                
                  • Therapie: chirurgische oder medikamentöse (Delmadinon-Chlorhydrat, 1 – 2 mg/kg) Kastration, Sandkasten, topische, keratolytisch wirkende Präparate.
                


                • Seborrhö der Flankendrüsen beim Hamster: Diese Talgdrüsen dienen der Markierung des Territoriums. Sie sind beim erwachsenen Männchen oft ausgeprägt und hyperpigmentiert.


                • Seborrhö der Bauchdrüse beim Gerbil.


                • Neuroendokrine Alopezie beim weiblichen Meerschweinchen in Verbindung mit Ovarialzysten.

              

            


            
              

              Ernährungsbedingte Ursachen


              


              
                • Vitamin-C-Mangel beim Meerschweinchen: nasale Dermatitis, Cheilitis, Pododermatitis, ulzerierende Hautwunden mit der Tendenz zur Sekundärinfektion.


                • Alopezie in Verbindung mit mangelnder Proteinversorgung (Hamster, Ratten, Meerschweinchen).


                • Mangel an essentiellen Fettsäuren: erythematöse Dermatitis mit Alopezie und Schuppenbildung (Chinchilla), erythematöse Otitis (Meerschweinchen, Hamster, Ratten).

              

            


            
              

              Umweltbedingte Ursachen


              


              
                • Pica-Syndrom: Fressstörung (Verzehr von ungenießbarem, nicht zum Fressen geeignetem Material). Tritt häufig bei jungen Meerschweinchen und Kaninchen innerhalb einer Gruppe auf („fur-chewing”). Die Futterration sollte durch Heu ergänzt werden. Betroffene Tiere sollten separiert werden.


                • Nässende Dermatitis durch zu viel Feuchtigkeit beim Gerbil: Verfärbung, klebriges, strähniges Fell.

              

            


            
              

              Verhaltensbedingte Ursachen


              


              
                • Grooming:


                
                  • Bei Ratten und schwarzen Labormäuselinien, beim Gerbil.

                  


                  
                    Tab. 2.3 Wichtige Antiparasitika für Kaninchen und Nager
[image: image]

                    (1) Mit Vorsicht zu gebrauchen.


                    (2) Zum Einsprühen.


                    (3) Potenziell toxisch.

                  

                


                
                  • Benagen unter Artgenossen kann zu Fellverlust, Ulzerationen an Kopf und Rücken (Mäuse), im Gesicht, an der perianalen Region (Ratten) sowie an der Schwanzwurzel (Gerbil) führen.
                


                • Autoepilation:


                
                  • Ausreißen der Haare an allen erreichbaren Körperregionen (Kopf und Schulterbereich bleiben verschont, bei Meerschweinchen und Kaninchen).
                


                
                  • Haarausfall: stressbedingter partieller Fellabwurf oder starker Haarausfall beim Meerschweinchen.
                


                
                  • Ausreißen der vorderen Brustbehaarung als Markierungsverhalten beim männlichen Kaninchen.
                


                
                  • Entwöhnungs-Trichophagie bei Jungtieren, die die Haare der Mutter fressen.
                


                
                  • Hierarchische Trichophagie bei jungen Meerschweinchen: Fellverluste an Kopf, Abdomen und Perineum.
                


                
                  • Nasale Dermatitis beim Gerbil, ausgelöst durch angstbedingten Stress. Porphyrine aus dem Sekret der tiefen Nickhautdrüse (Harder-Drüse) verursachen eine Reizdermatitis, die sich bis auf die Pfoten und den Rumpf ausbreiten kann.
                

              

            


            
              

              Genetischer Ursprung


              


              
                • Universale Alopezie: erbliche, generalisierte Alopezie bei bestimmten Mäusestämmen (Nacktmäuse), bei Angorakaninchen, beim Hamster, beim Gerbil und bei Meerschweinchen.


                • Erbliche Hypotrichose beim Angorakaninchen und beim Gerbil.

              

            


            
              

              Physiologische Alopezie


              


              
                • Fellwechsel zu Beginn des Sommers (Kaninchen).


                • Alopezie bei tragenden Weibchen: zum Nestbau werden Haare am Bauch und an den Flanken ausgerissen (telogener Haarausfall beim Meerschweinchen).

              


              Die Ursachen für Alopezie/Juckreiz bei Nagern und Kaninchen sind vielfältig. Deshalb sollte man sich gut mit der Biologie dieser Tierarten auskennen, um die klinischen Symptome in den richtigen Zusammenhang einordnen zu können. Bei Hautveränderungen mit mehr oder weniger ausgeprägtem Juckreiz sollte zuerst ein Parasitenbefall abgeklärt werden.

            

          

        


        
          

          Anorexie beim Kaninchen


          
            

            [image: image] Verdauungsphysiologie


            [image: image] Diarrhö (akute, Vorgehen).

          


          
            

            [image: image] Wichtige physiologische Normen


            


            
              • Futteraufnahme (granuliert): 50 g/kg/d.


              • Wasseraufnahme: 50 – 100 ml/kg/d.


              • Dauer des Darmtransits (harter Kot): 4 – 5 h.


              • Dauer des Darmtransits (Zäkotrophie): 8 – 9 h.


              • Menge an ausgeschiedenem harten Kot: 5 – 18 g/kg/d.


              • Harnabsatzmenge: 10 – 35 ml/kg/d.


              • Magenvolumen: 30 – 50 ml.


              • Anzahl der Mahlzeiten/d: 40.

            


            Die Bildung von hartem Kot verläuft synchron mit der Futteraufnahme.

          


          
            

            [image: image] Auswirkungen von Stress und Schmerzen


            Das Kaninchen reagiert auf Stress und Schmerzen hypersensibel. Das freigesetzte Adrenalin:


            
              • führt zu einer verringerten Filtrationsrate der Niere.


              • begünstigt die Bildung von Magenulzera.

            


            Die inhibitorische Aktivierung des sympathischen Systems ruft eine Verminderung oder sogar einen Stillstand der gastrointestinalen Motilität hervor. Daraus folgt:


            
              • Eine Anschoppung und Austrocknung des Mageninhalts.


              • Eine zäkale und intestinale Stase mit Gasbildung.

            


            Die Verringerung der Nahrungszufuhr hat schnell schwerwiegende Folgen, v. a. bei adipösen Patienten:


            
              • Diarrhö: Die verminderte Zufuhr von Flüssigkeit und Nährstoffen führt zu Störungen der Mikroflora des Blinddarms.


              • Ketose: Die verminderte Glykämie führt zu hepatischer Lipolyse → Bildung von flüchtigen Fettsäuren → Oxidation → Ketoazidose → Niedergeschlagenheit, Anorexie und Tod.

            

          


          
            

            [image: image] Ursachen für Anorexie


            Alle Faktoren, die Stress oder Schmerzen hervorrufen.


            


            
              • Bukkodentale Erkrankungen:


              
                • Fortgeschrittene Malokklusion der Schneidezähne.
              


              
                • Hochgradige Malokklusion der Backenzähne mit Verletzung der Zunge oder Backe.
              


              
                • Bukkodentaler Abszess mit Darmstase.
              


              • Gastrointestinale Hypomotilität (Darmstase, Ileus) infolge von Schmerzen oder Stress.


              • Magendilatation durch Aufnahme von Haaren bei der Fellpflege (Trichobezoare) oder von Fremdkörpern (Karton, Gips, Pflanzenfasern etc.).


              • Blinddarmparese in Verbindung mit mukoider Enteritis.


              • Darmobstruktion durch Fremdkörper.


              • Mukoide Enteritis: Dysautonomie mit Diarrhö, dann Schleim.


              • Clostridienenterotoxämie.


              • Akute oder chronische Nierenerkrankung.


              • Ketose bei adipösen Kaninchen.


              • Akuter Schnupfen (Pasteurellose) mit Hyperthermie.


              • Neoplasie.


              • Systemische Infektion: Myxomatose, RHD (VHD).


              • Intoxikation.

            

          


          
            

            [image: image] Vorgehensweise bei Anorexie


            


            
              • Vorbericht: Alter, Kaufdatum, Haltungsbedingungen, Erscheinungsbild, Dauer der Anorexie.


              • Klinische Untersuchung des Patienten:


              
                • Gewicht, Abschätzen des Gewichtsverlusts: kritischer Zustand ab ⅓ des Körpergewichts.
              


              
                • Rektale Temperatur: Hypo- oder Hyperthermie sind bedenklich.
              


              
                • Beurteilung des Allgemeinbefindens: sternaler oder lateraler Dekubitus, Benommenheit, Immobilität, starrer Blick.
              


              
                • Vorhandener oder fehlender Verdauungstransit: Tageskot normal, klein und trocken oder fehlend. Zäkotrophe am Anus verklebt bzw. im Käfig liegend oder nicht.
              


              
                • Beurteilung der Aufblähung des Abdomens.
              


              
                • Dehydratationsgrad ermitteln durch Ziehen einer Hautfalte (Dehydration > 7 % erfordert sofortige Behandlung).
              


              • Stationäre Aufnahme bei schlechtem Zustand des Patienten.


              • Ergänzende Untersuchungen:


              
                • Grunduntersuchungen:

                
                  – Röntgen der Maulhöhle.
                


                
                  – Abdominale Röntgenuntersuchung: Suche nach Magenstase (Magendilatation oder -retention), zäkaler Stase (Gas oder zäkale Retention), Darmstase.
                


                
                  – Harnuntersuchung: pH, Proteine, Dichte, Ketonkörper, Zucker. Diese einfache Untersuchung ermöglicht es, eine eventuelle Ketose festzustellen.
                


                
                  – Notfall-Blutuntersuchung: Glukose, Harnstoff, Hämatokrit, Gesamtprotein.
                

              


              
                • Weitergehende Untersuchungen:

                
                  – Magenfibroskopie.
                


                
                  – Bariumsulfat-Transit.
                


                
                  – Ultraschall von Abdomen und Thorax.
                


                
                  – Vollständige Blutuntersuchung.
                

              


              • Prognose:


              
                • Ketose und hochgradige Niereninsuffizienz bedeuten eine sehr schlech te Prognose.
              


              
                • Eine fortgeschrittene Ketose ist irreversibel.
              


              
                • Je län ger ein Stillstand des Verdauungstransits andauert, desto schlechter ist die Prognose.
              


              • Behandlung der Ursache:


              
                • Bukkodentale Behandlung: [image: image] Zahn- und Maulhöhlenerkrankungen.

                • Behandlung der Stase im Verdauungstrakt: [image: image] Magenstase, [image: image] Tab. 2.6.

              


              
                • Prävention oder Behandlung der Clostridienvermehrung.
              

            


            
            Tab. 2.6 Medikamentöse Behandlung der Magenstase und von Trichobezoaren beim Hauskaninchen
[image: image]


            Zu diesem Zweck sind folgende Maßnahmen nützlich oder sogar unverzichtbar:


            
              • Eine Nasen-Schlund-Sonde legen, um Wasser, flüssiges Futter und Medikamente p. o. zuzuführen.


              • Einen venösen, osseären oder intraperitonealen Zugang legen, um den Patienten zu rehydrieren.

            

          

        


        
          

          Anorexie beim Meerschweinchen


          
            

            [image: image] Verdauungsphysiologie


            Meerschweinchen sind strikt herbivor und betreiben echte Koprophagie (des Blinddarmkots), wodurch sie ihren Bedarf an B-Vitaminen decken und ihre Darmflora mehr oder weniger konstant halten. Die Magenkapazität beträgt 15 – 25 ml. Das voluminöse Zäkum hat ein 8- bis 10-fach höheres Fassungsvermögen als der Magen. Wegen der Darmlänge (2,5 m) und der sehr langsamen Verdauung (die Darmpassage kann 1 Woche dauern, der Nahrungsbrei schoppt sich an und überlagert sich sukzessive), sind Meerschweinchen sehr anfällig für Magen-Darm-Erkrankungen. Für eine ungestörte Darmpassage ist ein ausreichend hoher Zelluloseanteil in der Futterration notwendig. Die Zelluloseverdauung findet im Bereich des Verbindungspunkts von Ileum, Zäkum und Kolon mithilfe der Verdauungssäfte des Ileums und der Galle statt. Jedes Ungleichgewicht der Darmflora führt zu einer starken Vermehrung der koliformen Keime.


            Die Darmflora besteht aus folgenden Komponenten:


            
              • Überwiegend aus Laktobazillen (Aerobier, grampositiv) und Bakteroiden (Anaerobier, gramnegativ) in variierender Anzahl.


              • Geringe Anzahl anaerober Keime: Escherichia coli und fakultativ Clostridien und Streptokokken.

            

          


          
            

            [image: image] Beurteilung eines anorektischen Meerschweinchens


            Die Beurteilung eines anorektischen Meerschweinchens hängt im Wesentlichen von folgenden drei Punkten ab:


            
              • Beurteilung der Darmpassage: Bei einem kompletten Stopp der Darmpassage ist die Prognose schlecht, ebenso bei therapieresistenten Durchfällen.


              • Eine Urinuntersuchung gibt Hinweise auf eine Ketose: saurer pH-Wert, Protein ++, erhöhte Dichte, Ketonkörper. Mit zunehmender Ketose verschlechtert sich die Prognose.


              • Untersuchung der Zähne und des Kiefers: schlechte Prognose bei ausgeprägten Kieferfehlstellungen und/oder einer Zahnbrücke der oberen Prämolaren über die Zunge sowie bei einer Candidose der Mundschleimhaut.

            


            In schon länger bestehenden, schweren Fällen sollte man im Rahmen der oben genannten Kriterien eine Euthanasie erwägen, anstatt eine wirkungslose Therapie zu beginnen und den Besitzern falsche Hoffnungen zu machen.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Zwangsfütterung.


              • Flüssigkeitstherapie, um die Darmpassage und die renale Filtration wieder anzuregen: 100 ml/kg/d.


              • C-Hypovitaminose behandeln: 100 mg/kg/d.


              • Behandlung und vor allem Prophylaxe der hepatischen Lipidose und der darauf folgenden Ketose: Choleretika, Cholekinetika, Zuckersirup verabreichen.


              • Milchsäurebakterien verabreichen: Lactobacillus (Bird Bene Bac®).


              • Magenentleerung und zäkale Motilität anregen: Metoclopramid 0,5 – 1 mg/kg/8 h p. o., s. c.


              • Enteropathien behandeln: Sulfadoxin-Trimethoprim 30 – 40 mg/kg, 1 × tgl. s. c. oder 2 × tgl. p.o, Metronidazol 20 mg/kg/12 h s. c., p. o.


              • Zahnbehandlung, falls nötig.

            

          

        


        
          

          Atemwegserkrankung (chronische) der Ratte


          
            

            [image: image] Ätiologie


            


            
              • Die chronische Atemwegserkrankung der Ratte ist häufig anzutreffen.


              • Sie wird durch Mycoplasma pulmonis hervorgerufen und entwickelt sich vor allem im Alter zwischen 12 und 18 Monaten.


              • Bestimmte Faktoren begünstigen die pathogene Rolle von Mycoplasma pulmonis: gleichzeitiges Vorliegen von respiratorischen Viren (Sendai-Virus, Coronavirus der Sialodakryoadenitis), genetische Faktoren, Mangel an Vitamin A oder E.


              • Die chronische Atemwegserkrankung kommt auch bei Mäusen vor.

            

          


          
            

            [image: image] Klinik


            Die klinischen Symptome sind aussagekräftig: hochgradige Dyspnoe, die sich bei Anstrengung verstärkt, Orthopnoe, manchmal mehr oder weniger starke Epistaxis und Episoden von Chromodakryorrhö ([image: image] Chromodakryorrhö der Ratte).

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Die Behandlung ist enttäuschend, oft kann die Infektion nur gemildert werden.


              • Bei der Ratte wird Penicillin G (60 000 – 80 000 IE/kg) oder Doxycyclin (5 mg/kg/12 h) mit einem hochdosierten Fluorquinolon (Enrofloxacin 20 mg/kg/12 h, Marbofloxacin 10 mg/kg/12 h) kombiniert. Wiederholungsbehandlungen im Verlauf mehrerer Wochen oder sogar Monate, mit therapeutischen Fenstern.

            

          

        


        
          

          Atemwegserkrankung der jungen Ratte


          
            

            
              

              
                

                Infektion der oberen Atemwege


                


                
                  • Verantwortliche Erreger: vorwiegend Streptococcus pneumoniae und Pasteurella pneumotropica. Seltener Corynebacterium kutscheri und mit schlechter Prognose, weil sich rasch eine Infektion der tiefen Atemwege entwickelt.


                  • Klinische Symptome: häufiges und wiederholtes Niesen, seröser oder seromuköser Nasenausfluss, manchmal Epistaxis. Allgemeinzustand und Appetit bleiben meist erhalten.


                  • Therapie: hochdosierte Chinolone über längere Zeit (Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h oder Marbofloxacin 10 mg/kg/12 h über 3 Wochen oder sogar länger), um einer Erkrankung der tiefen Atemwege vorzubeugen.

                

              


              
                

                Erkrankung der tiefen Atemwege


                Zeigt sich durch eine bakterielle Pneumonie mit schlechter Prognose.


                


                
                  • Verantwortliche Erreger: Streptococcus pneumoniae, Sendai-Virus, CAR-Bazillus. Corynebacterium kutscheri breitet sich bei geschwächten oder immunsupprimierten Patienten aus (Parasitismus, Mangelernährung).


                  • Klinische Symptome: Dyspnoe, Orthopnoe, purulenter Nasenausfluss, hohe Mortalität.


                  • Therapie: häufig frustran. Es werden Betalaktamase-resistente Penicilline G und Cloxacillin empfohlen.

                

              

            

          

        


        
          

          Auge (rotes)


          
            

            [image: image] Diagnostisches Vorgehen


            Das rote Auge kann mit den im Folgenden genannten Erkrankungen in Zusammenhang stehen.


            
              

              Blepharitis


              Meistens ist Blepharitis mit einer Allgemeinerkrankung (mit Kongestion des Auges) verbunden:


              
                • Pyodermitis (Pasteurellose, Pseudomonose, Staphylokokken).


                • Dermatophyten (Trichophyton mentagrophytes beim jungen Kaninchen).


                • Notoedres-Milben (Kaninchen, Hamster), Herbstmilben, Flohbefall.


                • Myxomatose ([image: image] Myxomatose). Die akuten Formen sind duch eine kongestive oder ödematöse Blepharokonjunktivitis gekennzeichnet.

              


              Manche Blepharitiden sind traumatisch (Bissverletzungen von Artgenossen).

            


            
              

              Konjunktivitis


              


              
                • Meerschweinchen (Konjunktivits infektiösen Ursprungs):


                
                  • Konjunktivitis mit Einschlüssen durch Chlamydophila:

                  
                    • Chlamydophila psittaci, Chlamydophila caviae.

                    
                      – 50 % inapparente Formen.
                    


                    
                      – Übertragung durch direkten Kontakt oder Kontamination eines Wurfs durch die Mutter aufgrund von genitalem Befall (Übertragung auf die Jungtiere im Alter zwischen 1 Woche und 2 Monaten).
                    


                    
                      – Konjunktivitis mit Chemosis, seröser oder seromuköser Augenausfluss und Hyperplasie der Lymphfollikel. Regression oder spontanes Verschwinden der Symptome nach 3 – 4 Wochen.
                    


                    
                      – Diagnose durch einen Konjunktivalabstrich, der in der akuten Erkrankungsphase nach Anfärbung mit Giemsa typische Chlamydien-Einschlüsse im Zytoplasma der Epithelzellen erkennen lässt. Die Diagnose ist auch durch eine PCR möglich.
                    


                    
                      – Behandlung nur bei Meerschweinchen in schlechtem Zustand: Augentropfen auf Basis von Tetracyclin, Doxycyclin (5 mg/kg/12 h × 20 d).
                    

                  


                  
                    • Konjunktivitis durch respiratorische Erreger: Bordetella bronchiseptica, Streptococcus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae, Pasteurella multocida, Mycobacterium sp., Staphylococcus sp.
                  


                  
                    • Konjunktivitis durch die Nahrung:

                    
                      – Primärer oder sekundärer Vitamin-C-Mangel durch eine gleichzeitige Infektion. Struppiges Fell, Gelenkschmerzen, weicher Kot, Hämorrhagien, Augenausfluss.
                    


                    
                      – Behandlung: Vitamin C (100 mg/kg/d), Reinigen der Augen, physiologischen Zustand des Auges erhalten.
                    

                  

                


                
                  • Chinchilla:

                  
                    • Mechanische Reizung durch Badesand.
                  


                  
                    • Infektiöser Ursprung: Chlamydophila psittaci (Jungtiere von 1 Woche bis 2 Monate, Hyperplasie der Lymphfollikel, verschwindet nach 1 Monat), Bordetella bronchiseptica, Pseudomonas aeruginosa.
                  


                  
                    • Mangelernährung: Vitamin-A-Mangel.
                  


                  
                    • Bukkodentaler Ursprung:

                    
                      – Seröser oder mukopurulenter Ausfluss.
                    


                    
                      – Augentropfen oder -salben mit Antibiotika (Tetracyclin, Gentamicinsulfat, Chloramphenicol) und Vitamin A. Bei Mangel: Vitamin A 2000 IE/d × 10 d, dann 1 – 2 ×/Woche.
                    

                  


                  


                  
                    

                    Hinweis: Es ist wichtig, während der Dauer der Augenbehandlung den Badesand wegzulassen.

                  

                


                
                  • Degu: bakterieller Ursprung bei einer Infektion der oberen Atemwege.
                


                
                  • Hamster: Pasteurella pneumotropica, Streptococcus sp. Häufig in Verbindung mit einer Atemwegsinfektion.
                


                
                  • Maus: In Verbindung mit einer Atemwegsinfektion (Pasteurella pneumotropica, Pseudomonas aeruginosa, Salmonella sp., Streptobacillus moniliformis, Streptococcus sp., Mycoplasma pulmonis, Corynebacterium kutscheri, Sendai-Virus).
                


                
                  • Präriehund: infektiöser Ursprung, in Verbindung mit einer Infektion der oberen Atemwege (Pasteurella multocida, Streptococcus sp., Bordetella bronchiseptica, Mycoplasma pulmonis etc.).
                

              

            


            
              

              Uveitis


              


              
                • Bissverletzung (Hamster, Streifenhörnchen).


                • Luxation der Harder-Drüse (Kaninchen).


                • Anomalie der Nickhaut.


                • Ektropion (Ratte, Kaninchen).

              

            

          


          
            

            [image: image] Ergänzende Untersuchungen


            


            
              • Augentropfen mit 10 %igem Neosynephrin: Ermöglichen die Differenzierung von Konjunktivitis und Uveitis.


              • Schirmer-Test: 5 – 12 mm/min beim Kaninchen.


              • Fluoreszeintest.


              • Konjunktivale Zytologie, Geschabsel von Augenlidern.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Ätiologisch: Myxomatose, Dermatophytie, Milben.


              • Bei infektiöser Konjunktivitis:


              
                • Lokale Antibiotika: Die Augentropfen gehen teilweise in den allgemeinen Blutkreislauf über. Deshalb müssen Wirkstoffe verwendet werden, die für die entsprechende Tierart nicht toxisch sind ([image: image] Tab. 2.35, [image: image] Tab. 2.46 [Anhang Nagetiere und Kaninchen]), z. B. Chloramphenicol (Posifenicol®), Fusidinsäure (Fucithalmic®), Gentamicin (Soligental®).
              


              
                • Antiphlogistika: Nichtsteroidale Antiphlogistika sind gegenüber lokalen Kortikosteroiden zu bevorzugen.
              

            


            
              Tab. 2.35 Wichtige Medikamente zur Anwendung beim Hauskaninchen


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]
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              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]


              * Ruft bei Neugeborenen eine Gelbfärbung der Zähne hervor. Risiko der Nephrotoxizität bei älteren Tieren.


              ** Fluorquinolone dürfen nicht bei jungen Tieren im Wachstum angewendet werden (Gefahr der Gelenkknorpelschädigung).


              *** Eine gute Hydratation muss sichergestellt werden, um eine nephrotoxische Wirkung zu vermeiden.


              **** Anmerkung der Redaktion


              ***** Der Dosierungsvorschlag wurde von der Redaktion ergänzt und stammen aus Harcourt-Brown F: Textbook of Rabbit Medicine. Butterworth-Heinemann, Oxford, 2002. (!) Risiko der Hautnekrose bei wiederholten subkutanen Injektionen.


              * Zusatz.


              ** Eine gute Hydratation sicherstellen, um eine nephrotoxische Wirkung zu vermeiden.

            


            
              Tab. 2.46 Wichtige Medikamente zur Anwendung bei Nagetieren


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]
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              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]


              (!) Risiko der Hautnekrose bei wiederholten subkutanen Injektionen.

              Hinweis: Eine Antibiotikatherapie kann bei Nagern eine Enteritis auslösen, genauer gesagt eine iatrogene Enterotoxämie, wenn Clostridien vorhanden sind. Das Risiko ist bei Antibiotika wichtig, die spezifisch gegen grampositive Keime wirken; Meerschweinchen, Chinchilla und Hamster sind besonders empfindlich.

              Die Toxizität der Antibiotika tritt in verschiedener Form auf:


              
                • Direkte Toxizität: Streptomycin und Dihydrostreptomycin bei Meerschweinchen, Gerbil, Hamster und Ratte.


                • Neurotoxizität: Procain und die Penicillinpräparate, die es als Exzipient enthalten; bei Meerschweinchen und Mäusen.


                • Ototoxizität: Chloramphenicol und Aminoglykoside bei Meerschweinchen und Chinchilla.


                • Enterotoxämie durch Entwicklung von Clostridien (Clostridium difficile, C spiroforme, etc.).


                
                  – Meerschweinchen: Penicilline der Gruppen G und A, Cephalosporine (außer Cephalexin, Cephaloridin und Cef tiofur), Streptomycin, Dihydrostreptomycin, Erythromycin, Lincocin, Bacitracin.
                


                
                  – Chinchilla: Penicilline der Gruppen G und A, Cephalosporine, Erythromycin, Clindamycin, Lincomycin.
                


                
                  – Hamster: Penicilline der Gruppen G und A, Cephalosporine, Erythromycin, Clindamycin, Lincomycin, Streptomycin, Dihydro streptomycin, Bacitracin, Gentamicin p. o., Tylosin.
                

              



              Antibiotika, die bei Nagern mit Vorsicht angewendet werden müssen


              
                • Chlortetracyclin: Meerschweinchen.


                • Bacitracin: Alle Tierarten/lokale Anwendung.


                • Gentamicin: Alle Tierarten/nephrotoxisch.


                • Metronidazol: Chinchilla.


                • Oxytetracylclin: Meerschweinchen.


                • Tetracyclin: Meerschweinchen.


                • Tylosin: Hamster, Meerschweinchen.

              



              Toxische Antibiotika, die zu vermeiden sind


              
                • Ampicillin: Alle Nager, außer Maus, Gerbil.


                • Andere Penicilline: Alle Nager, außer Carbenicillin (Maus, Ratte).


                • Cephalosporine: Alle Nager, außer Ceftiofur (Meerschweinchen) und Cephaloridin (Meerschweinchen).


                • Aminoside: Alle außer Gentamycin (moderate Dosis).


                • Macrolide und Verwandte: Alle.

              


              * ruft bei Neugeborenen eine Gelbfärbung der Zähne hervor; Toxizitätsrisiko bei älteren Tieren.


              ** Fluorochinolone dürfen nicht bei jungen Tieren im Wachstum angewendet werden (Gefahr der Gelenkknorpelschädigung).


              *** eine gute Hydratation muss sichergestellt werden, um eine nephrotoxische Wirkung zu vermeiden.

            

          

        

      


      
        

        Backentaschen der Hamster


        
          

          Backentaschen der Hamster


          
            

            [image: image] Anatomische Besonderheiten


            


            
              • In der Mundhöhle des Hamsters befinden sich zwei mehrere Zentimeter große Backentaschen (1 cm Länge × 3,5 cm Breite beim Syrischen Goldhamster). Sie dienen zur Aufbewahrung und zum Transport von Futter und verschiedenen Nistmaterialien sowie zum Transport der Jungen bei Gefahr. Der Hamster leert seine Backentaschen mithilfe der Vorderpfoten und der Zunge.


              • Die Backentaschen stellen eine sehr dehnbare Einstülpung des lateralen Backenepithels dar. Sie erstrecken sich von der Mundhöhle bis zur dorsokaudalen Schulterregion. Ihre längs verlaufende Muskulatur ermöglicht eine starke Ausdehnung. Die Schleimhaut ist blassrosa, stark durchblutet und mit zahlreichen Speicheldrüsen versehen. Deren Sekret enthält Speichelamylase und verschiedene proteolytische Enzyme.

            

          


          
            

            [image: image] Klinische Untersuchung


            Die Backentaschen sollten bei jeder Vorstellung systematisch wie folgt untersucht werden: Adspektion, Palpation (auf Futter achten) und vollständige Umstülpung der Taschen mit dem Zeigefinger, bei nicht kooperativen Tieren unter Isofluran-Anästhesie.

          


          
            

            [image: image] Krankheiten der Backentaschen


            Die Backentaschen sind häufig Ausgangspunkt verschiedener Erkrankungen.


            


            
              • Alimentäre Verstopfung: erkennbar an einer oft sehr ausgeprägten, meist einseitigen Verformung im Gesichts- und Halsbereich, verursacht z. B. durch stark riechende Körnerreste oder einen zähen Futterbrei. Auch Schokolade kann durch Schmelzen die Backentaschen verstopfen. Durch Umstülpen mit dem Zeigefinger können die Backentaschen geleert werden.


              • Verletzungen: Durch harte Futterbestandteile, scharfe Kanten und sperrige Gegenstände oder Bisswunden von Artgenossen entstehen Verletzungen. Die Behandlung erfolgt bei frischen Wunden nach Bedarf chirurgisch (Wundtoilette, Wiederherstellung, eventuell Wundnaht). In jedem Fall wird die Verletzung antibiotisch abgedeckt. Mittel der Wahl ist Chloramphenicol.


              • Abszedierung: führt zu Komplikationen bei großflächigen Wunden oder infizierten Verletzungen. Die Wundtoilette muss von einer massiven antibiotischen Therapie begleitet werden: Chloramphenicol 50 mg/kg/12 h, Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h, Marbofloxacin 10 mg/kg/12 h.


              • Tumoren.


              • Zystische Hyperplasie: Sie ragt aus der Mundhöhle heraus. Die gestielte und zum Teil sehr umfangreiche Zubildung stammt aus der Schleimhaut der Backentaschen. Meistens entsteht eine zystische Hyperplasie durch eine Verletzung der Schleimhaut. Diese bildet dann den Herd für eine entzündliche Umfangsvermehrung. Es kann zu einer eitrigen, pyogranulomatösen Infiltration kommen, die sich in den Backentaschen ausbreitet, deren Plattenepithel zystisch erscheint. Diese entzündlichen Umfangsvermehrungen können sich bis zur Ebene der quergestreiften Muskulatur ausdehnen und sind im Inneren des zystischen Lumens der Backentaschen zum Teil reich an Leukozyten und Fibrin.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            Chirurgische Exstirpation in Narkose, entweder mit Isofluran oder als Injektionsnarkose mit Fentanyl plus Midazolam plus Medetomidin. Die Resektion sollte mit einem elektrischen Kauter erfolgen, um lebensgefährliche Blutungen zu vermeiden. Die Wundränder der Schleimhaut werden mit Vicryl® 1,5 vernäht. Die postoperative antibiotische Versorgung (Chloramphenicol) gewährleistet eine gute Wundheilung.

          

        


        
          

          Bordetellose


          
            

            [image: image] Ätiologie


            


            
              • Bordetella bronchiseptica ist häufig symptomlos in den Nasenhöhlen von Kaninchen und Nagern nachzuweisen.


              • Die klinische Bordetellose findet man hauptsächlich bei Meerschweinchen, Kaninchen und beim Präriehund. Schlechte Haltungsbedingungen begünstigen den Ausbruch der Krankheit.


              • Zoonoserisiko: für alte oder immunsupprimierte Personen besteht Ansteckungsgefahr.
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              • Akute oder subchronische Form möglich.


              • Hauptsymptome: seröser Ausfluss, Konjunktivitis, manchmal eitrige Otitis; bis hin zur Pneumonie, Pleuritis und Fortpflanzungsstörungen.
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              • Anhaltende, systemische Antibiose: Fluorchinolone, potenzierte Sulfonamide, Doxycyclin.


              • Vitamin C beim Meerschweinchen.

            

          

        

      


      
        

        Cheyletiellose


        
          

          Cheyletiellose


          Cheyletiellen-Befall findet man besonders häufig bei Kaninchen, seltener bei Meerschweinchen.


          
            

            [image: image] Epidemiologie


            


            
              • Verantwortlich: Cheyletiella parasitivorax, prostigmatische Milben (Unterordnung der Trombidiformes) aus der Familie der Cheyletiellen.


              • Diese Parasiten halten sich auf der Epidermis auf. Sie ernähren sich von Keratin, Hautabrieb und mithilfe ihrer zangenförmigen Mundwerkzeuge ggf. von anderen Parasiten.


              • Der gesamte Entwicklungszyklus dauert 5 Wochen und läuft auf dem Wirtstier ab. Die Eier werden an der Fellbasis gelegt. Sie können sich auch frei im Fell oder auf der Haut befinden.
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              • Starker Juckreiz mit kahlen, erythematösen Hautläsionen und starker Schuppenbildung im dorsolumbalen Bereich und am Hals. Die Schuppen sitzen auf der Haut und der Fellbasis.


              • Es kommt immer zur Schuppenbildung, manchmal mit Alopezie und Erythemen. Der Juckreiz ist weniger ausgeprägt als bei anderen Milbenarten (Psoroptes cuniculi, Sarcoptes scabiei).
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              • Nachweis mittels mikroskopischer Untersuchung der Schuppen (durch Bürsten gewonnen) oder eines Geschabsels.


              • Tesafilm-Abklatschpräparate.
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              • Ivermectin 0,5 mg/kg s. c. oder als Spot-on, 2 × mit 15 d Abstand, Selamectin 10 mg/kg als Spot-on, 3 × im Abstand von 15 d, Spot-on Kombipräparat aus Imidacloprid 40 mg und Moxidectin 4 mg (z. B. Advantage®) 3 × mit 1 Monat Abstand.


              • Die genannten Medikamente gelten als Mittel der Wahl, im Gegensatz zu veralteten und gefährlicheren Therapien (Carbaryl-Anwendungen, Amitraz-Waschungen etc.).

            

          

        


        
          

          Chinaseuche


          [image: image] RHD (Rabbit Heamorrhagic Disease).

        


        
          

          Chromodakryorrhö der Ratte


          
            

            [image: image] Definition


            Die Chromodakryorrhö (rote Tränen) wird durch die vermehrte Sekretion von porphyrinhaltigen Pigmenten (Protoporphyrin IX und Koproporphyrin III) aus der Harder-Drüse verursacht. An den Augenwinkeln und an den Nasenöffnungen bilden sich rötliche bis bräunliche Krusten.


            Chromodakryorrhö findet man auch beim Hamster und Gerbil. Beim Gerbil kann dadurch die Entstehung einer nasalen Dermatitis begünstigt werden ([image: image] Dermatitis (nasale) des Gerbils).


            Chromodakryorrhö darf nicht mit Nasenbluten verwechselt werden, das vor allem bei schweren Lungenerkrankungen auftritt (Tumor, fortgeschrittene Mykoplasmose). Die differentialdiagnostische Abklärung erfolgt durch Anfertigung eines Blutausstrichs oder mittels der Wood-Lampe (Fluoreszenz der Porphyrine).

          


          
            

            [image: image] Anatomische Besonderheiten des Rattenauges


            


            
              • Der Tränenapparat der Ratten besteht aus vier Bestandteilen: je eine intraorbital und extraorbital gelegene Drüse, die Harder-Drüse sowie die Tränenkanäle.


              • Das Sekret der Harder-Drüse enthält Lipide, Pheromone, Melatonin und porphyrinhaltige Pigmente. Die Pheromone spielen eine Rolle beim Putzverhalten der Ratten.
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            Es gibt zwei Gründe für eine übermäßige Sekretion der Harder-Drüse: Stress und Irritationen der Drüse (primär oder sekundär durch andere Erkrankungen).


            
              

              Stress


              


              
                • Physiologisch bedingt: Entwöhnung, Trächtigkeit, Laktation.


                • Psychologisch bedingt: Verlust eines Artgenossen, neue Umgebung, Besitzerwechsel. Da Ratten sehr soziale Tiere sind, brauchen sie territoriale Markierungen, die sie in Form von Pheromonen im Urin, in den Fäzes und in Hautabsonderungen absetzen.


                • Pathologisch bedingt: Schmerzen, systemische Erkrankungen, chronische respiratorische Erkrankungen.

              

            


            
              

              Irritationen der Harder-Drüse


              


              
                • Sekundär:


                
                  • Konjunktivitis:

                  
                    – Durch Umwelteinflüsse: meistens durch hohe Ammoniakkonzentration, Luftzug, ungeeignete Einstreu (Kiefern- oder Zedernspäne, parfümierte Einstreu etc.).
                  


                  
                    – Durch Infektionen: Pasteurellose (Pasteurella pneumotropica), Streptococcus pneumoniae, Sialodakryoadenitis-Virus (s. u.).
                  

                


                
                  • Durch Traumata.
                


                
                  • Okulärer oder periokulärer Tumor knöchernen, muskulären oder konjunktivalen Ursprungs.
                


                
                  • Okulärer oder periokulärer Abszess.
                


                
                  • Entzündliches sekundäres Granulom durch eine nahe gelegene Bissverletzung, ein Trauma oder eine Zahnwurzelentzündung (sehr viel seltener als bei Kaninchen oder Meerschweinchen aufgrund der kürzeren Zahnwurzeln).
                


                • Primär:


                
                  • Dakryoadenitis, bei Ratten häufig viral bedingt:

                  
                    – Das Sialodakryoadenitis-Virus (SDA) der Ratten ist ein hochansteckendes Coronavirus und wird durch Tröpfcheninfektion oder direkten Kontakt übertragen. Es handelt sich um eine Erkrankung der Speicheldrüsen, Tränendrüsen und Lymphknoten.
                  


                  
                    – Klinik: Rhinitis und Ausfluss, später Blepharospasmus, Photophobie, Chromodakryorrhö, Keratokonjunktivitis, Exophthalmus. Schwellung der retromandibulären Lymphknoten und der Speicheldrüsen (Nilpferdkopf). Nach einigen Tagen heilt die Krankheit entweder aus oder es kommt zu einer Austrocknung der Hornhaut, gefolgt von einer Panophthalmie.
                  


                  
                    – Therapie: Antibiotikagabe, um bakterielle Sekundärinfektionen zu vermeiden (Marbofloxacin 5 mg/kg/12 h oder Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h), Antiphlogistika, antibiotische Augensalbe oder -tropfen, Tränenersatz, Zwangsfütterung.
                  

                


                
                  • Tumor der Harder-Drüse: Zystadenom.
                


                
                  • Zysten im Tränenapparat: meist verantwortlich für einen Exophthalmus.
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              • Maßnahmen im Umfeld:


              
                • Aufstellen des Käfigs an einem ruhigen, zugluftfreien Ort. Vorsicht bei auf dem Boden stehenden Käfigen.
              


              
                • Parfümierte Einstreu, Kiefern- und Zedernspäne entfernen und stattdessen auf Hanfeinstreu, zerkleinerten Mais (außer bei bestehender Pododermatitis oder bei übergewichtigen Tieren) oder Küchenpapier zurückgreifen. Die Einstreu muss 2 × wöchentlich erneuert werden.
              


              • Nursing (Zwangsfütterung).


              • Ätiologische Therapie:


              
                • Antiinfektiös mit prophylaktischer oder therapeutischer Absicht: Marbofloxacin oder Enrofloxacin. Bei Verdacht auf Mykoplasmose zusätzlich Doxycyclin über 1 Monat.
              


              
                • Steroidale (Dexamethason) oder nichtsteroidale Antiphlogistika (Meloxicam, Metacam®) über einen kurzen Zeitraum von 3 – 5 d bei respiratorischen Einschränkungen und/oder Schmerzen.
              


              
                • Chirurgische Therapie: Enukleation bei Panophthalmie, rezidivierenden Abszessen, intraokulären oder retrobulbären Tumoren.
              

            

          

        

      


      
        

        Dacryozystitis


        
          

          Dacryozystitis


          Epiphora.

        


        
          

          Demodikose


          Bei Nagern und Hasenartigen parasitieren zahlreiche Demodexarten. Sie sind artspezifisch.


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              • Auffällig sind kaum oder nicht juckende Hautveränderungen mit diffusem oder lokalisiertem Haarausfall (Kopf, Rumpf), manchmal mit Erythem und Schuppenbildung.


              • Mithilfe eines Hautgeschabsels können die Parasiten leicht nachgewiesen werden.


              • Sehr häufig beim Hamster (v. a. bei älteren Tieren) mit zwei möglichen Milbenarten:


              
                • Demodex aurati (am häufigsten): parasitiert in den Haarfollikeln, länglicher Körper. Diffuse Alopezie mit Seborrhö, Schuppen und Hyperpigmentation.
              


              
                • Demodex criceti: auf der Oberfläche der Epidermis. Kurzer Körper.
              

            


            Die Klinik der Demodikose erinnert oft an Hyperkortizismus.


            


            
              • Selten vorkommend bei den anderen Tierarten:


              
                • Demodex cuniculi: Kaninchen (selten). Haarausfall, Schuppen.
              


              
                • Demodex caviae: Meerschweinchen. Juckreiz, Erythem und Schuppenbildung am Rumpf.
              


              
                • Demodex merioni: Gerbil. Haarausfall und Krusten am Kopf und am Rumpf.
              


              
                • Demodex ratti (Ratten) und Demodex musculi (Mäuse). Ohne pathogenen Zustand.
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              • Ivermectin: 0,3 – 0,5 mg/kg s. c. oder Spot-on, 2 – 3 × im Abstand von 7 – 10 d.


              • Selamectin: 15 mg/kg Spot-on, 2 × im Abstand von 14 d.


              • Amitraz (Ectodex®): 0,05 %ige Lösung, 2 Anwendungen/Woche. Allerdings ist dieser Wirkstoff aufgrund seiner Toxizität (nachgewiesen bei tragenden Kaninchen, bei Zwerghamstern und anderen Mäuseartigen) nicht empfehlenswert.


              • Milbemycin: 1 mg/kg/Tag bis Erhalt eines negativen Hautgeschabsels. Nachteil: tägliche Anwendung, hohe Kosten.


              • Moxidectin: 1 mg/kg/Monat, derzeit am interessantesten.

            

          

        


        
          

          Dermatitis (nasale) des Gerbils


          Synonyme: sore nose, faziale Pyodermie, nasale Dermatitis, Gesichtsekzem.


          
            

            [image: image] Ätiologie


            


            
              • Die Ursache dieser Multifaktorenkrankheit ist weitgehend unbekannt: Angststress in Verbindung mit zu hoher Bestandsdichte, hierarchischen Problemen oder mangelnder Pflege. Wird besonders bei Jungtieren nach der Entwöhnung beobachtet.


              • Die Porphyrine aus dem Sekret der Harder-Drüse verursachen eine Reizdermatitis. Manchmal kommt es zu einer Sekundärinfektion mit Staphylococcus aureus.

            

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Perinasal kommt es zu erythematösen und krustigen Hautveränderungen, aus denen sich eine großflächige, exsudative Dermatitis im Gesicht, an den Gliedmaßen und am Körper entwickelt.


              • Betroffene Tiere zeigen unter UV-Licht (Wood-Lampe) eine auffällige Fluoreszenz im Nasenbereich.
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              • Beenden der Porphyrinsekretion durch chirurgische Entfernung der Harder-Drüse.


              • Antibiose: Marbofloxacin 5 – 7 mg/kg/12 h oder Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h über 2 – 3 Wochen.

            

          

        


        
          

          Dermatitis (nässende) des Gerbils
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              • Zu hohe Luftfeuchtigkeit der Umgebung (im Hygrometer > 50 %).


              • Zu finden bei Gerbils, die in Aquarien untergebracht sind, mit unzureichendem Luftaustausch, feuchter Einstreu durch auslaufende Tränken oder Fläschchen und ohne Möglichkeit zu einem Sandbad.

            

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Die Tiere sind unruhig, magern ab und bekommen struppiges, raues Fell.


              • Zu hohe Feuchtigkeit über einen längeren Zeitraum kann bei manchen Tieren zum Tod führen.
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            Für richtige Haltungsbedingungen sorgen: Die Luftfeuchtigkeit sollte unbedingt 30 – 50 % betragen. Raumtemperatur um die 20 °C. Einen Sandkasten anbieten, damit die Tiere überschüssigen Talg abstreifen können (Gemisch aus 50 % Talk und 50 % feinem Sand oder spezieller Chinchilla-Badesand), Einstreu aus Hanfstroh.

          

        


        
          

          Dermatitis (ulzerative) der Maus
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              • Diese schwer zu therapierende Dermatose wird durch Parasitenbefall (hauptsächlich durch Myocoptes musculinus) ausgelöst. Durch eine Überempfindlichkeitsreaktion auf bakterielle und/oder mykotische Sekundärinfektionen kommt es oft zu Komplikationen.


              • Auch bei kleineren Verletzungen, z. B. durch das Laufrad oder durch Grooming, kann es zu Komplikationen kommen.
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              • Haarlose und krustige, stark juckende und ulzerative Hautläsionen. Stark entzündlicher Charakter aufgrund der Überempfindlichkeitsreaktion. Die anfangs in der Halsregion lokalisierten Hautläsionen breiten sich rasch weiter aus.


              • Der Allgemeinzustand der Mäuse verschlechtert sich, und sie sterben innerhalb weniger Wochen.
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              • Die sicherste Diagnose erhält man durch eine Hautbiopsie.


              • Anfertigung eines Hautgeschabsels für Milbennachweis, fällt aufgrund vorheriger antiparasitärer Behandlung oft negativ aus.


              • Bakteriologie mittels einer Tupferprobe, Kultur auf Sabouraud-Agar.
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              • Bei Tieren mit bereits sehr ausgedehnten Hautläsionen ist die Behandlung oft ohne großen Erfolg. Außerdem ist die Medikamentenverabreichung sehr schwierig.


              • Antiparasitika: Ivermectin 0,5 mg/kg s. c., 2 – 3 × im Abstand von 7 – 10 d, oder Selamectin 12 – 15 mg/kg als Spot-on 2 × in 15-tägigen Intervallen (allein nicht ausreichend).


              • Massive und anhaltende Antibiose: Enrofloxacin 80 mg/kg/24 h, oder Marbofloxacin 50 mg/kg/24 h über mehrere Wochen.


              • Kortikoide: Dexamethason 2 mg/kg/12 h über 3 – 5 d, dann ausschleichende Dosierung über 14 d.


              • Antimykotika: Lufenuron 100 mg/kg p. o., 3 – 5 Behandlungen in 15-tägigen Intervallen.


              • Lokale Anwendungen (Salben, Lotionen etc.) sind wirkungslos.

            

          

        


        
          

          Dermatophytose


          Dermatophytosen (Tinea) kommen bei Nagern und Hasenartigen häufig vor. Sie müssen systematisch untersucht werden, wenn die Suche nach Ektoparasiten negativ verläuft. Die Dermatophytose kann mit Askariden (Milben des Meerschweinchens bis Trixacarus caviae) oder Insekten (Flöhe) verbunden sein.
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            Nachweis durch direkte Untersuchung der Haare mit dem Mikroskop (Makrokonidien), mit der Wood-Lampe, durch Kultur (Sabouraud) oder Biopsie.
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              • Unterschiedlicher, i. d. R. schwacher Juckreiz.


              • Oft sehr entzündlicher Charakter.


              • Starker Polymorphismus der Läsionen: nummuläre oder diffuse Läsionen, einzeln oder multizentrisch, trocken oder eitrig (mikrobielle Superinfektion), manchmal erythematös-squamös.
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              • Trichophyton mentagrophytes:


              
                • Meerschweinchen, Ratte, Maus, Kaninchen, Chinchilla, bei Jungtieren.
              


              
                • Meerschweinchen: diffuser Fellverlust mit Schuppen und Erythem im Gesicht, am Rumpf oder an den Gliedmaßen. Manchmal kreisförmige Läsionen, Kerion oder Follikulitis.
              


              
                • Ratte, Maus, Hamster: Läsionen an Hals, Rücken, Schwanzbasis.
              


              
                • Chinchilla: häufig auf dem Nasenrücken lokalisiert.
              


              
                • Präriehund: sehr häufig. Nicht juckende, diffuse Alopezie mit Pusteln und Hyperpigmentation.
              


              • Microsporum canis: Hamster, Meerschweinchen, Kaninchen (Ratte, Maus).


              • Microsporum gypseum: Kaninchen, Meerschweinchen, Streifenhörnchen, Präriehund.


              • Trichophyton quinckeatum: Erreger von Tinea favosa (Kopfgrind) bei Maus und Kaninchen (selten).
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              • Enilconazol (Imaverol®), 1 : 50 verdünnt.


              • Lufenuron (Program F®, 60 mg/kg p. o., 3 × im Abstand von 15 d) ist bei Nagern und Hauskaninchen sehr wirksam.


              • Griseofulvin und Ketoconazol sind nur in schweren Fällen indiziert oder um eine Gruppe präventiv zu behandeln.

            

          

        


        
          

          Diabetes mellitus


          Diabetes mellitus ist bei Kaninchen und Nagetieren selten bis sehr selten. Er kann beim Kaninchen, Meerschweinchen (Rosettenmeerschweinchen), Chinchilla, Degu und Hamster vorkommen und ist insulinunabhängig.
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              • Organisch bedingte Ursachen: Diabetes mellitus im Zusammenhang mit einer ausgeprägten Glomerulonephritis (Meerschweinchen) oder einer Amyloidose der Langerhans-Inseln des Pankreas (Degu).


              • Ernährungsbedingte Ursachen: hyperglykämische Ernährung (frische oder kandierte Früchte, Süßigkeiten, Alleinfuttermittel), v. a. beim Degu.


              • Durch Infektionen bedingte Ursachen: virusinduzierte (Zytomegalie-Virus, Herpes-Virus) zelluläre Infiltration der Langerhans-Inseln beim Degu.


              • Kongenitaler Mangan-Mangel ab dem 7. Lebensmonat bei Meerschweinchen.
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              • Polydipsie/Polyurie (z. T. > 1 Liter beim Meerschweinchen), Gewichtsverlust, Lethargie, Katarakt (Meerschweinchen, Chinchilla, Degu).


              • Auffällige urogenitale Symptome beim Meerschweinchen: vergrößerte Blase, Pollakisurie, Strangurie.


              • Hautsymptome: beim Hamster (v. a. beim Chinesischen Zwerghamster) und bei Rosettenmeerschweinchen. Alopezie, glanzloses Fell, Konjunktivitis, Abmagerung, Polyurie.

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              • Hyperglykämie: > 3 mg/dl gelten als signifikant.


              • Urin: Glukosurie, Ketonurie.


              • Hyperlipidämie.


              • Oraler Glukosetoleranztest, anwendbar beim Meerschweinchen. Nach 18-stündigem Fasten und oraler Glukosegabe (1,75 g/kg) beträgt der Glukosewert nach 4 Stunden beim diabetischen Meerschweinchen mehr als das Doppelte des Basalwerts, während er beim gesunden Meerschweinchen das 1,5-Fache des Basalwerts nicht überschreitet.
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              • Da es sich um eine insulinunabhängige Diabetesform handelt, bleibt eine Insulinmedikation i. d. R. wirkungslos. NPH-Insulin kann anfangs zu guten Resultaten führen (2 IE beim Hamster, 2 – 12 IE beim Meerschweinchen und beim Chinchilla), allerdings kommt es bald wieder zu einer Hyperglykämie.


              • Fütterung: fettarme, ballaststoffreiche Diät.

            

          

        


        
          

          Diarrhö (akute, Vorgehen)


          
            

            [image: image] Verdauungsphysiologische Besonderheiten


            

          

        


        
          

          Zwergkaninchen


          


          
            • Das Verdauungssystem der Kaninchen ist an ballaststoffreiche Nahrung angepasst.


            • Im Kolon wird der Nahrungsbrei in zwei Fraktionen aufgeteilt:


            
              • Große Anteile (> 0,3 mm) gelangen in das distale Kolon und werden als trockene Kotkugeln ausgeschieden.
            


            
              • Kleine Anteile (< 0,1 mm) gelangen in den proximalen Teil des Zäkums, wo sie durch bakterielle Gärung weiter aufgeschlossen werden.
            


            • Aus dem Blinddarminhalt entsteht ein dünner Brei. Er enthält Mikroorganismen und mikrobielle Gärungsprodukte: Aminosäuren, flüchtige Fettsäuren und Vitamine. Hieraus entstehen die nächtlichen, weichen Kotballen, die Zäkotrophe.

          


          Aufgaben der beiden Kolonabschnitte:


          
            • Das proximale Kolon mischt und separiert die aufgenommene Nahrung:


            
              • Die großen Partikel sammeln sich in der Mitte an und werden nach der Kolonpassage (Wasserresorption im distalen Teil) distal in Form von trockenen Kotkugeln ausgeschieden.
            


            
              • Die kleinen Partikel sammeln sich in der Peripherie und werden ins Zäkum geschleust, wo sie vermischt werden.
            


            • Die Bildung der harten Kotballen entspricht der Futteraufnahmeaktivität.


            • Das Zäkum übernimmt eine wichtige Aufgabe: Sein pH-Wert liegt bei etwa 6, und die bei der Gärung entstandenen flüchtigen Fettsäuren regulieren seine Funktion. Der Blinddarm stellt mit seiner spezifischen mikrobiellen Flora eine Gärkammer dar. Vermehrt sich diese Flora übermäßig, kann es zu schweren Durchfällen kommen. Im physiologischen Zustand bildet die zäkale Flora aus dem Futterbrei des Dünndarms neue, wertvolle und für Kaninchen lebensnotwendige Substanzen: Proteine, Vitamin C und B-Vitamine. Auch Zellulose wird aufgespalten. Durch Zäkotrophie werden diese Substanzen wieder aufgenommen und verwertet.

          


          Die Darmflora der Kaninchen besteht aus folgenden Komponenten:


          
            • Überwiegend aus Keimen der Bakteroiden (Anaerobier, gramnegativ, 108 – 109 Keime/g) und einigen Laktobazillen (Aerobier, grampositiv).


            • Eine kleine Anzahl gramnegativer (Escherichia coli: 102 – 103 Keime/g Mageninhalt) oder grampositiver (Clostridium perfringens bei adulten Tieren, kommt bei sehr jungen Tieren noch nicht vor, erst ab dem Absetzen) anaerober Keime.

          


          Auch Kokzidien kommen in geringer Menge im Darm vor: < 5000 Kokzidien-Oozysten/g in direkt dem Darm entnommenen Fäzes gelten als physiologisch. Manche Kokzidienarten sind nicht oder wenig pathogen (Eimeria coccicola, E. perforans, E. exigua, E. vejdovsky). Kokzidien können sich explosionsartig vermehren und zu plötzlichen Todesfällen führen (v. a. bei Jungtieren zum Zeitpunkt der Entwöhnung).


          
            

            
              

              Nager


              Meerschweinchen sind strikt herbivor und betreiben echte Koprophagie (des Blinddarmkots), wodurch sie ihren Bedarf an B-Vitaminen decken und ihre Darmflora mehr oder weniger konstant halten. Die Magenkapazität beträgt 15 – 25 ml. Das voluminöse Zäkum hat ein 8- bis 10-fach höheres Fassungsvermögen als der Magen. Wegen der Darmlänge (2,5 m) und der sehr langsamen Verdauung (die Darmpassage kann 1 Woche dauern, der Nahrungsbrei schoppt sich an und überlagert sich sukzessiv) sind Meerschweinchen sehr anfällig für Magen-Darm-Erkrankungen.


              Für eine ungestörte Darmpassage ist ein ausreichend hoher Zelluloseanteil der Futterration notwendig. Die Zelluloseverdauung findet im Bereich des Verbindungspunkts von Ileum, Zäkum und Kolon mithilfe der Verdauungssäfte des Ileums und der Galle statt. Jedes Ungleichgewicht der Darmflora führt zu einer starken Vermehrung gramnegativer, coliformer Keime.


              Chinchillas kann man aus anatomisch-physiologischer Sicht mit Meerschweinchen vergleichen. Der Darm ist sehr lang (2,5 – 3 m) und besitzt ebenfalls einen sehr großen Blinddarm. Die Darmpassage ist sehr langsam und an die Verdauung grober, energiearmer und zellulosereicher Nahrung angepasst. Chinchillas sind anfällig für Meteorismus, Autointoxikationen und Koprostase.


              Hamster besitzen einen speziellen Verdauungsapparat. Der Magen ist durch eine Verengung zweigeteilt und besteht aus:


              
                • Einem proximalen Anteil (Vormagen) mit schuppiger Struktur und bakteriellen Gärungsprozessen.


                • Einem distalen Anteil oder Drüsenmagen.

              


              Der Proteingehalt des Futters sollte mäßig sein. Hamster betreiben Koprophagie. Die bakterielle Zelluloseverdauung findet im voluminösen Zäkum statt.


              Die Darmflora der Nager besteht aus folgenden Komponenten:


              
                • Überwiegend aus Laktobazillen (Aerobier, grampositiv) und Bakteroiden (Anaerobier, gramnegativ) in variierender Anzahl (immer vorhanden beim Hamster).


                • Geringe Anzahl anaerober Keime: Escherichia coli und fakultativ Clostridien und Streptokokken (beim Hamster).

              

            

          


          
            

            [image: image] Klinik der akuten Diarrhö


            Bei den meisten in der Praxis vorgestellten akuten Durchfällen handelt es sich um unspezifische Enteropathien. Eine genaue Bestimmung des pathogenen Agens ist schwierig und auch nicht nötig.


            Die Hauptsymptome sind i. d. R. Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Polydipsie, abdominale Schmerzen sowie eine nasse Anogenitalregion durch flüssigen und oft übel riechenden Kot. Die betroffenen Tiere sind schnell dehydriert und können ohne Behandlung innerhalb weniger Tage oder sogar Stunden (Kaninchen) sterben.


            Jede Veränderung der Darmfunktion führt beim Kaninchen zu einer Modifizierung der mikrobiellen Flora im Sinne einer starken Vermehrung der Kolibakterien, (oder) der Clostridien und Kokzidien; bei den Nagern zur Vermehrung der Kolibakterien und/oder der Clostridien. Bei Kaninchen, Hamstern und Meerschweinchen können Durchfälle schwerwiegende Ausmaße annehmen.

          


          
            

            [image: image] Ätiologie der akuten Diarrhö


            


            
              • Umweltfaktoren:


              
                • Plötzliche Ernährungsumstellung: verdorbenes Futter, zu viel Protein, zu wenig Rohfaser.
              


              
                • Stress: zu hohe Temperaturen (Kaninchen sind hitzeempfindlich und verfügen bei Temperaturen > 25 °C nicht mehr über eine ausreichende Thermoregulation), Transporte, schlechte Belüftung, fehlende Tränkevorrichtungen, Überpopulation.
              


              
                • Schlechtes Management beim Absetzen.
              


              Daraus resultieren eine Änderung des pH-Werts und der Darmpassage sowie ein Ungleichgewicht der Darmflora mit Vermehrung der Clostridien und/oder Kolibakterien.


              • Iatrogene Faktoren:


              
                • Durch die Verabreichung unpassender Antibiotika wird die Darmflora zerstört (v. a. Anaerobier). Daraus resultiert eine Vermehrung der Clostridien mit Toxinfreisetzung, was wiederum zu einer Nekrose der Darmschleimhaut und einer induzierten Enterotoxämie führt.
              


              
                • Bei einer digestiven Antibiotikaintoxikation kommt es zu einer Enteritis, einer Typhlitis und 3 – 6 Tage nach Beginn der Behandlung zum Tod.
              


              
                • Für Kaninchen und Nagetiere sind die meisten Betalaktam-Antibiotika, die Makrolide (außer Spiramycin beim Kaninchen) sowie manche Aminoglykoside toxisch. [image: image] Tab. 2.46.
              

            

          


          
            

            [image: image] Vorgehensweise bei akuter Diarrhö


            


            
              • Anamnese: Alter, Erwerbsdatum, Haltungsbedingungen, Auftreten der Symptomatik.


              • Klinische Untersuchung:


              
                • Dehydratationsgrad: Hautfaltentest (Dehydratation > 7 % erfordert sofortige Notfallmaßnahmen).
              


              
                • Körpertemperatur: sowohl Hypo- als auch Hyperthermie sind alarmierend.
              


              
                • Untersuchung des geblähten Abdomens: intestinale Gasbildung, zäkale Stase, Kokzidiose.
              


              
                • Gesamteindruck: Brust- oder Seitenlage, Benommenheit, Passivität, starrer Blick.
              


              • Stationäre Aufnahme in schweren Fällen.


              • Notfallmaßnahmen:


              
                • Therapie der Hyperperistaltik durch Diät und injizierbare Spasmolytika mit parasympatholytischer Wirkung (Prifiniumbromid, Butylscopolamin) und durch Loperamid. Die atropin-ähnlichen Medikamente dürfen jedoch nicht über mehrere Tage gegeben werden, da sie zu einer lebensbedrohlichen gastrointestinalen Stase führen können (v. a. beim Kaninchen und beim Chinchilla).
              


              
                • Therapie des Wasser- und Elektolytverlusts:

                
                  – Parenterale Rehydrierung: in schweren Fällen mittels Venenkatheter (Kaninchen: Vena cephalica oder Ohrrandvene) oder, falls ein venöser Zugang nicht möglich ist (Nagetiere, sehr stark dehydrierte Kaninchen), intraperitoneal oder intraossär (Tibia, Femur). Als Mittel der Wahl gilt eine Mischung aus ⅔ Ringer-Laktat und ⅓ isotonischer Glukoselösung, 100 ml/kg/24 h, als Infusion, am besten mithilfe eines Perfusors (damit kann der Durchfluss genau geregelt und eine mögliche Hyperhydratation vermieden werden). Kalium (0,5 mmol/kg/h) muss noch zugefügt werden.
                


                
                  • Orale Rehydrierung: Mittels einer Spritze, einer oral eingeführten Schlundsonde oder besser mittels einer Nasen-Schlund-Sonde, die bei Kaninchen und größeren Nagern relativ leicht eingeführt werden kann (Durchmesser 2 – 3 mm), gibt man Wasser, Infusionen, Fertigprodukte (Critical Care®), orale Elektrolyte in Form von Pasten, löslichem Pulver (Waltham Feline, Canine Rehydratation Support®) und Lösungen.
                

              


              • Weiterführende Untersuchungen: Folgende Untersuchungen sind nach erfolgter Notfallbehandlung sinnvoll, um den Zustand des Tiers einzuschätzen, eine Diagnose und Prognose stellen zu können und eine geeignete Therapie auszuwählen:


              
                • Notfall-Blutbild: Glukose, Hämatokrit, Harnstoff, Gesamtprotein.
              


              
                • Urinuntersuchung: Proteine, pH-Wert, Dichte.
              


              
                • Röntgenaufnahme des Abdomens: Untersuchung auf zäkale Stase, oft in Verbindung mit einer Enterotoxämie durch Clostridien. Durch Metoclopramid wird die Darmpassage beschleunigt und die Sekretion der Verdauungssäfte unterstützt.
              


              
                • Parasitologische Kotuntersuchung im Hinblick auf:

                
                  – Eimeria-Kokzidien (Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchilla): < 5000 Oozysten/g Fäzes gelten als pathologisch. Da allerdings nicht alle Kokzidienarten in gleicher Weise pathogen sind, ist eine Differenzierung durch Sporulation sinnvoll.
                


                
                  – Andere Protozoen: Flagellaten (Giardia sp., G. muris, G. duodenalis, Trichomonas muris) oder Ziliaten (Balantidium coli, Entamoeba muris). Besonders für Meerschweinchen und Chinchillas sind diese Protozoen oftmals tödlich.
                


                
                  – Kryptosporidien: Nachweis mittels modifizierter Ziehl-Neelsen-Färbung (Mäuse).
                


                
                  

                  Hinweis: Die bakteriologische Kotuntersuchung ist bei einem Kaninchen oder Heimtier, das als Notfallpatient mit akutem Durchfall vorgestellt wird, nur von geringer Bedeutung. Dafür ist sie bei Züchtern oder in Tierhandlungen mit ansteckenden Enteritiden sehr wichtig.

                


                • Weitere Maßnahmen:


                
                  • Kokzidienbehandlung und antiinfektiöse Behandlung: Sulfonamide (Sulfadoxin-Trimethoprim, Sulfadimethoxin, Sulfadiazin) sind aufgrund ihrer nützlichen, doppelten Wirksamkeit beim Kaninchen zu bevorzugen. Neomycin ist das Mittel der Wahl bei mikrobieller Entgleisung, besonders bei medikamentösen Enteritiden.
                


                
                  • Verabreichen adsorbierender und schützender Substanzen (auf Kaolin-, Kohlenstoff- oder Silikatbasis), um Toxine und Bakterien zu neutralisieren und nekrotische oder ulzerative Läsionen im Gastrointestinaltrakt zu verhindern.
                


                
                  • Wiederaufbau der Darmflora mithilfe von Probiotika oder Milchsäuregärung: Lactobacillus (Bird Bene Bac®). Diese Medikamente müssen über den gesamten Zeitraum der antibiotischen Behandlung und 1 Woche darüber hinaus gegeben werden. Um ihre Wirksamkeit nicht zu beeinträchtigen, müssen sie 2 Stunden vor und 2 Stunden nach dem Antibiotikum verabreicht werden.
                

              

            

          


          
            

            Dyspnoe


            
              

              [image: image] Ätiologie


              
                

                Obstruktive Dyspnoe


                


                
                  • Krankheiten der oberen Atemwege:


                  
                    • Obstruktion der Nasenlöcher: Schnupfen, Papillomatose, Tumoren der Nasenhöhlen oder der Nasennebenhöhlen.
                  


                  
                    • Tracheobronchiale Obstruktion durch blutigen Ausfluss (RHD), eitrigen Ausfluss (Pasteurellose), Fremdkörper, Tumor.
                  


                  • Krankheiten der unteren Atemwege:


                  
                    • Pneumonie (Pasteurellen, Mykoplasmen, Klebsiella pneumoniae, Staphylokokken, Sendai-Virus etc.).
                  


                  
                    • Lungenblutung: RHD, Vergiftung durch Antikoagulanzien, Hitzschlag.
                  


                  
                    • Lungentumoren, Lymphome, intrathorakales Fettgewebe.
                  


                  
                    • Traumatisch bedingte Emphyseme.
                  

                

              


              
                

                Restriktive Dyspnoe


                


                
                  • Krankheiten der Lunge:


                  
                    • Pleuraler Erguss: Tumor, Hämothorax, Pyothorax (Pasteurella multocida, Klebsiella pneumoniae, Streptococcus sp., Corynebacterium sp.).
                  


                  
                    • Zwerchfellhernie, Pneumothorax.
                  


                  
                    • Mediastinal- oder Pleuratumor.
                  


                  • Abdominale Ausdehnungen führen zu einer Kompression des Zwerchfells:


                  
                    • Meteorismus: Kokzidiose, Stase des Magens oder des Zäkums, Enteropathie, Enterotoxämie.
                  


                  
                    • Abdominale Tumoren: Leber-, Ovarial-, Gebärmutter-, Nierentumor etc.
                  


                  
                    • Intraabdominales Fett, Adipositas.
                  

                

              


              
                

                Andere Ursachen


                


                
                  • Kardiologische Erkrankungen: Lungenödem, kardial bedingter Hydrothorax.


                  • Erkrankungen des Bluts: Anämien, Methämoglobinämie, Koagulopathie.


                  • Neuromuskuläre Erkrankungen.


                  • Hyperthermie, Allergie.


                  • Metabolische Erkrankungen: Urämie, Niereninsuffizienz, respiratorische Alkalose, Ketose.


                  • Stress, Schmerz, Angst.

                

              

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Röntgenaufnahmen des Thorax: Nachweis von Ergüssen und anormalen Gasansammlungen, Bronchogramm, Beurteilung der Lungenlappen.


                • Echographie: Diagnose einer kardiologischen Erkrankung.


                • Bakteriologie.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Sauerstofftherapie: bei Hypoxie und Zyanose.


                • Infektionen: massive und anhaltende Antibiose mit lungengängigen Wirkstoffen (Gyrasehemmer, Spiramycin, Chloramphenicol, potenzierte Sulfon amide, Tetracycline), Bromhexin (0,3 mg/kg/12 – 24 h), NSAID (akute Erkrankungen).


                • Kardiologische Erkrankungen: Diuretika.


                • Haltungsbedingungen kontrollieren.

              

            

          


          
            

            Dystokie


            Kommt sehr häufig bei Meerschweinchen und Chinchillas vor.


            
              

              [image: image] Ätiologie


              


              
                • Beim Meerschweinchen:


                
                  • Bei Erstgebärenden, die zu spät (älter als 8 Monate) als Zuchttiere eingesetzt werden. Durch den Zusammenschluss und die Ossifikation der Beckensymphyse kann sich diese nicht genug öffnen.
                


                
                  • Übergewichtige Weibchen.
                


                
                  • Trächtigkeitsdauer länger als 72 Tage mit zu großen Föten (> 100 g).
                


                
                  • Uterusatonie bei Erschöpfungszuständen oder durch Wirkung bakterieller Toxine.
                


                
                  • Torsio uteri nach 30 Tagen Trächtigkeit.
                


                • Beim Chinchilla:


                
                  • Zu große Föten.
                


                
                  • Zu frühe Belegung des Weibchens.
                


                
                  • Ungünstige Lage des Fötus im Geburtskanal.
                


                
                  • Zu viele Föten. Das von manchen Züchtern praktizierte breed-back (Deckakt am Tag der Geburt) schwächt die Weibchen, die während der neuen Trächtigkeit noch säugen müssen.
                

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Ein Eingreifen empfiehlt sich ab 3 Stunden nach Geburtsbeginn oder wenn das Weibchen einen erschöpften Eindruck macht.


                • Als erste Hilfsmaßnahme kann man das Amnion einreißen und die Nabelschnur durchtrennen.


                • Oxytocin-Gabe (1 – 2 IE s. c. oder i. m.).


                • Erfolgt innerhalb der nächsten 15 Minuten keine Spontangeburt, sollte ein Kaiserschnitt durchgeführt werden.

              

            

          

        


        
          

          Ektoparasitosen


          
            

            Ektoparasitosen


            Zur Behandlung von Ektoparasitopsen: [image: image] Tab. 2.35, [image: image] Tab. 2.46 (Anhang Nagetiere und Kaninchen).


            
              Tab. 2.4 Wichtige Ektoparasiten der Nager und Kaninchen


              [image: image]


              [image: image]


              (Boussarie 1999, 2006)

            

          


          
            

            Enteritis (bakterielle)


            Diese Enteritiden findet man eher in Zuchtbetrieben oder Tierhandlungen als bei Heimtieren.


            


            
              • Kolibazillose [image: image] Kolibazillose, [image: image] Enteritis durch Kolibakterien beim Kaninchenabsetzer.


              • Tyzzer’s Disease [image: image] Tyzzer-Krankheit.


              • Enterotoxämie [image: image] Enterotoxämie.


              • Salmonellose [image: image] Salmonellose.


              • Proliferative Ileitis des Hamsters durch Lawsonia intracellularis, [image: image] Ileitis (proliferative) beim Hamster.


              • Yersiniose [image: image] Yersiniose.


              • Listeriose: Listeria monocytogenes gilt als Erreger, kurze Entwicklungsdauer (2 – 3 Tage), mit Appetitlosigkeit, Durchfall. Septikämische Formen kommen vor. Meerschweinchen und vor allem Chinchillas sind am empfänglichsten.


              • Andere bakterielle Enteritiden: Pseudomonas aeruginosa verursacht Enteritis beim Kaninchen, Meerschweinchen und Chinchilla. Pseudomonas mirabilis findet man beim Chinchilla.

            

          


          
            

            Enteritis (mukoide)


            Diese unterschätzte Enteritis scheint einer der Hauptgründe für die Morbidität und Mortalität 7 – 14 Wochen alter Kaninchen in Aufzuchten zu sein.


            
              

              [image: image] Ätiologie


              


              
                • Die Ursachen sind nicht genau bekannt. Im Experiment gelingen der Ausbruch und die orale Übertragung der Krankheit. Clostridium cocleatum wird regelmäßig nachgewiesen.


                • Die mukoide Enteritis zeigt sich als eine Passagestörung im Zäkum in Verbindung mit starker Schleimbildung und zäkaler Stase. Sie wird durch jede Art von Stress, schlechte Haltungsbedingungen und Fütterungsfehler begünstigt. Durch Veränderungen in der Entstehung und der Absorption flüchtiger Fettsäuren sinkt der pH-Wert, und es entsteht ein für diese Krankheit typisches mikrobielles Ungleichgewicht. Der physiologische pH-Wert liegt bei jungen Kaninchen bei 5,9 und bei adulten Tieren bei 6,5. Sinkt er unter einen Wert von 5,5, treten Clostridium-cocleatum-Kolonien in Erscheinung.

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Appetitlosigkeit, Lethargie, Gewichtsverlust, Durchfall, zäkale Stase.


                • Starke intestinale Schleimsekretion.

              

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Sektion: angegriffene Magenschleimhaut, verdichteter, anormaler Futterbrei (z. T. granulär, z. T. flüssig) im Zäkum, mit durchsichtigem Schleim gefülltes Kolon.


                • Bakteriologische Untersuchung: kein Nachweis pathogener Keime.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Futter und Haltungsbedingungen kontrollieren.


                • Breitspektrumantibiotika: Sulfonamide, Tetracycline, Spiramycin.

              

            

          


          
            

            Enteritis (unspezifische)


            Das Symptom Durchfall unterscheidet sich bei Kaninchen, Heimtieren und anderen Säugetieren nicht wesentlich.


            Leichte Verdauungsstörungen können als physiologisch angesehen werden, besonders beim Meerschweinchen. Meerschweinchen haben einen sehr langen Darm, die Verdauung kann 1 Woche dauern. Der Nahrungsbrei schoppt sich an und überlagert sich sukzessive. Die Zelluloseverdauung findet im Bereich der Verbindung von Zäkum und Kolon statt (Gallensäurensekretion, Sekretion der Verdauungssäfte des Ileums, bikarbonat- und harnstoffreich). Bei Kaninchen wird die Zellulose im sehr voluminösen Zäkum verdaut.


            Enteropathien findet man vor allem bei Kaninchen, Meerschweinchen und Chinchillas, seltener bei den Mäuseartigen. Die natürliche Darmflora hat folgende Bestandteile:


            
              • Bei Kaninchen: überwiegend Keime der Bakteroiden (Anaerobier, gramnegativ) und einige Laktobazillen (Aerobier, grampositiv) sowie eine kleine Anzahl Anaerobier (E. coli, gramnegativ, und fakultativ Clostridien und Streptokokken).


              • Bei Nagern: überwiegend Aerobier (Laktobazillen, grampositiv, und Bakteroiden, gramnegativ) sowie eine kleine Anzahl Anaerobier (E. coli, gramnegativ, und fakultativ Clostridien und Streptokokken).

            


            
              

              [image: image] Ätiologie


              Durch eine Störung der regulären Darmfunktion kommt es zu einer Veränderung der mikrobiellen Besiedelung (starke Vermehrung der Kolibakterien und/oder der Clostridien sowie der Kokzidien). Ursachen dieser Störungen:


              
                • Haltungsbedingt:


                
                  • Fehlerhaftes Absetzen.
                


                
                  • Stress.
                


                
                  • Plötzliche Futterumstellung:

                  
                    – Rohfasermangel als Ursache der Darmfunktionsstörung und osmotischer Durchfälle.
                  


                  
                    – Verdorbenes Futter.
                  


                  
                    – Zu hoher Proteingehalt.
                  

                


                • Iatrogen: durch Verabreichung von Antibiotika, die auf die Darmflora wirken:


                
                  • Grampositives Wirkungsspektrum: hämorrhagische Kolitis.
                


                
                  • Gramnegatives Wirkungsspektrum: Enterotoxämie.
                

              


              Ein Beispiel hierfür ist die proliferative Ileitis des Hamsters. Sie ist experimentell durch Lincomycin auslösbar und mit Neomycin p. o. behandelbar.

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Nasse Anogenitalregion durch flüssigen und oft übel riechenden Kot.


                • Durchfall (oder Verstopfung) entwickeln sich innerhalb 1 Woche.


                • Weitere Symptome: Apathie, Appetitlosigkeit, Polydipsie, abdominale Schmerzen, Zähneknirschen, geblähtes Abdomen, manchmal Konvulsionen.

              


              Häufig sieht man die mukoide Enteritis der Kaninchen in Verbindung mit einer starken Kokzidienvermehrung.

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Behandlung der Hyperperistaltik (Diät, Spasmolytika).


                • Behandlung des Wasser- und Elektrolytverlusts (parenterale und orale Flüssigkeitszufuhr).


                • Verabreichung von Antikokzidia ([image: image] Kokzidiose).


                • Wiederherstellung der natürlichen Darmflora durch Verabreichung von Milchsäurebakterien (Bird Bene Bac®).

              


              [image: image] Diarrhö (akute, Vorgehen).

            

          


          
            

            Enteritis (virale)


            Wird hauptsächlich bei Mäusen, insbesondere bei neugeborenen, beobachtet: Rotaviren, MHV Adulte Tiere werden eher von Reoviren befallen.

          


          
            

            Enteritis durch Kolibakterien beim Kaninchenabsetzer


            Sehr häufig anzutreffen in Zuchten und Tierhandlungen.
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                • Kolibakterien gehören zur natürlichen Darmflora. Durch Stress oder Fütterungsfehler kommt es zu Milieuveränderungen im Zäkum (Anstieg des pH-Werts, Ungleichgewicht der flüchtigen Fettsäuren) mit einer starken Vermehrung der Kolibakterien (109 Keime/g Fäzes statt 103). Daraus entwickelt sich sekundär eine koliforme Enteritis.


                • Ursachen für diese Enteritisart sind meist mangelnde Hygiene (unzureichende Belüftung, verunreinigtes Wasser), schlechte Ernährung (plötzliches Absetzen, ungeeignetes Futter), Transporte und Umgebungswechsel.

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Wässrige Durchfälle mit Abmagerung, Dehydratation. Bei Jungtieren im Zeitraum von ca. 3 Wochen nach dem Absetzen.


                • Die Tiere können genesen, bleiben aber mager und zeigen ein verzögertes Wachstum. Unterschiedliche Mortalität.
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                • Entwicklungsstadium und Alter der Tiere.


                • Klinik wässrige Durchfälle.


                • Abwesenheit pathogener Keime oder Isolierung nicht pathogener E.-coli-Keime.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Moderate Antibiose: Neomycin, Tetracycline.


                • Milchsäurebakterien, Flüssigkeitszufuhr, Säurebildner.

              

            


            
              

              [image: image] Prophylaxe


              


              
                • Anzuwendende Medikamente auf Darmverträglichkeit prüfen.


                • Proteinarme und rohfaserreiche Ernährung.

              

            

          


          
            

            Enterotoxämie


            Man spricht auch vom Komplex der Enterotoxämie. Besonders anfällig sind Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchillas, Hamster, Gerbils und Präriehunde.
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                Inadäquate Antibiose


                Durch eine inadäquate Antibiose wird die anaerobe Darmflora zerstört, wodurch es zu einer Proliferation der Clostridien kommt. Die Toxine, die dabei entstehen, verursachen eine Nekrose des Darmepithels sowie eine akute Enterotyphlitis. Da Clostridien schon vor Beginn der Antibiose im Darm vorhanden sein müssen, um eine Kolitis auslösen zu können, gelten sie als verantwortliches Agens für diese meist gravierend verlaufenden Enteritiden.


                Folgende Keime werden nachgewiesen:


                
                  • Bei Kaninchen: Clostridium spiroforme (nach Verabreichung von synthetischen Penicillinen, Clindamycin, Lincomycin). Diarrhö und Todesfälle können bis mehrere Wochen nach Behandlungsende plötzlich auftreten. Clostridium difficile und Clostridium perfringens.


                  • Bei Meerschweinchen: Clostridium difficile (nach Verabreichung von Penicillinen, Bacitracin, Clindamycin, Lincomycin, Chlortetracyclin).


                  • Bei Hamstern: Clostridium difficile (nach Verabreichung von Penicillinen, Clindamycin, Lincomycin). Beim Hamster gelten alle Antibiotika als potentiell gefährlich, mit Ausnahme des Chloramphenicols (Dosierung: < 300 mg/kg).

                

              


              
                

                Andere begünstigende oder auslösende Faktoren


                


                
                  • Fütterungsfehler: zu proteinreiche Rationen, plötzliches Absetzen.


                  • Fehlerhafte Haltungsbedingungen: Temperaturunterschied Tag/Nacht, zu hohe Luftfeuchtigkeit, Stress durch unregelmäßige Nahrungsaufnahme und dadurch bedingte zäkale Verdauungsstörungen mit Clostridienproliferation.

                

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Sehr wässrige und plötzlich auftretende Enteritis, geblähtes Abdomen infolge zäkaler Gärungsprozesse, Hyperthermie, Appetitlosigkeit.


                • Eintreten des Todes innerhalb von 2 – 3 Tagen.
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                • Sektion: flüssiger Futterbrei im Zäkum, degenerative Veränderungen in Leber und Nieren.


                • Bakteriologische Untersuchung: Das Ergebnis ist oft wenig aussagekräftig.
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                • Trinkwasser mit Essigsäure ansäuern (für einen pH-Wert von 5,5 – 6,5).


                • Spiramycin: 30 – 50 mg/kg/d bei Kaninchen, Enrofloxacin: 10 mg/kg/12 h, Chloramphenicol: 50 mg/kg/12 h p. o., Metronidazol: 20 mg/kg/12 h s. c., p. o., Neomycin: 30 mg/kg/12 h tgl. p. o.

              

            


            
              

              [image: image] Prophylaxe


              


              
                • Hygienisch: Haltungs- und Fütterungsfehler abstellen (s. o. begünstigende und auslösende Faktoren).


                • Medizinisch: Für Kaninchen existieren Clostridium-perfringens-Impfstoffe. Sie sind aufgrund des ätiologischen Polymorphismus oft enttäuschend. Als wichtigste Prophylaxe gelten die hygienischen Maßnahmen.

              

            

          


          
            

            Enzephalitozoonose


            Zahlreiche Kaninchen sind Träger von Encephalitozoon cuniculi. Die Krankheit bricht jedoch nur bei einem Teil der Tiere aus. Oft wird sie nicht erkannt.


            
              

              [image: image] Ätiologie


              Encephalitozoon (Nosema) cuniculi ist eine Mikrosporidienart.


              


              
                • Man findet sie vor allem bei Kaninchen, seltener bei Nagern und Katzen. In seltenen Fällen ist eine Übertragung auf den Menschen bekannt.


                • Die Sporen werden mit dem Urin ausgeschieden, sodass sich die Kaninchen über orale Aufnahme anstecken können.

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              Es kommen drei klinische Formen der Enzephalitozoonose vor (die auch parallel auftreten können):


              
                • Augenform mit Uveitis, phakoklastischer Uveitis (aus der Linse ausgetretenes, denaturiertes Linsenprotein erscheint abszessartig in der vorderen Augenkammer) und in schweren Fällen eitriger Infektion des Augeninneren und der Augenhüllen.


                • Nervenform mit Symptomen einer Enzephalitis, Zittern, Gleichgewichtsstörungen, Torticollis und epileptischen Anfällen.


                • Renale Form mit Symptomen einer Niereninsuffizienz (Polyurie/Polydipsie, Abmagerung, Albuminurie etc.). An der Nierenkapsel bilden sich bläschenartige Läsionen, dadurch erscheint die Niere „beulenartig”.

              

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Anhand der klinischen Symptome.


                • Eventuell Bestätigung durch Sporennachweis im Urin.


                • Serologie.


                • Histologischer Nachweis der Parasiten im ZNS und in den Nieren, schwierig bei chronischen Formen.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Gegenwärtig ist keine wirksame Behandlung bekannt.


                • Üblicher Therapieversuch mit potenzierten Sulfonamiden und vor allem mit Fenbendazol (20 mg/kg/d über 20 – 30 d). Die Wirksamkeit ist nicht bewiesen. [image: image] Tab. 2.35 (Anhang Nagetiere und Kaninchen).

              

            

          


          
            

            Epiphora


            Epiphora kann serös, seromukös, mukopurulent oder hämorrhagisch sein.


            
              

              [image: image] Ätiologie


              


              
                • Seröser Ausfluss: retro orbitaler Abszess in Entstehung, beginnende Obstruktion des Tränenkanals, Abszess im kornealen Stroma, Myxom der Augenlider, korneale Ulzera, Konjunktivitis (Schnupfen, Reizungen durch Badesand bei Chinchillas).


                • Seromuköser Ausfluss: retroorbitaler Abszess, Wurzelverletzungen der oberen Prämolaren, Keratoconjunctivitis sicca.


                • Mukopurulenter Ausfluss: Zahninfektion, Dakryozystitis, Trauma, Pasteurellose.


                • Hämorrhagischer Ausfluss: Trauma, Abszess, Chromodakryorrhö der Ratten, Sialodakryoadenitis der Ratten.

              

            


            
              

              [image: image] Begleitende und zu untersuchende klinische Symptome


              


              
                • Allgemein: Fieber, Mattigkeit, respiratorische Beschwerden.


                • Krankheiten der Backenzähne: Bei jeder eitrigen Epiphora muss eine Zahnerkrankung als Ursache abgeklärt werden.


                • Kornea-Verletzungen: kommen bei Kaninchen und Nagern aufgrund der physiologischen, nach außen gewölbten Lage der Augäpfel häufig vor. Ulzerationen bilden sich durch verminderte Tränensekretion oder Traumata.

              

            


            
              

              [image: image] Weiterführende Untersuchungen


              


              
                • Bildgebende Verfahren: Röntgenaufnahmen der Zähne in zwei Ebenen ohne Raster, Dakryozystographie (zur Lokalisierung der Engstellen der Tränen-Nasen-Kanäle), CT, MRT.


                • Fluoreszein-Test: Überprüfung der Durchgängigkeit der Tränen-NasenKanäle, Auffinden von kornealen Ulzerationen und Unterscheidung von nichtulzerativen Trübungen der Kornea (Hornhautdystrophie durch Kalzium bei einigen Ratten- oder Mäusestämmen, lipidäre Dystrophie bei Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten).

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              Die Therapie erfolgt generell wie bei Hunden und Katzen, mit einigen Ausnahmen:


              
                • Ulzerationen der Kornea: Atropin ist kaum wirksam (aufgrund der Atropinasen bei Kaninchen und Ratten).


                • Abszess im kornealen Stroma: oberflächliche Keratektomie. Tarsorrhaphie vermeiden (beim Kaninchen vorkommender quergestreifter Muskel), besser kurzzeitige Blepharorrhaphie.


                • Dakryozystitis der Kaninchen: Spülung der Tränen-Nasen-Kanäle mit einer physiologischen Kochsalzlösung, eventuell mit Antibiotika versetzt (Gentamicin, Gyrasehemmer etc.).


                • Bei einer Epiphora bei Kaninchen muss man immer an eine Zahnerkrankung (der oberen Schneidezähne oder der oberen Prämolaren) als Ursache denken. Die einzig wirksame Behandlung besteht in der Extraktion der betroffenen Zähne.

              

            

          


          
            

            Exophthalmus


            
              

              [image: image] Hauptgründe für einen Exophthalmus


              


              
                • Kaninchen: retro orbitaler Abszess in Verbindung mit einer Zahnwurzelinfektion der oberen Prämolaren, traumatische Luxation des Augapfels, intraorbitaler Abszess (Enzephalitozoonose), Glaukom.


                • Nager: Exophthalmus durch Trauma (Hamster, Streifenhörnchen), intraorbitaler Abszess (Hamster) oder retroorbitaler Abszess aufgrund einer Zahnwurzelinfektion (Hamster, Meerschweinchen, Präriehunde, Ratten), Gesichtstumor (Hamster, Ratten), Glaukom (SHR-Ratten [„spontaneous hypertensive rats”]), Bluthochdruck, kardiologische Erkrankungen (Ratten).

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              Ein Exophthalmus kann einseitig (Abszess) oder beidseitig (Glaukom) vorkommen.


              


              
                • Retroorbitaler Abszess:


                
                  • Einseitiger Exophthalmus, seromuköse oder mukopurulente Epiphora, Mattigkeit, Kollaps, Appetitlosigkeit.
                


                
                  • Durch die Vorlagerung des Augapfels kommt es nach einer Keratitis oft zu einer Keratoconjunctivitis sicca.
                


                • Intraokulärer Abszess:


                
                  • Einseitiger Exophthalmus, Mattigkeit, Photophobie, Schmerzen.
                


                
                  • Lokalisierte (Enzephalitozoonose) oder allgemeine Trübung, Hypopyon, Panophthalmie.
                


                • Glaukom:


                
                  • Einseitiger oder beidseitiger Exophthalmus, gutes Allgemeinbefinden.
                


                
                  • Erhöhter Augeninnendruck bei einer meist intakten Kornea.
                

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Abszess:


                
                  • Bei intraokulären Abszessen ist die rasche Enukleation die einzig wirksame Behandlung. Bei manchen retro orbitalen Abszessen kann durch Extraktion der betroffenen Prämolaren (mit Kürettage und Kieferdrainage) eine Enukleation verhindert werden.
                


                
                  • Massive systemische Antibiose: Metronidazol, Trimethoprim-Sulfadoxin, Penicilline (Kaninchen, Ratten).
                


                • Glaukom: Timolol 0,25 % oder 0,5 %, 2 × tgl. (Kaninchen), Betaxolol 0,5 %, Dorzolamid, Pilocarpin.

              

            

          

        


        
          

          Fibromatose


          
            

            Fibromatose


            [image: image] Shope-Fiborma-Virus-Infektion.

          


          
            

            Flohbefall


            


            
              • Nachweis: Untersuchung mit dem bloßen Auge oder einer Lupe, Ausbürsten der Schuppen.


              • Pruritus, Fellverlust, Krusten, Exkoriationen mit Tendenz zur Superinfektion, Risiko der Anämie bei Jungtieren.

            


            
              

              
                

                Kaninchen


                


                
                  • Besonders bei Jungtieren und trächtigen Weibchen, v. a. am Kopf (Gesicht, Ohrbasis).


                  • Spilopsyllus cuniculi (Überträger der Myxomatose) und Ctenocephalides sp. bei Zwergkaninchen.

                

              


              
                

                Nager


                


                
                  • Besonders bei Meerschweinchen (Pulex irritans, Ctenocephalides felis, Ctenocephalides canis, Rhopalopsylla clavicola). Flohallergiedermatitis (FAD) wurde beim Meerschweinchen untersucht und nachgewiesen: Alopezie, abdominales und dorsolumbales Erythem, Pruritus, Keratoseborrhö, Nachweis mit Hauttest.


                  • Flöhe werden auch bei anderen Nagetieren beobachtet, oft vorübergehender Parasitismus und mit wenigen Läsionen (Ctenocephalides felis beim Chinchilla, Xenopsylla cheopis bei Ratte, Maus, Hamster).

                

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Andere Tiere und Umgebung mitbehandeln.


                • Fipronil ist zu vermeiden (Berichte über tödliche Nervenstörungen beim Kaninchen).


                • Andere Antiparasitika zur äußeren Anwendung können verwendet werden: Selamectin (Stronghold® 12 – 15 mg/kg), Imidacloprid (Advantage®) 10 mg/kg, Moxidectin 1 mg/kg (Advocate® für Katzen < 4 kg).

              

            

          


          
            

            Fruchtbarkeitsstörungen


            Fruchtbarkeitsstörungen können zahlreiche Gründe haben, deshalb ist eine gründliche epidemiologische Ursachenforschung notwendig.


            
              

              
                

                
                  

                  Zuchtbedingungen


                  


                  
                    • Alter der Zuchttiere (kurze Fortpflanzungsphase im Verhältnis zur Lebensdauer der Kaninchen und Nagetiere).


                    • Ungünstige Geschlechteraufteilung.


                    • Saisonale Faktoren: Manche Arten (Zuchtkaninchen, Meerschweinchen, Ratten, Mäuse) pflanzen sich das ganze Jahr über fort, andere nur saisonal: Chinchillas (November bis Mai), Hamster (April bis August), Streifenhörnchen (Frühjahr), Zwergkaninchen (hauptsächlich Frühjahr und Sommer), Präriehunde (Februar bis März).


                    • Falscher Tag-Nacht-Zyklus: Manche Nagetiere sind überwiegend tagaktiv (Zwergkaninchen, Streifenhörnchen, Meerschweinchen, Degus), andere dämmerungsaktiv (Ratten, Mäuse, Gerbils, Chinchillas), wieder andere nachtaktiv (Hamster).


                    • Unausgewogene Futterzusammenstellung: Zu reichhaltige Rationen verursachen sowohl bei Männchen als auch bei Weibchen Adipositas und Unfruchtbarkeit. Mangelernährung (Proteine, Lipide, Vitamin E und K, Zink etc.) führt ebenfalls zu Fruchtbarkeitsstörungen.


                    • Umweltbedingter Stress durch falsche Haltungsbedingungen.

                  

                


                
                  

                  Letale genetische Kreuzungen


                  Sie sind ein wesentliches Problem in der Chinchilla-Zucht. Die Mutanten Black Velvet und Wilson White tragen einen heterozygot dominanten Letalfaktor auf dem Farbverteilungs- bzw. dem Farbgen. Bei homozygoten Individuen dieser Gene wirken diese (Velvet oder Wilson) letal. In der Praxis bedeutet das, dass keine Velvet-Genträger (schwarze, beige, saphirfarbene Chinchillas, Charcoals) mit Wilson-Genträgern (Wilson White, Starlite Chinchillas) verpaart werden dürfen.

                


                
                  

                  Infektiöse Ursachen


                  Zahlreiche bakterielle Infektionen können zu Unfruchtbarkeit führen. Sie verursachen Metritis, Vaginitis, seltener Pyometra (Kaninchen, Chinchilla, Hamster), aber auch Orchitis, Epididymitis (Kaninchen) sowie Entzündungen der Präputialdrüse (Meerschweinchen, Mäuse). Bei weiblichen Tieren zeigt sich infolge dieser Infektionen eitriger Vaginalausfluss. Die Keime nisten sich in den Uterushörnern ein und können eine definitive Sterilität verursachen. Die am häufigsten isolierten Keime sind: Pasteurella multocida (Kaninchen, Meerschweinchen), Pseudomonas aeruginosa (Chinchillas), Bordetella bronchiseptica (Meerschweinchen), Streptococcus zooepidemicus (Meerschweinchen), Mycoplasma pulmonis (Mäuse, Ratten), Listeria monocytogenes (Kaninchen) und Brucella abortus (Meerschweinchen).

                

              

            

          

        


        
          

          Grooming


          
            

            Grooming


            
              

              [image: image] Klinische Aspekte


              Wird hauptsächlich bei Ratten und schwarzen Labormauslinien sowie bei Gerbils beobachtet.


              Grooming ist das „sanfte Benagen des Fells” eines Artgenossen. Dadurch können haarlose Stellen bis hin zu Ulzerationen an Kopf und Rücken (Mäuse), im Gesicht und in der Anogenitalregion (Ratten) sowie an der Schwanzbasis (Gerbils) entstehen.

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Die erste Maßnahme besteht in der Trennung betroffener Tiere.


                • Systemische Antibiose: Marbofloxacin, Enrofloxacin ([image: image] Tab. 2.35 und [image: image] Tab. 2.46 [Anhang Nagetiere und Kaninchen]).


                • Lokale Behandlungen mit Pudern oder Salben.

              

            

          

        


        
          

          Haarefressen (Trichophagie)


          
            

            Haarefressen (Trichophagie)


            
              

              [image: image] Definition


              Diese Störung, die im angelsächsischen Sprachraum als „barbering” bezeichnet wird, äußert sich durch das Ausrupfen von Fell, was zu einer ausgesprochenen Automutilation führen kann. Sie wird hauptsächlich bei Kaninchen und Meerschweinchen beobachtet. Ihr Ursprung ist verhaltens-, hormonell oder ernährungsbedingt.

            


            
              

              [image: image] Ätiologie


              


              
                • Verhalten:


                
                  • Trichophagie durch Hierarchie: bei adulten Kaninchen oder Meerschweinchen gegenüber den rangniedrigeren Tieren, aber auch bei jungen Meerschweinchen (fur chewing). Folge: Fellverlust im Kopfbereich, am Abdomen und Perineum.
                


                
                  • Trichophagie durch Entwöhnung: zur Zeit der Entwöhnung nehmen die jungen Kaninchen die Haare ihrer Mutter auf.
                


                
                  • Schlechte Haltungsbedingungen: stressreiche Umgebung (übermäßig viel künstliches Licht, zu starke Lichtintensität, Überbelegung, fehlende Verstecke, geräuschvolle Umgebung) begünstigt die Trichophagie. Ebenso Langeweile oder Desinteresse des Besitzers an seinem Tier.
                


                • Hormonell:


                
                  • Trächtigkeit: bei weiblichen Kaninchen und Meerschweinchen kurz vor der Geburt beim Nestbau. Das Weibchen rupft sich Fell im Bereich des Abdomens und der Flanken aus, was unter Umständen zu erheblichem Fellverlust in diesen Zonen führt.
                


                
                  

                  • Scheinträchtigkeit: gleiches Erscheinungsbild wie bei Trächtigkeit.


                  [image: image] Scheinträchtigkeit beim Kaninchen.

                


                • Ernährung: Fasermangel insbesondere bei Tieren, die kein Heu fressen.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              Abhängig von der Ursache.


              


              
                • Neuroleptika für Hunde sind bei diesen Tieren nicht angepasst und unwirksam und müssen deshalb vermieden werden.


                • Trennen von rangniedrigen und dominanten Tieren, für gute Haltungsbedingungen sorgen.


                • Die Fütterung durch Heu ergänzen.

              

            

          


          
            

            Hämaturie


            
              

              [image: image] Ätiologie


              
                

                Echte Hämaturie


                


                
                  • Urologische Ursachen:


                  
                    • Hämorrhagische Zystitis (häufig beim Meerschweinchen).
                  


                  
                    • Urolithiasis (Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten, Streifenhörnchen) mit Blasen-, Nieren- oder Harnröhrensteinen.
                  


                  
                    • Blasenpolypen (Kaninchen, selten).
                  


                  
                    • Pyelonephritis (Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten, selten).
                  


                  
                    • Niereninfarkt (Kaninchen, selten).
                  


                  • Nichturologische Ursachen:


                  
                    • DIC (Kaninchen, selten).
                  


                  
                    • Leptospirose (selten).
                  

                

              


              
                

                Falsche Hämaturie


                


                
                  • Genitale Ursachen:


                  
                    • Metrorrhagie, Hyperplasie des Endometriums, Adenokarzinom des Uterus (Kaninchen).
                  


                  
                    • Ovarial- oder Uterustumor (Meerschweinchen).
                  


                  
                    • Metritis (Hamster).
                  


                  
                    • Abort (Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchilla, Hamster).
                  


                  
                    • Ruptur eines endometrialen Aneurysmas oder endometriales Hämangiom (Kaninchen, selten).
                  


                  • Porphyrinurie (Kaninchen, nicht pathologisch).

                

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Ursachenbehandlung.


                • Bei genital bedingter Hämaturie empfiehlt sich eine Ovariohysterektomie.

              

            

          


          
            

            Handaufzucht der Jungen


            Muttermilch von Kaninchen und Nagern ähnelt in ihrer Zusammensetzung mehr der Milch von Hündinnen als der von Kühen. Eine Ausnahme ist die Muttermilch des Meerschweinchens ([image: image] Tab. 2.26). Kuhmilch enthält im Durchschnitt das 4-Fache an Laktose, was für Neugeborene sehr schädlich sein kann.


            
            Tab. 2.26 Durchschnittliche Milchzusammensetzung beim Kaninchen und bei den wichtigsten Nagern (%)
[image: image]


            Verwaiste Kaninchen und Nager werden mit Welpenmilch aus dem Handel ernährt. Als Richtlinie gilt 1 ml/30 g, alle 2 – 3 h in den ersten 15 d, am besten mithilfe einer Babyflasche.


            Handaufzucht ist oft bei Chinchillas nötig, da es bei dieser Tierart häufig zu Schwergeburten und Muttersterblichkeit kommt. In den ersten 15 Tagen verabreicht man mit einer Babyflasche 1 – 3 ml alle 2 – 3 Stunden, danach verlängert man den Rhythmus auf alle 3 – 4 Stunden und verringert langsam die Milchmenge bis zur vollständigen Entwöhnung nach 6 Wochen. Ab dem 4./5. Tag sollte man den Jungen Heu und Körner anbieten.


            Sonderfall Meerschweinchen: Meerschweinchenmilch unterscheidet sich stark von der Milch anderer Nager. Sie ist arm an Mineralstoffen, Proteinen, Kohlenhydraten und besonders an Lipiden. Dafür ist sie sehr wasserreich ([image: image] Tab. 2. 26). In der Praxis nimmt man eine Mischung aus 80 % nicht pasteurisierter Vollmilch und 20 % Wasser. Man erwärmt sie auf 30 °C und gibt Vitamin C dazu (60 mg/kg/d). Anfangs füttert man 2 – 3 ml/Mahlzeit alle 3 Stunden, dann erhöht man schrittweise die Milchmenge und die Abstände zwischen den Mahlzeiten. Heu und Körner werden von Anfang an zugefüttert. Mit etwa 14 Tagen sollten die Jungen entwöhnt sein.

          


          
            

            Helminthose (intestinale)


            Helminthen haben bei Kaninchen und Nagern nur eine geringe pathologische Bedeutung. Deshalb sind auch prophylaktische, regelmäßige Entwurmungen kaum notwendig. Nur bei starkem Wurmbefall zeigt sich ein pathogenes Geschehen.


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Nematoden:


                
                  • Oxyuren findet man häufig bei Mäusen (Syphacia obvelata, Aspicularis tetraptera), Ratten und Gerbils (Dentostomella translucida). Sie verursachen Durchfall, Abmagerung, analen Juckreiz und Darminvaginationen. Bei Kaninchen (Passalurus ambigus) kann sehr starker Oxyurenbefall Durchfall auslösen.
                


                
                  • Die Heterakis-Art Paraspidodera uncinata kann bei Meerschweinchen und Hamstern zu Durchfall führen.
                


                • Cestoden:


                
                  • Hymenolepis nana kommt bei Mäusen, Ratten, Gerbils und Hamstern vor. Diese Bandwürmer verursachen Enteritis, Darmverschluss und Todesfälle. Sie sind durch orale Aufnahme der infektiösen Eier oder über Zwischenwirte (Flöhe, Käfer) auf den Menschen übertragbar.
                


                
                  • Hymenolepis diminuta findet man bei Hamstern.
                


                
                  • Intestinale Bandwürmer der Kaninchen (Cittotaenia pectinata und C. variabilis aus der Familie der Anoplocephaliden) scheinen keine pathogene Wirkung zu besitzen.
                

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Nematoden:


                
                  • Imidazolderivate: Fenbendazol 5 – 10 mg/kg, 2× mit 14 d Abstand, Pipe razin 100 – 200 mg/kg, 2× mit 14 d Abstand, Pyrantelpamoat 5 – 10 mg/kg, 2 × an 2 aufeinanderfolgenden d, Thiabendazol 50 – 100 mg/kg/d über 5 d.
                


                
                  • Spot-on-Produkte: Ivermectin (Ivomec®) 0,2 – 0,5 mg/kg, Selamectin (Stronghold®) 10 – 15 mg/kg, Moxidectin (div. V. M.), 1 mg/kg, Esmodepsid (Profender®), 3 mg/kg.
                


                • Cestoden: Praziquantel 10 – 12 mg/kg s. c., p. o. oder in einem Spot-on-Präparat.

              

            

          


          
            

            Herzerkrankungen


            [image: image] Kardiologische Erkrankungen.

          


          
            

            Hyperkalziurie


            [image: image] Urolithiasis.

          


          
            

            Hypokalzämie


            
              

              
                

                Hypokalzämie der weiblichen Kaninchen


                


                
                  • Ätiologie: entwickelt sich zum Zeitpunkt der Geburt (2 – 3 Wochen danach) bei maximaler Laktation. Meistens sind gut genährten Weibchen mit großen Würfen betroffen.


                  • Klinik: Betroffene Tiere zeigen Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Verlassen der Jungen. In schweren Fällen kommt es zu Hypothermie, Zyanose der Augen, der Nase und des Mauls bis hin zu komatösen Zuständen. Bei akuten Verlaufsformen (1 – 5 Tage) beobachtet man Meteorismus, tonisch-klonische Krämpfe mit Bewusstseinstrübung und Lähmung der Hintergliedmaßen.


                  • Therapie: Kalziumglukonat 10 % (bis 100 mg/kg, s. c. oder i. v.). Vollständige Genesung innerhalb weniger Stunden. Prophylaktisch sollte die Futterration bis zum Ende der Laktationsdauer mit Kalzium angereichert werden.

                

              


              
                

                Hypokalzämie der Streifenhörnchen


                


                
                  • Ätiologie: kommt häufig nach der Geburt bei beginnender Laktation vor, aber auch bei jungen Männchen.


                  • Klinik: Hinterhandlähmung, Muskelkontraktionen, Tenesmus, motorische Koordinationsschwierigkeiten, zunehmende Schwäche bis zur Bewusstseinstrübung.


                  • Therapie: Kalziumglukonat 10 % (0,5 ml s. c), später Kalzium p. o.


                  • Futterrationen dem Bedarf anpassen.

                

              

            

          

        


        
          

          Infektionen der unteren Atemwege


          
            

            Ileitis (proliferative) beim Hamster


            Wird auch enzootische Enteritis der Hamster oder Wet Tail Disease genannt. Sie tritt häufig auf und endet besonders in Zuchtbetrieben und Tierhandlungen oft tödlich.


            
              

              [image: image] Ätiologie


              


              
                • Der Erreger ist Lawsonia intracellularis.


                • Sekundärinfektionen mit Campylobacter spp., Chlamydophila spp., Desulfovibrio sp., Protozoen (Flagellaten oder Ziliaten) möglich.


                • Die Krankheit wird durch fehlerhafte Haltung begünstigt oder ausgelöst: Transporte, zu hohe Bestandsdichte, fehlende Tränke, Futterumstellung, zu hohe Temperaturen, mangelnde Belüftung.

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Besonders hohe Mortalität (90 %) bei 3 – 10 Wochen alten, gerade abgesetzten Jungtieren, nach einigen Tagen Aufenthalt in der Tierhandlung.


                • Es kommen akute (Appetitlosigkeit, wässrige Durchfälle, Tod nach 48 Stunden) und subakute Verlaufsformen (vorübergehende, rezidivierende Durchfälle, Wachstumsverzögerungen) vor.

              

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              Sektion: erhebliche Hyperplasie der Ileumschleimhaut, wird unter Umständen für ein Adenokarzinom gehalten.

            


            
              

              [image: image] Therapie


              Antibiose: bei akuten Formen oft erfolglos, eher als Prophylaxe anzuwenden. Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h p. o. oder s. c. über 5 – 7 d.

            

          


          
            

            Infektionen der unteren Atemwege


            
              

              [image: image] Ätiologie


              Infektionen der unteren Atemwege entstehen normalerweise nach einer Rhinitis in Verbindung mit krankheitsauslösenden Faktoren in der Umgebung und einer verminderten Abwehrlage der unteren Atemwege.

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Infektionen der unteren Atemwege äußern sich in Form einer Pneumonie, einer Bronchopneumonie und seltener einer Pleuropneumonie (v. a. beim Chinchilla).


                • Klinische Symptome sind Dyspnoe, Fieber, Mattigkeit, Husten und Auswurf.


                • Die Infektionen führen i. d. R. schnell zu Todesfällen.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Massive und anhaltende Antibiose: Marbofloxacin, Enrofloxacin, Doxycyclin.


                • NSAID: Meloxicam, Tolfenaminsäure, Carprofen.


                • Mukolytika: Bromhexin (Bisolvon®) 0,5 – 1 mg/kg/12 – 24 h p. o. über 5 – 10 d.

              

            

          


          
            

            Inkontinenz


            
              

              [image: image] Ätiologie


              Mögliche Ursachen für Inkontinenz:


              
                • Metabolisch: Urolithiasis, Kalziurie.


                • Kompressiv: lumbosakrale Verletzungen des Rückenmarks und/oder der Nervenwurzeln, Tumor.


                • Postchirurgisch: Kastration der weiblichen Tiere.


                • Infektiös: Enzephalitozoonose.

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Nasser Bereich des Perineums sowie der Hintergliedmaßen durch den spontanen Urinabgang.


                • Durch den Urin entsteht eine mazerative Entzündung der Haut im Bereich des Perineums, woraus sich eine therapieresistente Pyodermie entwickeln kann.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Ist oft erfolglos und langwierig.


                • Kastrationsbedingte Inkontinenz: Estriol (Incurin®), Dosierung wie bei Hunden. Phenylpropanolamin (Propalin®) ist aufgrund seiner sympathomimetischen Wirkung kontraindiziert.


                • Behandlung der Pyodermie und der Urolithiasis.

              

            

          


          
            

            Juckreiz


            [image: image] Alopezie/Juckreiz (Vorgehen).

          

        


        
          

          Kardiologische Erkrankungen


          
            

            Kalzinose


            
              

              
                

                Kaninchen


                Dieses Syndrom findet man häufig bei Verwendung von industriellem Futter. Kalzinose ist meist ein Obduktionsbefund oder wird auf Röntgenbildern sichtbar.


                


                
                  • Ätiologie:


                  
                    • Alimentärer Kalziumüberschuss (Mineralfutter, Luzerne).
                  


                  
                    • Alimentäres Vitamin-D3-Überangebot (Vitaminpräparate, unausgewogene Ration).
                  


                  • Klinik:


                  
                    • Kalzinosen bleiben bei Allgemeinuntersuchungen oft unerkannt.
                  


                  
                    • Durch das Auftreten unspezifischer Symptome wie Harnwegssymptome, Abmagerung, Verhaltensänderungen (Bewegungsschwierigkeiten), Fortpflanzungsstörungen (Aborte, Agalaktie) können Anzeichen einer Kalzinose erkannt werden.
                  


                  • Diagnostik:


                  
                    • Röntgenuntersuchung: Kalzifizierungen in den Nieren, den Ureteren, der Aorta, den chondrokostalen Verbindungen, eventuell in Verbindung mit enchondralen Veränderungen der Wirbelsäule und Osteoarthritis der großen Gelenke.
                  


                  
                    • Sektion: Kalzifizierungen der Aorta, der Herzklappen und der Nieren.
                  


                  • Prophylaxe:


                  
                    • Ausgewogene Ernährung, nicht mehr als 1000 IE Vitamin D3/kg Futter.
                  

                

              


              
                

                Meerschweinchen


                


                
                  • Ätiologie: ernährungsbedingte Ursachen wie D-Hypervitaminose, Mg-Mangel, unausgewogenes Ca-P-Verhältnis.


                  • Klinik:


                  
                    • Bei älteren Tieren.
                  


                  
                    • Bewegungsschwierigkeiten, Abmagerung, Steifheit, Mortalität.
                  


                  
                    • Obduktionsbefund: Kalkablagerungen in den Organen.
                  


                  • Prophylaxe:


                  
                    • Wie beim Kaninchen.
                  


                  
                    • Keine Therapie bekannt.
                  

                

              

            

          


          
            

            Kardiologische Erkrankungen


            
              

              
                

                Allgemeinuntersuchung


                


                
                  • Kardiologische Erkrankungen findet man insbesondere:


                  
                    • Bei Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchilla, Hamster und Präriehund.
                  


                  
                    • Bei unspezifischen Symptomen wie Schwäche, Bewegungsunlust, Dyspnoe, Zyanose, Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust.
                  


                  • Diagnostik:


                  
                    • Auskultation mit einem pädiatrischen Stethoskop.
                  


                  
                    • Röntgenaufnahmen in zwei Ebenen unter Isofluran-Narkose: Je nach Art und Stadium der Herzerkrankung kann man lokalisierte oder nicht abgrenzbare Herzdilatationen (der physiologische Herzschatten umfasst 3 – 4 Interkostalräume), pleuropulmonale Ergüsse oder kardiologisch bedingte Ödeme erkennen.
                  


                  
                    • EKG: möglich bei Kaninchen und bei Meerschweinchenverwandten;
                  


                  
                    • Echokardiographie: eine schmale Linearsonde mit geringer Eindringtiefe und hoher Schallwellenfrequenz (10 – 13 MHz) sowie 2-D-Echtzeitmodus, Time-Motion-Mode (TM) und wenn möglich Doppler-Verfahren.
                  

                

              


              
                

                Kaninchen


                


                
                  • Anatomisch-physiologische Besonderheiten:


                  
                    • Die rechte Atrioventrikularklappe hat nur zwei Segel.
                  


                  
                    • Die Innervation der Aorta erfolgt mittels Barorezeptoren, nicht mittels Chemorezeptoren.
                  


                  
                    • Das Myokard hat einen begrenzten kollateralen Kreislauf, wodurch eine mediane Ischämie durch koronare Vasokonstriktion begünstigt werden kann.
                  


                  
                    • Herzfrequenz: 180 – 250/min, Atemfrequenz: 30 – 60/min.
                  


                  
                    • Auf Röntgenbildern ist der Bronchialstamm vom dilatierten linken Atrium überlagert.
                  

                


                Es werden verschiedene kardiologische Erkrankungen beobachtet.


                


                
                  • Kongestive Herzinsuffizienz:


                  
                    • Klinik: Dyspnoe, Zyanose, pulmonales Ödem, Pleuraerguss, Hepatomegalie.
                  


                  
                    • Notfalltherapie: Sauerstofftherapie, Pleurozentese, Furosemid 1 – 4 mg/kg/4 – 12 h i. m., i. v
                  


                  
                    • Dauertherapie: Furosemid, Enalapril (z. B. Enacard®) 0,25 – 0,5 mg/kg/24 h p. o., Digoxin 0,005 – 0,01 mg/kg/24 – 48 h p. o. bei Reflux durch Klappeninsuffizienz, dilatativer Kardiomyopathie oder supraventrikulären Arrhythmien.
                  


                  • Kongenitale Herzerkrankungen: v. a. bei Weißen Neuseeländern.


                  • Arrhythmien:


                  
                    • Klinik: Synkopen, Arrhythmien bei der Auskultation, supraventrikuläre Tachykardie im EKG.
                  


                  
                    • Therapie: Lidocain 1 – 2 mg/kg i. v. als Bolus, Verapamil 0,2 mg/kg/8 h s. c., Glycopyrrolat (Robinul® [H. M.]), 0,001 – 0,002 mg/kg i. v.
                  


                  • Kardiomyopathien:


                  
                    • Durch Infektionen (Pasteurella multocida, Salmonella sp., Encephalitozoon cuniculi, Coronavirus) oder iatrogen (Medetomidin beim Weißen Neuseeländer, Ketamin/Xylazin).
                  


                  
                    • Hypertrophische oder dilatative Erkrankungen.
                  


                  
                    • Therapie: ACE-Hemmer (Angiotensin Converting Enzym), eventuell in Kombination mit Pimobendan (Vetmedin®), 0,5 mg/kg/d, auf 2 Gaben.
                  


                  • Endokarditis:


                  
                    • Endokarditiden werden meist durch Bakterien hervorgerufen (Pasteurella multocida, Staphylococcus sp., Streptococcus sp.).
                  


                  
                    • Therapie: ACE-Hemmer, eventuell mit Pimobendan kombiniert.
                  


                  • Aorten sklerose:


                  
                    • Ätiologie: Kalzinose aufgrund übermäßiger Kalziumaufnahme oder D-Hypervitaminose.
                  


                  
                    • Klinik: Schwäche, Gewichtsverlust, Kalzifizierung der Aorta.
                  

                

              


              
                

                Meerschweinchen


                Die meisten vorgestellten Fälle sind kardial bedingte exsudative Perikarditiden, gefolgt von dilatativen Kardiomyopathien. Die Ätiologie ist weitgehend unbekannt.


                


                
                  • Klinik: Schwäche, Polypnoe, Zyanose, Inappetenz, Ödeme.


                  • Echokardiographie: Dilatation des linken Atriums, zwischen Perikard und Epikard bildet sich ein geringgradiger Flüssigkeitssaum, eine durch die dilatative Kardiomyopathie bedingte sekundäre, funktionelle Mitralinsuffizienz, Dilatation des linken Ventrikels.


                  • Therapie: Punktion der Perikardergüsse unter Ultraschallkontrolle, ACE-Hemmer, z. B. Imidapril (Prilium®), 0,25 mg/kg/24 h p. o. Diuretika sind kontraindiziert.

                

              


              
                

                Chinchilla


                Dilatative Kardiomyopathien findet man häufig ab einem Alter von 5 Jahren. Bei der Auskultation ist ein unter Umständen sehr lautes Rauschen der Mitral- oder Trikuspidal-Klappe zu hören, verursacht durch Klappenfehlbildungen und Anomalien des interventrikulären Septums. Die Therapie erfolgt mit ACE-Hemmern (Enalapril, Imidapril).

              


              
                

                Präriehund


                Dilatative Kardiomyopathien findet man häufig ab einem Alter von 3 – 4 Jahren.


                


                
                  • Klinik: Dyspnoe, Schwäche, Appetitlosigkeit. Differentialdiagnostisch sollten Odontome oder primär respiratorische Infektionen abgeklärt werden. Auf Röntgenbildern sind Thoraxergüsse zu erkennen.


                  • Therapie: ACE-Hemmer wie z. B. Enalapril (z. B. Enacard®), 0,25 – 0,5 mg/kg/12 h p. o., oder Imidapril (Prilium®), 0,25 mg/kg, 1 × tgl. Unterschiedliche Erfolgsaussichten, je nach Stadium der Krankheit.

                

              


              
                

                Syrischer Goldhamster


                Die Vorhofthrombose entsteht sekundär durch eine dilatative Kardiomyopathie. Man findet sie bei Tieren im Alter von 1 – 1,5 Jahren. Die Inzidenz der Vorhofthrombose steigt mit zunehmendem Alter. Sie kommt häufiger bei Weibchen vor. Die Kastration der Männchen begünstigt die Entwicklung der Vorhofthrombose.


                


                
                  • Klinik: Tachypnoe, Zyanose, Tachykardie, Appetitlosigkeit, Abmagerung, Schwäche.


                  • Pathologische Veränderungen: Vorhofthrombose vor allem linksseitig, Klappenfibrose, Myokarddegeneration.


                  • Therapie: ACE-Hemmer, Digoxin (0,005 – 0,01 mg/kg/24 h p. o.), Diuretika, Antikoagulanzien. Kalziuminhibitoren wie z. B. Verapamil (0,25 – 0,5 mg/kg s. c. über 4 Wochen) verhindern Myokardveränderungen.

                

              

            

          


          
            

            Ketose


            [image: image] Anorexie beim Meerschweinchen, [image: image] Anorexie beim Kaninchen, [image: image] Trächtigkeitstoxämie.


            Die Ketose kann bei allen plötzlich hungernden, adipösen Kaninchen oder Nagern auftreten.


            
              

              [image: image] Ätiologie


              


              
                • Jeder länger anhaltende Hungerzustand führt zu einer raschen Hypoglykämie, was vor allem bei Meerschweinchen und adipösen Kaninchen einen erhöhten Abbau von Fettsäuren zur Folge hat.


                • Es kommt zu einer Glukoneogenese durch Lipolyse. Dadurch entstehen Ketonkörper, und es zeigt sich eine Ketonurie.


                • Ketosen treten in Verbindung mit hepatischen Lipidosen auf. Das erklärt, warum der Appetit nicht wiederkommt, sowie den raschen Verfall der Tiere.

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Zu Beginn: Inappetenz, Kollaps, Dyspnoe.


                • Später: Ataxie, motorische Inkoordination, Muskelkontraktionen, Konvulsionen und Tod.


                • Sehr aussagekräftige Urinveränderungen: deutliche Abnahme des pH-Werts, Proteinurie, höhere Dichte, Nachweis von Ketonkörpern.

              

            


            
              

              [image: image] Therapie


              


              
                • Ohne Erfolgsaussichten bei schon länger bestehender Ketose.


                • Zwangsernährung (Critical Care®, pürierte Körnermischung, Suppe, Kompott, Fruchtsaft), reichliche Flüssigkeitsaufnahme, Zuckersirup (10 – 20 ml/d).


                • Vorbeugen: Verfettung durch Käfighaltung und übermäßige oder kalorienreiche Ad-libitum-Ernährung unbedingt vermeiden.

              

            

          


          
            

            Kokzidiose


            Die intestinale Kokzidiose ist die häufigste Darmparasitose beim Kaninchen.


            
              

              [image: image] Ätiologie


              


              
                • Die intestinalen und zäkalen Kokzidiosen des Kaninchens werden von acht Kokzidienarten verursacht, die spezifisch für bestimmte Darmabschnitte vom Duodenum bis zum distalen Colon sind. Manche Arten sind hochgradig pathogen (Eimeria intestinalis, E. flavescens), andere pathogen (E. magna, E. piriformis, E. irresidua) oder kaum pathogen (E. perforans, E. media) bis nicht pathogen (E. coecicola). Die Kokzidien entwickeln sich in einem alkalischen, fäkalen Milieu. Sie haben eine externe (Ausscheidung der unreifen Oozysten aus dem Darm und Entwicklung zur sporulierten Oozyste) und eine interne (Aufnahme der sporulierten Oozyste, Freisetzung der Trophozoiten, Schizogonie, sexuelle Vermehrung oder Gamogonie) Phase.


                • Die immer seltener werdende Leberkokzidiose des Kaninchens wird durch Eimeria stidae verursacht.


                • Kokzidiosen findet man auch bei Meerschweinchen (Eimeria caviae), beim Chinchilla (Eimeria chinchillae), beim Degu, bei Ratten und bei Mäusen (Eimeria falciformis).

              

            


            
              

              [image: image] Klinik


              


              
                • Die Kokzidiose verläuft akut. Man beobachtet sie häufig zum Zeitpunkt der Entwöhnung oder kurz danach.


                • Es zeigen sich wässrige, manchmal blutige Durchfälle, Polydipsie, Tympanie, Konvulsionen und Tod. Manchmal ist der Krankheitsverlauf perakut, daher ohne Durchfallstadium.

              

            


            
              

              [image: image] Diagnostik


              


              
                • Leberkokzidiose:


                
                  • Ist allein anhand der klinischen Symptome sehr schwer zu erkennen und wird eher durch eine Obduktion festgestellt.
                


                
                  • Die Oozysten der Kokzidien können in entnommenen Proben der Gallenblase, der Gallengänge oder durch Läsion des Leberparenchyms nachgewiesen werden.
                


                • Intestinale Kokzidiose:


                
                  • Die Kokzidiose muss von RHD unterschieden werden.
                


                
                  • Experimentelle Diagnose: nach einem Anreicherungsverfahren der Fäzes werden die zahlreichen Kokzidien-Oozysten unter dem Mikroskop beobachtet. Eine Befallsrate von 5000 Oozysten/g von direkt dem Darm entnommenem Kot gilt beim Kaninchen als Grenzwert zur Pathogenität. Im Idealfall kann das Labor die Kokzidien zur Einschätzung ihres pathogenen Charakters typisieren.
                

              

            


            
              

              [image: image] Prophylaxe und Therapie


              


              
                • Sulfadimethoxin (Retardon®, Kokzidiol SD®), 25 mg/kg/d über 10 d, Toltrazuril (Baycox®) 10 mg/kg über 2 d.


                • Ansäuern des Trinkwassers, um die Entwicklung der Kokzidien zu unterbinden.


                • Flüssigkeits- und Elektrolytverluste kontrollieren.


                • Ammoniak, kochendes Wasser, Dampfreinigung und – falls möglich – Flammen gelten als wirkungsvollste Desinfektionsmaßnahmen.

              

            

          


          
            

            Kolibazillose


            
              

              
                

                Kaninchen


                


                
                  • Ätiologie: Die Kolibazillose entsteht durch pathogene Escherichia-coli-Seroypen (O103, O2, O15) Rhamnose-negativ, und ist durch massive Ausscheidung und weite Verbreitung gekennzeichnet.


                  • Klinik: wird bei weiblichen Zuchttieren beobachtet (heftige Enteritis um den Zeitpunkt der Geburt), bei Neugeborenen in den ersten 10 Lebenstagen im Nest und bei Jungtieren im Wachstum.


                  • Diagnostik:


                  
                    • Bakteriologisch: Isolierung der pathogenen Stämme aus der Darmund Blinddarmschleimhaut.
                  


                  
                    • Sektion: generalisierte Kongestion mit Hämorrhagien im Darm und Blinddarm, Lebernekrosen bei Jungtieren.
                  


                  • Therapie: Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h, Marbofloxacin 5 mg/kg/12 h, Trimethoprim-Sulfonamid 30 mg/kg (i. m. oder p. o., bei subkutaner Anwendung sind Gewebenekrosen möglich).

                

              


              
                

                Nager


                Kolibazillosen findet man ebenfalls häufig bei Meerschweinchen, beim Chinchilla und beim Hamster. Identische Therapie wie beim Kaninchen (s. o.).

              

            

          


          
            

            Konjunktivitis


            [image: image] Auge (rotes).

          


          
            

            Konvulsionen


            
              

              [image: image] Anamnese und klinische Untersuchung


              Neurologische Auffälligkeiten müssen immer im Zusammenhang mit der Umgebung gesehen werden:


              
                • Haltungsbedingungen des Kaninchens (im Käfig, frei im Haus, Außenhaltung).


                • Eventuelle Übertragbarkeit bei Haltung mehrerer Tiere.


                • Anwesenheit von Kindern.


                • Zuchtkaninchen oder Heimtier.


                • Jahreszeit.

              


              Die Einschätzung des Allgemeinzustands des Kaninchens (gut oder schlecht) ist wichtig für die Prognose.


              Für die Durchführung weiterer Untersuchungen, eine gute Versorgung (Katheter legen, i. v. Injektionen, Blasenkatheter etc.) sowie eine korrekte Überwachung des Tiers ist meist eine stationäre Aufnahme nötig.


              Der Erfolg der medizinischen Behandlung hängt von der Intensität und Qualität der Pflege ab: Flüssigkeitsversorgung, Zwangsfütterung, Wechsel der Einstreu, Kontrolle des Blinddarmkots, gute Haltungsbedingungen etc. ([image: image] Tab. 2.5, [image: image] Tab. 2.37 [Anhang Nagetiere und Kaninchen]).


              
                Tab. 2.5 Vorgehensweise bei Konvulsionen beim Kaninchen


                [image: image]


                [image: image]

              

            

          

        

      

    

  


  
    
      

      Magenstase


      
        

        Magenstase


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Die häufigste Ursache für eine Magenstase ist die Aufnahme von Haaren durch das Lecken des Fells. Das Vorliegen von Haargemenge im Mageninhalt ist beim Kaninchen physiologisch. Allerdings verlangsamt sich die Magenentleerung, wenn das Tier zu wenig trinkt oder wenn zu wenig Zellulose und frisches Gemüse gefüttert werden. In der Folge trocknet der Mageninhalt aus, woraus die Bildung von Trichobezoaren resultiert.


            • Die Magenstase kann mit der Aufnahme diverser Materialien verbunden sein, die vom Magensaft nicht zersetzt werden. Das kommt bei frei laufenden Kaninchen vor, die nicht ständig beobachtet werden: Sie fressen Teppichfasern, Schaumgummi, Papier, Karton etc.

          

        


        
          

          [image: image] Klinik


          


          
            • Verminderter Appetit, dann Anorexie und Polydipsie.


            • Absetzen von kleinem, hartem und trockenem „Mäuse”-Kot oder Stillstand des Verdauungstransits.


            • Palpation: fester und nicht komprimierbarer Magen.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Vorbericht und klinische Symptome.


            • Röntgenuntersuchung: erhöhtes Magenvolumen und Vorliegen eines runden Gasschattens um einen beträchtlichen, heterogenen Mageninhalt herum.


            • Magenendoskopie mithilfe einer flexiblen Sonde von 3,5 mm.

          


          Die Magenstase muss von einer mechanischen Obstruktion differenziert werden, die meistens auf Höhe des Pylorus oder des Duodenums liegt. Diese Obstruktion kann durch Haarballen, Karton, Einstreu, Textilfasern oder Teppichteile hervorgerufen werden. Sie geht mit einer rapiden Verschlechterung des Allgemeinzustands einher: Kollaps, Anorexie, völliger Transitstillstand, abdominale Schmerzen, anomal dilatierter Magen auf Röntgenbildern. Chirurgische Behandlung.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          [image: image] Tab. 2.6.

        

      


      
        

        Malokklusion der Backenzähne


        [image: image] Zahn- und Maulhöhlenerkrankungen.

      


      
        

        Malokklusion der Schneidezähne


        [image: image] Zahn- und Maulhöhlenerkrankungen.

      


      
        

        Mammatumoren


        [image: image] Tumoren beim Meerschweinchen, [image: image] Tumoren beim Hamster, [image: image] Tumoren beim Kaninchen, [image: image] Tumoren bei der Ratte.

      


      
        

        Mastitis


        Mastitis ist vorwiegend bei weiblichen Kaninchen, Meerschweinchen und Chinchillas zu beobachten. Sie tritt während der Laktation auf und entwickelt sich akut (Meerschweinchen) oder subakut mit diffuser Ausbreitung im gesamten mammären Gewebe (Kaninchen).


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Der verantwortliche Erreger ist hauptsächlich Staphylococcus aureus. Es können aber auch andere Keime vorliegen: Pseudomonas sp., Klebsiella sp., Streptococcus sp., Staphylococcus sp., Pasteurella sp.


            • Mastitiden werden durch folgende Faktoren begünstigt:


            
              • Mangelnde Hygiene (verschmutzte Einstreu, Drahtgitterboden).
            


            
              • Zu frühes oder zu schnelles Entwöhnen.
            


            
              • Zu große Würfe.
            


            
              • Scheinträchtigkeit.
            


            
              • Bisse durch die Jungtiere.
            

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Die betroffenen Zitzen sind hypertroph, schmerzhaft, hyperämisch und manchmal zyanotisch.


            • Das Weibchen verstößt seinen Nachwuchs und hindert ihn am Säugen. Es kann an Septikämie oder Toxämie sterben.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Jungtiere von der Mutter entfernen (und selbst aufziehen [image: image] Handaufzucht der Jungen).


            • Systemische Antibiotikabehandlung (Fluoroquinolone, Chloramphenicol, Spiramycin beim Kaninchen).

          

        

      


      
        

        Meteorismus


        Meteorismus kommt besonders häufig bei Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchilla, Präriehund und Hamster vor.


        
          

          [image: image] Anatomisch-physiologische Besonderheiten


          Die Magenwand besitzt eine dünne Muskulatur, was den häufig anzutreffenden Meteorismus bei den genannten Tierarten erklärt. Die Magenmotilität wird autonom kontrolliert. Sie erfordert verdauliche Fasern von hoher nutritiver Qualität. Eine auf Fasern basierende Ernährung stimuliert den Appetit und die Zökotrophie des Kaninchens.

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Ein Fasermangel ist ein stark prädisponierender Faktor.


          


          
            • Trichobezoare durch Aufnahme von Haaren (Fellpflege) sind die häufigste Ursache beim Kaninchen. Im Allgemeinen stören sie die Verdauung nicht (Zufallsbefund). Rufen sie jedoch eine Magenobstruktion hervor, kommt es zu Anorexie und akuter oder chronischer Tympanie.


            • Stresssituationen:


            
              • Schlechte Haltungsbedingungen:

              
                – Übermäßige Hitze, Kälte.
              


              
                – Schlechte Belüftung, Transport.
              


              
                – Dominanter Partner.
              


              
                – Kürzlicher Tod des Partners.
              

            


            
              • Angstzustand:

              
                – Angriff durch ein Raubtier (karnivores Haustier).
              


              
                – Feuerwerk, Kracher, schriller Lärm.
              

            


            
              • Alimentäre Ursachen:

              
                – Aufnahme von frisch gegorener Nahrung (Grünzeug, Karotten, abgemähtes Gras).
              


              
                – Aufnahme einer übermäßigen Menge an trockenem Futter nach einer Fastenperiode.
              

            


            • Schmerzhafte Situationen:


            
              • Chirurgie:

              
                – Laparotomie, abdominale Chirurgie.
              


              
                – Bukkodentale Chirurgie.
              

            


            
              • Ulzerative Pododermatitis.
            


            
              • Hautentzündung:

              
                – Eingedrungener Fremdkörper.
              


              
                – Durch Harn hervorgerufene perineale und abdominale Pyodermitis.
              

            


            
              • Trauma.
            


            
              • Schmerzen in Abdomen, Maulhöhle oder Skelettbereich (Arthritis, Neoplasie, Osteomyelitis).
            

          

        


        
          

          [image: image] Pathogenese


          Kaninchen und Nager reagieren auf Stress und Schmerzen hypersensibel. Die daraus resultierende Adrenalinfreisetzung vermindert die renale Filtration und begünstigt die Entstehung von Magenulzera. Der Stress hat negative Effekte auf die Verdauungsfunktion: Er stimuliert das sympathische System und hemmt dadurch die Motilität im Verdauungstrakt.


          Die Magenatonie resultiert folglich aus einer inhibitorischen Aktivierung des sympathischen Systems. Daraus folgt eine Anschoppung und Austrocknung des Mageninhalts. Durch die im Mageninhalt vorhandenen Haare (Fellpflege) kommt es zur Bildung von Trichobezoaren.


          Meteorismus ist oft mit einer Dilatation des Dünndarms verbunden. In diesem Fall kommt es zu einer raschen Entwicklung. Die schwache Darmmotilität ist dann eine Folge der Gasansammlung in Magen und Zäkum, ebenso die Veränderung der Verdauungssekrete und der Wasser- und Elektrolytresorption im Verdauungskanal.
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            • Anorexie, Niedergeschlagenheit, Immobilität.


            • Aufgetriebenes Abdomen, manchmal in beträchtlichem Ausmaß.


            • Magen palpierbar, tympanisches Erscheinungsbild bei der Perkussion.


            • In hochgradigen Fällen (akute Entwicklung): rasche Entstehung eines Schockzustands mit Tachykardie, Hypotonie, Hypothermie, fadigem Puls, kurzer und schneller Atmung, zyanotischen Schleimhäuten.


            • Kein Kot oder trockener Kot mit kleinem Durchmesser und in geringer Menge.


            • Der Meteorismus wird durch Röntgen des Abdomens bestätigt, womit außerdem eine eventuell vorhandene Parese des Blinddarms und eine Darmstase dargestellt werden können (anomale Gasmengen vorhanden).
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            Akute Tympanie


            


            
              • Diese Tympanie hat Notfallcharakter.


              • Schockbehandlung:


              
                • I. v. oder i. o. Katheter legen.

                Dexamethason: 0,5 – 2 mg/kg i. v., i. m., Methylprednisolon-Natriumsuccinat: 10 mg/kg i. v

              


              
                • Infusion mit Ringer-Laktat-Lösung: 20 – 30 ml/kg/h.
              


              • Behandlung der Tympanie:


              
                • Magenpunktion rechts mit der Nadel.
              


              
                • Le gen einer oralen Magensonde oder besser einer Nasen-Schlund-Sonde, die am Nasenrücken fixiert werden und mit offenem Verschluss verbleiben muss.
              


              • Prävention von Enteropathien: Eine Magenstase kann sich schnell zu einer mukoiden Enteritis oder einer Enterotoxämie komplizieren.


              
                • Neomycinsulfat: 30 mg/kg/12 h p. o.
              


              
                • Sulfatrimethoprim: 30 mg/kg/12 h × 7 d.
              


              
                • Chinolone: Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h × 7 d, Marbofloxacin 5 mg/kg/12 h × 7 d.
              

            

          


          
            

            Subakute oder chronische Tympanie


            Zur medikamentösen Therapie Tab. 2.6. Bei einem Misserfolg der Behandlung muss der Trichobezoar chirurgisch entfernt werden, bevorzugt durch eine Gastrotomie. Danach wird eine Nasen-Schlund-Sonde gelegt. Sie ermöglicht eine schnelle Realimentation des Patienten (am Abend des Eingriffs), um eine gastrointestinale Stase zu vermeiden.

          

        

      


      
        

        Myxomatose


        Die Myxomatose ist bei den Zuchtkaninchen weiterhin sehr präsent, wobei die Zwergkaninchenrassen weniger sensibel zu sein scheinen. Früher trat sie saisonal auf; heute dagegen kann sie das ganze Jahr über vorkommen und atypische Formen aufweisen, die schwieriger zu diagnostizieren sind.
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            • Der kausale Erreger ist ein Poxvirus aus der Familie Leporipoxvirus, das auch Sanarelli-Virus genannt wird.


            • Nager sind ebenso wie Hasen resistent (es wurden trotzdem einzelne Fälle beschrieben).


            • Übertragung:


            
              • Direkter Kontakt der Kaninchen untereinander.
            


            
              • Indirekt über stechende Insekten (Flöhe, Mücken), Kontakt mit dem Züchter oder durch Injektionsnadeln.
            


            • Das Virus ist in der äußeren Umwelt sehr resistent (2 Jahre), ebenso gegenüber Kälte und Austrocknung (10 Monate auf der Haut eines toten Kaninchens).


            • Die klassische noduläre Form, die durch stechende Insekten übertragen wird, ist im Sommer zu beobachten, während die respiratorische Form keine Saisonalität aufweist.
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          Die Prognose der Erkrankung, die früher schlecht war, ist mittlerweile – abhängig von der Pathogenität der unterschiedlichen Stämme – variabel. Es kommen verschiedene klinische Formen vor, abgeschwächte Formen sind häufig.


          


          
            • Typische akute Form:


            
              • Die Inkubationszeit beträgt 8 – 12 Tage, unter Umständen bis zu 3 Wochen.
            


            
              • Hyperthermie, Anorexie, Blepharokonjunktivitis.
            


            
              • Ödem im Gesicht, am Perineum und an den Geschlechtsorganen.
            


            
              • Typische noduläre, kugelförmige Läsionen (Myxome) mit einem Durchmesser von 1 – 5 mm, rosa-violett, auf dem Kopf (Ohren, Lippen, Augenlider), in der dorsolumbalen Region und an den Gliedmaßenenden.
            


            
              • Die akute Form verläuft normalerweise innerhalb von 1 – 2 Wochen tödlich.
            


            • Abgeschwächte Formen:


            
              • Län gere Inkubationszeit, geringere Mortalität, Todesfälle innerhalb von 20 – 30 Tagen.
            


            
              • Kleine, trockene Noduli, die nach einigen Wochen zurückgehen.
            


            • Angorakaninchen:


            
              • Auftreten 7 – 8 Tage nach dem Scheren.
            


            
              • Myxomatöse Läsionen in den geschorenen Zonen: zahlreiche rötliche, dann nekrotische Läsionen, die bei Patienten, die mit heterologem Impfstoff geimpft wurden, innerhalb einiger Wochen vernarben. Der Verlauf ist günstig.
            


            • Respiratorische Form:


            
              • Inkubationszeit von 1 – 3 Wochen, entwickelt sich in Richtung Chronizität.
            


            
              • Zahlreiche unauffällige makulöse Hautläsionen, keine Myxome an den Ohren und in der Genitalregion.
            


            
              • Schwellung der Augenlider, mukopurulente Konjunktivitis, Schnupfen.
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            • Klinisch: einfach bei nodulären Formen, schwieriger bei respiratorischen Formen (mögliche Verwechslung mit Pasteurellose). Die Myxome im Genitalbereich können auch mit einer Treponematose verwechselt werden.


            • Histologisch: Nachweis der Splendore-Körper aus einem Myxom.


            • Virologisch: Virusnachweis mithilfe der Elektronenmikroskopie.

          

        


        
          

          [image: image] Medizinische Prophylaxe


          Es wird empfohlen, Kaninchen zu impfen, die in den Sommermonaten nach draußen dürfen, und zwar bevor die Mücken aktiv werden, d. h. im Mai/Juni.


          


          
            • Homologe Impfstoffe (Dervaximyxo®) nur bei völlig gesunden Tieren oder als Wiederholungsimpfung. Bei geschwächten Patienten oder in einer Risikoumgebung besteht die Gefahr einer Impf-Myxomatose.


            • Routinemäßig werden heterologe Shope-Fibrom-Impfstoffe (Dermyxovax®, Lyomyxovax®) verwendet. Sie rufen an der Injektionsstelle einen fibromatösen Knoten hervor. Die intradermale Injektion mit einem Dermojet-Druckinjektor (ohne Nadel) sorgt für eine bessere Immunität und birgt kein Kontaminationsrisiko.


            • Impfmodalitäten:


            
              • Erste Injektion ab 30 Tagen, Wiederholungsimpfung 2 – 3 Monate später, dann alle 4 – 6 Monate (Zucht) oder jährlich im Frühling (Hauskaninchen).
            


            
              • Keine kranken Tiere, trächtige oder laktierende Weibchen impfen.
            

          

        

      

    


    
      

      Niereninsuffizienz


      
        

        Niereninsuffizienz


        Niereninsuffizienzen findet man hauptsächlich bei Kaninchen, Meerschweinchen (interstitielle Nephritis) und Ratten (chronisch progressive Nephrose).
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            Kaninchen


            


            
              • Akute Niereninsuffizienz:


              
                • Pyurie, Pyelonephritis (Escherichia coli, Staphylococcus aureus etc.).
              


              
                • Infektionsherde (bukkodentale Abszesse, Pyometra) mit Immunkomplexablagerungen in der Niere.
              


              
                • Vergiftungen (Glykol, Carbamate).
              


              
                • Medikamentöse Intoxikationen (NSAID, Aminoglykoside, Tetracycline, Gentamicin, Tiletamin-Zolazepam).
              


              
                • Hitzschlag, Dehydratation.
              


              
                • Hepatische Lipidose, kompliziert durch eine Ketoazidose.
              


              • Chronische Niereninsuffizienz:


              
                • Renale Kalzinose aufgrund einer alimentären Vitamin-D-Hypervitaminose.
              


              
                • Fettige Degeneration bei adipösen Tieren.
              


              
                • Enzephalitozoonose durch E. cuniculi.
              


              
                • Interstitielle Nephritis durch Nierensteine oder durch renale Mikrolithiasis.
              

            

          


          
            

            Meerschweinchen


            


            
              • Urolithiasis, kompliziert durch Harnröhren- oder Blasenverlegung.


              • Zystitis durch Escherichia coli oder Streptococcus pyogenes, kompliziert durch eine Pyelonephritis.

            

          


          
            

            Ratten


            


            
              • Geschlechtliche Disposition: Die progressive Nephrose kommt häufiger bei Männchen vor.


              • Fütterungsbedingt: zu kalorienreiche und/oder zu proteinreiche Rationen, Übergewicht.


              • Infektionen mit Encephalitozoon cuniculi, Corynebacterium kutscheri.
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            • Apathie, Abmagerung, Appetitlosigkeit, Polyurie/Polydipsie.


            • Urin: Proteinurie (≥ 10 mg/d bei der Ratte).


            • Blut: erhöhte Harnstoff- und Kreatininwerte.
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            • Medikamentös:


            
              • Bei akuter Niereninsuffizienz: stationäre Aufnahme, Flüssigkeitstherapie durch venöse, intraperitoneale oder intraossäre Infusionen, später orale Verabreichung von Elektrolyten.
            


            
              • Diät: hochkalorisches Futter und zu hohen Proteingehalt (< 14 % bei Kaninchen, < 7 % bei Ratten) der Ration vermeiden.
            


            
              • Für gute Tränkevorrichtungen sorgen, Futter mit hohem Wassergehalt anbieten (Grünfutter, frisches Obst und Gemüse), Trockenfutter vermeiden.
            


            • Chirurgisch: bei Nierensteinen je nach Fall Nephrotomie, Nephrektomie, Pyelotomie, Urethrostomie, Ureterotomie oder Zystotomie.

          

        

      


      
        

        Nystagmus


        [image: image] Otitis.

      

    


    
      

      Ödem (kardiogenes)


      
        

        Ödem (kardiogenes)


        [image: image] Herzerkrankungen.

      


      
        

        Odontom beim Präriehund


        
          

          [image: image] Definition


          Das Odontom ist ein benigner Tumor des odontogenen Epithelgewebes, der vorwiegend die oberen Schneidezähne betrifft. Die nachfolgende Ausbreitung auf die Nasenhöhlen führt zu einer mechanischen Obstruktion und damit zu Atemproblemen.
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            • Wiederholte Traumata der Schneidezähne, wenn der Präriehund damit an den Gitterstäben seines Käfigs zieht. Diese Stereotypie steht in direktem Zusammenhang mit der Gefangenschaft (Ablehnung des Käfigs, fehlender Bau, keine Möglichkeit zu nagen oder zu graben).


            • Oft rezidivierende Frakturen durch Stürze von den Seitenwänden oder der Decke des Käfigs.
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            • Inspiratorische Dyspnoe durch Obstruktion der Nase, die den Präriehund dazu zwingt, bei Anstrengung oder Aufregung mit offenem Maul zu atmen. Die Atmung ist bei einer verlegten Nase geräuschvoll. Außerdem ist zuerst seröser, dann mukopurulenter Nasenausfluss zu beobachten.


            • Anorexie, Abmagerung, Verschlechterung des Allgemeinzustands. Die respiratorischen Probleme führen zu einer Aufblähung des Magens durch Luft, wodurch eine normale Futteraufnahme verhindert wird. Aufgrund der besonderen Anatomie des Oropharynx wird durch das Schlucken Atemnot hervorgerufen.


            • Die Untersuchung der Maulhöhle zeigt eine deutliche Ausbuchtung des Gaumens im Bereich der oberen Schneidezähne.
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            • Klinisch: Das Odontom ist die Hauptursache für Dyspnoe und Atemwegsobstruktion beim Präriehund. Es wird häufig nicht erkannt.


            • Röntgenologisch:


            
              • Seitenaufnahme: ausgezacktes und unregelmäßiges Erscheinungsbild der oberen Schneidezähne, besonders deutlich in der vorderen Hälfte. Keulenförmige Hypertrophie und Verdichtung des Basalbereichs der Schneidezähne.
            


            
              • Aufnahme von vorn: Anomale Verdickung und Verdichtung der Basis der oberen Schneidezähne, die zu einem Rückzug der Nasennebenhöhlen zwischen die bulbären Zahnwurzelbereiche führt.
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          Die Behandlung erfolgt im Wesentlichen chirurgisch und muss so schnell wie möglich vorgenommen werden. Es gibt zwei chirurgische Möglichkeiten:


          
            • Extraktion der odontomisierten Zähne: Das Ergebnis des Eingriffs hängt davon ab, wie frühzeitig er durchgeführt wird. Es besteht ein wichtiger Risikofaktor in Zusammenhang mit einem operativen Schock mit der Tatsache, dass die Extraktion keine Entfernung des peridental neu gebildeten tumoralen Bindegewebes ermöglicht. In fortgeschrittenen Fällen ist ggf. zuerst ein Zugang über den Gaumen erforderlich.


            • Rhinotomie der Nasenhöhle: Eingriff von der Rückseite des Tumors. Ein flexibler Katheter, der in die Atemwege passt, wird hinter den Schneidezahnwurzeln eingeführt und festgenäht. Spülung der Nasennebenhöhlen mit physiologischer Kochsalzlösung.

          

        

      


      
        

        Ohrmilbenbefall


        Ohrmilbenbefall des Kaninchens mit Psoroptes cuniculi.
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            • Hochgradiger Juckreiz mit ständigen Bewegungen des Kopfs, herabhängende und stinkende Ohren.


            • Krustöses, blätteriges Exsudat in Form von konzentrischen Kegeln in den äußeren Gehörgängen und Ohrmuscheln, möglicherweise mit Exkoriationen, die Gesicht, Hals und sogar den ganzen Körper bedecken können.


            • Mögliche Komplikationen: Otitis media, unter Umständen Meningoenzephalitis (anomale Kopfhaltung, Vestibularsyndrom).
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            • Klinik: einfacher Nachweis der Parasiten durch mikroskopische Untersuchung des Cerumens.


            • Differentialdiagnose: bakterielle Otitis (Pasteurella sp., Staphylococcus sp.) mit im Kreis Drehen, Kopfschiefhaltung in Richtung des betroffenen Ohrs und Läsionen durch Kratzen am Ohr, Nosemose durch Encephalitozoon (Nosema) cuniculi bei jungen Kaninchen.
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            • Lokale Behandlungen helfen nicht.


            • Ivermectin 0,5 mg/kg, 2 × im Abstand von 14 d, Selamectin 15 mg/kg, 2 × im Abstand von 14 d, Imidacloprid 10 mg/kg, Moxidectin 1 mg/kg (Advocate®) 2 × im Abstand von 1 Monat.

          

        

      


      
        

        Osteosarkom (mandibuläres)


        [image: image] Zahn- und Maulhöhlenerkrankungen.

      


      
        

        Otitis


        Es können Entzündungen des äußeren Ohrs, des Mittelohrs oder des Innenohrs vorkommen. Beim Kaninchen treten sie häufig auf, beim Meerschweinchen, bei der Ratte und beim Präriehund etwas seltener.


        [image: image] Ohrmilbenbefall, [image: image] Pasteurellose, [image: image] Torticollis.


        Beim Kaninchen kommen Mittelohrentzündungen häufig vor, sie sind aber auch beim Meerschweinchen zu beobachten. Es handelt sich immer um hochgradige Erkrankungen, die eine sehr vorsichtige Prognose haben.
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            • Sternoabdominaler Dekubitus, Gliedmaßen unter den Körper gezogen.


            • Leichte Fälle: Der Kopf wird nach unten gehalten (er kann den Behandlungstisch berühren) und ist um ungefähr 30° zu einer Seite geneigt. Schwierigkeiten beim Aufstehen, spastische Paralyse der Vordergliedmaßen.


            • Schwere Krankheitsfälle: Der Kopf ist zur Seite und nach hinten geneigt. Wird das Kaninchen gereizt oder untersucht, dreht es sich vollständig um seine Längsachse. Bilateraler, meist vertikaler Nystagmus, Strabismus Richtung Augenoberseite, entgegengesetzt zur Schiefhaltung des Kopfs.
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          Mittelohrentzündungen sind oft mit einem infektiösen Schnupfen verbunden oder treten sekundär durch eine Entzündung des äußeren Ohrs auf (bakteriell oder beim Kaninchen parasitär).


          Hauptsächliche Krankheitserreger:


          
            • Pasteurella multocida: Diese Otitiden stellen eine Komplikation des infektiösen Schnupfens dar. Sie entstehen als Folge einer Infektion der oberen Atemwege. Sie komplizieren eine Otitis externa oder können sich ohne vorherige Schädigung des äußeren Gehörgangs entwickeln.


            • Staphylococcus aureus, besonders beim Kaninchen.


            • Bordetella bronchiseptica.

          


          Mittelohrentzündungen können zu einer Innenohrentzündung oder einer Meningoenzephalitis fortschreiten.
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            • Probenahme vom Exsudat des äußeren Gehörgangs: Suche nach Psoroptes cuniculi, Kokken und Polynukleären in der bakteriologischen Kultur.


            • Röntgen der Bulla tympanica: Suche nach einer uni- oder bilateralen Verschattung, die auf das Vorliegen von purulentem Sekret hinweist.


            • Differentialdiagnosen: diverse Ursachen für Torticollis:


            
              • Otitis externa parasitären (Psoroptes cuniculi) oder bakteriellen Ursprungs (Pasteurella multocida, Bordetella bronchiseptica, Staphylococcus aureus).
            


            
              • Bakterielle Meningoenzephalitis.
            


            
              • Enzephalitozoonose durch Encephalitozoon cuniculi.
            


            
              • Verletzung des Nervus facialis VIII.
            


            
              • Intoxikation (Blei, Insektizide, Giftpflanzen).
            


            
              • Systemische Mykose.
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            • Sorgfältige Kürettage der Gehörgänge, vorzugsweise unter Sedierung mithilfe von Isofluran. Es kann eine große Menge an Eitermasse entfernt werden. Das Einbringen von Topika in die Gehörgänge ist zu vermeiden, sie werden oft schlecht toleriert, mit Ausnahme des Präparats Aurizon®.


            • Medikamentöse Behandlung:


            
              • Antibiotika: Chinolone wie Marbofloxacin 7 mg/kg/12 h, oder Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h über 15 d (beim Kaninchen in Verbindung mit einem Penicillin G) (oder Chloramphenicol 50 mg/kg, 2 × tgl., Anm. der Redaktion).
            


            
              • Antiphlogistika (NSAID): Meloxicam (Metacam®) 0,3 mg/kg/d.
            


            
              • Gegen Schwindel, Korrektur der Kopfschiefhaltung: Meclizin (in Deutschland nicht zugelassen), 12,5 – 25 mg/kg/12 h über 5 d, dann 5 d Pause, dann nochmals 5 d. Diese Behandlung hat einen exzellenten prognostischen Wert. In der angelsächsischen Literatur werden Stoffe mit verwandter chemischer Struktur vorgeschlagen: Cyclizin (8 mg/Kaninchen/12 h p. o.*) und Prochlorperazin (0,2 – 0,5 mg/kg/8 h p. o.*).
            


            • Chirurgische Behandlung: Die Trepanation der Bulla tympanica muss für die Fälle reserviert bleiben, die nicht auf Medikamente ansprechen und bei denen die Diagnose einer bakteriellen Mittelohrentzündung sichergestellt ist (die Enzephalitozoonose kann die gleichen klinischen Symptome hervorrufen). Die Trepanation ist technisch von lateral einigermaßen leicht durchzuführen, ist jedoch riskant.

          

        

      


      
        

        Ovarialzysten beim weiblichen Meerschweinchen


        Ovarialzysten kommen sehr häufig vor: Man beobachtet sie bei 75 % der Weibchen im Alter von 18 Monaten bis 5 Jahren.


        


        
          • Die Zysten entwickeln sich spontan, ihre Größe variiert von 0,5 – 7 cm.


          • Sie besitzen eine oder mehrere Kammern und enthalten eine klare Flüssigkeit.


          • Meistens sind beide Ovarien betroffen, es gibt aber auch einseitige Ovarialzysten, meistens rechts.
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            • Abdominale Umfangsvermehrung, Schwäche, seltener Störungen der Darmpassage.


            • Symmetrischer, nicht juckender Haarausfall an den Flanken und den Außenseiten der Oberschenkel.
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            • Röntgenaufnahmen: abdominale Flüssigkeitsansammlungen.


            • Sonographie: mit einer 10-MHz-Sektorsonde im Sagittalschnitt.


            • Ovarialzysten können in Verbindung mit anderen Genitalerkrankungen auftreten: Leiomyom des Uterus, zystische Hyperplasie des Endometriums, Endometritis.
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            • Palliative Behandlung mit HCG (20 IE/Tier s. c).


            • Punktion der Zysten (Flüssigkeitsabzug).


            • Therapie der Wahl ist die Ovariohysterektomie.

          

        

      

    


    
      

      Paralysen der hinteren Körperhälfte


      
        

        Paarungsschwierigkeiten


        
          

          
            

            
              

              Aggressiver Partner


              


              
                • Chinchillas und Zwergkaninchen sind bei der Partnerwahl manchmal sehr schwierig.


                • Ein erfahrenes Weibchen kann ein unerfahrenes Männchen abweisen. Andersherum kann ein stürmisches Männchen das Weibchen ernsthaft verletzen. Bei der Partnersuche für Kaninchen oder Chinchillas muss man deshalb vorsichtig sein und die Tiere überwachen.

              

            


            
              

              Schlechte Zuchtbedingungen


              


              
                • Die Libido des Männchens kann durch folgende Umweltbedingungen negativ beeinflusst werden: zu hohe Umgebungstemperatur (> 20 °C), zu kurze Helligkeitsdauer, zu hohe Ammoniakkonzentration in der Luft, zu laute Umgebung.


                • Dies gilt hauptsächlich für Chinchillas und Zwergkaninchen.

              

            


            
              

              Paraphimose


              


              
                • Wird vor allem bei Chinchillas beobachtet.


                • Tritt normalerweise nach dem Deckakt auf: Um den Penis herum bildet sich aus dem Fell des Weibchens eine Art Haarring. Dadurch kommt es zu einer Deckunfähigkeit oder einem dauerhaften Penisprolaps. Am häufigsten sind junge, unerfahrene Böcke betroffen. In schweren Fällen kommt es als Folge der Paraphimose zu einer Penisstauung mit nachfolgender Entzündung und unter Umständen zu Penisnekrosen.


                • Therapie: Penis vorsichtig herausziehen, Haarring entfernen, Lubrikans oder antibiotische Salbe aufbringen und Penis wieder reponieren. Bei Nekrosen erfolgt eine chirurgische Amputation.

              

            


            
              

              Persistierende vaginale Membran


              


              
                • Wird hauptsächlich bei Chinchillas beobachtet.


                • Meist genügt ein leichter Druck auf die Membran, um die Vagina freizulegen.

              

            

          

        

      


      
        

        Paralysen der hinteren Körperhälfte


        
          

          
            

            
              

              Traumatischer Ursprung


              Mit Abstand am häufigsten:


              
                • Einfaches medulläres Trauma.


                • Medulläres Trauma in Verbindung mit einem vertebralen Trauma, v. a. im Bereich von L6: Fraktur, Luxation, Trauma der benachbarten Weichgewebe.

              

            

          


          
            

            Ätiologie


            


            
              • Zwanghafte Bewegungen, gefolgt von Abwehrbewegungen.


              • Unerwartetes Ausschlagen, sowohl im Käfig als auch außerhalb.

            

          


          
            

            Ergänzende Untersuchungen


            


            
              • Vollständige neurologische Untersuchung.


              • Röntgenuntersuchung der Wirbelsäule (von vorn und seitlich) unter Kurznarkose mit Isofluran.


              • Myelographie L5 – L6 oder L6 – L7 (Schockrisiko).

            

          


          
            

            Therapie


            


            
              • Dexamethason 1 – 2 mg/kg i. v., i. p., i. m., über 3 d, dann Prednisolon 1 mg/kg p. o. Antibiotikatherapie mit Breitspektrumantibiotikum einplanen (Chinolone, Chloramphenicol).


              • Analgetika.


              • Harnsonde, Sauerstofftherapie, bei Bedarf Zwangsernährung.


              • Medulläre Oxyg enierung (Candilat).

            


            
              

              Metabolischer Ursprung


              

            

          


          
            

            Hypokalzämie des Kaninchens


            


            
              • Tritt vor oder nach der Geburt auf, meistens 2 – 3 Wochen danach. Große Kaninchen mit großen Würfen sind am häufigsten betroffen.


              • Symptome: Apathie, Anorexie, Zyanose, Hypothermie der Ohren, Darmatonie, Tetanie.


              • Therapie: Kalziumglukonat 100 mg/kg, s.c, i.p. oder i. v

            

          


          
            

            Trächtigkeitstoxämie


            


            
              • Symptome: Ende der Trächtigkeit, Apathie, Anorexie.


              • Läsionen: Fettleberdegeneration.


              • Therapie: illusorisch.

            


            
              

              Ursprung im Verdauungstrakt


              

            

          


          
            

            Intestinale Kokzidiose


            


            
              • Klinik:


              
                • Die Nervenprobleme bestehen eher aus einer Parese in Verbindung mit lateralem Dekubitus.
              


              
                

                • Sie sind auf Probleme mit der Hydratation, dem Elektrolyt- oder Säure-Basen-Gleichgewicht zurückzuführen oder auf einen kardiovaskulären Kollaps.


                Symptome: dicker Bauch, Zähneknirschen, wässriger ± hämorrhagischer Durchfall, Elektrolytverlust, häufig rascher Tod.

              


              • Diagnostik: Oozysten im Kot.


              • Therapie: Trimethoprim, Sulfadimethoxin, [image: image] Kokzidiose.

            

          


          
            

            Andere, sich schnell entwickelnde Enteropathien


            [image: image] Kolibazillose, [image: image] Tyzzer-Krankheit, Clostridienenterotoxämie etc.


            
              

              Erbliche spastische Paralysen


              

            

          


          
            

            Spastische Spinalparalyse


            


            
              • Vorwiegend englische, mehrfarbige Rassen.


              • Verdacht besteht bei gespreiztem posterioren Dekubitus oder einer voneinander unabhängigen Paralyse der beiden Hintergliedmaßen.


              • Symptome: Rektum- und Harnblasenparalyse.

            

          


          
            

            Syringomyelie


            


            
              • Bei adulten Kaninchen.


              • Symptome: Rotation und Ankylose einer Hintergliedmaße.

            


            
              

              Muskeldegeneration


              Möglicher Ursprung:


              
                • Futter: Mangel an Vitamin E oder Selen.


                • Genetisch.


                • Infektiös: Sarcocystis spp., falls hochgradige Muskelschädigung.


                • Toxisch: Pflanzen, Schwermetalle.


                [image: image] Tab. 2.37.

              

            

          

        

      


      
        

        Pasteurellose


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Die Pasteurellose ist eine häufige Erkrankung, die eine schlechte Prognose hat.


            • Die Übertragung erfolgt über direkten Kontakt. Der Schweregrad variiert abhängig von den Virulenzfaktoren.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Pasteurella multocida: zu beobachten bei Kaninchen, meerschweinchenverwandten Nagetieren und Präriehunden. Es gibt zwei Serotypen. Serotyp A ist für die Atemwegserkrankung und Serotyp B für Septikämie verantwortlich. Es gibt Primärerkrankungen der oberen Atemwege (Rhinitis, Konjunktivitis). Darauf folgt eine Pneumonie, manchmal von einer Pleuritis (Kaninchen, Chinchilla) oder sogar von Lungenabszessen (Kaninchen, Meerschweinchen) begleitet.


            • Pasteurella pneumotropica: zu beobachten bei mäuseartigen Nagetieren (Hamster, Ratte, Maus, Gerbil). Die Erkrankung ist subakut. Sie zeigt sich durch Schnupfensymptome, dann durch Pneumonie, die manchmal von Lungenabszessen mit sehr schlechter Prognose begleitet wird.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Massive und längere Antibiotikatherapie: mehrere Wochen, bei chronischen Erkrankungen sogar mehrere Monate. Bei Kaninchen wird Penicillin G (60 000 IE/kg) zusammen mit einem Fluorquinolon angewendet, zuerst per injectionem, dann als orale Gabe: Enrofloxacin 15 – 20 mg/kg/12 h, Marbofloxacin 7 mg/kg/12 h (oder Chloramphenicol 50 mg/kg, 2 × tgl. p. o., Anm. d. Redaktion).


            • Zusätzlich werden Antiphlogistika, Aerosole und Augentropfen auf Chloramphenicol- und Gentamicin-Basis verabreicht.


            • Es existiert ein spezifischer Impfstoff gegen die Pasteurellose beim Kaninchen: Cunivak Past ([image: image] Impfungen [Anhang Nagetiere und Kaninchen]).

          

        

      


      
        

        Pfoten (wunde) beim Kaninchen


        [image: image] Pododermatitis beim Kaninchen.

      


      
        

        Phtiriose


        


        
          • Nachweis der Parasiten und der Nissen: Untersuchung mit dem bloßen Auge oder mit der Lupe, Hautgeschabsel, Trichogramm, Scotch-Test.


          • Symptome: deutlicher Juckreiz, Schuppen. Jedoch wird Parasitismus von gesunden Tieren gut ausgehalten.


          • Läsionen: bei geschwächten Tieren krustöse Alopezie an Rumpf, Kopf und Hals.


          • Vorwiegend beim Meerschweinchen: Haarlinge oder Mallophagen (Gliricola porcelli: sehr lang gestreckt, Gyropulus ovalis: oval, Trimenopon hispidum: wesentlich seltener). Trimenopon sp. bei Chinchillas.


          • Läuse (Anoplura, Hämatophagen) bei den Mäuseartigen (Polyplax serrata bei Mäusen, Polyplax spinulosa bei Ratten) und den Hörnchenverwandten (Neohaematopinus sp.).

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Entspricht der Flohbehandlung ([image: image] Flohbefall).


            • Ivermectin und Selamectin sind bei Läusen und Haarlingen am wirksamsten.

          

        

      


      
        

        Pleuropneumonie


        [image: image] Infektionen der unteren Atemwege.

      


      
        

        Pneumonie


        [image: image] Infektionen der unteren Atemwege.

      


      
        

        Pododermatitis beim Kaninchen


        Pododermatitis ist bei Kaninchen häufig zu beobachten.


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Die Pododermatitis ist immer auf den Zustand des Käfigbodens zurückzuführen.


          


          
            • Drahtgitterboden mit zu feinen (einschneidenden) oder groben Maschen.


            • Zu wenig Einstreu oder feuchte und verschmutzte Einstreu (Kot, Nahrungsreste, Harn).


            • Verwendung von Baumwolle.


            • Adipositas.


            • Bei Tieren auf hartem Boden: abrasiver (Beton) oder spiegelglatter Boden (Bitumen).

          

        


        
          

          [image: image] Klinik


          Es werden vier Formen von Pododermatitis beschrieben:


          
            • Ekzematöse Form: benignes, nässendes Ekzem der Pfotenunterseite.


            • Erythematöse Form: trocken, schmerzhaft, ausgelöst durch ein unpassendes Drahtgitter.

          


          Bei Nichtbehandlung der beiden genannten Formen entwickelt sich die:


          
            • Abszedative Form: Staphylococcus sp., Streptococcus sp., Pasteurella sp., Corynebacterium sp., Abszedierung der Pfoten mit Lymphadenopathie, dann tödliche Septikämie.


            • Nekrobazilläre Form (Fusobacterium necrophorum): selten und schwerwiegend, eher chronischer Verlauf und unheilbar.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Prophylaktisch:


            
              • Drahtgitterboden vermeiden.
            


            
              • Reichlich hochwertige Einstreu, die regelmäßig gewechselt wird. Pflanzliche Einstreu (Mais- oder vorzugsweise gebrochenes Hanfstroh) eignet sich am besten.
            


            • Medikamentös:


            
              • Topisch: Dexpanthenol (Bepanthen®), enzymhaltige Salben (Nekrolytan®) oder Lebertran, Zinkoxid-Salbe.
            


            
              • Bei Abszessbildung antiseptische Bäder (verdünntes Chlorhexidin, Kamillenbäder, Wasserstoffperoxid, verdünnte Jodlösung oder Akridinfarbstoffe, Ethacridinlactat 0,01 %ig).
            


            
              • Antibiotika: Chloramphenicol 50 mg/kg, 2 × tgl., Chinolone, Sulfatrimethoprim 30 – 40 mg/kg, 2 × tgl. über 7 d.
            

          

        

      


      
        

        Pododermatitis beim Meerschweinchen


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Prädisponierende Faktoren: adipöse Tiere/Fettleibigkeit, Vitamin-C-Mangel, abrasiver Käfig- oder Gitterboden, feuchte oder verschmutzte Einstreu.

        


        
          

          [image: image] Klinik


          


          
            • Zu Beginn Entzündung der Ballen mit erythematösen und schmerzhaften Läsionen.


            • Häufig Superinfektion mit diversen Keimen (u. a. Staphylococcus aureus). Es entsteht eine heiße und schmerzhafte Entzündung einer Zehe, i. d. R. in einem vorderen Glied, mit einer manchmal beträchtlichen Deformierung. Parallel entwickelt sich eine Ulzeration der Ballen.


            • In fortgeschrittenen Fällen erreicht die Infektion die artikulären, knöchernen und sehnigen Gewebe. Dann ist eine Röntgenuntersuchung wichtig.


            • Die Ulzeration kann erhebliche Ausmaße annehmen und ist dann besonders therapieresistent.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • So früh wie möglich. Die ulzerativen Läsionen sind irreversibel.


            • Massive und intensive Antibiotikatherapie: Marbofloxacin, Enrofloxacin, Doxycyclin.


            • Vitamin C, nichtsteroidale Antiphlogistika.


            • Oft ist die Amputation der betroffenen Zehe durch interphalangiale oder metakarpophalangiale Desartikulation die einzig wirksame Methode.

          

        

      


      
        

        Protozoen im Verdauungstrakt


        Selten. Häufig verkannt. Hauptsächlich bei Nagern. Bei hochgradiger Infestation auch tödlich, v. a. bei Chinchilla, Meerschweinchen und Hamster.


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Flagellen: Giardia intestinalis (Chinchilla, Hamster), Giardia muris (Ratte, Maus, Meerschweinchen), Giardia duodenalis, Trichomonas microti und Trichomonas caviae (Meerschweinchen), Trichomonas cricetus, Trichomonas minuta (Hamster).


            • Ciliophora: Entamoeba caviae (Meerschweinchen), Entamoeba muris (Meerschweinchen, Mäuseartige), Balantidium sp. (Meerschweinchen), Hexamita muris (Hamster).


            • Kryptosporidien: Cryptosporidium muris (Meerschweinchen, Chinchilla).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Metronidazol: 20 – 50 mg/kg/12 h über 7 – 10 d. Beim Chinchilla zu vermeiden, hier vorzugsweise Fenbendazol: 50 mg/kg/d über 3 d.

        

      


      
        

        Pseudokrätze


        Die Pseudokrätze ist eine Ursache für Läsionen, die i. d. R. überall am Körper lokalisiert sind. Sie geht mit deutlichem Juckreiz einher, bei gutem Allgemeinzustand.


        
          

          
            

            Kaninchen


            


            
              • Cheyletiella parasitivorax:


              
                • Hochgradiger Pruritus mit Alopezie, erythematösen und v. a. schuppigen Läsionen im dorsolumbalen Bereich. Beim Meerschweinchen selten beobachtet.
              


              
                • Aggressiver Parasit in Kontakt mit der Hornschicht. Er ernährt sich von Keratin, Hautdebris und anderen Parasiten, die er mit seinen zangenförmigen Mundwerkzeugen tötet.
              


              • Listrophorus gibbus:


              
                • Schwacher Juckreiz, oft asymptomatische Träger, Alopezie und erythematöse Läsionen vorwiegend auf dem Rücken.
              


              
                • Nachweise durch Ausbürsten der Schuppen, Geschabsel, Trichogramm, Scotch-Test.
              

            

          


          
            

            Nager


            Die Parasiten heften sich mit spezialisierten Organen (über die Mandibeln oder Beine) an der Haarbasis an.


            


            
              • Chirodiscoides caviae (Meerschweinchen.): lokale, juckende Läsionen, Alopezie und schuppig-krustige Bereiche, v. a. in der lumbosakralen Region.


              • Myocoptes musculinus und Myobia musculi (Maus, andere Mäuseartige, Meerschweinchen): juckende, erythematöse und krustöse Läsionen und Alopezie, zu Beginn am Kopf (M. musculi) oder Rumpf (M. musculinus), später überall.


              • Rhadfortia ensifera (Ratte) und Rhadfortia affinis (Maus): Läsionen am Kopf.

            


            Diese Parasiten sind auf toten Tieren leichter nachzuweisen, weil sie dann an die Haarspitzen kommen.

          


          
            

            Therapie


            Wie bei Flohbefall ([image: image] Flohbefall) und anderen Ektoparasitosen durch Milben oder Insekten ([image: image] Ektoparasitosen).

          

        

      

    


    
      

      Räude beim Meerschweinchen


      
        

        Räude beim Meerschweinchen


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          


          
            • Verantwortliches Agens: Trixacarus caviae. Häufigster Räudeerreger bei Meerschweinchen.


            • Es handelt sich um eine kleine, kugelförmige Milbe (Weibchen 170 × 125 μm, Männchen 130 × 110 μm), häufig bei Meerschweinchen.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Auffallender Juckreiz (erst sehr stark, später moderat) in Verbindung mit Alopezie, erythematösen, später schuppig-krustigen bis eitrigen Läsionen am Kopf, am Hals und später auch am Rumpf.


            • Ungünstiger Verlauf.


            • Die Milben können lange Zeit ohne klinische Symptome anwesend sein und sich bei Stress explosionsartig vermehren.


            • Häufige Übertragung auf den Menschen (Pseudoscabies).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Ivermectin: 0,5 mg/kg s. c. oder als Spot-on, 2 × in 15-tägigen Intervallen, Selamectin 15 mg/kg als Spot-on, 2 × in 15-tägigen Intervallen.


            • Auftragen einer 0,05 %igen Amitraz-Lösung 2 × in 15-tägigen Intervallen (gilt als veraltet).

          

        

      


      
        

        RHD (Rabbit Haemorrhagic Disease)


        Die RHD (rabbit haemorrhagic disease) auch VHD (viral haemorrhagic disease) oder Chinaseuche, trat erstmals 1984 in China auf, danach erreichte sie Westeuropa und im Jahr 1988 auch Deutschland. Sie wird bei Hauskaninchen, in Hobbyzuchten und in der industriellen Zucht beobachtet.


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          


          
            • Die RHD wird durch ein Calicivirus hervorgerufen.


            • Zucht- und Wildkaninchen scheinen für das RHD-Virus wesentlich sensibler zu sein als Hauskaninchen, was möglicherweise an der Lebensweise der Hauskaninchen liegt. Meerschweinchen sind nicht empfänglich. Hasen können an einem sehr ähnlichen Calicivirus erkranken, dem EBHS-Virus.


            • Die Erkrankung tritt hauptsächlich bei adulten und präadulten Kaninchen auf, bei Jungtieren wesentlich seltener. Es gibt keine Berichte über einen Fall vor einem Alter von 10 Wochen.


            • Die experimentelle Übertragung ist über alle Injektionswege, oral oder intranasal möglich.


            • Die natürliche Übertragung erfolgt folgendermaßen:


            
              • Direkt: zwischen Kaninchen, die ersten Symptome treten 48 Stunden später auf.
            


            
              • Indirekt: auf oralem Weg (über Kadaver, kontaminiertes Futter oder Grünzeug); über Hunde, die nach Aufnahme kontaminierter Kadaver über ihren Kot oder durch direkten Kontakt mit den Kaninchen kontagiös werden; über Insekten, die passive Vektoren des Virus sind.
            

          

        


        
          

          [image: image] Klinik


          


          
            • Die Erkrankung verläuft extrem schnell. In den meisten Fällen tritt der Tod ein, bevor sich Symptome zeigen.


            • Bei aufmerksamer Beobachtung zeigt sich ein Temperaturhöhepunkt, auf den 24 Stunden später Dyspnoe und Hypothermie folgen, manchmal auch Epistaxis und Meläna.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch.


            • Sektion: kongestive und hämorrhagische Läsionen in den Lungenflügeln, an der Trachea, manchmal an Nieren, Milz, Darm und Thymus. Die Läsionen sind von akuter Pasteurellose oder Hitzschlag zu differenzieren. Die Leber erscheint wie gekocht, gebleicht, hypertrophisch, manchmal ikterisch.


            • Experimentell: ELISA, Elektronenmikroskopie.

          

        


        
          

          [image: image] Prävention


          


          
            • Hygiene: Kontakt zu Hunden vermeiden, in epizootischen Perioden kein Grünzeug füttern, Einschleppen des Virus verhindern (durch Insekten, Stroh, Futter von Feldern, wo Wildkaninchen leben).


            • Medikamentös:


            
              • Vier zugelassene Impfstoffe sind zurzeit verfügbar (Cunivac RHD, Rikavac RHD, Lapimed RHD und Dircunimix mit Myxomatose Cunical).
            


            
              • Sie sorgen für eine gute Immunität, die 5 – 7 Tage nach der Injektion einsetzt. In der Praxis erfolgt die Erstimpfung im Alter von 8 Wochen. Wiederholungsimpfungen alle 12 Monate.
            

          

        

      


      
        

        Rhinitis


        
          

          [image: image] Anatomische und physiologische Besonderheiten


          


          
            • Kaninchen und Nager sind aufgrund ihrer Anatomie prädisponiert für Atemwegsinfektionen: enge obere Atemwege, kleine Brusthöhle, persistierender Thymus.


            • Die erste Atemphase (Inspiration) entsteht durch eine Zwerchfellkontraktion, die Atemfrequenz beträgt 30 – 60 Atemzüge/Minute bei Kaninchen bzw. 50 – 200 bei Nagetieren.


            • Die natürliche Flora des Nasen-Respirations-Trakts besteht aus Moraxella sp., Micrococcus sp., Neisseria sp.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Jede Umgebungsstörung begünstigt respiratorische Erkrankungen: plötzliche Temperaturschwankungen, extreme Temperaturen (< 25 °C), unzureichende Belüftung, Zugluft, Transporte, Ammoniakausdünstungen (keine erneuerte Einstreu).


            • Am häufigsten nachgewiesen werden folgende pathogene Keime: Pasteurella multocida (Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchilla, Präriehund), Pasteurella pneumotropica (andere Nager), Bordetella bronchiseptica (Kaninchen und Nager), Corynebacterium pyogenes (Ratten, Mäuse, Hamster), Klebsiella pneumoniae (Meerschweinchen), Staphylococcus aureus (Kaninchen), Pseudomonas sp., Escherichia coli, Streptococcus pneumoniae (Ratten), Mycoplasma pulmonis (Ratten).


            • Die genannten Bakterien, von denen mehr oder weniger virulente Stämme existieren, treten meist assoziiert auf. Auch das Sendai-Virus kommt oft vor: Allein gilt es als nicht pathogen. In Verbindung mit anderen Keimen kann es jedoch zu einer schweren Schnupfenform führen.


            • Rezidivierender Schnupfen beim Kaninchen steht oft im Zusammenhang mit einer Zahninfektion.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Seröser, später eitriger Nasenausfluss, Konjunktivitis, Niesen, Atemprobleme, Verengung der oberen Atemwege.


            • Manchmal in Verbindung mit Ulzera und Abszessen der Haut (Augenlider, Lippen etc.).


            • Die Prognose ist aufgrund der ständigen Gefahr von Lungenkomplikationen immer mit Vorbehalt zu stellen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Systemische Therapie vorzugsweise mittels Injektionen:


            
              • Enrofloxacin (10 – 15 mg/kg/12 h), Marbofloxacin (5 – 7 mg/kg/12 h).
            


            
              • Immunmodulatoren (Paramunitätsinducer Zylexis®) und Antiphlogistika: [image: image] Tab. 2.35 und [image: image] Tab. 2.46 (Anhang Nagetiere und Kaninchen).
            


            • Lokale Therapie: Inhalieren: 2 × tgl. 15 min. über 10 d. Die Inhalationslösung sollte ein Antibiotikum (Chloramphenicol, Gentamicin), einen Schleimlöser (Acetylcystein) und ein respiratorisches Antiseptikum enthalten.

          


          
            

            Hinweis: Die Haltungsbedingungen müssen unbedingt kontrolliert werden. Außerdem ist eine gründliche Untersuchung der Maulhöhle inklusive der Zähne durchzuführen.

          

        

      

    


    
      

      Scheinträchtigkeit beim Kaninchen


      
        

        Salmonellose


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          


          
            • Salmonellosen sind bei immunsupprimierten Tieren zu beobachten (Jungtiere beim Entwöhnen, trächtige Weibchen).


            • Mangelnde Hygiene und Transporte begünstigen ihre Entwicklung.


            • Salmonellosen kommen bei Nagern häufiger vor als bei Kaninchen.

          

        


        
          

          [image: image] Klinik


          


          
            • Hyperthermie, Apathie, Dyspnoe, Jammern, Kongestion der Schleimhäute, die sich akut oder subakut entwickelt.


            • Die Mortalität ist bei Weibchen am Ende der Trächtigkeit oder bei der Geburt hoch, ebenso bei Jungtieren in der ersten Lebenswoche.


            • Es gibt tödliche Formen, v. a. beim Meerschweinchen (aber auch bei allen anderen Nagern), und chronische genitale Formen beim Kaninchen (Aborte).

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Sektion: Splenomegalie, Leber- und Blinddarmnekrose.


            • Bakteriologie: Isolierung der Keime aus Gallensaft oder den weiblichen Genitalorganen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Chloramphenicol: 50 mg/kg/12 h, Enrofloxacin: 10 mg/kg/d über 20 d.

        

      


      
        

        Scheinträchtigkeit beim Kaninchen


        Die Scheinträchtigkeit ist beim Hauskaninchen häufig zu beobachten. Sie dauert gewöhnlich 15 – 19 Tage.


        
          

          [image: image] Ätiopathogenese


          Beim Kaninchen wird die Ovulation durch den Koitus ausgelöst (Eintritt: 10 – 12 Stunden danach). Dieser komplexe ovulatorische Reflex wird weitergeleitet über eine afferente Bahn (überträgt die Stimuli des Deckakts zum Hypothalamus) und eine efferente Bahn (überträgt den Auftrag der Ovulation vom Hypothalamus an das Ovar).


          Bei der Scheinträchtigkeit entwickeln sich die gesprungenen Eizellen durch fehlende Befruchtung nicht (Bespringen unter Weibchen). Die Graaf-Follikel wandeln sich in progestative Gelbkörper um, die 15 – 19 Tage lang funktional bleiben und eine neue Ovulation verhindern. Die daraus resultierende Progesteronsekretion ruft Veränderungen der Gebärmutter und des Gesäuges hervor, die identisch mit denen beim trächtigen Kaninchen sind. Nach dem 12. Tag geht sie zurück und erreicht zwischen dem 16. und 21. Tag ihren niedrigsten Spiegel.


          Die Scheinträchtigkeit endet spontan nach ca. 20 Tagen. Sie kann sich durch eine polyzystische Mastitis und Verhaltensprobleme komplizieren, sodass der Tierarzt aufgesucht wird.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Zur medikamentösen Behandlung gehört:


            
              • Ein PGF2 Analogon für die verstärkte Luteolyse;
            


            
              • ersatzweise ein Medikament gegen die Milchbildung auf Cabergolinbasis (Galastop®) 5 mg/kg p. o. über 6 d.
            


            
              • Ein Sedativum: Diazepam: 1 mg/kg/12 h.
            


            • Prävention mit Proligeston (Delvosteron®): 30 mg/kg alle 3 – 4 Monate, oder besser durch Ovariohysterektomie.

          

        

      


      
        

        Seborrhö


        Seborrhoische Zustände sind bei Nagern und Hauskaninchen endokrinen Ursprungs. Sie können generalisiert oder lokal auftreten.


        
          

          
            

            
              

              Generalisierte Seborrhö


              Hyperandrogenismus beim männlichen Meerschweinchen:


              
                • Generalisierter keratoseborrhoischer Zustand, der mit einer Hyperkeratose der Ballen und einer seborrhoischen, schuppig-krustösen Otitis externa einhergeht.


                • Therapie: chirurgische oder chemische Kastration (Delmadinonchlorhydrat Tardastrex® 10 mg/kg), Sandwanne, topische Keratomodulatoren (Sebolytic®, Paxcutol®).

              

            


            
              

              Lokale Seborrhö


              Die Hypersekretion der Talgdrüsen, deren Lokalisation bei den einzelnen Tierarten unterschiedlich ist, tritt beim Markieren des Territoriums auf. Diese Hypersekretion in Abhängigkeit von Sexualsteroiden wird vorwiegend bei männlichen Tieren beobachtet.


              


              
                • Seborrhö der Drüsen an der Flanke beim Hamster: Die Talgdrüsen befinden sich auf jeder Seite der Flanken. Sie sind v. a. bei männlichen Tieren entwickelt und hyp erpigmentiert.


                • Seborrhö der abdominalen Drüse beim Gerbil.

              


              Die genannten Seborrhö-Arten müssen als physiologisch angesehen werden. Sie werden durch Kastration gemildert. Behandlungsbedürftig sind lediglich sekundäre Pyodermitis und Talgadenome (chirurgische Entfernung).

            

          

        

      


      
        

        Shope-Fibroma-Virus-Infektion


        Wird auch Fibromatose genannt.


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          


          
            • Verantwortliches Agens: Shope-Fibroma-Virus. Dieses Poxvirus befällt Leporidae (Hasen).


            • Das Shope-Fibroma-Virus weist eine Kreuzantigenität zum auslösenden Virus der Myxomatose auf, was man bei der Herstellung des Myxomatose-Impfstoffs genutzt hat. [image: image] Myxomatose.

          

        


        
          

          [image: image] Klinik


          


          
            • Einzelne oder mehrere knotige, kutane Neoplasien am ganzen Körper, oft am Nasenrücken. Sie jucken nicht und haben meist eine dicke, gräuliche Kruste.


            • Dem Erscheinungsbild der Fibromatose geht meist leichtes Fieber mit Appetitlosigkeit und Nasenausfluss voraus, gefolgt von einem erythematösen und makulopapulösen Ausschlag im Gesicht und am Perineum. Spontanes Auftreten scheint es nur beim Baumwollschwanzkaninchen zu geben.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Vorzugsweise durch eine Biopsie bzw. eine Gewebeprobe der chirurgisch entnommenen Neoplasie.


            • Große, runde oder sternförmige Zellen, umgeben von einer Ansammlung fibroblastischer Entzündungszellen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Chirurgische Entfernung. Normalerweise keine Rezidive.

        

      

    


    
      

      Torticollis


      
        

        Torticollis


        Das Kaninchen wird mit Kopfschiefhaltung vorgestellt. Diese Torsion kann 150° erreichen. Wenn es erschreckt oder gereizt wird, kann sich das Kaninchen vollständig um seine Längsachse drehen.


        Zum Vorgehen bei Torticollis [image: image] Tab. 2.7, [image: image] Tab. 2.5.


        
        Tab. 2.7 Vorgehen bei Torticollis
[image: image]

      


      
        

        Totgeburt, Abort


        
          

          
            

            
              

              Abort


              Ursache können schlechte Haltungsbedingungen sein. Andere Ursachen müssen untersucht werden.


              


              
                • Bakterielle Infektionen ([image: image] Fruchtbarkeitsstörungen): Es finden sich die gleichen Infektionserreger wie bei Fruchtbarkeitsstörungen. Außerdem kann jeder schlechte Allgemeinzustand, der durch bakterielle Erreger (Salmonella sp., Staphylococcus sp., Streptococcus sp., Bordetella bronchiseptica, Escherichia coli) hervorgerufen wird, einen Abort oder eine Totgeburt verursachen. Listeria monocytogenes und Brucella abortus können ebenfalls die Ursache sein, ebenso wie diverse Salmonellen und Chlamydophila psittaci beim Kaninchen.


                • Trächtigkeitstoxämie ([image: image] Trächtigkeitstoxämie).


                • Unausgewogenes Futter:


                
                  • Jede Einschränkung der Fütterung kann beim trächtigen Kaninchen einen Abort auslösen. Eine Futterreduktion um 50 g/Tag während der Trächtigkeit erhöht die Anzahl der embryofetalen Resorptionen beträchtlich und führt auch zu einem verminderten Geburtsgewicht der Föten.
                


                
                  • Eine Hypervitaminose D (10 000 IE) ruft Aborte und Hydrozephalie hervor.
                


                
                  • Vitamin-K- oder Zinkmangel (Reduktion der Menge an zirkulierenden Steroiden) führt ebenfalls zu Aborten.
                

              

            


            
              

              Postnatale Mortalität


              Betroffen sind ungefähr 20 % der Würfe während der Laktation.

            

          


          
            

            Ätiologie


            


            
              • Puerperale Infektion der Mutter (Mastitis, Metritis, Septikämie).


              • Kein Nest vorhanden.


              • Unzureichende Temperatur (ideal sind 30 – 34 °C).


              • Gegenwart des Männchens während und nach der Geburt.


              • Unzureichende Laktation durch fehlerhafte Fütterung.


              • Verstoßen des Wurfs: bei primiparen Weibchen mit Kalzium- und Magnesiummangel oder Stress zum Geburtszeitpunkt.

            

          

        

      


      
        

        Trächtigkeitstoxämie


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Die Trächtigkeitstoxämie kommt bei Meerschweinchen und Kaninchen häufig vor, aber auch bei Chinchilla und Präriehund.


            • Bei Meerschweinchen und Kaninchen tritt sie bei adipösen weiblichen Tieren während der letzten beiden Trächtigkeitswochen oder während der ersten Laktationswoche auf. Beim Chinchilla ist sie häufig unmittelbar nach der Geburt oder während der Laktation zu beobachten.


            • Die Ätiologie ist noch wenig bekannt: Während der Trächtigkeit liegt eine physiologische Hypoglykämie vor, wodurch eine Mobilisierung des Leberfetts hervorgerufen wird. Diese Glukoneogenese durch Lipolyse führt auch zur Bildung von Ketonkörpern, die für den Organismus toxisch sind.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Aussagekräftige klinische Symptome: deutliches Erscheinungsbild der Anorexie und Adipsie, danach Niedergeschlagenheit und Dyspnoe (v. a. bei Meerschweinchen), was die Azidose widerspiegelt. Zu beobachten sind das Verstoßen der Jungtiere, Laktationsstillstand, Abort (bei trächtigen Weibchen) und nervale Störungen. V.a. beim Meerschweinchen: motorische Inkoordination, klonische Kontraktionen der Gliedmaßen, Muskelspasmen, konvulsive Krisen, Paraplegie, dann komatöser Zustand.


            • Zusätzliche Symptome im Harn: klarer Harn, saurer pH (5 – 6 statt 9), Azetongeruch, Proteine und Ketonkörper im Harn.


            • Aussagekräftige Blutwerte: Hypokalzämie, Hypoglykämie, Hyperphosphorämie und Hyperazotämie. Der Tod tritt 4 – 5 Tage nach Auftreten der klinischen Symptome ein.


            • Die Autopsie zeigt einen leeren Magen, Fettleber und -nieren, reichlich viszerales Fett, hypertrophe und hämorrhagische Nebennieren.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Die Prognose ist schlecht und die Behandlung oft ohne Erfolg.


            • Verabreichen von Kalziumglukonat, Magnesiumsulfat (Calcium ND, Oligocalcium ND), isotonischer Lösung (Glukose und NaCl).


            • Zwangsernährung (Fruchtsäfte, Gemüsebouillon, Critical Care®), Zuckersirup (10 – 20 ml/d).

          

        

      


      
        

        Treponematose (Spirochätose)


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          


          
            • Die Treponematose bzw. Spirochätose oder Syphilis des Kaninchens wird durch Spirochäten (Treponema cuniculi) hervorgerufen. Sie sind kaninchenspezifisch.


            • Die Übertragung des Erregers erfolgt beim Deckakt. Es sind Männchen und Weibchen betroffen. Eine Infektion von Jungtieren kann neonatal oder durch Ansteckung während der Aufzuchtperiode erfolgen.


            • Die Treponematose wird durch schlechte Haltungsbedingungen begünstigt: mangelnde Hygiene, Überbelegung, Kälte.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Die Läsionen befinden sich v. a. im Gesicht (Lippen, Schnauze, Ohren, Augenlider), in der Genitalregion (Präputium, Skrotum, Penis, Vulva) und in der Anal- oder Inguinalregion.


            • Es handelt sich um Papeln und Knötchen, die sekundär erythematös und ödematös werden. Nachfolgend entstehen ulzerative und krustöse Läsionen, die ein blumenkohlartiges Aussehen haben.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Lokalisation der Läsionen, Histologie (flechtenartige, lymphoplasmazytäre und erosive Dermatitis mit epithelialen, heterophilen Vesikeln).


            • Nachweis der Spirochäten durch mikroskopische Untersuchung von Geschabseln bei schwarzem Hintergrund.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Penicillin G ist die Behandlung der Wahl: 60 000, sogar 80 000 IE/kg s. c., i. m., 5 Injektionen im Abstand von 4 d.


            • Chinolone sind ebenfalls wirksam: Enrofloxacin, 10 mg/kg/12 h über 3 Wochen oder Marbofloxacin.

          

        

      


      
        

        Trichobezoare


        [image: image] Magenstase.

      


      
        

        Trichophagie


        [image: image] Haarefressen (Trichophagie).

      


      
        

        Trombiculose


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          


          
            • Die Trombiculose wird durch Larven von Trombicula autumnalis hervorgerufen. Sie wird hauptsächlich beim Kaninchen beobachtet.


            • Der Befall ist saisonal (zweite Hälfte des Sommers und Herbst) und lokal (Gärten, Rasen etc.). Voraussetzung ist, dass das Kaninchen im Freien lebt.


            • Die Trombiculose ist eine Pseudozoonose: Es gibt keine Übertragungsmöglichkeit vom Kaninchen auf den Menschen, da der Entwicklungszyklus des pathogenen Erregers im Freien weiterverläuft.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Intensiver Pruritus, v. a. in den Zehenzwischenräumen.


            • Stark erythematöse und juckende Läsionen mit Alopezie, die durch Lecken verschlimmert werden.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Epidemiologie: im Freien lebend, Sommer.


            • Klinik: extrem starker Juckreiz beim Kaninchen und beim Besitzer.


            • Nachweis der Parasiten mit bloßem Auge oder mit dem Mikroskop (zehnfache Vergrößerung): mit Blut vollgesogene, sechsfüßige Larve mit kurzem Mundbereich.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Kaninchen vom befallenen Rasen entfernen.


            • Verdünntes Amitraz (Ectodex®) auftragen (0,025 %), 1 ×/Woche über 3 – 4 Wochen oder Imidacloprid/Moxidectin 1 ×/Woche.


            • Kortikoide, um den Juckreiz zu lindern: Dexamethason, 0,5 mg/kg.


            • Zusätzlich antiseptische und Narbenbehandlung.

          


          
            

            Hinweis: Pyrethroide sowie Hautlotionen auf Kortikoidbasis müssen bei Kaninchen mit Vorsicht angewendet werden.

          

        

      


      
        

        Tumoren bei der Ratte


        Die Inzidenz von Spontantumoren variiert sehr stark in Abhängigkeit von Alter, Geschlecht, Futter, Übergewicht, endokrinem Status und Umgebung. Die häufigsten Tumoren sind Fibroadenome der Mamma, gefolgt von Adenomen der Hypophyse und der Hoden. Tumoren sind häufiger bei Weibchen als bei Männchen zu beobachten.


        
          

          
            

            
              

              Häufige Tumoren bei Männchen


              Es handelt sich vorwiegend um Tumoren der endokrinen Drüsen: Hypophysenvorderlappen, Schilddrüse, Nebennieren (Phäochromozytome). Leydig-Zell-Tumoren kommen ebenfalls besonders häufig vor. Sie verleihen dem Hoden ein hypertrophes Aussehen. Mammatumoren sind identisch mit denen bei weiblichen Tieren.

            


            
              

              Häufige Tumoren bei Weibchen


              


              
                • Mammatumoren kommen häufig vor. Es gibt drei Arten:


                
                  • Pseudotumorale Läsionen in Form von lobulärer Hyperplasie sind häufig und oft voluminös.
                


                
                  • Fibroepitheliale Tumoren oder Fibroadenome sind ebenfalls häufig, v. a. bei bestimmten Linien. Sie sind gut abgegrenzt, fest und ovoid.
                


                
                  • Adenokarzinome sind seltener (10 % der Fälle). Gelegentlich führen sie zu Toxämie und Septikämie, häufig sind sie auch Ursprung von Hautoder Eingeweidemetastasen.
                

              


              Die Häufigkeit von Mammatumoren hängt von der Linie, den Haltungsbedingungen und der Fütterung ab (fettreiches Futter begünstigt die Tumorgenese).


              Die Prävalenz von Mammatumoren ist bei ovarektomierten Weibchen signifikant geringer.


              Fibroadenom-Rezidive sind häufig. I. d. R. ist es notwendig, weitere chirurgische Exzisionen vorzunehmen.


              


              
                • Uteruspolypen können die Ursache für vaginale Blutungen sein.


                • Hypophysenadenome sind besonders bei Weibchen zu beobachten, die zu proteinreiches Futter erhalten. Sie sind nichtsezernierend, gut umschrieben und können durch Kompression eine Hydrozephalie, intrakranielle Hypertonie oder andere Probleme verursachen. Klinisch sind Anorexie, Gewichtsverlust, manchmal eine anomale Kopfhaltung, Dyspnoe und Nasenausfluss festzustellen.

              

            


            
              

              Tumoren beider Geschlechter


              Die Liste dieser sehr unterschiedlichen Tumoren ist fast unüberschaubar lang. Dazu gehören z. B. Hauttumoren (Fibrome, Fibrosarkome, Lymphome), Tumoren des hämatopoetischen Systems, der Schilddrüse und des Nervensystems.

            

          

        

      


      
        

        Tumoren beim Hamster


        Die Tumoren sind sehr unterschiedlich und haben eine variable Inzidenz, abhängig vom Alter und der Abstammung des Tiers. Es handelt sich oft um Primärtumoren, da sie bei den anderen Nagern keine Entsprechung haben. Häufig sind sie bei älteren Individuen männlichen Geschlechts zu finden. Die gesamte Inzidenz ist bei Zwergrassen der Art Phodopus sungorus höher. Die am häufigsten betroffenen Organe sind die Nebennieren, das hämatopoetische System, die Haut und der Verdauungstrakt.


        
          

          
            

            
              

              Endokrine Drüsen


              Nebennierentumoren kommen bei älteren Hamstern häufig vor. Es handelt sich um eine einfache Hyperplasie oder um ein Adenom. Die Ursache ist ein Cushing-Syndrom. Letzteres äußert sich klinisch durch eine bilateral-symmetrische Alopezie, die mehr oder weniger diffus über den ganzen Körper verteilt ist, eine Hyperpigmentation der Haut, eine abdominale Ptose, dadurch Polyurie, Polydipsie und Polyphagie. Häufig ist damit eine Demodikose verbunden (Demodex aurati am Abdomen in den Haarfollikeln, Demodex criceti am Abdomen auf der Hautoberfläche). Es kommt zu einer Erhöhung des Plasmakortisolspiegels (normal 0,5 – 1 μg/dl).


              Untersuchungen weisen darauf hin, dass die Ursache bei Verdacht auf Hyperkortizismus ein Nebennierentumor sein kann, aber auch eine einfache übermäßige Sekretion von Nebennierenhormonen. Von den verschiedenen vorgeschlagenen Behandlungen scheint Metopiron® (8 mg/d p. o., über 1 Monat) gute Ergebnisse zu erzielen.

            


            
              

              Hämatopoetisches System


              


              
                • Lymphosarkome: Beim Syrischen Goldhamster zu beobachten. Es wird eine virale Ätiologie vermutet, weil man die Krankheit durch betroffene Zellen übertragen kann.


                • Epitheliotropes T-Lymphom: Die klinischen und histopathologischen Befunde sprechen stark für die Mycosis fungoides des Menschen. Klinisch sind allgemeine Symptome (Lethargie, Abmagerung, neuromuskuläre Schwäche) und lokale, vielsagende Symptome zu beobachten: ausgedehnte Alopezie, Hauterythem, multizentrische Hautknoten, die schnell ulzerieren, generalisierte Lymphadenopathie. Die Krankheit schreitet schnell fort und endet tödlich. Die Diagnose wird durch positive immunhistochemische Markierung des CD3-Antigens bestätigt.

              

            


            
              

              Verdauungstrakt und Anhangsdrüsen


              Lebertumoren (Cholangiome) müssen von Zirrhosen und v. a. von hepatischen Zysten der Gallengänge differenziert werden, die häufig die Bauchhöhle beträchtlich verformen können.

            


            
              

              Andere Tumoren


              Andere Tumoren werden seltener beobachtet:


              
                • Hauttumoren: Papillome, Melanome.


                • Adenom der Flankendrüse.


                • Benigne Fibroadenome der Zitzen.

              

            

          

        

      


      
        

        Tumoren beim Kaninchen


        Die häufigsten Tumoren sind Hauttumoren, Lymphosarkome und Nephroblastome bei Jungtieren sowie uterine Adenokarzinome.


        
          

          
            

            
              

              Genitalapparat


              

            

          


          
            

            Uterus


            


            
              • Uterine Adenokarzinome: Das uterine Adenokarzinom ist der Tumor, der in den USA am häufigsten zu beobachten ist. Er kommt vorwiegend bei Kaninchen vor, die älter als 3 Jahre sind. Ein uterines Adenokarzinom entwickelt sich aus einer Uterushyperplasie, wobei die Inzidenz ab einem Alter von 5 Jahren 80 % erreichen kann. Manche amerikanische Rassen sind besonders betroffen (Tan, Dutch, Havane, French, Silver), während die Inzidenz beim Kalifornischen Kaninchen und dem Weißen Neusee-land-Kaninchen moderat ist. Diese Verteilung ist aber nicht auf andere Länder übertragbar, z. B. weisen diese Rassen in Frankreich nicht dasselbe Risiko für diese Tumorart auf. Umgekehrt können die Rassen Rex und Belgischer Riese in Frankreich Uterustumoren aufweisen, was in Großbritannien nicht der Fall ist.


              
                • Pathogenese: Das Endometrium verändert sich beim Kaninchen mit dem Alter. Es wird zellärmer und reichert sich mit Kollagen an. Die Altersatrophie kann von kontinuierlichen und sukzessiven Veränderungen begleitet sein: von adenomatöser Hyperplasie über Uteruspolypen bis zu zystischer Endometriumhyperplasie und uterinem Adenokarzinom. Die Entwicklung ist mit der bei Frauen vergleichbar. Im Endstadium bilden sich in der Lunge, den abdominalen Eingeweiden und dem Peritoneum Metastasen.
              


              
                • Klinik: zu Be ginn durch Sterilität oder kleine Würfe, fetale Retention und Aborte gekennzeichnet. Das Kaninchen zeigt blutig-serösen Vaginalausfluss, oft zusammen mit einer glandulär-zystischen Mammahyperplasie. Danach kommt es zu Anorexie und aufgrund der Lungenmetastasen zu Dyspnoe. Der Tod tritt erst nach 5 – 20 Monaten ein.
              


              
                • Diagnostik: Bei blutig-serösem Vaginalausfluss besteht der Verdacht auf ein uterines Adenokarzinom, es müssen jedoch auch Differentialdiagnosen in Betracht gezogen werden. Hinweisend ist die Palpation von nodulären und ovoiden, multikonzentrischen Massen, die anfangs einen Durchmesser von ungefähr 1 cm haben, aber nach 6 Monaten 5 cm erreichen können. Mithilfe einer Röntgen- oder besser Ultraschalluntersuchung der Gebärmutter kann die Diagnose eines Uterustumors bestätigt werden. Wegen möglicher Metastasen ist eine erweiterte Untersuchung per Röntgen oder Ultraschall erforderlich.
              


              
                • Therapie: So frühzeitig wie möglich Ovariohysterektomie, sofern die Röntgenuntersuchung zufriedenstellend ist. Das Kaninchen muss wegen des Metastasenrisikos nach der Operation regelmäßig nachuntersucht werden. Eine gute Prävention ist die geplante Ovariohysterektomie im Alter zwischen 6 Monaten und 1 Jahr, in jedem Fall vor einem Alter von 2 Jahren.
              


              • Endometriumhyperplasie und Uteruspolypen: stehen am Anfang mit der Uterusinvolution unter Östrogenwirkung in Zusammenhang. Die klinischen Symptome sind mit denen des uterinen Adenokarzinoms vergleichbar. Zu beobachten sind blutiger Vaginalausfluss, intermittierende Hämaturie, eine verminderte Aktivität und eine zystische Mammahyperplasie in Verbindung mit Ovarialzysten. Therapie der Wahl ist die Ovariohysterektomie. Die Diagnose wird histologisch bestätigt.

            

          


          
            

            Mammae


            Mammatumoren stehen meistens mit einer epithelialen Hyperplasie oder einem Fibroadenom in Zusammenhang. Häufig sind sie mit einer Uterushyperplasie verbunden. Es handelt sich um zystische Läsionen, die eine Tendenz zur Ausbreitung und Fusionierung zeigen. Es wird fibröses Gewebe gebildet, das um flüssigkeitsgefüllte Zysten herum anwächst. Oft sind auch Ovarialzysten vorhanden. Man kann auch Mammakarzinome in Verbindung mit einem uterinen Adenokarzinom beobachten. Die Milchdrüsen können sich sekundär infizieren.


            Mammatumoren dürfen nicht mit infektiöser Mastitis (Pasteurella multocida, Staphylococcus aureus) verwechselt werden. Bei einem Mammatumor muss systematisch nach einem Uterustumor oder nach Ovarialzysten gesucht werden.


            Therapie der Wahl bei zystischen, nichtinfektiösen Mammatumoren ist die Ovariohysterektomie, weil es sich um gutartige, hormonabhängige Tumoren handelt (wie die feline Fibroadenomatose). Die klinischen Symptome verschwinden gewöhnlich 3 – 4 Wochen nach dem Eingriff.

          


          
            

            Männlicher Genitalapparat


            Gelegentlich sind voluminöse Hodentumoren zu beobachten, die oft einseitig auftreten. Meistens handelt es sich um Seminome, die sich manchmal an einem ektopischen Hoden entwickeln.


            
              

              Verdauungstrakt


              


              
                • Bukkale Papillomatose: Hervorgerufen durch ein Papillomavirus. Das Hauskaninchen ist der natürliche Wirt dieses Virus. Bei den Läsionen handelt es sich um kleine, weiße Papillome auf der Zungenunterseite von einigen Millimetern Durchmesser. Sie entwickeln sich bei Kaninchen im Alter zwischen 2 und 18 Monaten und bilden sich innerhalb einiger Wochen spontan zurück.


                • Tumoren des Verdauungstrakts und der anhängenden Drüsen: Gastrointestinale Tumoren sind zahlreich und vielfältig. Sie werden oft zufällig bei einem chirurgischen Eingriff bzw. einer Röntgen- oder Ultraschalluntersuchung festgestellt. Sie sind primär oder sekundär (am häufigsten zu einem uterinen Adenokarzinom). Die wichtigsten Tumoren sind Gallenblasentumoren (Adenome, manchmal Adenokarzinome), anorektale Papillome, Magentumoren (Adenokarzinome, Leiomyosarkome) und Darmtumoren (Leiomyome, Leiomyosarkome).

              

            


            
              

              Atemtrakt


              Thymome können bei Jungtieren oder Adulten beobachtet werden. Sie sind lymphoiden oder epithelialen Ursprungs. Sie äußern sich durch eine mehr oder weniger hochgradige Dyspnoe, die manchmal von einem bilateralen Exophthalmus aufgrund der Behinderung des venösen Rückflusses begleitet wird. Mithilfe einer Röntgenuntersuchung kann eine runde Tumormasse vor dem Herzen nachgewiesen werden.


              Lungentumoren sind meistens Metastasen eines uterinen Adenokarzinoms. Das Myxomatosevirus kann auch Ursprung für pulmonäre Myxome sein.

            


            
              

              Hämatopoetisches System


              Lymphosarkome sind die häufigsten Tumoren bei jungen Kaninchen. Gelegentlich nimmt die Erkrankung einen enzootischen Verlauf. Sie wird bei Jungtieren von 8 – 18 Monaten beobachtet. Bei ihrer Entstehung ist ein genetischer Faktor beteiligt (autosomal-rezessives Gen im homozygoten Zustand). Bei den Läsionen handelt es sich um noduläre Massen, die sich auf Nierenrinde, Leber, Milz und die Mesenterialganglien ausbreiten. Diese Erkrankung darf nicht mit der Tyzzer-Krankheit, hepatischer Kokzidiose (Eimeria stidae) oder hepatoperitonealer Zystizerkose (Cysticercus pisiformus) verwechselt werden. Es existieren kutane und subkutane Formen.

            


            
              

              Harntrakt


              Nephroblastome (Wilms-Tumoren) entwickeln sich bei jungen Kaninchen. Der Verdacht besteht bei Nephromegalie, Hämaturie oder chronischer Niereninsuffizienz. Die Diagnose kann durch Nierenultraschall, evtl. gefolgt von einer ultraschallgeführten Biopsie, bestätigt werden. Die Tumorart kann jedoch nur durch eine histologische Untersuchung festgestellt werden.


              Therapie der Wahl ist die chirurgische Exzision der betroffenen Niere, sofern der Tumor nur eine Niere befallen hat. Die Prognosestellung ist wesentlich zurückhaltender, wenn beide Nieren betroffen sind. Es werden auch andere Tumoren des Harntrakts beobachtet. Sie äußern sich ebenfalls durch Hämaturie und Pollakisurie, wobei zahlreiche andere Ursachen für Hämaturie als Differentialdiagnose infrage kommen.

            


            
              

              Haut und Hautanhang


              Tumoren der Haut und des Hautanhangs sind ziemlich häufig. Bestimmte Tumoren können per Feinnadelpunktion zytologisch diagnostiziert werden (Lipome, subkutane Lymphome), während andere durch Exzisionsbiopsie diagnostiziert werden (Fibrome, Papillome, Basalzellepitheliome, Talgdrüsenkarzinome).


              


              
                • Die Papillomatose grassiert in den Vereinigten Staaten beim Florida-Waldkanichen (Sylvilagus floridanus). Sie wird von stechenden Arthropoden übertragen und äußert sich durch Warzen oder Papillome auf dem Körper.


                • Das Shope-Fibromvirus ist bei Sylvilagus floridanus endemisch und ruft bei der europäischen Spezies Oryctolagus cuniculus Fibrome hervor. Diese Fibromatose ist bei Jungtieren verbreitet, während sie bei Adulten mit muskulotendinösen Verhärtungen einhergeht.


                • Das Myxomatose-Virus ruft eine generalisierte Proliferation der retikuloendothelialen Zellen hervor, die sich durch Bildung von Myxomen oder nodulären, muzinösen, unregelmäßigen, subkutanen und gelatinösen Pseudotumoren äußert.

              

            


            
              

              Knochen


              Mandibuläre Osteosarkome können sich bei Kaninchen entwickeln, die von einem langwierigen bukkodentalen Abszess betroffen sind, der mit einer Zahnwurzelinfektion der unteren Backenzähne in Verbindung mit einer mandibulären Osteomyelitis einhergeht.

            

          

        

      


      
        

        Tumoren beim Meerschweinchen


        Tumoren kommen relativ selten vor. Sie werden hauptsächlich bei Weibchen und ab einem Alter von 3 Jahren beobachtet. Die häufigsten Tumoren sind Lymphosarkome, Hauttumoren und Lungenadenome.


        
          

          
            

            
              

              Hämatopoetisches System


              Lymphosarkome sind die häufigsten Tumoren beim Meerschweinchen. Sie werden durch ein Retrovirus vom Typ C (RNA-Virus aus der Gruppe der Onkornaviren) hervorgerufen. Die Erkrankung äußert sich nach einer wenig charakteristischen Apathie durch Hypertrophie der oberflächlichen und mesenterialen Ganglien sowie durch Spleno- und Hepatomegalie.


              Die hämatologischen und biologischen Symptome sind charakteristisch:


              
                • Hypochrome Anämie und v. a. Hyperleukozytose, die manchmal beträchtlich ist (250 bis zu 500 × 103/μl).


                • Die Ganglienpunktion zeigt umfangreiche Lymphozytenpopulationen (oft 90 % der Leukozyten), undifferenzierte Riesenzellen und manchmal Kurloff-Körper in bestimmten Lymphozyten.


                • In zahlreichen Geweben ist im perivaskulären Bereich eine Lymphoblasteninfiltration zu beobachten (Milz, zervikale und mesenteriale Ganglien, Peyer-Plaques).

              


              Der Verlauf ist innerhalb von 2 – 5 Wochen tödlich.

            


            
              

              Respirationstrakt


              Das Lungenadenom (papilläres Bronchialadenom) macht 35 % der Spontantumoren beim Meerschweinchen aus. Sein Ursprung ist umstritten: Nach Ansicht einiger Autoren entspricht es einer primitiven Neoplasie. Andere Autoren sind der Meinung, dass es sekundär durch Fremdkörper oder Infektionserreger entsteht.

            


            
              

              Haut und Hautanhang


              Hauttumoren kommen ziemlich häufig vor und sind oft voluminös. Es werden hauptsächlich drei Tumoren unterschieden:


              
                • Talgadenome.


                • Trichoepitheliome oder spinozelluläre Epitheliome des Ohrs bei Meerschweinchen mit weißen Ohren.


                • Trichofollikulome entlang der lumbosakralen Medianen.

              


              Die Behandlung erfolgt durch chirurgische Entfernung und ist im Allgemeinen einfach.

            


            
              

              Urogenitalapparat


              


              
                • Mammatumoren können sowohl bei Männchen als auch bei Weibchen beobachtet werden. Es handelt sich meistens um benigne Fibroadenome. Manchmal werden Adenokarzinome mit lokalinvasiver Ausbreitung festgestellt, jedoch selten mit Metastasenbildung.


                • Bei Uterustumoren handelt es sich i. d. R. um Leiomyome oder eine einfache zystische Endometriumhyperplasie. Häufig stehen sie mit Ovarialzysten in Zusammenhang.


                • Die Ovarien sind selten Sitz des Tumors, aber Ovarialzysten sind sehr häufig und oft voluminös.

              

            


            
              

              Andere Tumoren


              Diverse Tumoren im Verdauungstrakt können die Ursache für Obstipation oder Erbrechen sein.


              Es sind auch pseudotumorale Läsionen möglich: kardiale Rhabdomyomatose, Plazentom, Ovarialteratom.

            

          

        

      


      
        

        Tyzzer-Krankheit


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Die Tyzzer-Krankheit ist auf das Wachstum und die Vermehrung von Clostridium spiroforme (früher Clostridium piliformis) zurückzuführen, wenn das Gleichgewicht der Darmflora gestört ist (schlecht gesteuerte Antibiotikabehandlungen, schlechte Haltungsbedingungen). Kolibakterien sind regelmäßig vorhanden.


            • Clostridium spiroforme ist ein gramnegativer Keim, dessen Sporen in der äußeren Umgebung sehr resistent sind (1 Jahr). Zerstörung durch Formalin oder Chlor.

          

        


        
          

          [image: image] Klinik


          


          
            • Vergleichbar mit der Kolibazillose.


            • Clostridium spiroforme ist für akute, hämorrhagische Typhlokolitis mit hochgradigem Erscheinungsbild beim Kaninchen verantwortlich. Patienten im Wachstum sind am meisten betroffen. Die Mortalität ist hoch.


            • Die Tyzzer-Krankheit ist auch bei der Maus, beim Meerschweinchen, Chinchilla, Gerbil und Hamster zu beobachten. Es kommen akute (profuse Diarrhö) und subakute Formen vor. Die Kontagiosität ist hoch.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Sektion:


            
              • Nicht pathognomonische Läsionen von kongestiver oder hämorrhagischer Enterotyphlitis.
            


            
              • Nekrotische, gelbliche Knötchen (1 – 2 mm) auf Herz, Leber, Ileozäkalklappe sowie Abrasionen der Darmzotten.
            


            
              • Die Noduli sind von Läsionen zu differenzieren, die durch hepatische Kokzidiose (Eimeria stidae) und hepatoperitoneale Zystizerkose (Cysticercus pisiformis) hervorgerufen werden.
            


            • Bakteriologie: Isolierung des Keims aus dem Darm.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Spiramycin: 30 mg/kg/d über 5 – 7 d.


            • Chinolone: Enrofloxacin 10 mg/kg/12 h, 1 × tgl., oder Marbofloxacin 5 – 7 mg/kg/12 h über 10 d.


            • Chloramphenicol: 50 mg/kg/12 h p. o.


            • Metronidazol: 20 mg/kg/12 h. Beim Chinchilla zu vermeiden (Neurotoxizität).

          

        

      

    


    
      

      Urolithiasis


      
        

        Urolithiasis


        
          

          
            

            Zwergkaninchen


            Der Harn des Kaninchens ist alkalisch und reich an Kristallen, besonders an Kalziumkarbonat oder Kalzit (Anhydrid und Monohydrat), aber auch an Kalziumoxalat, Trikalziumphosphat und Ammonium-Magnesium-Phosphat.


            


            
              • Ätiologie:


              
                • Prädisponierende Faktoren: metabolische Störungen, bakterielle Infektionen (Escherichia coli, Staphylococcus aureus sp.), männliches Geschlecht, genetische Faktoren.
              


              
                • Auslösende Faktoren: ungenügendes Trinken, Übermaß an alimentärem Kalzium.
              

            


            Das Kaninchen hat einen besonderen Kalziumstoffwechsel. Er ist nicht direkt von Vitamin D abhängig. Während bei den meisten Säugetieren der Harnanteil der Kalziumausscheidung weniger als 2 % beträgt, liegt er beim Kaninchen zwischen 45 – 60 %. Der Großteil des Kalziums alimentären Ursprungs passiert die Darmbarriere: Somit ist das Kaninchen nicht in der Lage, die Darmresorption von Kalzium zu regulieren, dessen Konzentration im Serum von der Nahrungszufuhr abhängt. Das Kalzium wird danach über die Nieren ausgeschieden, was sich durch die physiologisch vorhandenen Harnkristalle zeigt. Wenn der pH zu alkalisch wird, besteht die Gefahr der Ausfällung. Der normale pH liegt bei 8,2, steigt er auf 8,5 oder 9,5, kommt es zu einer Ausfällung der Harnkristalle.


            


            
              • Klinik:


              
                • Die klinischen Symptome sind oft wenig charakteristisch: Anorexie, Adynamie, Immobilität, aufgeblähtes Abdomen, Gewichtsverlust, gekrümmter Rücken, Parese der Hintergliedmaßen, Diarrhö.
              


              
                • Die klinische Beobachtung ermöglicht oft den Nachweis präziserer Symptome: Harnblase schmerzhaft bei Palpation, Hämaturie, Lecken des Harnausgangs, Pollakisurie, perianale Entzündung, präputiales Ödem.
              


              
                • Tenesmus und Rektumprolaps lenken manchmal den Verdacht auf eine Koprostase.
              


              
                • Oft wird eine hochgradige perineale Pyodermitis beobachtet, besonders bei adipösen Weibchen und fortgeschrittenen Fällen.
              


              • Diagnostik: Die Harnsteine können sich auf zwei verschiedene Arten zeigen:


              
                • Lithiasis der Harnblase und Harnröhre, vergleichbar mit dem feline lower urinary tract disease (FLUTD, untere Harnwegserkrankung der Katzen).
              


              
                • Vorliegen eines oder mehrerer, manchmal sehr voluminöser Harnsteine in Harnblase, Nieren, pelviner Urethra oder im Penisteil der Urethra. Diese Harnsteine sind durch Palpation oder Röntgen leicht nachzuweisen.
              

            


            In fortgeschrittenen Fällen sind biochemische Veränderungen festzustellen: Erhöhung der Kalzämie und Kreatininämie, Verminderung der Phosphorämie, Verminderung oder Erhöhung des Harnstoffspiegels.


            Die Sektion ergibt oft eine Hydronephrose mit interstitieller Nephritis und Pyelonephritis, die Nierenbecken sind mit Konkrementen verstopft.


            


            
              • Therapie:


              
                • Die Harnsteine müssen chirurgisch extrahiert werden, bevorzugt durch Zystotomie oder Urethrostomie.
              


              
                • Die Harnwegsinfektion muss mindestens 3 Wochen lang behandelt werden, vorzugsweise mit einem Chinolon. Es sind regelmäßige Harnkontrollen vorzunehmen.
              


              
                • Harnblasensteine werden mit Spasmolytika behandelt (Butylscopolamin 0,5 – 1 mg/kg, 1 – 2 × tgl. s. c. in Kombination mit Metamizol, 0,4 – 0,8 mg/kg), in Verbindung mit reichlichem Trinken und einer restriktiven Kalziumzufuhr.
              


              
                • Die Behandlung der assoziierten Pyodermitis kann enttäuschende Ergebnisse zeigen.
              


              • Prävention von Rezidiven: Durch erhebliche Kalziurie in Verbindung mit einem sehr alkalischen Harn-pH wird die Entstehung von Urolithiasis aus den zahlreichen Kalziumkarbonatkristallen begünstigt. Folglich zielt die Prophylaxe darauf ab, die Zufuhr von Kalzium und Karbonaten einzuschränken, also auch die von Luzerne, die im Futter für Zwergkaninchen im Allgemeinen einen bedeutenden Anteil ausmacht. Der Luzernegehalt des Futters sollte 40 % nicht überschreiten. Das Ca : P-Verhältnis sollte im Bereich von 1,25 liegen. Der Großteil der handelsüblichen Granulat-Alleinfuttermittel für Kaninchen enthält 0,90 – 1,60 g Kalzium/100 g Futter, wobei der Bedarf des Kaninchens nicht über 0,22 g Kalzium/100 g Futter steigt. Manche Granulat-Alleinfuttermittel werden „für Kaninchen oder Meerschweinchen” verkauft, was unlogisch ist, weil die Bedürfnisse nicht dieselben sind. Einige Hersteller geben die qualitative und quantitative Zusammensetzung ihres Futters nicht an. Darüber hinaus muss die Ausfällung des Kalziumkarbonats vermieden werden, indem für Flüssigkeitszufuhr (mind. 100 ml Wasser/kg Körpergewicht/Tag) sowie Natrium- und Magnesiumzufuhr über das Futter gesorgt wird.

            

          


          
            

            Meerschweinchen


            


            
              • Ätiologie:


              
                • Das Vorliegen von Oxalat-, Kalziumkarbonat- oder Ammonium-Magnesium-Phosphatkristallen ist physiologisch. Bei ungenügendem Trinken oder übermäßig viel Kalzium im Futter (Übermaß an Luzerne oder Mineralstoff- und Vitaminergänzung) können sich Harnsteine bilden.
              


              
                • Harnsteine kommen häufig vor, v. a. bei Weibchen, die älter als 3 Jahre sind.
              


              • Klinik:


              
                • Apathie, Strangurie, kugelförmiges Zusammenrollen, Anorexie, Hämaturie.
              


              
                • Die sehr schmerzhaften Harnröhrenobstruktionen führen bei jeder Miktion zu Klagelauten.
              


              • Therapie:


              
                • Es ist unerlässlich, vor einem chirurgischen Eingriff die Allgemeingesundheit zu untersuchen: Röntgenuntersuchung (Durchgängigkeit vorhanden oder nicht), Harnuntersuchung (Suche nach Ketonkörpern, pH, Dichte, Proteinurie, Erythrozyten), Blutuntersuchung (Harnstoff, Kreatinin, Gesamtprotein, Hämatokrit).
              


              
                • Chirurgische Therapie: Zystotomie oder Urethrostomie.
              


              
                • Medikamentöse Behandlung: Antibiotika (Chinolone), Antiphlogistika, Analgetika, Vitamin C.
              

            

          

        

      


      
        

        Uterustumoren


        [image: image] Tumoren beim Meerschweinchen, [image: image] Tumoren beim Hamster, [image: image] Tumoren beim Kaninchen, [image: image] Tumoren bei der Ratte.

      


      
        

        Uveitis


        [image: image] Enzephalitozoonose.

      

    


    
      

      Vaginalprolaps, Uterusprolaps


      
        

        Vaginalprolaps, Uterusprolaps


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Vorwiegend nach einer schwierigen Geburt, besonders bei Chinchilla, Zwergkaninchen und Maus.


            • Die Prognosestellung ist immer zurückhaltend in Anbetracht des Schweregrads der Läsionen, v. a. wenn sie älter und gangränöser Natur sind.


            • Eine postpartale Uterusatonie prädisponiert die Weibchen stark dafür, ebenso Adipositas und eine Schwäche der Uterusbänder.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Die chirurgische Behandlung besteht aus einer schnellen Reponierung des prolabierten Organs, gefolgt von einer Tabaksbeutelnaht der Vulva. Das Tier wird isoliert und ein Halskragen wird angelegt. Die Fäden werden 5 Tage später gezogen.


            • Gelingt die Reponierung nicht, muss über eine mediane Laparotomie der Uterus intraabdominal verlagert werden. Danach wird eine Ovariohysterektomie vorgenommen.

          

        

      


      
        

        Verlassen der Jungen und Kannibalismus


        
          

          
            

            
              

              Verlassen der Jungen


              


              
                • Wird hauptsächlich bei Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchillas, Mäusen, Ratten, Hamstern und Gerbils beobachtet.


                • Bei Erstgebärenden (v. a. Meerschweinchen) kommt das Verlassen der Jungen häufig vor und wird manchmal auch als physiologisch angesehen.


                • Ätiologie: Es gibt zahlreiche und unterschiedliche Gründe:


                
                  • Mangelernährung: Hypokalzämie des Kaninchens, Kalzium-, Magnesium- oder Natrium- Mangel beim Meerschweinchen.
                


                
                  • Fehlende Isolierung oder Umzug des Weibchens zum Zeitpunkt der Geburt oder in den darauffolgenden Tagen.
                


                
                  • Schmutziger Käfig, zu wenig Nistmaterial für den Nestbau.
                

              

            


            
              

              Puerperaler Kannibalismus


              Häufig zu finden bei Kaninchen, Meerschweinchen, Chinchillas, Mäusen, Ratten, Hamstern und Gerbils und vor allem bei Erstgebärenden. Folgende Faktoren können das Verhalten auslösen:


              
                • Die Anwesenheit des Männchens zum Zeitpunkt der Geburt. Bei Ratten, Mäusen, Hamstern und Meerschweinchen sollte das Männchen 8 Tage vor der Geburt entfernt werden. Andernfalls kann das Männchen aggressiv werden und den Nachwuchs angreifen.


                • Verschlechterung des Allgemeinzustands der Jungen durch zu geringe Futter- und Wasseraufnahme (z. B. schlechte Erreichbarkeit der Tränke; Unfähigkeit, bestimmte Körner zu fressen etc.). Dies gilt als der Hauptgrund des Kannibalismus beim Meerschweinchen.


                • Sehr junge oder sehr alte Weibchen bei Meerschweinchen und beim Chinchilla neigen zu puerperalem Kannibalismus.


                • Zu stark riechende Einstreu, z. B. aus Zedernholzspänen. Das Weibchen kann seine Jungen nicht mehr am Geruch erkennen.


                • Kannibalismus tritt oft in Zusammenhang mit fehlender Milchsekretion auf.

              


              [image: image] Reproduktionsphysiologie, [image: image] Erkrankungen des reproduktionstrakts (Behandlung von).

            

          

        

      


      
        

        VHD (Viral Haemorrhagic Disease)


        [image: image] RHD (Rabbit Heamorrhagic Disease).

      


      
        

        Visusverlust


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Die Untersuchung des Verhaltens erlaubt die Beurteilung, ob die Sehkraft vorhanden ist: Verfolgen von Gegenständen, visuelle und photomotorische Reflexe, allgemeines Verhalten auf dem Behandlungstisch.


            • Der Hamster hat keine Angst vor der Tiefe: Ein Sprung vom Tisch darf nicht als Sehproblem interpretiert werden.


            • Die Verwendung einer Spaltlampe ist möglich, die Tonometrie ist schwierig durchzuführen und zu interpretieren.


            • Der Augapfel ist wenig beweglich. Das Einträufeln von 0,5 %igem Tropicamid bewirkt eine Mydriase von ungefähr 1 Stunde um ca. 5 mm.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Glaukom.


            • Katarakt. Ein futterbedingter Ursprung wurde beim Meerschweinchen beschrieben, das mit industrieller Nahrung gefüttert wurde. Es ist mindestens 0,1 % Tryptophan notwendig.


            • Intraokulärer Abszess.


            • Ratte: massive bilaterale Keratitis.


            • Erkrankung des Augenhintergrunds.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Abhängig von der Ursache, basierend auf den klinischen Symptomen und den zusätzlichen Untersuchungen.

        

      


      
        

        Vitamin-C-Mangel des Meerschweinchens


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Meerschweinchen sind aufgrund des natürlichen Fehlens der L-Gluconolacton-Oxidase (Leberenzym für die Vitamin-C-Synthese) unfähig, Vitamin C selbst zu synthetisieren. Sie sind die einzigen Nagetiere mit dieser Eigenart. Menschen, höher entwickelte Primaten, frugivore Fledermäusen Asiens, Rot ohrbülbüls (Vogelart Asiens), Fische und Insekten sind dazu ebenfalls nicht in der Lage.


          Die regelmäßige Aufnahme von Vitamin C über die Nahrung ist außerordentlich wichtig, zumal der Turn-over schnell erreicht ist, der Körper aber nur wenig Vitamin C speichern kann. Bei einem Vitamin-C-Mangel kommt es innerhalb von 2 Wochen zu ersten Symptomen.


          Der exakte Vitamin-C-Bedarf ist schwer zu ermitteln, deshalb schätzt man: 20 mg/kg zur Erhaltung, 60 mg/kg bei Jungtieren im Wachstum, tragenden oder laktierenden Weibchen. Für eine gute Abwehrlage sollte der Vitamin-C-Serumspiegel bei 6,4 mg/dl liegen.

        


        
          

          [image: image] Klinik


          Verdacht auf eine C-Hypovitaminose besteht bei:


          
            • Jungtieren mit:


            
              • Lokomotorischen Schwierigkeiten und krankheitsbedingten anormalen Auffälligkeiten:

              
                – Muskeln: Myositis, Blutungen in die Oberschenkel- und Hüftmuskulatur.
              


              
                – Gelenke: chondrokostale Verdickungen und Deformationen, Veränderungen der Wachstumsfugen an den Epiphysen.
              


              
                – Pfoten: erythematöse Pododermatitis.
              

            


            
              • Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme:

              
                – Zahnfleischbluten, Gingivitis, Zahnfleischschwund, gestörte Dentinbildung, Zahnschmerzen.
              


              
                – Schluckstörungen, Appetitlosigkeit.
              

            


            
              • Zunehmender Verschlechterung des Allgemeinzustands:

              
                – Wachstumsverzögerung, Abmagerung.
              


              
                – Hypothermie, Tod nach 3 – 4 Wochen.
              

            


            • Adulten Tiere mit folgenden Symptomen:


            
              • Augensymptome: mukopurulenter Augenausfluss in Verbindung mit einer Keratoconjunctivitis sicca.
            


            
              • Kutane Symptome: struppiges Fell, Hautveränderungen, schlechte Wundheilung, erythematöse, später ulzerative Pododermatitis, entzündete Maulwinkel.
            


            
              • Bukkodentale Symptome: bukkodentale Malokklusion, Fehlstellungen der Incisivi, schlechte Zahnsubstanz.
            


            
              • Verdauungsstörungen: weicher und übel riechender Kot (nicht aufgrund einer medikamentösen Behandlung).
            

          

        


        
          

          [image: image] Pathogenese


          


          
            • Die klinischen Symptome resultieren aus einer Störung der Kollagensynthese und der Knochenbildung (Störung der Hydroxyprolin- und Hydroxylysinsynthese). Dadurch kommt es zu Knochen- und Zahnanomalien, Wachstumsstörungen, Anomalien im Konjunktivalgewebe sowie Wundheilungsstörungen.


            • Wegen der gestörten Kollagensynthese und der Gerinnungsstörungen (erhöhter Prothrombingehalt durch Faktor-VII-Mangel) kommt es zu sehr schmerzhaften Einblutungen in Gelenke und Knochen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Vitamin C: über 1 Woche 100 mg/kg/d, in der 2. Woche 60 mg/kg/d, dann tgl. 20 – 30 mg/kg/d.


            • Vitamin C ist das Mittel der Wahl bei Wachstumsverzögerungen, Appetitlosigkeit, Pododermatitis sowie Polyarthritis. In Krankheitsfällen und postoperativ sollte es automatisch verabreicht werden.


            • Frisches Obst und Gemüse sollten zur täglichen Futterration gehören.

          

        

      

    


    
      

      Wirbelsäule (Fraktur der)


      
        

        Wirbelsäule (Fraktur der)


        [image: image] Paralysen der hinteren Körperhälfte.

      


      
        

        Wirbelsäulentrauma


        [image: image] Paralysen der hinteren Körperhälfte.

      

    


    
      

      Yersiniose


      
        

        Yersiniose


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Die Pseudotuberkulose (Yersinia pseudotuberculosis) wird bei Meerschweinchen, Chinchilla und Präriehund beobachtet. Sie ist die Folge der Aufnahme frischer Pflanzen, die mit Vogelkot kontaminiert sind.


            • Yersinia enterolitica war in Chinchilla-Zuchten für epizootische Todesfälle verantwortlich.

          

        


        
          

          [image: image] Klinik


          


          
            • Vorwiegend chronische Entwicklung mit Diarrhö und Abmagerung.


            • Es existieren auch ganglionäre Formen (zervikale und mesenteriale Lymphadenitis).

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Generalisierte Enterokolitis sowie ulzerative und nekrotische Läsionen.


            • Bakteriologisch.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Doxycyclin: 10 mg/kg/12 h über 20 d.

        

      

    


    
      

      Zahn- und Maulhöhlenerkrankungen


      
        

        Zahn- und Maulhöhlenerkrankungen


        Zahn- und Maulhöhlenerkrankungen bei Nagern und Hauskaninchen sind oft hochgradig, mit direkter oder indirekter pathologischer Wirkung, die das Leben des Tiers gefährden kann. Zu Beginn muss eine medizinisch-chirurgische Behandlung stehen. Diese Erkrankung hat beim Hauskaninchen und bei Nagern, die mit Stachelschweinen verwandt sind (Hystricomorpha), immer einen hochgradigen Charakter.


        
          

          
            

            
              

              Grundzüge der Anatomie und Physiologie


              Die Dentition der Nager und Hasenartigen ([image: image] Tab. 2.8) ist ziemlich ursprünglich.


              
                Tab. 2.8 Dentition der verschiedenen Nagetierarten
[image: image]

                * K, kontinuierlich


                ** L, limitiert

              


              Die Schneidezähne haben offene Wurzeln (hypselodont), was ein kontinuierliches Wachstum von bis zu 10 – 12 cm/Jahr ermöglicht. Zahnschmelz ist nur auf der Vorderseite vorhanden (an der Spitze sind die Schneidezähne abgeschrägt). Die Schneidezähne besitzen große Wurzeln mit einem voluminösen Versorgungskanal. Bei den Nagetieren existiert ein einzelnes Paar oberer Schneidezähne (Simplicidentata), beim Zwergkaninchen sind zwei Paar Schneidezähne vorhanden (Duplicidentata). Das innere Paar ist bei den Zwergkaninchen rudimentär und nicht funktional.


              Die Molaren (M) haben wie bei allen plazentaren Säugetieren eine konstante Anzahl (3/3), die Zahl der Prämolaren (PM) ist variabel. Ihre Struktur lässt folgende Unterscheidung zu:


              
                • Einfacher Typ (Streifenhörnchen, Mäuseartige): wenig abgenutzte Höcker. Das Wachstum ist limitiert, die Wurzeln werden verschlossen (brachyodonte Zähne).


                • Höherentwickelter Typ (Stachelschweinverwandte): außen Zahnschmelz, zentral Zahnbein und peripher Zement. Fortgesetztes Wachstum (offene Wurzeln), wodurch diese Tierarten gezwungen sind, ständig zu nagen, um die Abnutzung ihrer Nagezähne sicherzustellen. Bei den Stachelschweinverwandten (Hystricomorpha) beginnen die oberen PM und M in der Mitte der Gaumenoberfläche und neigen sich nach außen. Die unteren PM und M fügen sich in den Arcus mandibularis ein und neigen sich zur Innenseite der Maulhöhle.


                • Intermediärer Typ (Kaninchen, Präriehund): Die oberen PM und M sind auf ihrer inneren Seite stark hypselodont (offene Wurzeln) und auf ihrer lateralen Seite brachyodont (geschlossene Wurzeln). Bei den unteren PM und M ist es umgekehrt. Daraus resultiert eine vergleichbare Neigung wie bei den Stachelschweinverwandten. Beim Präriehund ist der obere PM 1 klein, spitz und schneidend und ähnelt einem Eckzahn.

              


              Das Kauen erfolgt durch schnelle Vorwärts- und Rückwärtsbewegungen mit eingeschränkter seitlicher Bewegungsmöglichkeit, besonders bei den Nagern. Die zylindrischen Kondylen der Mandibula gleiten in den Rinnen des Os temporale, die von vorne nach hinten orientiert sind, wodurch Bewegungen von oben nach unten wie bei den Karnivoren verhindert werden und die Fähigkeit zum Öffnen des Mauls sehr limitiert ist.


              Die Kaumuskeln sind kräftig. Sie erlauben Bewegungen der Mandibula in folgende Richtungen:


              
                • Nach vorne: M. masseter (sehr gut entwickelt), M. zygomaticus, M. pterygoideus medialis und lateralis.


                • Nach hinten: M. digastricus, der beim Kaninchen durch einen Retraktor der Mandibula vervollständigt wird.

              


              Der Arcus zygomaticus ist schwach (Hörnchenverwandte, Mäuseartige) oder stark ausgebildet (Stachelschweinverwandte, Kaninchen).

            


            
              

              Untersuchungsgang


              Die Untersuchung beginnt mit einer äußeren Untersuchung bei geschlossenem Kiefer und nach oben geschobenen Lippen, sodass der Zustand und die Position der Schneidezähne sowie ein eventueller bukkopharyngealer Abszess festgestellt werden können.


              Die darauf folgende Untersuchung der inneren Maulhöhle ermöglicht lediglich die Diagnose von 20 % der Läsionen. Sie wird mithilfe eines Otoskops mit Metallkonus vorgenommen.


              Die Röntgenuntersuchung wird vorzugsweise unter Sedierung mit Isofluran vorgenommen: Röntgenbilder von vorn und v. a. ein Profil von rechts und links. Dies ist eine unerlässliche Ergänzung, die die Beurteilung des Zustands der knöchernen Strukturen und v. a. der Zahnwurzeln ermöglicht.

            


            
              

              Krankheitsbilder


              

            

          

        


        
          

          [image: image] Zahnerkrankungen


          Bei schlechtem Allgemeinzustand des Tiers, der mit Abmagerung und einer länger andauernden Anorexie einhergeht, besteht der Verdacht auf eine Zahnerkrankung. Das klinische Erscheinungsbild variiert abhängig von der Lokalisation der Erkrankung: Ptyalismus, Epiphora, Konjunktivitis, Nasenausfluss, retrobulbärer Abszess.


          
            

            Malokklusion der Zähne


            Das häufige Problem der Malokklusion der Zähne ist die Folge eines übermäßigen Zahnwachstums, wenn die normale Abnutzung fehlt, da die Zähne nicht wie in der freien Natur beansprucht werden.


            Malokklusion der Schneidezähne wird vorwiegend beim Kaninchen beobachtet, aber auch bei anderen Nagern.


            


            
              • Klinik:


              
                • Kaninchen: Die oberen Schneidezähne wachsen nach innen in die Maulhöhle in Richtung Gaumen, sodass die unteren Schneidezähne nach vorn wachsen und sich ineinander verfangen. In anderen Fällen ist die Malokklusion lateral gerichtet.
              


              
                • Nager: Die unteren Schneidezähne wachsen hinter den oberen Schneidezähnen in Richtung Gaumen und penetrieren schließlich die Gaumenregion. In allen Fällen ist die Futteraufnahme gestört, in fortgeschrittenen Fällen sogar unmöglich.
              


              • Therapie:


              
                • Die Zähne können regelmäßig gekürzt werden. Das Kürzen der Zähne mit der Krallenschere oder dem Seitenschneider ist zu vermeiden, da es Stress und Schmerzen verursacht. Außerdem kann es zu einem unregelmäßigen oder unästhetischen Schnitt kommen, zu einer Zahnfraktur oder einer Freilegung der Pulpa, die dann für Infektionen offen liegt. Besser ist die Verwendung einer Trennscheibe (Dremel) unter Sedierung oder Vollnarkose, wobei der Schnittbereich mithilfe von physiologischer Kochsalzlösung gekühlt wird. Es besteht jedoch das Risiko, die Lippen zu verletzen. Die Zahnfräse ist das Instrument der Wahl, mit oder ohne Anästhesie. Bei diesem Eingriff, der regelmäßig erfolgen muss, ist immer eine analgetische und antiinflammatorische Behandlung erforderlich.
              


              
                • Die Behandlung der Wahl ist die Extraktion der Schneidezähne. Wird sehr gut toleriert, behindert das Kaninchen nicht, da es das Futter mit den Lippen aufnimmt. Die Genesung erfolgt schnell. Es muss spezielles Werkzeug verwendet werden (Luxator für Schneidezähne nach Crossley), und es sind entsprechende chirurgische Fähigkeiten erforderlich. Die Bänder zwischen Zähnen und Alveolen müssen durchtrennt werden, um die Zähne mobilisieren zu können. Sobald der Zahn beweglich wird, wird eine „drückend-drehende” Bewegung ausgeführt, um eine Trepanierungswirkung auf die Wachstumszone des Zahns zu erreichen. Die offene Zahnwurzelspitze ermöglicht das Herausziehen der Alveolenknospe und damit der germinativen Zellen. Die häufigste Komplikation ist die Fraktur eines Zahns während des Eingriffs. Da der Zahn jedoch nachschiebt, ist ein erneuter Eingriff einen Monat später möglich.
              

            


            Malokklusion der Backenzähne (Erkrankung der Molaren und v. a. der Prämolaren) besonders bei Zwergkaninchen und stachelschweinverwandten Nagern (Meerschweinchen, Chinchilla).


            


            
              • Klinik: Hauptsächlich starker Ptyalismus, sodass die Kinnregion mit Speichel durchtränkt ist. Die Läsionen und Anomalien bei Kaninchen unterscheiden sich jedoch von denen der Stachelschweinverwandten.


              
                • Kaninchen: Eine schlechte Okklusion der Backenzähne führt durch mangelhafte Abnutzung zu anomalen Druckverhältnissen. Die Zähne weisen Auswüchse von Zahnschmelz und Dentin auf. Diese Nadeln und Unebenheiten:

                
                  – richten sich nach außen und können bei den oberen Zähnen die Backenschleimhaut penetrieren.
                


                
                  – schieben sich nach innen und können bei den unteren Zähnen die Zunge seitlich verletzen. Die ersten Zähne, die in Berührung kommen, sind der PM 3 und M 3. Die Anomalie tritt uni- oder bilateral auf, sie kann zu Ulzera und Abszessen in der Backe führen.
                

              


              
                • Stachelschweinverwandte: Die Entstehung ist schneller und schwerwiegender, v. a. beim Meerschweinchen.
              


              
                • Weitere charakteristische Symptome außer Ptyalismus: sehr lange Inzisivi, erhebliche Brachygnathia inferior, halb geöffnete Maulhöhle, die nicht geschlossen werden kann. Genauere Untersuchung der Maulhöhle:

                
                  – Zahnbrücke über der Zunge, die durch exzessiven Druck der unteren Prämolaren zum Zentrum hervorgerufen wird.
                


                
                  – Verkürzung und Verbreiterung der Mandibula in Verbindung mit einer Verkleinerung der Zahnzwischenräume und einer Einengung der mandibulären Kondylen. Die Folge ist, dass normale Kaubewegungen behindert oder sogar unmöglich sind.
                


                
                  – Anomaler Druck der oberen Backenzähne nach außen.
                

              


              • Ätiologie:


              
                • Kongenitale Ursache (beim Zwergkaninchen kommt häufig eine Malokklusion der Schneidezähne aufgrund eines rezessiven Gens vor).
              


              
                • Traumatische Ursache (asymmetrische Abnutzung der Zähne bei Degu und Präriehund).
              


              
                • Futter (bei ausschließlicher Fütterung mit Granulat fehlt harte oder holzige Nahrung in der Nagerration, siliziumreiches Heu spielt eine wichtige Rolle bei der Prävention).
              


              
                • Futter (Avitaminose C bei Meerschweinchen).
              


              
                • Sekundär durch längere Anorexie (1 Woche). Die oberen und unteren Schneidezähne wachsen beim Zwergkaninchen 2 – 2,4 mm/Woche.
              

            

          


          
            

            Zahnfrakturen


            Besonders Schneidezahnfrakturen bei Zwergkaninchen. Der Zahn bricht oft auf Höhe des Zahnfleischs. Bei dieser Fraktur wird eine Zahnabszessbildung auf Höhe des Zahnapex begünstigt.

          


          
            

            Dentoalveolärer Abszess


            Häufig beim Hauskaninchen, immer mit Infektionen der Zahnwurzeln verbunden.


            Pathogenese: Am häufigsten werden Anaerobier als Keime identifiziert: Fusobacterium nucleatum, Prevotella heparinolytica, Prevotella sp., Pepstreptococcus micros, Streptococcus milleri, Actinomyces israeli, Arcanobacterium haemolyticum.


            Die Abszesse sind multikavitär. Sie bestehen aus einer sehr harten, dicken Kapsel, die am knöchernen Gewebe beginnt, und aus homogenem, dickem Eiter. Größe und Form sind unterschiedlich. Meistens entsteht ein primärer Abszess an den knöchernen Strukturen und umgibt die Zahnhaltestrukturen, sein Wachstum ist begrenzt. Ein zweiter Abszess, der vom ersten ausgeht, entsteht subkutan und wächst rapide. Letzterer ist der Grund für den Tierarztbesuch. Die Abszesse sind folglich bikavitär und oft sogar multikavitär. Die Schwierigkeit besteht darin festzustellen, welcher Zahn tatsächlich betroffen ist. Die Nähe des Schneidezahnapex zum PM 1 trägt zu dieser Uneindeutigkeit bei. Deshalb ist es notwendig, Röntgenbilder von der Seite aufzunehmen, um die Zahnwurzelinfektion zu lokalisieren. In der Praxis ist der PM 1 am häufigsten betroffen.


            Die Lokalisation der Abszesse ist unterschiedlich, abhängig von den infizierten Wurzeln:


            
              • Untere Schneidezähne: mandibulärer Abszess. Der Eiter kann über die Zahnalveole abfließen.


              • Untere PM und M: mandibulärer Abszess.


              • Obere Schneidezähne: Epiphora, Konjunktivitis, purulente Rhinitis.


              • Obere PM und M: Augenhöhlenentzündung, retrobulbärer Abszess, maxillärer Abzess. Exophthalmus ist oft das erste sichtbare Symptom.


              Die Ätiologie dieses Abszesses ist noch unklar.


              • Genetische Faktoren: besonders die Verkürzung des Gesichts bei Zwergrassen (v. a. Widder).


              • Malokklusion der Schneidezähne oder Molaren. Die Okklusion ist anomal, sie schwächt die Alveolen und führt dann zur perialveolären Knochenlyse, die unbestreitbar bukkodentale Abszesse begünstigt.


              • Fehlendes hartes, siliziumreiches Futter (Heu).


              • Phosphor-Kalzium-Ungleichgewicht: Fehlen oder Übermaß an Kalzium, Hypervitaminose D.


              • Intrabukkale Verletzungen durch holzige Pflanzen.


              • Therapie:


              
                • Genaue Untersuchung der Läsionen und des Allgemeinzustands des Patienten.
              


              
                • Chirurgische Abszessbehandlung: vorsichtiges Eröffnen der Abszesskapsel, tiefe Knochenkürettage, Drainage mit verdünnter Jodlösung, Wasserstoffperoxid oder Akridinfarbstoffen. Bei erheblichem Verlust von Knochengewebe kann es sinnvoll sein, die Höhle mit einem Zement aus mit Antibiotika getränktem Methylmetacrylat zu füllen.
              


              
                • Die für den Abszess verantwortlichen Zähne extrahieren. Es wird nicht empfohlen, mehr als vier oder fünf Zähne/Eingriff zu ziehen.
              


              
                • Es wird nicht empfohlen, die gesamten Probleme während desselben Eingriffs zu behandeln.
              


              
                • Die postoperative Behandlung ist sehr wichtig: Das Tier muss stationär aufgenommen werden, mit einer Nasen-Schlund-Sonde ernährt und rehydriert werden. Der Verdauungstransit muss möglichst schnell wieder einsetzen. Der Besitzer muss über die Risiken während der Operation (Narkose) und nach der Operation (Stillstand der Verdauung, Anorexie, hepatische Lipidose, Enteropathie, Septikämie) aufgeklärt werden.
              


              
                • Gleichzeitige medikamentöse Behandlung: Die Keime, die bukkodentale Abszesse hervorrufen, sind vorwiegend Anaerobier. Deshalb sind Chinolone insgesamt wenig wirksam. Die Antibiotika der Wahl sind Metronidazol (20 mg/kg/12 h), Trimethoprim/Sulfonamid (30 mg/kg/12 h) (oder Clindamycin, 7,5 mg/kg/12 h, Anm. d. Redaktion).
              

            

          


          
            

            Zahnkaries


            Selten, v. a. bei Ratte und Hamster zu beobachten, deren Backenzähne amelodont sind. Beim Kaninchen sind es eher die hypokalzifizierten Zonen infolge unerwarteter Schädigungen während der Zahnentstehung.

          

        


        
          

          [image: image] Erkrankungen der knöchernen Strukturen des Zahnapparats


          


          
            • Osteosarkom der Mandibula beim Zwergkaninchen.


            • Osteomyelitis der Mandibula oder Maxilla (Zahnabszess als Komplikation).


            Parodontitis (ältere Kaninchen, Ratte und Hamster).


            • Fraktur der Mandibula oder Maxilla (selten).


            • Odontom beim Präriehund ([image: image] Odontom beim Präriehund).

          

        


        
          

          [image: image] Erkrankungen der nichtknöchernen Strukturen der Maulhöhle


          


          
            • Obstruktion der Backentaschen: Hamster ([image: image] Backentaschen der Hamster).


            • Entzündliche Läsionen der Maulhöhle (Wange, Zunge, Zahnfleisch).


            • Dakryo-Sialo-Adenopathie der Ratte: Es handelt sich um eine Krankheit, die durch ein Coronavirus hervorgerufen wird und sich in einer hochgradigen Erkrankung der Speicheldrüsen, Tränendrüsen und Lymphknoten äußert. Sie muss von der Chromodakryorrhö oder roten Tränen aufgrund der Sekretion von Porphyrinen durch die Harder-Drüsen differenziert werden. [image: image] Chromodakryorrhö der Ratte.

          

        


        
          

          [image: image] Augenentzündung dentalen Ursprungs


          


          
            • Konjunktivitis ([image: image] Epiphora).


            • Retrobulbärer Abszess ([image: image] Epiphora).

          


          
          Tab. 2.9 Gründe für einen Tierarztbesuch, die auf eine Zahnerkrankung zurückzuführen sind
[image: image]


          
            Tab. 2.10 Checkliste für die klinische Untersuchung bei Patienten mit einer Erkrankung der Zähne oder der Maulhöhle


            [image: image]


            [image: image]

          


          


          
          Tab. 2.11 Vorgehensweise bei einer Infektion der Zähne oder der umgebenden Strukturen
[image: image]

        

      


      
        

        Zäkale Stase


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Verantwortlich für die zäkale Stase sind die gleichen Ursachen, die auch die Magenstase ([image: image] Magenstase) oder mukoide Enteritis hervorrufen: Unruhe in der Umgebung, unsachgemäße Fütterung.


            • Die zäkale Stase wird v. a. beim Kaninchen, aber auch beim Meerschweinchen, Chinchilla oder Hamster beobachtet.

          

        


        
          

          [image: image] Klinik


          


          
            • Wie bei der Magenstase, aber mit stärker reduziertem Allgemeinbefinden.


            • Kollaps, Zähneknirschen, Aufblähen, abdominale Schmerzen, Stillstand des Verdauungstransits.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          Erhöhtes Volumen des Zäkums, das manchmal eine erhebliche Gasmenge enhält.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Linderung der abdominalen Schmerzen: NSAID, Analgetika, Dimeticon.


            • Zur Stabilisierung der Darmflora Probiotikum: Bird Bene Bac®.


            • Die Wiederaufnahme der Blinddarmmotilität stimulieren: Metoclopramid 0,5 – 1 mg/kg/6 – 12 h.


            • Einer Enteropathie vorbeugen: Neomycinsulfat 30 mg/kg/12 h p. o., Metronidazol 20 mg/kg/12 h, Trimethoprim-Sulfamid 30 mg/kg/12 h (oder Chloramphenicol oder Chinolone, Anm. d. Redaktion).

          


          In schweren Fällen Nasen-Schlund-Sonde legen, Zwangsfütterung (Critical Care®, Suppe, Kompott, Fruchtsäfte), verstärkte Hydratation (Wasser, Kräutertee).

        

      

    


    
      

      Anhang Nagetiere und Kaninchen


      
        

        Biologische Normwerte (Referenzwerte)


        


        
        Tab. 2.12 Wichtige physiologische Parameter der Hauskaninchen
[image: image]


        
        Tab. 2.14 Normalwerte für die Haltung von Nagern und Hasenartigen
[image: image]


        


        
        Tab. 2.13 Wichtige physiologische Parameter der Nager
[image: image]


        


        
        Tab. 2.16 Hämatologische Parameter der mäuseartigen Nager
[image: image]


        


        
        Tab. 2.17 Wichtige hämatologische Parameter der meerschweinchenverwandten und hörnchenverwandten Nager
[image: image]


        


        Tab. 2.18 Wichtige biochemische Parameter des Hauskaninchens


        
          
            	Glukose

            	0,75 – 1,55 mg/dl
          


          
            	Harnstoff

            	0,13 – 0,30 g/l
          


          
            	Kreatinin

            	5 – 25 mg/l
          


          
            	Gesamtbilirubin

            	0 – 77 mg/l
          


          
            	Kalzium

            	55 – 125 mg/l
          


          
            	Phosphor

            	23 – 69 mg/l
          


          
            	Cholesterol

            	0,1 – 0,8 g/l
          


          
            	Triglyzeride

            	1,24 – 1,56 g/l
          


          
            	Gesamtlipide

            	2,4 – 3,9 g/l
          


          
            	Gesamtprotein

            	54 – 83 g/l
          


          
            	Albumin

            	24 – 46 g/l
          


          
            	Globulin

            	1,5 – 2,8 g/l
          


          
            	ALAT

            	48 – 80 U/l
          


          
            	ASAT

            	14 – 113 U/l
          


          
            	AP

            	4 – 16 U/l
          


          
            	LDH

            	34 – 129 U/l
          


          
            	Amylase

            	166 – 314 U/l
          


          
            	Bikarbonat

            	16,2 – 31,8 mmol/l
          


          
            	Chlor

            	92 – 112 mmol/l
          


          
            	Kalium

            	3,7 – 6,8 mmol/l
          


          
            	Natrium

            	131 – 155 mmol/l
          

        


        Tab. 2.19 Wichtige biochemische Parameter der meerschweinchenverwandten Nager


        
          
            	Parameter

            	Meerschweinchen

            	Chinchilla
          


          
            	Gesamtprotein (g/l)

            	4,2 – 6,8

            	−
          


          
            	Albumin (g/l)

            	21 – 39

            	−
          


          
            	Globulin (g/l)

            	2,1 – 3,9

            	−
          


          
            	Glukose (mg/dl)

            	0,6 – 1,25

            	0,6 – 1,2
          


          
            	Harnstoff (g/l)

            	0,1 – 0,3

            	0,1 – 0,25
          


          
            	Kreatinin (mg/l)

            	6 – 22

            	−
          


          
            	ALT (U/l)

            	25 – 59

            	10 – 35
          


          
            	AST (U/l)

            	26 – 68

            	15 – 45
          


          
            	AP (U/l)

            	55 – 108

            	3 – 12
          


          
            	Bilirubin (mg/l)

            	0 – 9

            	−
          


          
            	Cholesterol (g/l)

            	0,16 – 0,43

            	0,4 – 1
          


          
            	Natrium (mmol/l)

            	120 – 152

            	30 – 155
          


          
            	Kalium (mmol/l)

            	3,8 – 7,9

            	5 – 6,5
          


          
            	Chlor (mmol/l)

            	90 – 115

            	105 – 115
          


          
            	Kalzium (mg/l)

            	82 – 120

            	100 – 115
          


          
            	Phosphor (mg/l)

            	30 – 76

            	40 – 80
          

        


        


        
        Tab. 2.20 Wichtige biochemische Parameter der mäuseartigen Nager
[image: image]

      


      
        

        
          

          
            

            
              

              Harnparameter


              


              
              Tab. 2.21 Harnparameter des Hauskaninchens
[image: image]


              


              
              Tab. 2.22 Harnparameter der Nager
[image: image]


              


              
                Tab. 2.23 Wichtige Stellen zur Blutentnahme bei Nagern und Hauskaninchen
[image: image]

                * Gefährlich, Risiko eines Herzstillstands.


                ** Um eine Blutung zu vermeiden, nach der Punktion moderaten Druck auf das geschlossene Auge ausüben.

              

            


            
              

              Reproduktionsphysiologie


              


              
              Tab. 2.24 Reproduktionsphysiologie
[image: image]


              Der Zuchteinsatz beim Zwergkaninchen erfolgt ab einem Alter von 7 – 8 Monaten.


              Die Ovulation wird beim Kaninchen durch den Deckakt ausgelöst (sie setzt 12 Stunden nach der Paarung ein). Beim weiblichen Meerschweinchen findet die Ovulation 10 Stunden nach Beginn des Östrus statt; es gibt einen postpartalen Östrus 12 – 15 Stunden nach der Geburt mit möglicher Befruchtung in 75 % der Fälle; die Geburt dauert 10 – 30 Minuten mit einem durchschnittlichen Abstand von 7 Minuten zwischen den Austreibungen.

            


            
              

              Die Milchdrüsen der Nager und hasenartigen Heimtiere


              Anzahl und Lokalisation der Milchdrüsen sind bei den verschiedenen Tierarten sehr unterschiedlich ([image: image] Tab. 2.15). Bei Ratten und Mäusen reichen sie sehr weit von der Hals- bis zur Leistenregion und ziehen auf jeder Seite bis in den dorsalen Bereich hinauf. Bei der Maus ist das mammäre Wachstum hormonabhängig, wobei die Wachstumsentwicklung jeweils am Ende von mehreren Zyklen stattfindet; danach folgt eine senile Involution ab dem 2. Lebensjahr.


              Tab. 2.15 Hämatologische Parameter des Zwergkaninchens


              
                
                  	Erythrozyten (106/μl)

                  	5,1 – 7,9
                


                
                  	Hämoglobin (g/dl)

                  	10 – 17,4
                


                
                  	MCV (μm3)

                  	57,8 – 66,5
                


                
                  	MCH (pg)

                  	17,1 – 23,5
                


                
                  	MCHC (%)

                  	29 – 37
                


                
                  	Hämatokrit (%)

                  	33 – 50
                


                
                  	Retikulozyten (%)

                  	1,5 – 4
                


                
                  	Durchmesser der Erythrozyten (μm)

                  	5,8 – 6,7
                


                
                  	Volumen der Erythrozyten (μm3)

                  	60
                


                
                  	Lebensdauer der Erythrozyten (d)

                  	45 – 70
                


                
                  	Leukozyten (103/μl)

                  	2 – 15
                


                
                  	Neutrophile (%)

                  	20 – 75
                


                
                  	Eosinophile (%)

                  	1 – 4
                


                
                  	Basophile (%)

                  	0 – 7
                


                
                  	Lymphozyten (%)

                  	30 – 85
                


                
                  	Monozyten (%)

                  	1 – 4
                


                
                  	Thrombozyten (103/μl)

                  	125 – 650
                


                
                  	Blutvolumen (ml/kg)

                  	57 – 65
                


                
                  	Sedimentationsgeschwindigkeit (mm/h)

                  	1 – 3
                

              


              Hinweis: Zwischen den Individuen und bei den verschiedenen Autoren bestehen bedeutende Unterschiede. Die genannten Mittelwerte berücksichtigen die Literaturangaben und unsere persönlichen Erfahrungen.


              Beim Hamster und Gerbil ist das mammäre Gewebe ventral am Thorax und Abdomen lokalisiert. Das Meerschweinchen besitzt nur ein Paar inguinale Zitzen, die untereinander nicht über das Blut oder die Lymphe zu kommunizieren scheinen.


              Tab. 2.25 Milchdrüsen der Nager und hasenartigen Heimtiere


              
                
                  	Kaninchen

                  	Anzahl der Zitzenpaare

                  	Lokalisation
                


                
                  	

                  	4

                  	1 Paar inguinale, 3 Paar pektorale
                


                
                  	Meerschweinchen

                  	1

                  	Inguinal
                


                
                  	Chinchilla

                  	3

                  	1 Paar inguinale, 2 Paar pektorale
                


                
                  	Degu

                  	7

                  	1 Paar inguinale, 6 Paar vordere auf der dorsalen Flanke
                


                
                  	Gerbil

                  	4

                  	2 Paar inguinale, 2 Paar am Thorax
                


                
                  	Ratte

                  	6

                  	Von der Hals- bis zur Leistenregion
                


                
                  	Maus

                  	5

                  	Von der Hals- bis zur Leistenregion
                


                
                  	Hamster

                  	7 – 11

                  	Inguinale und pektorale
                


                
                  	Streifenhörnchen

                  	4

                  	1 Paar inguinale, 3 Paar pektorale
                


                
                  	Präriehund

                  	4 (6)

                  	1 Paar inguinale, 3 Paar pektorale
                

              


              


              Tab. 2.27 Verdauungsparameter des Kaninchens


              
                
                  	Futteraufnahme (Granulat)

                  	50 g/kg/d
                


                
                  	Wasseraufnahme

                  	50 – 100 ml/kg/d
                


                
                  	Dauer des Darmtransits (harter Kot)

                  	4 – 5 h
                


                
                  	Dauer des Darmtransits (Zäkotrophe)

                  	8 – 9 h
                


                
                  	Menge an hartem, ausgeschiedenen Kot

                  	5 – 18 g/kg/d
                


                
                  	Harnabsatzmenge

                  	10 – 35 ml/kg/d
                


                
                  	Magenvolumen

                  	30 – 50 ml
                


                
                  	Anzahl der Mahlzeiten/d

                  	40
                

              


              Die Bildung von hartem Kot verläuft synchron zur Nahrungsaufnahme


              


              Tab. 2.28 Zäkale Flora des Kaninchens


              
                
                  	Gesamt

                  	9,7 ± 0,2
                


                
                  	Bakteroide

                  	9,6 ± 0,2
                


                
                  	Eubakterien und anaerobe Laktobazillen

                  	5,6 ± 1,0
                


                
                  	Anaerobe, grampositive Kokken

                  	8,3 ± 1,0
                


                
                  	Bifidobakterien

                  	7,8
                


                
                  	Streptococcus

                  	3,6 ± 0,6
                


                
                  	Enterobakterien

                  	3,5 ± 1,3
                


                
                  	Clostridien

                  	2,3
                


                
                  	Spirillaceae

                  	8,6 ± 0,3
                


                
                  	Staphylococcus

                  	3,4
                


                
                  	Corynebakterien

                  	4,6 ± 0,4
                


                
                  	Hefen

                  	4,3
                

              


              Tab. 2.29 Mageninhalt und pH-Wert beim Kaninchen


              
                
                  	Mageninhalt

                  	pH der Schleimhautzone

                  	pH des zentralen Bereichs
                


                
                  	50 – 100 ml halbflüssige bis dicke Nahrungssuspension

                  	1 – 4

                  	1 – 4
                


                
                  	80 – 150 ml festes bis pastöses Futter

                  	1 – 5

                  	3 – 7
                

              


              Tab. 2.30 Zusammensetzung des harten Kots und der Zäkotrophe beim Kaninchen


              
                
                  	Zusammensetzung

                  	Zäkotrophe

                  	Harter Kot
                


                
                  	Trockensubstanz (% TS)

                  	29,3

                  	58,9
                


                
                  	Trockenprotein (% TS)

                  	32,3

                  	10,7
                


                
                  	Fett (% TS)

                  	2,2

                  	2,7
                


                
                  	Zellulose (% TS)

                  	28,5

                  	51,1
                


                
                  	Mineralien (% TS)

                  	7,9

                  	5,2
                


                
                  	Stickstofffreier Extrakt (% TS)

                  	29,5

                  	30,2
                

              


              
              Tab. 2.31 EKG des Kaninchens
[image: image]


              


              Tab. 2.32 Zerebrospinalflüssigkeit des Kaninchens


              
                
                  	Glukose

                  	75 mg/dl
                


                
                  	Harnstoff

                  	20 mg/dl
                


                
                  	Kreatinin

                  	17 mg/dl
                


                
                  	Cholesterol

                  	33 mg/dl
                


                
                  	Gesamtprotein

                  	59 mg/dl
                


                
                  	AP

                  	5,0 U/dl
                


                
                  	Kohlendioxid

                  	41,2 – 48,5 ml %
                


                
                  	Natrium

                  	149 mmol/l
                


                
                  	Kalium

                  	3,0 mmol/l
                


                
                  	Chlor

                  	127 mmol/l
                


                
                  	Kalzium

                  	5,4 mg/dl
                


                
                  	Magnesium

                  	1,1 mmol/l
                


                
                  	Phosphat

                  	2,3 mg/dl
                


                
                  	Milchsäure

                  	1,4 – 4,0 mg/dl
                


                
                  	Nicht-Protein-Stickstoff

                  	5,6 – 16,8 mg/dl
                

              

            

          

        

      


      
        

        Fixation


        Das Festhalten an den Ohren und am Schwanz ist bei jeder Tierart zu vermeiden.


        
          

          
            

            
              

              Zwergkaninchen


              Niemals an den Ohren hochheben (otokardialer Reflex). Grobes Zupacken vermeiden (Risiko des plötzlichen Todes). Kaninchen können am Nackenfell gegriffen werden, mit der anderen Hand sollte das Hinterteil abgestützt werden.

            


            
              

              Meerschweinchen und Chinchilla


              Die Tiere werden unter dem Brustkorb gegriffen und die Hintergliedmaßen unterstützt. Beim Chinchilla sind das Festhalten an der Schwanzspitze und das Kneifen der Haut zu vermeiden (Risiko des Haarausfalls oder Fellabwurfs durch einen Vasokonstriktionsreflex).

            


            
              

              Hamster


              Schwierig zu halten, sehr verletzlich. Bei handzahmen Tieren ist das Umschließen des Abdomens mit Daumen und Zeigefinger möglich. Das Kneifen der Haut im Kopfbereich ist zu vermeiden. Schwierige, nicht zahme Patienten müssen mit einem Handtuch gegriffen und untersucht werden.

            


            
              

              Ratte und Maus


              Diese Tiere werden mit einer Hand an der Haut am Nacken gehalten und mit der anderen Hand an der Schwanzbasis. Es ist zu vermeiden, die Tiere am Schwanz zu halten.

            


            
              

              Gerbil und Degu


              An der Schwanzbasis oder im Nacken zwischen Zeige- und Mittelfinger. Nie im Bereich von Schwanzmitte oder -ende, da die Gefahr besteht, dass die Schwanzhaut abgerissen wird.

            


            
              

              Streifenhörnchen


              Sehr empfindlich und bissig (Handschuhe!). Anfassen am Schwanz vermeiden (Schwanzhaut kann abreißen). Ein Handtuch, einen Glasbehälter oder ein Schmetterlingsnetz verwenden. Die bessere Lösung besteht darin, das Tier in eine durchsichtige Anästhesiemaske steigen zu lassen, die vor seinen Käfig gehalten wird, und eine Sedierung mit Gas vorzunehmen.

            


            
              

              Präriehund


              Mit einer Hand den Thorax umfassen, während mit der anderen Hand der hintere Körperteil abgestützt wird. Vorsicht vor Kratzern. Schwierige Patienten müssen in ein Handtuch gewickelt werden.

            

          

        

      


      
        

        Impfungen


        
          

          
            

            
              

              Kaninchen


              

            

          


          
            

            Myxomatose


            Die Erstimpfung kann ab einem Alter von 28 Tagen erfolgen. Man nutzt eine Kreuzimmunität mit dem Fibromvirus (Shope) und verwendet einen heterologen Impfstoff, der subkutan (Cuniva Myxo, Riemser Myxomatose) oder intradermal (Lapimed myxo) injiziert wird.


            Die Wiederholungsimpfungen werden 3 – 4 Wochen später vorgenommen, danach alle 4 – 6 Monate. Dazu wird der gleiche heterologe Impfstoff oder ein homologer Impfstoff verwendet, unter der Bedingung, dass die Impfung in einer völlig gesunden Umgebung stattfindet.

          


          
            

            RHD (Rabbit Haemorrhagic Disease)


            (Auch: VHD [viral haemorrhagic disease], Chinaseuche, hämorrhagische Krankheit der Kaninchen). Es wird ein inaktivierter Impfstoff verwendet.


            Erstimpfung:


            
              • In gesunder Umgebung: eine einzelne Impfung im Alter von 8 Wochen.


              • In kontaminierter Umgebung: Injektion mit 5 – 6 Wochen und 1 Wiederholungsimpfung 4 – 6 Wochen später.

            


            Wiederholungsimpfung alle 12 Monate.

          


          
            

            Pasteurellose


            Der Impfstoff Cunivac Past (Stamm Pasteurella multocida) ist in Deutschland für Kaninchen zugelassen.


            Dosierung:


            
              • Jungtiere nach dem Absetzen (ab 28. Lebenstag).


              • Adulte Tiere: Grundimmunisierung: 2 × 1 ml s. c. im Abstand von 14 d.


              • Wiederholungsimpfungen: alle 6 Monate 1 ml s. c.

            


            
              

              Nager


              Meerschweinchen, Chinchillas und Präriehunde sind besonders empfindlich für Atemwegs- und ORL(otorhinolaryngologische)-Infektionen (Pasteurella multocida, Bordetella bronchiseptica). Es kann sinnvoll sein, sie präventiv zu impfen oder auch bei einer schon vorhandenen Infektion in einer Aufzucht. Für die Nager ist kein Impfstoff zugelassen, jedoch kann man (ohne Zulassung) die zuvor für das Kaninchen beschriebenen Impfstoffe verwenden. Es wird empfohlen, die für Kaninchen verwendete Dosis zu halbieren.


              
              Tab. 2.33 Impfprotokoll für Kaninchen (Zusammenfassung)
[image: image]

            

          

        

      


      
        

        Röntgen von Hauskaninchen und Nagern


        
          

          
            

            
              

              Einstellung der Konstanten


              Ein gutes Röntgengerät muss einen Generator besitzen, der eine hohe Intensität in einer möglichst kurzen Belichtungszeit erzeugen kann. Das bedeutet:


              
                • Schwache Spannung: 40 – 70 kV (eine niedrige Voltzahl verbessert den Kontrast).


                • Kurze Belichtungszeit (wegen hoher Atemfrequenz).


                • Hohe Stromstärke: 100 – 300 mA (2 – 6 mAS).

              

            


            
              

              Materialauswahl


              


              
                • Spezielle hochauflösende Kassetten (Typ Kodak Min. R Kassetten) in Verbindung mit entsprechenden Verstärkerfolien (Typ Kodak Min. R Screen).


                • Hochauflösende Einschichtfilme, um die Darstellung der anatomischen Details (Knochen, Lunge) bei minimaler Belichtungszeit zu optimieren. Die beste Detailzeichnung wird mit Mammographiefilmen erreicht. Bei thorakoabdominalen Aufnahmen kann man jedoch mit Filmen mit einfacher Emulsion (Typ T.MATS/RA) bei Kaninchen und großen Nagern gute Ergebnisse mit einem besseren Kontrast erzielen als mit einem Mammographiefilm.


                • Kein Gitter, kleiner Fokus.


                • Fokusabstand zwischen Röntgenröhre und Film: 90 cm bis 1 m.

              

            


            
              

              Festhalten, Positionieren und Strahlengang


              

            

          


          
            

            Anästhesie


            


            
              • Nager: Vollnarkose unvermeidlich (Isofluran).


              • Kaninchen: Vollnarkose manchmal unvermeidlich (bukkodentale Aufnahmen, Bulla tympanica, Vordergliedmaßen etc.). Thorakoabdominale Aufnahmen sind bei ruhigen und korrekt positionierten Patienten ohne Anästhesie möglich. Niemals die Gliedmaßen an den Pfoten festhalten. Der Körper des Kaninchens wird zwischen dem Daumen und den anderen Fingern festgehalten, während die Hintergliedmaßen nach vorne und die Vordergliedmaßen nach hinten gehalten werden.

            

          


          
            

            Positionierung


            


            
              • Direkt auf der Kassette (Patienten < 10 cm) oder auf dem Röntgentisch mit Röntgenkassette unter dem Tisch (Patienten > 10 cm).


              • Für alle Untersuchungen werden zwei Projektionen im 90°-Winkel empfohlen.

            

          


          
            

            Strahlengang


            Die für die karnivoren Haustiere beschriebenen Strahlengänge sind auch für die kleinen Säugetiere geeignet.


            


            
              • Laterale Aufnahme: Der Patient wird in Seitenlage mit gestrecktem Hals und gestreckten Gliedmaßen positioniert. Die Wirbelsäule muss parallel zur Kassette ausgerichtet sein, um eine Rotation des Tiers zu vermeiden. Zentrieren in der Körpermitte.


              • Dorsoventrale Aufnahme: Röntgen des Thorax und der Bulla tympanica. Der Patient wird in Bauchlage auf der Kassette positioniert. Zentrieren auf den thorakolumbalen Übergang.


              • Ventrodorsale Aufnahme: Untersuchung des Abdomens, des Beckens, der Wirbelsäule und des Kopfs. Der Patient wird in Rückenlage auf der Kassette positioniert.


              • Spezielle Aufnahmen: laterale Schrägaufnahmen und ventrodorsale Aufnahmen mit offenem Maul, vorwiegend bei Kaninchen und Meerschweinchen zur Untersuchung der Nasenhöhlen, der Zahnbögen und der Bulla tympanica.

            


            
              

              Besonderheiten der Röntgenanatomie


              

            

          


          
            

            Thorax


            


            
              • Kleiner Brustkorb, wenige Details feststellbar. Man kann das Herz, die Trachea und manchmal die Aorta und die Vena cava (Kaninchen) erkennen.


              • Kraniales Mediastinum ziemlich groß, Herz in kranialer Position und volu minöser als bei den karnivoren Haustieren.


              • Details des Lungenparenchyms und seiner Blutversorgung schwer zu beurteilen, mit Ausnahme der kaudalen Lungenlappen.

            

          


          
            

            Abdomen


            


            
              • Voluminöser Verdauungstrakt, häufig fehlender Kontrast.


              • Leber: dichtestes Or gan im Abdomen, ventrale Grenzen kaum sichtbar, kaudale Grenze durch den Magen abgegrenzt.


              • Darm: Darmbuchten erkennbar, wenn sie Gas enthalten. Der Dickdarm ist voluminös (herbivore Nager), aber die verschiedenen Abschnitte sind kaum abgegrenzt, er nimmt den mittleren und kaudalen Bereich des Abdomens ein.


              • Zäkum voluminös, manchmal durch Gase stark ausgedehnt im ventralen und rechten Bereich des Abdomens.


              • Abdominales Fett: manchmal sehr viel (sublumale Region, Mesenterium, v. a. bei Kaninchen und Meerschweinchen).


              • Harnapparat: beim Kaninchen Nieren oft sehr flexibel im dorsokranialen Bereich des Abdomens (rechte Niere unter T13 – L1, linke Niere unter L3 – L4). Die Größe entspricht normalerweise der 1,25- bis 1,75-fachen Länge von L2.


              Gelegentlich ist beim Kaninchen eine teilweise oder vollständige Trübung der Harnblase ohne sichtbare Probleme mit dem Harnapparat zu beobachten. Sie weist auf eine erhebliche Konzentration von Kalziumkarbonatkristallen im Harn hin.


              • Genitalapparat:


              
                • Der Uterus kann bei wohlgenährten Patienten als tubuläre Struktur dorsokranial der Harnblase erkannt werden. Die Ovarien sind, wenn sie kalzifiziert oder zystisch sind, kranial der Harnblase in der Nähe der Wand des Abdomens zu sehen.
              


              
                • Intraabdominale Hoden erscheinen als zwei ovoide Massen mit flüssigkeitsähnlicher Dichte unter der Harnblase.
              

            

          


          
            

            Skelett


            


            
              • Schädel:


              
                • Bulla tympanica stark entwickelt, v. a. bei Chinchilla und Kaninchen. Dickere Wand als bei Karnivoren. Große und gut entwickelte Pars petrosa ossis temporalis.
              


              
                • Temporomandibulargelenke nicht sichtbar.
              


              
                • Zahnformel des Kaninchens: I 2/2 C 0/0 PM 3/2 M 3/3 (28 Zähne).
              


              
                • Zahnformel des Meerschweinchens: I 1/1 C 0/0 PM 1/1 M 3/3 (20 Zähne).
              


              • Wirbelsäule:


              
                • Wirbel des Kaninchens: 7C/12 – 13T/7L/3S/17 – 18 Co.
              


              
                • Hals- und Brustwirbel des Kaninchens ähnlich wie bei der Katze.
              


              
                • Stark entwickelte Processus transversales und nach kranial gewinkelt, Mineralisierungsgrad der Wirbel sehr unterschiedlich.
              

            

          

        

      


      
        

        Verabreichung von Medikamenten


        
          

          
            

            Oral


            


            
              • Schwierig (kleine Maulöffnung).


              • Über das Futter: zufallsbedingt. Ein krankes Kaninchen oder ein kranker Nager frisst nicht.


              • Über das Wasser: besser, aber trotzdem zufallsbedingt (ein kranker Nager verweigert das Trinken).


              • Auf bukkalem Weg:


              
                • Mit einer 1-ml-Spritze oder einer Sonde zur Zwangsernährung von 3 – 5 mm (Kaninchen) bzw. 3 mm (Meerschweinchen). Das Tier wird am Genick gehalten.
              


              
                • Mit einer Nasen-Schlund-Sonde.
              

            

          


          
            

            Parenteral


            


            
              • Subkutan: unter die Haut im Bereich des Abdomens (männliche und weibliche Tiere, die sich nicht in der Fortpflanzung befinden), im Bereich der Flanke (weibliche Tiere in der Fortpflanzung).


              • Intramuskulär: schmerzhaft, Nekroserisiko (Chinchilla). Oberschenkel, Lendenbereich (Kaninchen).


              • Intraperitoneal: am besten. In der Medianen hinter dem Nabel. Das Tier wird senkrecht gehalten. Bei trächtigen Tieren vor dem Nabel.


              • Intravenös: wird selten durchgeführt.


              
                • Ohrvene (Kaninchen).
              


              
                • V. saphena (Meerschweinchen, Chinchilla, Hamster).
              


              
                • V. caudalis (Ratte, Maus).
              


              
                • V. penis (Meerschweinchen, Chinchilla).
              

            


            


            
              Tab. 2.34 Injektionsstellen bei Hauskaninchen und Nagern
[image: image]

              * Bevorzugte Stellen.

            

          

        

      


      
        

        Dosierung der wichtigsten Medikamente


        
          

          
            

            
              

              Hauskaninchen


              [image: image] folgende Tabellen


              


              
              Tab. 2.36 Ophthalmologische Therapie beim Hauskaninchen
[image: image]


              
                Tab. 2.37 Behandlung von neurologischen Problemen beim Hauskaninchen


                [image: image]


                [image: image]


                [image: image]


                * Der Wirkstoff wurde von der Redaktion ergänzt, der Dosierungsvorschlag stammt aus Schall H: Kaninchen. In: Fehr, M., L. Sassenburg, P. Zwart (Hrsg.): Krankheiten der Heimtiere, 6. Auflage, Schlütersche, Hannover, 2005.

              


              


              
              Tab. 2.38 Medikamente bei Gleichgewichtsstörungen
[image: image]


              


              
              Tab. 2.39 Behandlung von Erkrankungen des Reproduktionstrakts beim Hauskaninchen
[image: image]


              
                Tab. 2.40 Wichtige Tranquilizer und Präanästhetika zur Anwendung beim Hauskaninchen


                [image: image]


                [image: image]


                * Unterliegt dem Betäubungsmittelrecht.

              


              


              
                Tab. 2.41 Wichtige Anästhetika zur Anwendung beim Hauskaninchen
[image: image]

                * Allgemeine Grundsätze für die Anwendung von Injektionsanästhetika bei Kaninchen:


                
                  • Genaues Wiegen des Tiers.


                  • Genaue Berechnung der Dosis, notfalls das Handelspräparat 1:10 verdünnen.


                  • Verwenden einer 1-ml-Spritze oder Insulinspritze, um das Anästhetikum zu injizieren.


                  • Kontrolle der Narkosetiefe: Kneifen in den Schwanz, Zurückziehen der Pfote, Kneifen ins Ohr: der Reflex auf das Kneifen in den Schwanz verschwindet zuerst, gefolgt vom Zurückziehen der Pfote: das fehlende Zurückziehen der Pfote zeigt das Vorliegen einer chirurgischen Anästhesie an.


                  • Augenreflexe, uneinheitliche und weniger zuverlässige Reflexe nicht berücksichtigen: das vortretende und starre Auge ist ein Zeichen für den bevorstehenden Tod.


                  • Im Fall einer zu oberflächlichen Anästhesie vorzugsweise 0,5–1 % Isofluran anwenden, keine erneuten Injektionen mit Injektionsanästhetika.


                  • Während des Eingriffs Sauerstoff zuführen.

                

              


              


              
              Tab. 2.42 Narkosetiefe beim Hauskaninchen
[image: image]


              
                Tab. 2.43 Narkose-Antidot/Atemanaleptika zur Anwendung bei Hauskaninchen und Nagern
[image: image]

                * Unterliegt dem Betäubungsmittelrecht.

              


              


              
                Tab. 2.44 Wichtige Analgetika zur Anwendung beim Hauskaninchen
[image: image]

                * Unterliegt dem Betäubungsmittelrecht.


                ** Die Wirkstoffe wurden von der Redaktion ergänzt, die Dosierungsvorschläge stammen aus Harcourt-Brown F: Textbook of Rabbit Medicine. Butterworth-Heinemann, Oxford, 2002 (Carprofen); Heard, DJ. Anesthesia, analgesia and sedation of small mammals. In: Quesenberry KE, Carpenter JW (eds.): Ferrets, Rabbits and Rodents: Clinical Medicine and Surgery, ed 2. WB Saunders, St Louis, 2004 (Meloxicam); Schall H: Kaninchen. In: Fehr, M., L. Sassenburg, P. Zwart (Hrsg.): Krankheiten der Heimtiere, 6. Auflage, Schlütersche, Hannover, 2005 (Metamizol).

              


              Tab. 2.45 Substanzen, die für Hauskaninchen als toxisch gelten


              
                
                  	Substanz

                  	Folge
                


                
                  	Amoxicillin

                  	Enterotoxämie
                


                
                  	Amoxicillin-Clavulansäure

                  	Enterotoxämie
                


                
                  	Ampicillin

                  	Enterotoxämie
                


                
                  	Cephalosporine p. o.

                  	Enterotoxämie
                


                
                  	Clindamycin

                  	Enterotoxämie
                


                
                  	Lincomycin

                  	Enterotoxämie
                


                
                  	Kanamycin

                  	Enterotoxämie
                


                
                  	Procain

                  	Todesrisiko bei 0,4 mg/kg bei Kaninchen < 8 Wochen
                


                
                  	Fipronil

                  	Konvulsive Nervenstörungen, Tod
                


                
                  	Tiletamin

                  	Nephrotoxisch
                

              

            


            
              

              Nagetiere


              

            

          


          
            

            Vorsichtsmaßnahmen bei der Verabreichung von Medikamenten


            Ein Antibiotikum kann durch Licht inaktiviert werden, wenn es in einer transparenten Tränke verabreicht wird. Eine Kontamination der Tränke durch Fäzes oder Urin führt ebenfalls zu einer Inaktivierung. Manche Substanzen haben einen bitteren Geschmack (Metronidazol) und werden deshalb oft verweigert.


            Bei oraler Medikation ist es erforderlich, die Backenregion des Tiers zu reinigen, um alle Medikamentenreste zu entfernen. Die Saccharose, die oft zur Geschmacksverbesserung verwendet wird, begünstigt die Proliferation von Bakterien.


            Bei Tieren, die Augentropfen oder -salbe erhalten, ist es ratsam, die Einstreu oder den Badesand zu entfernen (Risiko der Keratitis oder Konjunktivitis).


            


            
              Tab. 2.47 Wichtige Tranquilizer und Präanästhetika für die Anwendung bei Nagetieren (mg/kg)
[image: image]

              Hinweis: nicht empfohlen, von Tier zu Tier sehr unterschiedliche Wirkungen.

              (!) kann beim Hamster Erregungszustände hervorrufen und beim Meerschweinchen eine Automutilation an der Injektionsstelle.


              * Antidot: Yohimbin (0,2 mg/kg i. v.), Atipamezol (1 mg/kg).


              ** Antidot: Naloxon (0,04 mg/kg i. v. oder i. m.).

            


            


            
              Tab. 2.48 Wichtige Anästhetika zur Anwendung bei Nagetieren


              [image: image]


              [image: image]


              * Allgemeine Grundsätze für die Anwendung von Injektionsanästhetika bei Nagetieren:


              
                • Genaues Wiegen des Tiers.


                • Genaue Berechnung der Dosis, notfalls das Handelspräparat 1 : 10 verdünnen.


                • Verwenden einer 1-ml-Spritze oder Insulinspritze, um das Anästhetikum zu injizieren.


                • Kontrolle der Narkosetiefe: Kneifen in den Schwanz, Zurückziehen der Pfote, Kneifen ins Ohr; der Reflex auf das Kneifen in den Schwanz verschwindet zuerst, gefolgt vom Zurückziehen der Pfote; das fehlende Zurückziehen der Pfote zeigt das Vorliegen einer chirurgischen Anästhesie an.


                • Augenreflexe, uneinheitliche und weniger zuverlässige Reflexe nicht berücksichtigen; das vortretende und starre Auge ist ein Zeichen für den bevorstehenden Tod.


                • Im Fall einer zu oberflächlichen Anästhesie vorzugsweise 0,5 – 1 % Isofluran anwenden, keine erneuten Injek tionen mit Injektionsanästhetika.


                • Während des Eingriffs Sauerstoff zuführen.

              

            


            


            
            Tab. 2.49 Wichtige Analgetika für die Anwendung bei Nagetieren (mg/kg)
[image: image]

          

        

      

    

  


  
    *Harcourt-Brown F (2002): Textbook of Rabbit Medicine. Butterworth-Heinemann, Oxford.

  


  
    

    3 Frettchen


    


     [image: image]


    
      

      Aggressivität


      
        

        
          

          
            

            Agonistisches Verhalten oder Aggressivität


            


            
              • Frettchen drücken ihre Aggression durch Beißen aus. Dieses Beißen erfolgt in der Regel direkt und ohne Drohung. Es kann in drei Mustern ablaufen:


              
                • Anhaltend und ohne Besänftigung.
              


              
                • Einmalig, nicht anhaltend.
              


              
                • Nicht anhaltend aber immer mal wieder wiederholt.
              


              • Drohen besteht in einem Fauchen, das viel diskreter als bei der Katze ist. Ein Biss folgt nur ausnahmsweise.


              • Die verschiedenen Aggressionstypen sind aufsteigend (nach Häufigkeit sortiert):


              
                • Angstaggression: wird beobachtet, wenn das Frettchen überrascht wird oder sich in einer Stresssituation befindet. Diese Aggressionsform verläuft heftig, und das Tier lässt sich nicht besänftigen.
              


              
                • Aggression durch eine Beeinträchtigung: Sie wird ausgelöst durch Schmerz, körperlichen Zwang oder Frust. Sie verläuft eher kurzzeitig und besteht, solange der Auslöser vorhanden ist.
              


              
                • Aggression durch die Anziehungskraft bestimmter Körperregionen: selbst sehr zahme Frettchen fühlen sich durch bestimmte Körperteile des Menschen (Hände, Füße, Gelenke, Gesicht) angezogen. Der Biss ist krampfartig und nur schwer zu lösen. Dieses Verhalten wird durch die Anwesenheit von Pheromonen ausgelöst, die in der Zusammensetzung denen im Nacken von Frettchen ähnlich sind.
              


              
                • Territoriale Aggression: Dies ist eine Schutzmaßnahme. Das Frettchen packt den Gegner im Nacken und schüttelt ihn heftig. Dieses Verhalten wird von durchdringenden Schreien, Entleeren der Analdrüsen, Sträuben der Schwanzhaare, Harn- und Kotabsatz begleitet.
              


              
                • Mütterliche Aggression: Um ihre Jungen vor einer Gefahr zu schützen, nimmt das Muttertier ein Aggressionsverhalten an, das mit dem territorialen vergleichbar ist.
              


              
                • Beuteaggression: Das Frettchen ist ein Beutefänger. Dieser Jagdtrieb zeigt sich vor allem gegenüber Hasen, Nagetieren und Vögeln, die es als Beute ansieht. Es verfolgt sie, fängt sie und beißt sie in den Halsbereich. Der Biss erfolgt in der Regel blitzartig und ist tödlich.
              


              
                • Hierarchieaggression: Sie spielt in einer Frettchengruppe eine Rolle beim Futterzugang, beim Besitz von Weibchen, bei der Inbesitznahme des zur Verfügung stehenden Raums und seiner Bestandteile; wie z. B. Schlafplätze. Die Angaben sind allerdings insofern eher angenommen und unvollständig, da Frettchen in der Regel kastriert sind. Unbekannte oder geschwächte Frettchen werden häufig in sowohl von gleichgeschlechtlichen als auch von den anderen, auch wenn alle kastriert sind, angegriffen.
              

            


            Oft werden neue Rudelmitglieder aber auch freundlich aufgenommen. Ein Greifen im Nacken und Schleppen von Jungtieren ist dagegen keine Aggression, sondern dient eher der Erziehung. Auch eine scheinschwangere Fähe kann Partnertiere oder Besitzer mit den Zähnen festhalten und versuchen wegzuschleppen. Spielerische Kämpfe untereinander und mit dem Besitzer sind von aggressivem Verhalten abzugrenzen.


            Im Übrigen sind die bei verschiedenen wilden Musteliden beobachteten Verhaltensweisen nicht immer übertragbar, da das Frettchen schon lange domestiziert ist.

          

        

      


      
        

        Aleutenkrankheit


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          


          
            • Die Aleutenkrankheit ist eine schwächende Erkrankung mit chronischem Verlauf über mehrere Monate oder sogar Jahre. Sie entwickelt sich vor allem im Alter zwischen 2 und 4 Jahren und ist immer tödlich. Manche positive Frettchen bleiben gesunde Träger, ohne die Erkrankung zu entwickeln.


            • Auslösendes Agens ist ein ADV („aleutian disease virus”) genanntes Parvo virus, das Nerze, aber auch Frettchen sowie alle anderen Musteliden befällt. Es gibt mehrere Stämme mit unterschiedlicher Virulenz.


            • Die Übertragung kann über Fäzes, Atemwegsekrete, Urin, Speichel und Blut erfolgen, aber auch indirekt über kontaminierte Oberflächen.


            • Bis vor Kurzem war die Erkrankung nur auf Nerzfarmen, in den Vereinigten Staaten und in Neuseeland bekannt. Heute kommt sie jedoch, ausgehend von aus Neuseeland importierten Tieren, auch in Europa vor. Ihr Vorkommen ist in den Niederlanden, Frankreich, Belgien und Deutschland nachgewiesen. Die Niederlande scheinen über Aufzuchtfarmen und Importe aus Neuseeland eine Drehscheibe der europäischen Kontamination zu sein.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • ADV verursacht die Bildung und Ablagerung von Immunkomplexen in den arteriellen Blutgefäßen des Organismus.


            • Die Erkrankung entwickelt sich über mehrere Monate bis zu maximal 2 Jahren.


            • Es wird eine fortschreitende Verschlechterung des Allgemeinzustands beobachtet: Abmagerung, Fell schlechter Qualität, Anorexie, Lethargie, blasse Schleimhäute.


            • Die Immunkomplexablagerungen können sich überall im Organismus bilden und rufen unterschiedliche Symptome hervor: therapieresistente Diarrhöen, Atemwegsinfektionen, Niereninsuffizienz.


            • Häufig treten schwerwiegende neurologische Symptome auf: Paralyse der Hintergliedmaßen, Krämpfe, manchmal unerträgliche zervikale Schmerzen.


            • Die Aleutenkrankheit kann gleichzeitig mit einem Lymphom bestehen.


            • Der klinische Verlauf kann 1 – 90 Tage dauern, im Durchschnitt dauert er zwischen 1 und 2 Monaten.


            • Die Frettchen sterben in der Regel an einer Niereninsuffizienz oder einer nicht-regenerativen Anämie.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch: Verdacht besteht bei zunehmender Verschlechterung mit gastrointestinalen, respiratorischen, neurologischen oder renalen Symptomen.


            • Hämatologisch: starke, in der Regel wenig regenerative Anämie, v. a. im Endstadium.


            • Biochemisch:


            
              • Erhöhung der Nierenwerte (Harnstoff, Kreatinin) und der Leberenzyme (AST, ALT, AP).
            


            
              • Sehr charakteristische Elektrophorese: Hypergammaglobulinämie. Die Gammaglobulinfraktion kann 20 – 60 % des Gesamtproteins erreichen. Allerdings weisen nicht alle Frettchen diese Gammopathie auf.
            


            
              • Manchmal beträchtliche Hyperproteinämie (100 – 120 g/l oder sogar mehr), Hypalbuminämie.
            


            • Experimentell:


            
              • In den USA und in den Niederlanden stehen zwei Testtypen zur Verfügung:

              
                – Immunelektrophorese oder CIEP-Test (United Vaccines, Madison, WI; CFE laboratium, NL).
              


              
                – ELISA (Avecon Diagnostic, Bath, PA). Der Test kann auch mit Speichel durchgeführt werden.
              

            


            
              • Quick-Chek ADV (Avecon Diagnostic, Bath, PA). Kann in Deutschland über das Labor Synlab in Mannheim bezogen werden.
            


            
              • Die Zuverlässigkeit dieser Tests bleibt nachzuweisen. Es gibt auch falschnegative Ergebnisse.
            


            • Histopathologisch:


            
              • Läsionen einer Vaskulitis mit ausgedehnten lymphoplasmazellulären Infiltrationen und der Bildung von Immunkomplexen.
            


            
              • Hepatomegalie, Splenomegalie, Lymphadenopathie, Thymushypertrophie.
            


            
              • Neuromuskuläre Läsionen: zerebrospinale lymphoplasmazelluläre Infiltration, mononukleäre Infiltration, sterile Meningitis, Astrozytose, Myelopathie.
            

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Derzeit gibt es keine anerkannte wirksame Therapie, auch wenn Kortikoide am Krankheitsbeginn scheinbar zu einer Verbesserung führen.


            • Es gibt keinen Impfstoff, das einzige Mittel zur Bekämpfung der Krankheit ist das Aufspüren des Erregers.


            • Der Einsatz von Interferon wäre einen Versuch wert.

          

        

      


      
        

        Alopezie


        Alopezie ist ein häufiges Motiv dafür, ein Frettchen beim Tierarzt vorzustellen. Mehrere Merkmale müssen berücksichtigt werden:


        
          • Männliches oder weibliches Tier.


          • Saisonale oder asaisonale Alopezie.


          • Bilateral symmetrische Alopezie oder lokalisierte Alopezie.

        


        Die Beurteilung einer Alopezie muss auf dem letztgenannten Merkmal basieren.


        
          

          
            

            
              

              Bilateral symmetrische Alopezie


              


              
                • Saisonaler Charakter:


                
                  • Fellwechsel.
                


                
                  • Östrusbedingte Alopezie von Fähen in der Ranzzeit.
                


                
                  • Schwanzalopezie.
                


                • Nichtsaisonaler Charakter:


                
                  • Nebennierentumor.
                


                
                  • Ovarreste oder sekundärer Hyperöstrogenismus.
                

              

            


            
              

              Asymmetrische, lokalisierte Alopezie


              


              
                • Ektoparasitosen: Flöhe, Haarlinge, Dermatophyten, Sarcoptesräude.


                • Tumoren: Mastozytom, kutanes Lymphom.

              

            

          

        

      


      
        

        Alopezie (aufgrund eines Nebennierentumors)


        
          

          [image: image] Nebennierenerkrankung oder Hyperadrenokortizismus


          Eine Nebennierenerkrankung wird durch eine Hypersekretion von Sexualsteroiden aus der Nebenniere verursacht. Sie ist insofern nicht mit dem Cushing-Syndrom des Hundes vergleichbar, als dass nur selten eine isolierte Hypersekretion von Plasmakortisol vorliegt.

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Vor allem bei männlichen oder früh kastrierten weiblichen, 3 – 5 Jahre alten Frettchen zu beobachten.


            • Die Wirkung einer Frühkastration wurde mehrfach diskutiert. Inzwischen wird ihr Einfluss bezweifelt, da auch Frettchen, die nach Einsetzen der Geschlechtsreife kastriert wurden, und selbst unkastrierte Tiere häufig Nebennierentumoren bekommen.


            • Es scheint, als ob die verminderte Melatoninproduktion verursacht durch die Verlängerung der Lichtdauer durch künstliche Beleuchtung eine Rolle spielt.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Bilateral symmetrische Alopezie, die am Schwanz und im lumbosakralen Bereich oder im Nacken beginnt und sich ausdehnt, wobei die Gliedmaßen ausgespart bleiben.


            • Vulvahypertrophie bei mehr als 90 % der betroffenen Fähen, Wiedereinsetzen des Sexualverhaltens.


            • Verbreitet Juckreiz, Seborrhö, Abmagerung.


            • Prostatavergrößerung (mit Dysurie, Anurie) beim männlichen Tier.


            • Palpation der Nebennieren evtl. möglich bei entspannten schlanken Tieren (meist ist die linke Nebenniere betroffen).

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Untersuchungen ohne großen Erkenntniswert:


            
              • Hämatologie/Biochemie: im Normbereich.
            


            
              • ACTH-Stimulationstest und Dexamethason-Suppressionstest: bedeutungslos.
            


            
              • Röntgenuntersuchung: ohne Bedeutung, sehr selten erkennbar.
            


            • Geeignetere Untersuchungen (nach Wichtigkeit sortiert):


            
              • klinisches Erscheinungsbild und Anamnese.
            


            
              • Sonographie: Mit einem leistungsfähigen Gerät, einem erfahrenen Untersucher und bei guter anatomischer Kenntnis kann die Diagnose in den meisten Fällen gestellt werden. Die Nebennieren können mit Lymphknoten verwechselt werden.
            


            
              • Injektion von 100 IE HCG: kein Nachwachsen von Haaren.
            


            
              • Hormonwertmessungen: Erhöhung aller Serum-Sexualsteroide (Östradiol, 17α-Hydroxyprogesteron, Androstendiol) korrelieret mit den klinischen Symptomen. Allerdings kann nicht zwischen Resteierstockgewebe und Nebennierenvergrößerung unterscheiden werden. Erhöhung des Harnkortisol-Harnkreatinin-Quotienten (begrenzte Bedeutung). [image: image] Tab. 3.6 (Anhang Frettchen).
            


            
              • Hautbiopsie : ermöglicht eine Differentialdiagnose zu anderen endokrinen Dermatosen (Hyperkeratose).
            

          


          Tab. 3.6 Hormonelle Parameter


          
            
              	Parameter

              	Werte (SI-Einheiten)

              	Werte (konventionelle Einheiten)
            


            
              	Ruheblutzucker*

              	5 mmol/l

              	100 mg/dl
            


            
              	Nüchternblutzucker (4 – 6 h)

              	4 – 5 mmol/l

              	70 – 100 mg/dl
            


            
              	Östradiol

              	Anöstrus**: < 73,40 pmol/l

              Östrus: > 106 pmol/l

              	Anöstrus**: < 20 pg/ml

              Anöstrus**: > 28,94 pg/ml
            


            
              	17 Hydroxyprogesteron (Anöstrus)**

              	0,4 nmol/l

              	0,13 ng/ml
            


            
              	Testosteron

              	Frühjahr/Sommer: > 61,42 nmol/l

              Herbst/Winter: < 0,35 nmol/l

              	Frühjahr/Sommer: > 17,7 ng/ml

              Herbst/Winter: < 0,1 ng/ml
            


            
              	Androstendionsulfat**

              	6,6 nmol/l

              	1,9 ng/ml
            


            
              	Dehydroepiandrosteronsulfat**

              	0,01 μmol/l

              	2,88 pg/ml
            


            
              	Kortisol

              	Rüde: 26,76 nmol/l

              Fähe: 25,66 nmol/l

              	Rüde: 0,97 μg/dl (0,22 – 2,7)

              Fähe: 0,93 μg/dl (0,55 – 1,84)
            


            
              	Urinkortisol-Urinkreatinin-Quotient

              	0,22 × 106 (0,04 × 106 – 1,66 × 106)

              	−
            


            
              	Insulin

              	35 – 250 pmol/l

              	4,9 – 34,8 μU/ml –
            


            
              	Thyroxin

              	Rüde: 1,01 – 8,29 μg/dl

              Fähe: 0,71 – 2,54 μg/dl

              	−
            

          


          *Der Blutzucker variiert mit Geschlecht (höher bei der Fähe; Albinos: Rüde 1,26 g/l, Fähe 1,45 g/l), Typ (Albino: 1,36 g/l > Iltisfarbenes: 1,01 g/l) und physiologischem Zustand.


          **Mittelwerte der Plasmakonzentrationen bei Fähen.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Chirurgisch:


            
              • Entnahme der Nebenniere bei einseitigem Befall.
            


            
              • Die Entnahme der rechten Nebenniere ist schwieriger durchzuführen. (Die Drüse ist manchmal an die Dorsalfläche der Vena cava caudalis angewachsen.)
            


            
              • Die Entnahme beider Nebennieren ist mit guten Resultaten möglich, aber eine Substitutionstherapie mit Fludrocortison 0,01 mg/kg, 1 – 2 × tgl. ist unerlässlich. Risiko eines postoperativen M. Addison.
            


            • Medikamentös:


            
              • Deslorelin (Suprelorin® 4,7 mg) als Chip im Nacken zu implantieren, für Hunde zugelassen. Das Tumorwachstum wird eingeschränkt, nach 3 ½ Wochen beginnt der Fellwuchs, mindestens kommt es aber zu einem besseren Allgemeinbefinden der Frettchen.
            


            
              • Trilostan (Vetoryl®), 6 μg/kg/24 h, mit eher enttäuschenden Ergebnissen.
            


            
              • Melatonin, 1 mg/kg.
            


            
              • Mitotan (Lysodren®), wöchentlich ca. 150 – 250 mg/Tier.
            


            • Hygienisch: Verkürzen der Lichtdauer (maximal 8 – 11 Stunden Lichtexposition täglich).

          

        


        
          

          [image: image] Prognose


          Abhängig von:


          
            • Der Histologie: gut bei Hyperplasie oder Adenom, vorsichtig bei Adenokarzinom (Metastasenrisiko).


            • Therapeutischem Vorgehen: gut bei Entfernen der Nebenniere bei Hyperplasie oder Adenom, vorsichtig bei medikamentöser Therapie.

          

        

      


      
        

        Alopezie (durch Ovarreste bedingte)


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Dieses Phänomen, das auch ovarielles Residuum genannt wird, wird durch einen oder mehrere bei einer Kastration nicht entfernte, sezernierende Ovarreste hervorgerufen.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          Ausgedehnte bilateral symmetrische Alopezie, Vulvaschwellung, gesteigerter Sexualtrieb.

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch: starker Verdacht, wenn die oben beschriebenen Symptome im Jahr nach der Kastration auftreten.


            • Hormonwertmessung: isolierte Östradiolerhöhung (≥ 20 pmol/l). [image: image] Tab. 3.6 (Anhang Frettchen).


            • Injektion von 100 IE HCG: Nachwachsen der Haare und Abnahme der Vulvaschwellung innerhalb von 15 Tagen.


            • Sonographie: Darstellen des oder der Ovarreste. Es handelt sich um manchmal große, flüssigkeitsgefüllte, zystische Massen, die in der ursprünglichen Ovargegend oder im Bereich der Uterusstümpfe liegen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Chirurgisch: Entfernen des oder der Ovarreste und, falls vorhanden, des Uterus.

          


          
            

            Hinweis: Ovarreste können gleichzeitig mit einem Nebennierentumor (häufig Adenokarzinom) vorhanden sein, wodurch die Diagnose mittels Hormonmessungen erschwert wird.

          

        

      


      
        

        Alopezien (saisonale)


        
          

          
            

            
              

              Fellwechsel


              

            

          

        


        
          

          [image: image] Physiologische Grundlagen


          [image: image] Allgemeine Eigenschaften der Frettchen (Anhang Frettchen).


          Am Körper des Frettchens befinden sich zahlreiche Talgdrüsen. Ihre Absonderungen bilden das für den moschusartigen Körpergeruch ursächliche Sebum. Eine übermäßige Sekretion von Sebum kann einen Haarausfall, insbesondere an der Schwanzwurzel, bewirken.

        


        
          

          [image: image] Klinische Symptome


          Der physiologische Fellwechsel findet 2-mal jährlich, im Herbst und Frühjahr, manchmal mit Verzögerung bis in den Winter oder Sommer statt. Er hängt von der Lichtperiode ab. Er kann schrittweise über mehrere Wochen oder intensiv in nur wenigen Tagen erfolgen. Unter physiologischen Umständen dauert ein Fellwechsel nur 2 – 4 Wochen, er kann aber manchmal deutlich länger dauern (1 – 2 Monate) und Auslöser einer Alopezie an den Flanken und am Schwanz sein.


          
            

            
              

              Östrusbedingte Alopezie von Fähen in der Ranzzeit


              Die Östrogensekretion bei Fähen in der Ranzzeit kann den Haarwuchs in der telogenen Phase blockieren. Es entsteht daraus eine zum Teil starke Alopezie v. a. an den Flanken, die sich am Ende der Ranzzeit spontan zurückbildet.

            


            
              

              Schwanzalopezie


              Das Frettchen kann die Schwanzhaare teilweise oder komplett verlieren. Dies ist der Fall bei:


              
                • Frettchen im Fellwechsel (s. dort).


                • Nichtkastrierten Rüden zur Fortpflanzungszeit.


                • Kastrierten männlichen und weiblichen Tieren, die künstlichem Wohnungslicht ausgesetzt sind.

              


              Diese Alopezie wird von Komedonen begleitet. Sie ist auf den Schwanz begrenzt und reversibel.


              Die verschiedenen Alopezien erfordern keine spezielle Therapie, sondern müssen in Zusammenhang mit ihrer Physiologie und Umgebung gesehen werden.

            

          

        

      


      
        

        Aufzucht (mutterlose)


        


        
          • Es ist sehr schwierig, ein verwaistes Frettchen zu retten, das jünger als 2 Wochen ist.


          • Bei der Geburt ist es, im Vergleich zu einem gleichaltrigen Hunde- oder Katzenwelpen, sehr unreif. Während der ersten 2 Wochen verdaut es nur Muttermilch richtig.


          • Dennoch kann folgende Mischung als Milchersatz versucht werden: drei Teile Welpenaufzuchtmilch für Fleischfresser/einen Teil Sahne mit 35 % Fettgehalt. Kuhmilch oder Milchersatz für Babys ist nicht geeignet.


          • Das neugeborene Frettchen muss unbedingt warm gehalten und während der ersten 2 Wochen sehr oft gefüttert werden (Tag und Nacht alle 2 Stunden). Es muss seine erste Mahlzeit von ca. 0,3 ml je Portion innerhalb der ersten 2 – 3 Stunden nach Geburt bekommen. Nach einigen Tagen trinkt es bis zu 1 ml/Mahlzeit.


          • Durch Stimulieren der Anogenitalregion mit einem feuchten Tuch regt man den Kotabsatz an. Ein verwaistes Frettchen von 12 – 15 Tagen hat bessere Üb erlebenschancen, da es Milch besser verträgt und beginnt, Futter für adulte Tiere zu fressen.


          • Todesfälle bei den Waisen sind auf Dehydratation, Aspirationspneumonien und Stase der Verdauung zurückzuführen.

        

      

    


    
      

      Botulismus


      
        

        Botulismus


        Frettchen sind vor allem empfindlich für das Clostridium-botulinum-Toxin vom Typ C, weniger für die Toxine vom Typ A und B. Sie sind resistent gegenüber Toxin vom Typ E.


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Aufnahme von kontaminierten Wildvogelkadavern.

        


        
          

          [image: image] Klinik


          Der Tod tritt 3 – 7 Tage nach Auftreten von motorischer Inkoordination, Ptyalismus und Paralyse ein. In der Autopsie sind hämorrhagische und kongestive Läsionen an Leber, Milz, Nieren und Gehirn festzustellen.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Aussichtslos, da Frettchen ausgesprochen empfindlich sind.

        

      

    


    
      

      Coronavirus


      
        

        Campylobakteriose


        [image: image] Kolitis (proliferative), [image: image] Enteritiden (bakterielle).

      


      
        

        Coronavirus


        [image: image] Enteritis (epizootische katarrhalische).

      

    


    
      

      Dermatosen (parasitäre)


      
        

        Dermatosen (parasitäre)


        
          

          
            

            Flöhe (Ctenocephalides canis, Ct. felis), Haarlinge (Lignognathus setosus)


            


            
              • Juckreiz mit krustigen, papulösen und haarlosen Läsionen am Körper.


              • Flohkot und/oder Nissen.


              • Die bei Hunden und Katzen anwendbaren Präparate sind auch beim Frettchen anwendbar: Imidacloprid (Advantage® Katze 10 mg/kg, 0,1 ml/kg), Selamectin (Stronghold® 10 – 12 mg/kg), Fipronil (Frontline®), Lufenuron (Program F®, 30 – 45 mg/kg, larvizid), Imidacloprid und Moxidectin (Advocate® Katze < 4 kg, 0,1 ml/kg).

            

          


          
            

            Dermatophyten (Trichophyton mentagrophytes, Microsporum canis)


            


            
              • Runde, haarlose, verkrustete und entzündete Läsionen, die mit denen bei der Katze vergleichbar sind. Selten.


              • Diagnose anhand von Haarproben oder Schuppen, Untersuchung mit der Wood-Lampe, Kultur, Biopsie, mikroskopischer Sporennachweis.


              • Therapie: Bäder mit 0,2%iger Enilconazol-Lösung, Lufenuron 60 – 100 mg/kg p. o., 3 × im Abstand von 15 d, Ketoconazol 10 – 30 mg/kg/12 h.

            

          


          
            

            Sarkoptesräude (Sarcoptes scabiei)


            


            
              • Sarkoptesräude kommt bei Frettchen selten vor. Übertragung entweder durch direkten Parasitenkontakt oder durch Hund und Katze.


              • Sie äußert sich in starkem Juckreiz, haarlosen, verkrusteten und hyperämen Stellen auf der Haut. Es gibt generalisierte oder auf die Gliedmaßenextremitäten und manchmal auf den Kopf beschränkte Formen. An den Krallen finden sich schwarze Krusten.


              • Therapie: Ivermectin (500 μg/kg, Spot-on oder s. c., 2 × im Abstand von 15 d, Injektionslösung kann umgewidmet werden als Spot-on), Selamectin (Stronghold® 10 – 12 mg/kg, Spot-on, 2 × im Abstand von 15 d). Advocate® (s. o. Flohbefall).

            

          

        

      


      
        

        Dermatosen (virale und bakterielle)


        
          

          
            

            
              

              Virale Dermatitiden


              [image: image]Staupe.

            


            
              

              Bakterielle Dermatitiden


              


              
                • Abszess, tiefe Pyodermie: Folge eines Bisses. Die Therapie von Abszessen ist identisch mit derjenigen bei der Katze.


                • Sekundär zu einer kutanen Parasitose.

              

            

          

        

      


      
        

        Diabetes mellitus


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Spontaner Diabetes mellitus kommt selten vor. Meist ist er sekundär zu einer Pankreatektomie zwecks Exstirpation eines Insulinoms.


            • Hervorgerufen durch Insulinmangel, Insulinresistenz oder ein Glukagonom.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Verdachtsdiagnose bei Polydipsie/Polyurie in Verbindung mit Leistungsabnahme und Abmagerung trotz Appetit.


            • Der Diabetes ist mit einer Glukosurie (und in schweren Fällen mit einer Ketonurie) und einer Hyperglykämie (> 400 mg/dl oder 22 mmol/l) vergesellschaftet.


            • Die Diagnose kann bei niedrigem Seruminsulin (< 35 pmol/l, entsprechend < 5 μU/ml) in Kombination mit einer Hyperglykämie gestellt werden.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Abhän gig von der Höhe der Hyperglykämie und vom klinischen Kontext. Eine Hyperglykämie kommt üblicherweise 1 – 2 Wochen nach einer Pankreatektomie vor. In der Praxis wird Insulin substituiert, wenn der Serumglukosewert bei mehreren Messungen ≥ 300 mg/dl liegt.


            • Injektionen mit Retardinsulin (Caninsulin®) oder Insulin Semilente in einer initialen Dosis von 0,1 IE/24 h. Es wird zu Behandlungsbeginn dringend zur stationären Aufnahme geraten. Anschließende Dosiserhöhung in Abhängigkeit vom Blutglukosewert (in Stufen von 0,25 – 0,5 IE) und notfalls 2-mal tägliche Applikation.

          

        

      


      
        

        Diarrhö


        Durchfälle kommen beim Frettchen häufig vor und ihr Auslöser ist oft komplex. Das Frettchen, ein reiner Fleischfresser, hat einen sehr undifferenzierten, einfachen, kurzen Verdauungskanal mit kurzer Passagezeit (im Durchschnitt 2 – 3 Stunden). Die Pathologie des Verdauungstrakts ist ein weites Feld mit sehr unterschiedlicher Ätiologie. Alle Erkrankungen des Verdauungstrakts können sich durch akute, chronische oder intermittierende, hämorrhagische oder nichthämorrhagische, mit oder ohne komplizierende bakterielle Sekundärinfektionen äußern.


        
          

          [image: image] Anamneseerhebung


          


          
            • Alter des Frettchens, Datum des Zugangs.


            • Umgebung: freie Haltung oder Käfighaltung, Freigang, Transporte, Art der Einstreu.


            • Veränderter oder unveränderter Allgemeinzustand, Abmagerung oder nicht.


            • Art der Kontagiosität.


            • Fütterun gsweise: Trockenfutter, herkömmliches Futter.


            • Beschaffenheit der Fäzes: Volumen, Konsistenz, Farbe, Häufigkeit, Zeitdauer.

          


          Da Frettchen neugierig sind und gerne wühlen, muss, besonders bei Jungtieren unter 2 Jahren, an erster Stelle immer an einen intestinalen Fremdkörper gedacht werden, der unter anderem mit Anorexie, Erbrechen und abdominalem Schmerz einhergehen kann. Stoff, Kunststoffteile, Baumwolle, Plastik, Gummi, Hygiene- und Haushaltsartikel etc. werden oft verschluckt. (Papier wird von Frettchen nicht speziell aufgenommen, evtl. bei Verklebungen mit Futter oder bei schlechter Haltung als Ersatzhandlung.) Ein Frettchen kann trotz erhaltenem Kotabsatz und ohne zu erbrechen einen Ileus oder Subileus haben, was die Diagnose erschwert.

        


        
          

          [image: image] Zusatzuntersuchungen


          


          
            • Mikroskopische Untersuchung der Fäzes mit und ohne Färbung.


            • Parasitologische Untersuchung der Fäzes: Untersuchung auf Kokzidien- oder Helmintheneier (von Hund und Katze), Untersuchung auf Giardia intestinalis.


            • Bakterielle Kultur.


            • Hämatologie: Untersuchung auf Anämie (Magenulkus oder gastroduodenales Ulkus), Leberprofil (Lymphom, Cholangiohepatitis), Gesamtprotein (Lymphom, Aleutenkrankheit).


            • Serumeiweißelektrophorese (Hypergammaglobulinämie bei der Aleutenkrankheit, α2-Spitze bei entzündlichen Erkrankungen), Lipasen (entzündliche Erkrankung), Fibrinogen (entzündliche Erkrankung), Untersuchung auf Aleutenkrankheit (CIEP-Test, Quick-Chek ADV)


            • Native, vorzugsweise in Allgemeinnarkose angefertigte Röntgenbilder: Untersuchung auf einen Darmverschluss.


            • Kontrastmittelaufnahmen (Bariumsulfatpassage): intestinaler Fremdkörper.


            • Sonographie: Abschätzen der Magen-Darm-Motilität.


            • Endoskopie von Magen, Magen-Dünndarm und Kolon: Magen- oder Dünndarmulkus.

          

        


        
          

          [image: image] Hauptursachen für Diarrhö beim Frettchen


          
            

            Frettchen unter 6 Monaten


            


            
              • Akute Diarrhö:


              
                • Fremdkörper.
              


              
                • Stress, Aufregung, stressbedingtes Ulkus.
              


              
                • Futterumstellung.
              


              
                • Bakterielle Enteritis: Campylobacter jejuni, Helicobacter mustelae, Vibrio sp.
              


              
                • Proliferative Kolitis: Desulfovibrio desulfuricans, Lawsonia intracellularis.
              


              
                • Futtermittelunverträglichkeit, Milch.
              


              • Intermittierende oder chronische Diarrhö:


              
                • Fremdkörper.
              


              
                • Parasiten: Kokzidien, Giardia.
              


              
                • Stress, Aufregung.
              


              
                • Helicobacter-mustelae-induzierte Magenulzera.
              


              
                • Futtermittelunverträglichkeit, Milch.
              

            

          


          
            

            Frettchen zwischen 6 Monaten und 2 Jahren


            


            
              • Akute Diarrhö:


              
                • Fremdkörper.
              


              
                • Stress, Aufregung.
              


              
                • Kokzidiose.
              


              
                • Proliferative Kolitis.
              


              
                • Bakterielle Enteritis: Escherichia coli, Vibrio sp., Helicobacter mustelae.
              


              
                • Futtermittelunverträglichkeit, Milch
              


              • Chronische und/oder intermittierende Diarrhö:


              
                • Epizootische katarrhalische Enteritis (grüne Coronavirus-Diarrhö).
              


              
                • Gastroenteritis und Magen-Darm-Ulzera durch Helicobacter mustelae.
              


              
                • Futtermittelunverträglichkeit.
              


              
                • Fremdkörper mit begleitendem Erbrechen.
              


              
                • Entzündliche Darmerkrankung (eosinophile Gastroenteritis).
              


              
                • Lymphom.
              

            

          


          
            

            Frettchen über 2 Jahre


            


            
              • Akute Diarrhö:


              
                • Fremdkörper (selten).
              


              
                • Proliferative Kolitis (bei vorangegangenem Kontakt mit anderen Tieren).
              


              
                • Bakterielle Enteritis: E. coli, Campylobacter jejuni, Salmonellen.
              


              • Chronische Diarrhö:


              
                • Epizootische katarrhalische Enteritis (grüne Coronavirus-Diarrhö).
              


              
                • Entzündliche Darmerkrankung (eosinophile Gastroenteritis).
              


              
                • Futtermittelintoleranz.
              


              
                • Tumor des Verdauungstrakts, Lymphom.
              


              
                • Pankreaserkrankung, Malabsorptions-/Maldigestionssyndrom.
              


              
                • Aleutenkrankheit.
              

            

          

        

      


      
        

        Dyspnoe


        [image: image] Lungenerkrankgungen, [image: image]Kardiomyopathien, [image: image] Herzklappenerkrankung, [image: image] Filariose.


        Ein Pleuraerguss kann die Folge eines mediastinalen Lymphoms sein.

      

    


    
      

      Enteritis (epizootische katarrhalische)


      
        

        Enteritiden (bakterielle)


        Erkrankungen des Verdauungstrakts kommen beim Frettchen häufig vor und haben sehr unterschiedliche Ätiologien.


        


        
          • Proliferative Kolitis: Lawsonia intracellularis, Desulfovibrio desulfuricans. [image: image] Kolitis (proliferative).


          • Mykobakteriose: Mycobacterium avium, M. bovis. [image: image] Mykobakteriose (okuläre).


          • Salmonellose: Salmonella typhimurium, S. choleraesuis, S. Newport. [image: image] Salmonellose.

        

      


      
        

        Enteritiden (virale)


        
          

          
            

            
              

              Rotavirus


              


              
                • Durchfälle bei sehr jungen, 1 – 6 Wochen alten Frettchen. Schnelle Dehydratation, gelblich oder grünlich schleimige Diarrhö. Morbidität und Mortalität sind hoch.


                • Die Therapie ist symptomatisch und oft aussichtslos: Antibiose, Flüssigkeitstherapie. [image: image] Neugeborene.

              

            


            
              

              Staupe


              [image: image]Staupe.

            


            
              

              Influenzavirus


              Kann neben außerdem beschriebenen respiratorischen Symptomen vorübergehende Durchfälle hervorrufen. [image: image] Influenza-Grippe.

            


            
              

              Epizootische katarrhalische Enteritis


              Auslöser ist ein Coronavirus. Keine Kreuzimmunität mit dem Virus der felinen infektiösen Peritonitis. [image: image] Enteritis (epizootische katarrhalische).

            


            
              

              Aleutenkrankheit


              Die Aleutenkrankheit wird durch ein Parvovirus („aleutian disease virus”, ADV) ausgelöst, das sich von den Erregern der kaninen Parvovirose oder der felinen Panleukopenie unterscheidet. Es gibt keine Kreuzimmunität.


              [image: image] Aleutenkrankheit.

            

          

        

      


      
        

        Enteritis (epizootische katarrhalische)


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          


          
            • Diese Erkrankung, auch EKE, grüne Enteritis, Coronavirus-Enteritis, im angelsächsischen Raum „green slime disease” genannt, wurde erst vor einigen Jahren zum ersten Mal beschrieben (1993). Es handelt sich um eine ansteckende Virusenteritis, deren auslösendes Agens ein Coronavirus ist.


            • Der Ausbruch einer EKE erfolgt bei Neuzugang eines jungen, gesunden, virustragenden Frettchens, das aus einer Tierhaltung oder Auffangstation stammt, wo Frettchen in geschlossener Umgebung leben.


            • Erhöhte Morbidität, aber anscheinend niedrige Mortalität.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Die Inkubationszeit beträgt 48 – 72 Stunden.


            • Abgeschlagenheit, Anorexie, Erbrechen, starke Dehydratation.


            • Charakteristische profuse Diarrhö von grüner Farbe (manchmal gelb, sogar dunkelrot bis schwarz), flüssig bis schleimig.


            • Die Intensität der Symptome ist variabel. Die Erkrankung kann bei Jungtieren inapparent, bei alten Tieren sehr schwer verlaufen.


            • Auf die akute Erkrankung kann eine chronische Abmagerung mit intermittierenden Durchfällen folgen, mit körnchenhaltigen Fäzes, die an Vogelfutter erinnern, mit reduziertem Allgemeinzustand und einer Hypertrophie der Mesenteriallymphknoten.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch und epidemiologisch.


            • Hämatologie und Biochemie: unspezifische Veränderungen (Anämie, Hypergammaglobulinämie, ALT).


            • Röntgenologisch: in der akuten Phase häufig Nachweis eines deutlichen Ileus.


            • Elektronenmikroskopischer Virusnachweis (akute Phase).


            • Histologie von Darmbiopsien.


            • ELISA und PCR-Tests mit Fäzes (in Deutschland derzeit nicht erhältlich).


            • Elektronenmikroskopischer Nachweis von Coronaviren im Kot.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • In schweren Fällen intensive intravenöse Rehydratation (Ringerlaktat/Glukose 100 ml/kg/24 h und der dehydratationsbedingte Bedarf).


            • Zwangsfütterung bei Anorexie: Hills a/d, „Recovery” oder „Convalescence support instant” von Royal Canin oder Babygläschen-Menü, jeweils je nach Allgemeinbefinden im Abstand von ½ – 3 h).


            • Prifiniumbromid (Prifidiar®, 0,5 ml je kg s. c., i. m., i. v.): nur begrenzte Wirkung.


            • Breitspektrumantibiose zur Verhinderung bakterieller Komplikationen: Amoxicillin 20 – 40 mg/kg/12 h, 7 – 10 d, Metronidazol (div. H.M, 20 mg/kg/12 h, 7 – 10 d).


            • Darmprotektiva (Diarsanyl®, Bactisel®, Enterogelan®, Enteropro®).

          

        

      


      
        

        Filariose


        Die von Dirofilaria immitis ausgelöste Dirofilariose kommt dort vor, wo sie beim Hund grassiert. Sie ist hauptsächlich im Süden der Vereinigten Staaten beschrieben, existiert aber auch in den Mittelmeerländern. Der Parasit wird von Stechmücken übertragen. Adulte Stadien gelangen in das rechte Herz, die Arteria pulmonalis und die Vena cava cranialis und rufen dabei Atemnot mit Aszites und Lungenödem hervor.


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch: Schwäche, Atemnot, Husten, Aszites.


            • Röntgenuntersuchung: Pleuraerguss.


            • Sonographie: Darstellung von Würmern im Herzen und in den kardialen Gefäßen, Dopplereffekt (pulmonaler Hochdruck).


            • Der bei der kaninen Dirofilariose eingesetzte ELISA mit rascher Antigendetektion.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Stets schlechte Prognose, da die Therapie oft schlecht toleriert wird und als Komplikation eine Thromboembolie auslösen kann.


            • Ivermectin, 500 μg/kg s. c., Wiederholung 10 d später.


            • Melarsomine-Dihydrochlorid (Immiticide®, z. B. in Frankreich zugelassen), 2,5 mg/kg i. m. 2 × im Abstand von 24 h, Wiederholung 1 Monat später.


            • Milbemycin (Milbemax®) gegen die Larven und zur Prophylaxe in der Dosierung für Katzenwelpen.


            • Mit Gerinnungshemmern für 4 – 6 Wochen kombinieren, um das Problem der Thromboembolie zu begrenzen: Prednisolon (1 mg/kg/d), Heparin (100 IE s. c./d) zusammen mit Acetylsalicylsäure (10 – 20 mg/kg/d).

          

        


        
          

          [image: image] Prävention


          Präventiv kann Selamectin (Stronghold®), Milbemycin (in Kombination mit Praziquantel: Milbemax für Welpen® ½ – 1 Tbl. je nach Gewicht; in Kombination mit Lufenuron: Program plus®) oder Moxidectin (Advocate®) in der Formulierung für Katzen (0,1 ml/kg Spot-on) gegeben werden.

        

      


      
        

        Fremdkörper (intestinale)


        Aufgrund des Erkundungsverhaltens und der Neugierde von Frettchen sind sie bei Jungtieren unter einem Jahr, aber auch bei älteren Tieren häufig zu beobachten.


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Frettchen lieben es, alles, was sie finden oder was man ihnen zur Verfügung stellt, zu beißen, zu zerstückeln oder zu schlucken, selbst unverdauliche Dinge: kleine Plastik- oder Gummigegenstände, Glaswolle, Karton, Teppich, Tapete, Sackleinwand, Polyurethanschaum, Faden, Stoff etc.


            • Fremdkörper können auch Nahrungsmittel sein: Hundekroketten, Johannisbrot, Nussstücke etc.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Selten, vor allem zu Beginn auftretendes Erbrechen, häufig unklare Symptome.


            • Anorexie, Schwäche, reduzierter Allgemeinzustand, Dehydratation.


            • Speicheln, die Tiere kratzen sich im Bereich des Mauls


            • Fehlender Kotabsatz kommt nicht systematisch vor, manchmal schwarze Fäzes oder unregelmäßiger Kotabsatz.


            • In schweren und chronischen Fällen: subikterische Schleimhäute, Hypothermie, Bradypnoe.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch: Schmerzen bei abdominaler Palpation, bei anästhesierten Frettchen häufig leicht palpierbarer intestinaler Fremdkörper.


            • Röntgenologisch: Nachweis eines Magen- oder Darmverschlusses. Eine gashaltige Dilatation ist immer pathologisch.


            • Anfertigen eines Notprofils: Hämatokrit, Harnstoff, Serumglukose, Gesamtprotein.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Chirurgisch: Gastrotomie oder Enterotomie. Anders als bei Hund und Katze muss immer eine transversale Naht durchgeführt werden, um Stenosen zu vermeiden.


            • Begleitende Medikamente: unbedingte Rehydratation (Erhaltungslösung 100 – 150 ml/kg/24 h), gegen Anaerobier wirksame Breitspektrumantibiose (Amoxicillin, Metronidazol, Cephalosporine, Gyrasehemmer).

          

        

      


      
        

        Fütterung


        Siehe Gewichtsschwankungen, Verdauungssystem [image: image] Allgemeine Eigenschaften der Frettchen (Anhang Frettchen).


        
          

          
            

            
              

              Verdauungsphysiologie


              Das Frettchen ist ein reiner Fleischfresser. Sein Verdauungsapparat ist speziell an die Verdauung von Fleisch angepasst. An die Verdauung von pflanzlichen Fasern und Kohlenhydraten ist er dagegen schlecht angepasst.


              Das Frettchen besitzt einen kurzen und sehr undifferenzierten Verdauungskanal. Es fehlen Zäkum und Ileozäkalklappe. Daher verläuft die Verdauungspassage schnell, in durchschnittlich 3 Stunden, beim Jungtier eher in kürzerer Zeit. Dies hat wichtige Folgen: Das Frettchen muss häufig fressen (durchschnittlich zehn kleine Mahlzeiten/Tag), da es eine natürliche Neigung zu einer Hypoglykämie hat. Verlängertes Fasten ist ein Aggressivitätsfaktor. Eine weitere Konsequenz ist, dass ein kurzer Nahrungsentzug von durchschnittlich 2 – 3 Stunden, und nicht 12 Stunden wie beim Hund, vor einem chirurgischen Eingriff ausreichend ist. Schließlich hat die kurze Passagezeit zur Folge, dass für die enzymatische Verdauung, die bakterielle Synthese und die Synthese von Nährstoffelementen wenig Zeit bleibt. Daher sollte protein- und fettreich, aber rohfaserarm gefüttert werden.


              Das Frettchen nimmt im Durchschnitt 140 – 190 g halbfeuchtes Futter täglich auf; das Futter muss ständig zur freien Verfügung stehen.

            


            
              

              Nährstoffbedarf


              


              
                • Wasserbedarf: Das Frettchen trinkt durchschnittlich 75 – 100 ml Wasser täglich. Der Wasserbedarf hängt von mehreren Faktoren ab, namentlich vom Trockenmassegehalt des Futters sowie seinem Energie- und Proteingehalt. Amerikanische Studien haben ergeben, dass das Frettchen 2,8 g Wasser/g aufgenommenes Trockenfutter trinken muss, gleichgültig, ob das Wasser unter das Futter gemischt oder getrennt gereicht wird. Auch die Jahreszeit hat eine große Bedeutung: Das Frettchen trinkt im Sommer durchschnittlich 14- bis 27-mal täglich und im Winter 7- bis 12-mal täglich. Es trinkt freiwillig nur sauberes und frisches Wasser, andernfalls schränkt es die Aufnahme ein. Ungenügende Wasseraufnahme ist gefährlich, es kann Nierenprobleme (mangelnde renale Filtration, erhöhter Harnstoffwert) und Urolithiasis (Harnsteine) auslösen.


                • Dauer der Verdauungspassage: 2 – 3 Stunden, kürzer bei jungen Tieren.


                • Nährstoffbedarf: ähnlich wie bei Nerz und Katze.


                
                  • Proteine: 34 – 47 %.
                


                
                  • Fett: 10 – 28 %.
                


                
                  • Kohlenhydrate: 22 – 24 %.
                


                
                  • Erhaltungsenergie: 200 – 300 kcal/kg/d.
                


                
                  • Energiebedarf für Wachstum und Fortpflanzung: 5000 kcal/kg Futtermittel.
                


                
                  • 42 g TM/kg beim Männchen.
                


                
                  • 49 g TM/kg beim Weibchen.
                


                • Mängel: bei Ar ginin und Thiamin.


                • Essentielle Aminosäure: Arginin, evtl. Taurin.

              

            


            
              

              Anpassung der Fütterung an den physiologischen Zustand


              

            

          


          
            

            Während Trächtigkeit und Laktation


            Es ist ratsam, Futter für heranwachsende Katzen zu verabreichen (mit einem Proteingehalt von 35 – 45 %) oder dem herkömmlichen Futter Milch zuzufügen (allerdings mit dem Risiko einer Diarrhö). Laktierende Fähen haben einen hohen Flüssigkeitsbedarf. Da sie für eine Dehydratation empfindlich sind, müssen sie eine ausreichende Wassermenge erhalten.

          


          
            

            Frettchenwelpen


            Während der ersten 3 Lebenswochen erhalten sie ausschließlich Muttermilch. In der Folge und mit dem Durchbruch der Milchzähne (zwischen der 2. und 4. Woche) beginnen sie, feste Nahrung aufzunehmen. Dabei kann versucht werden kleine, frische Fleischstückchen anzubieten. Ab der 6. Woche kann das Frettchen Futtermittel für Adulte erhalten.

          


          
            

            Verwaiste Frettchen


            Sie können über ein Fläschchen mit Katzenwelpenmilch oder, falls nicht verfügbar, mit Kuhvollmilch unter Zugabe eines Eigelbs und von Maissirup ernährt werden. Eventuell kann Hundemilch eingesetzt werden, die mit Sahne angereichert wurde, um einen Fettgehalt von über 20 % zu erreichen. Eine andere Lösung ist der Einsatz einer Fähe als Ammentier. Das Absetzen beginnt dann ungefähr mit der 3. Woche und ist um die 6. – 7. Woche abgeschlossen.

          


          
            

            Alte Frettchen


            Sie benötigen eine ausgewogene Fütterung, die reich an leicht verdaulichen Proteinen und Fetten ist. Gut eignet sich ein handelsübliches Futter für alte Katzen. Ab 7 oder 8 Jahren ist es zur Erleichterung der Verdauungspassage und zur Verbesserung des Pelzzustands nützlich, einen halben Teelöffel eines an ungesättigten Fettsäuren reichen Pflanzenöls zuzugeben (beispielsweise Sonnenblumenöl).

          


          
            

            Saisonale Schwankungen


            Das Frettchen nimmt im Herbst zu. Dies ist absolut normal, sein Organismus sammelt Fettreserven für den nahenden Winter an. Eine Gewichtszunahme außerhalb der herbstlichen Jahreszeit dagegen ist nicht normal, sie signalisiert einen Überschuss der Futtermittelration. In solchen Fällen ist die Futtermenge einzuschränken. Normalerweise muss ein Frettchen immer Futter zur freien Verfügung haben.

          

        

      


      
        

        Fütterungsbedingte Erkrankungen


        
          

          
            

            
              

              Osteodystrophie


              


              
                • Ätiologie: Es handelt sich um eine Osteoporose bei wachsenden Frettchen, die durch einen Phosphorüberschuss in der Futterration bei ausschließlicher Fleischfütterung hervorgerufen wird.


                • Symptome: Stellungsfehler (typische Abduktion der Vordergliedmaßen) und brüchige, deformierte Knochen. Die proximale Epiphyseolyse des Femurs scheint eine Form von Dystrophie zu sein.


                • Therapie:


                
                  • Kalziumglukonat, Antiphlogistika. [image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente (Anhang Frettchen).
                


                
                  • Korrektur der Futterration. [image: image] Fütterung.
                

              

            


            
              

              Vitamin-B1-Mangel


              


              
                • Ätiologie: Aufnahme thiaminasereicher Futtermittel (rohe Eier, bestimmte rohe Fische).


                • Symptome: Anorexie, Lethargie und in fortgeschrittenen Fällen Krämpfe.


                • Therapie:


                
                  • Vitamin B1: 5 mg/d, 3 d lang.
                


                
                  • Futterkorrektur, (schlecht verdauliche) Fische weglassen, vor allem stark thiaminasehaltige (Rotfisch, Katzenfisch, Stint, Karpfen, Hering, Groppe, Sardine, Maifisch etc.).
                

              

            


            
              

              Zinkintoxikation


              Das Frettchen ist außergewöhnlich sensibel für die Zinktoxizität. Eine Intoxikation, die durch Behälter oder Käfigstangen entsteht, äußert sich in: Lethargie, Anämie, hinterer Parese und renaler Hypertrophie.

            


            
              

              Fütterungsbedingte Steatose


              Es handelt sich um die Gelbfettkrankheit, hervorgerufen durch einen Vitamin-E-Mangel oder einen Überschuss an mehrfach ungesättigten Fettsäuren (fetter Salzwasserfisch).

            


            
              

              Harnsteinbildung


              [image: image] Urolithiasis.

            

          

        

      

    


    
      

      Gastritis und gastroduodenale Ulzera


      
        

        Gastritis und gastroduodenale Ulzera


        
          

          [image: image] Ätiologie


          
            

            Gastritis


            


            
              • Fremdkörper im Magen. [image: image] Fremdkörper (intestinale).


              • Ein Frettchen wird von parfümierten Produkten (Seifen, Toilettenseifen, Kosmetika, Parfums, Eaux de Toilette) ebenso angezogen wie von Putzmitteln (Natriumhypochlorit, Detergenzien, Glasreiniger). Es kann zu Vergiftungen kommen, wenn das Tier die Substanzen durch Aufschlecken aufnimmt.


              • Frettchen lieben es, in der Erde von Blumentöpfen und Pflanzentrögen zu wühlen.


              • Ulzerogene Medikamente: NSAID, Kortikoide.

            

          


          
            

            Magenulkus


            Vermehrung von Helicobacter mustelae in Kombination mit Umgebungsstress: Wasserentzug, ungeeignete Fütterung, keine Versteck- und Rückzugsmöglichkeit im Käfig, Zusammenleben mit anderen Frettchen in beengtem Lebensraum.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Gastritis: Erbrechen, Anorexie, Hypersalivation.


            • Magenulkus: Anämie, Anorexie, Gewichtsverlust, Meläna, schwarze Fäzes.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Verdacht: manchmal sehr deutliche, regenerative Anämie.


            • Bestätigung: Gastroskopie. Mit ihrer Hilfe lassen sich die Läsionen darstellen und Biopsien zum Nachweis v. a. von Helicobacter mustelae entnehmen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Antibiose: Amoxicillin, 10 – 20 mg/kg/12 h, in Kombination mit Metronid azol, 20 mg/kg/12 h.


            • Antiemetika: Metoclopramid (div. H. M., 0,5 – 1 mg/kg/12 h).


            • Magenschutzmittel:


            
              • Antazida: Cimetidin (div. H. M., 5 – 10 mg/kg/8 h), Famotidin, Ranitidin (div. H. M., 25 mg/kg/8 h).
            


            
              • Zytoprotektiva: Kaopectate®, Sucralfat (Ulcogant®), Alucol®, Aloe-vera-Saft, Bariumsulfat, Gelusilac®, Gastrosel®, Enterogelan®.
            


            
              • Protonenpumpenhemmer: Omeprazol (div. H. M., 0,7 mg/kg/24 h), Sucralfat (div. H. M., 25 mg/kg/8 h).
            


            
              • Prostaglandin-E1-Analoga: Misoprostol (Cytotec® [H. M.], 1 – 5 μg/kg/8 h).
            

          

        

      


      
        

        Gastroenteritis (eosinophile)


        Betrifft Frettchen über 6 Monate und äußert sich in einer eosinophilen Infiltration der intestinalen Schleimhaut, evtl. mit Ausdehnung auf andere Organe (Milz, Leber, Lymphknoten).


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Die Ursache ist ungeklärt, es wird eine immunologische Reaktion auf Magen-Darm-Parasiten oder Futtermittelallergene vermutet.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Chronische Erkrankung des Verdauungsapparats, Abmagerung, Anorexie.


            • Schleimige, grüne Diarrhö, möglicherweise Erbrechen.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch: hypertrophe Mesenteriallymphknoten, verdickte Darmschlingen.


            • Hämatologie/Biochemie: unregelmäßige, aber falls vorhanden, sehr deutliche Eosinophilie (10 – 35 %).


            • Magen-Darm-Biopsie (Endoskopie oder Laparotomie).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Prednison, 1 mg/kg/12 h, 1 Monat lang oder, falls notwendig, sogar länger.


            • Kombination mit einem Magen-Zytoprotektivum.


            • Systematische Entwurmung: Ivermectin, Selamectin, Advocate®, Profender®.

          

        

      


      
        

        Harnblasenerkrankungen


        
          

          
            

            
              

              Zystitiden


              


              
                • Ätiologie: Staphylococcus sp., Proteus sp., Escherichia coli.


                • Symptome:


                
                  • Strangurie, Pollakisurie, übel riechender Urin an der Harnröhrenmündung.
                


                
                  • Manchmal Harnverhalten durch eine Harnröhrenobstruktion, besonders beim männlichen Tier.
                


                • Therapie:


                
                  • Antibiotika (Chinolone, Betalaktame, Gyrasehemmer), Spasmolytika.
                


                
                  • Zystotomie oder Urethrostomie bei Harnverhalten.
                

              

            


            
              

              Harnblasenkristalle


              [image: image] Urolithiasis.

            


            
              

              Harnblasentumoren


              


              
                • Harnblasenkarzinome, lymphozytäre Infiltration.


                • Hämaturie, Dysurie, Pollakisurie, Harninkontinenz.

              

            


            
              

              Harnblasenatonie


              Wurde bei experimentell mit dem Tollwutvirus infizierten Frettchen beobachtet.

            

          

        

      


      
        

        Hauttumoren


        
          

          
            

            Mastozytom


            


            
              • Bei Frettchen über 3 Jahren.


              • Ulzerierte Papeln und multiple erythematöse Knoten mit einem Durchmesser von bis zu 1 cm am Rumpf und besonders im Gesicht adulter Tiere.


              • Die Diagnose wird über eine Exzisionsbiopsie bestätigt.


              • Chirurgische Therapie mit im Allgemeinen günstiger Prognose.

            

          


          
            

            Kutanes Lymphom


            


            
              • Multizentrische Hautknoten besonders am Hals und Rumpf.


              • Die Diagnose wird ebenfalls histologisch bestätigt.


              • Die Therapie besteht aus Chirurgie und Kortikoidverabreichung.

            

          


          
            

            Talgdrüsentumor


            


            
              • Adenome oder Adenokarzinome.


              • Ulzerierte proliferative Massen oder ins Violette gehende subkutane Masse, besonders an den Präputialdrüsen des Rüden.

            

          


          
            

            Fibrosarkom


            


            
              • In der Maulhöhle, möglicherweise mit Ausdehnung auf die Knochen, oder an den Gliedmaßen.


              • Wenn möglich chirurgische Exstirpation.

            

          


          
            

            Chordom


            


            
              • Gutartiger Knorpeltumor der Schwanzspitze bei alten Frettchen.


              • Therapie: Teilamputation des Schwanzes.

            

          

        

      


      
        

        Hepatopathien


        
          

          [image: image] Anatomische Verhältnisse


          


          
            • Die Leber des Frettchens wiegt zwischen 35 und 49 g, was 4,3 % des Körpergewichts entspricht. Sie weist sechs Leberlappen auf.


            • Die Vena cava caudalis ist tief im kaudalen Lappen verankert. Die Fissura portalis, die an der Stelle liegt, wo der kaudale und der rechte Lappen zusammenstoßen, umfasst: Arteria hepatica, Vena porta und den Gallenblasengang.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          
            

            Tumorerkrankungen


            


            
              • Lymphome: bei weitem die häufigsten Lebertumoren.


              • Lebermetastasen eines Pankreas- oder Nebennierenkarzinoms. Sie müssen bei einem Insulinom oder Nebennierentumor systematisch gesucht werden.


              • Andere, seltenere Tumoren: Hämangiosarkom, Adenokarzinom der Leber und der Gallengänge, hepatozelluläres Adenom.

            

          


          
            

            Nichttumoröse Erkrankungen


            


            
              • Cholangiohepatitis: Besiedelung der Gallengänge durch Keime aus dem Darmtrakt.


              • Leberabszesse: derselbe Ursprung.


              • Leberlipidose: in Zusammenhang mit längerer Anorexie oder einer chronischen Darmerkrankung.


              • Portokavaler Shunt.


              • Aktive, chronische lymphozytäre Hepatitis.


              • Periportale lymphozytäre Infiltration: Sie kann normal sein, ist aber auch in großer Menge bei der Aleutenkrankheit zu beobachten.


              • Steroidhepatopathie als Folge langer Kortikoidgabe.


              • Kupfervergiftung: Eine genetische Prädisposition ist möglich.

            

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinische Untersuchung: Eine Lebererkrankung muss bei Abmagerung, Anorexie, Erbrechen, Durchfallschüben, Ikterus oder einer Volumenzunahme des Abdomens immer vermutet werden.


            • Biologische Untersuchung: ALT und AP, Veränderungen in der Elektrophorese (α-Albumin und besonders ß-Globuline).


            • Röntgenuntersuchung: Darstellen einer zur Leber gehörenden Masse.


            • Sonographie: Nachweis einer Heterogenität oder von polyzystischen Massen, ultraschallgeführte Feinnadelaspiration.


            • Leberbiopsie: mit einer Stanzbiopsie oder durch Tru-Cut-Biopsie aus einem Leberlappenrand.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Rehydratation, Zwangsfütterung (Eingeben, Nasen-Schlund-Sonde).


            • Gegen Anaerobier wirksame Antibiose: Amoxicillin, 20 – 40 mg/kg/12 h, in Kombination mit Metronidazol, 20 mg/kg/12 h, für 10 – 20 d.


            • Kortikoide: Prednisolon, 1 mg/kg/d.


            • Hepatoprotektive Präparate (Hepar comp., Flor de piedra, Phyto-Legasel, Legavit complex, Chelidonium).

          

        

      


      
        

        Herzklappenerkrankung


        Im Alter von ungefähr 4 – 5 Jahren. Die Entwicklung der unterschiedlichen und meist diskreten Symptome verläuft in Richtung Herzinsuffizienz.


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch: Herzgeräusch links apikal.


            • Sonographie: Verdickung der Mitral- oder Trikuspidalklappen, Dilatation des rechten oder linken Atriums. Der Dopplereffekt ist von großer diagnostischer Bedeutung.


            • Radiologie: Herzschattenvergrößerung und ggf. ein Lungenödem in Form von fleckigen Schatten in der Lunge.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          [image: image] Kardiomyopathien.


          


          
            • ACE-Hemmer, Diuretika (Furosemid [Dimazon®]).


            • Digoxin (div. H. M.) in fortgeschrittenen Stadien (veränderte systolische Funktion, supraventrikuläre Tachykardie).


            • Pimobendan (Vetmedin®), 0,25 mg/kg 2 × tgl.

          

        

      


      
        

        Husten


        [image: image] Rhinitis, [image: image] Dyspnoe.

      


      
        

        Hyperöstrogenismus


        Synonyme: aplastische, östrogeninduzierte Anämie oder primärer Hyperöstrogenismus.


        
          

          [image: image] Pathogenese


          


          
            • Das Frettchen gehört zu den Tierarten mit paarungsinduzierter Ovulation.


            • Hyperöstrogenismus wird bei nichtkastrierten Fähen beobachtet, wenn der Östrus aufgrund des Fehlens von Rüden verlängert ist. Das Risiko wird in der Praxis reell, wenn der Östrus 1 Monat andauert. Die Flutung des Organismus mit Östrogen führt zu einer Knochenmarkaplasie. Zuerst betroffen ist die thrombozytäre Reihe.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Anorexie, Lethargie, Schwäche, Gewichtsverlust, Blässe der Schleimhäute und der Schnauze, Vulvaödem, Petechien, Ekchymosen, Meläna, manchmal Pyometra.


            • In fortgeschrittenen Fällen: hintere Parese, Osteoporose, bilateral symmetrische Alopezie.

          


          Wird die Erkrankung nicht behandelt, führt sie unweigerlich schnell zum Tod.

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinische Symptome und anamnestische Hinweise.


            • Medulläre Aplasie: primäre Thrombozytopenie (< 50 000 Plättchen/μl), dann nicht-regenerative Anämie, Leukopenie, verminderter Hämatokrit (< 20 %) und Panzytopenie.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Immer fraglich. Die immer sehr vorsichtige Prognosestellung hängt vom Hämatokrit ab:


          
            • Hämatokrit ≥ 25 %: günstige Prognose. Therapie der Wahl ist die Ova riektomie.


            • Hämatokrit zwischen 15 und 20 %: vorsichtige Prognose, von einer Ovari ektomie wird zunächst abgeraten.


            
              • Die Ranz mit einer Choriongonadotropininjektion unterbrechen (50 – 100 IE HCG, bei persistierender Vulvaschwellung Wiederholung 1 Woche später) oder 20 μg GnRH s. c., i. m. Auch mit 50 mg Proligeston lässt sich die Ranz unterbrechen.
            


            
              • Ovariohysterektomie, sofern der Zustand der Fähe dies erlaubt.
            


            • Hämatokrit < 15 %: sehr ungünstige Prognose.


            
              • HCG und GnRH sind unwirksam.
            


            
              • Frischbluttransfusion, Flüssigkeitstherapie, Kortikoide, Breitspektrumantibiose.
            


            
              • Ovariohysterektomie, wenn der Zustand der Fähe es erlaubt.
            

          

        


        
          

          [image: image] Prophylaxe


          


          
            • Es wird bei Weibchen, die nicht zur Zucht verwendet werden, mit ca. 5 – 6 Monaten dringend zur Ovariektomie geraten.


            • Andernfalls Auslösen einer Ovulation mit Choriongonadotropin: 50 – 100 IE HCG injizieren, sobald der Östrus mindestens 10 Tage besteht, mit Wiederholung nach weiteren 15 Tagen.

          

        

      


      
        

        Hyperöstrogenismus (sekundärer)


        [image: image] Alopezie (durch Ovarreste bedingte).

      


      
        

        Hypoglykämie


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Krisen mit Lethargie, Hypersalivation, Ataxie, hinterer Parese, Krämpfen.


            • Gehäufte Krisen nach Fastenperioden oder körperlicher Anstrengung.

          

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Insulinom: immer zuerst zu vermuten, besonders bei Tieren über 3 Jahren. Zeigt sich vor allem nach Anstrengung im nüchternen Zustand durch Episoden mit Schwäche, Lethargie, Hypersalivation, Kaubewegungen, Ataxie, hinterer Parese.


            • Andere Hypoglykämieauslöser: Anorexie, längere Fastenperiode, Jungtier, septischer Schock, Neoplasie, schwere Hepatopathie.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Insulinom:


            
              • Serumglukose ≤ 70 mg/dl oder 4 mmol/l, häufig deutlich niedriger, Bestätigung durch mehrere Proben.
            


            
              • Hämatologisch-biochemische Werte (mit Ausnahme der Serumglukose) und Sonographie normalerweise im Normbereich, manchmal Knoten im Pankreas.
            


            
              • Seruminsulingehalt > 250 pmol/l. Die Zuverlässigkeit ist fraglich.
            


            • Bei anderen Auslösern einer Hypoglykämie: Zusammenhang überprüfen, Serumglukose, Blutbild, Leberscreening (ALT, AP, Alb, Gesamtprotein), Röntgenuntersuchung, Sonographie.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Insulinom


            
              • Chirurgische Exstirpation (Entfernen des Knotens oder partielle Pankreatektomie).
            


            
              • Medikamentöse, hyperglykämieerzeugende Therapie: Prednisolon (1 – 4 mg/kg/d), Diazoxid (Proglicem® [H. M.]), 10 – 30 mg/kg/12 h. Durch die Kombination der beiden Wirkstoffe kann die Dosis jeweils halbiert werden.
            


            
              • Maximale Stabilisierung durch die Kombination der beiden Therapiearten.
            


            
              • Die Entwicklung verläuft mit dem Risiko einer Metastasierung auf lange Sicht chronisch und manchmal tödlich.
            


            • Anderer Hypoglykämieauslöser: je nach Ursache.


            
              • Dextroselösung, Nutri plus Gel®, Infusion mit Ringer/Glukose, Antibiose, Leberextrakten, Vitamin B, Kortikoide, Chirurgie.
            


            • Bei schwerer hypoglykämischer Krise (≤ 20 mg/dl oder 1,5 mmol/l): zwingend stationäre Aufnahme und Einleiten folgender Therapie:


            
              • Le gen eines Venenverweilkatheters.
            


            
              • Lan gsame i. v. Gabe eines Bolus von 50%iger Dextrose oder hypertone Glukoselösung (0,5 – 2 ml), in Kombination mit Kortikoiden (Dexamethason, 1 – 2 mg/kg) und einer Flüssigkeitstherapie (2/3 Ringer-Laktat, ⅓ Glukose; 100 ml/kg/24 h nicht überschreiten).
            


            
              • Der Serumglukosewert muss regelmäßig kontrolliert werden und auf Werte von 60 mg/dl ansteigen. (Der Normalwert von 100 mg/dl kann durch Medikamente nicht erreicht werden). Ein rascher Anstieg der Glukose kann ein Insulinom stimulieren, was sich in massiver Insulinausschüttung mit folgender schwerer Hypoglykämie äußert. Sobald das Frettchen sein Bewusstsein wiedererlangt hat, muss es enteral gefüttert und auf Prednisolon gesetzt werden. Ein von einem Insulinom betroffenes Frettchen mit den Komplikationen Krampf oder Koma kann 1 oder 2 Tage lang in einem schlecht stabilisierten Zustand bleiben.
            

          

        

      

    


    
      

      Influenza-Grippe


      
        

        [image: image] Epidemiologie


        Frettchen sind gegenüber den verschiedenen Influenzavirusstämmen A und B, die die humane Grippe auslösen, sehr sensibel. Influenzaviren gehören zur Familie der Orthomyxoviren. Die aerogene Ansteckung erfolgt in beiden Richtungen: Das Frettchen kann durch einen erkrankten Menschen angesteckt werden und auch unter den Tieren ist eine Ansteckung möglich. Grippe stellt einen der häufigsten infektiösen Auslöser für Atemwegserkrankungen bei Frettchen dar.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Nach einer Inkubationszeit von ca. 48 Stunden beginnt die Erkrankung mit Fieber, Hyperthermie, Niesen, serösem, dann mukopurulentem Nasenausfluss und Konjunktivitis. Die Krankheit dauert in der Regel 1 – 2 Wochen. Der Verlauf ist günstig, außer bei sehr jungen Frettchenwelpen, für die die Erkrankung tödlich ist. Bei sehr jungen oder alten, abwehrgeschwächten Tieren sind bakterielle Komplikationen einer tiefen Atemwegsinfektion möglich. Zu Infektionsbeginn kann die Erkrankung möglicherweise mit Staupe verwechselt werden.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Das Virus kann aus Nasensekreten isoliert werden.


          • Auch eine serologische Untersuchung mittels ELISA ist möglich.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Therapie der bakteriellen Komplikationen, die furchtbar sein können und manchmal irreversible Folgeerscheinungen erzeugen können. Antibiose für 10 d (Chinolone, Amoxicillin-Clavulansäure).


          • Ruhe, Zwangsfütterung, Rehydratation.


          • Schleimlöser: B-Vetsan® oder Bromhexin (Bisolvon®) oder Inhalieren mit Kochsalzlösung, ACC akut.


          • Antitussiva: evtl. Codein, 0,5 mg/Frettchen 3 × tgl.


          • NSAIDs (Meloxicam, Tolfenaminsäure, Carprofen) in der Katzendosierung, 5 d lang.

        

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        Den Besitzern wird geraten, sich zum Schutz ihrer Frettchen gegen Grippe impfen zu lassen. Im Gegensatz dazu ist die Impfung der Frettchen gegen Grippe aus mehreren Gründen nicht ratsam: günstiger Verlauf, große Antigenvariabilität des Virus, Impfimmunität von kurzer Dauer.

      


      
        

        Insulinom


        
          

          [image: image] Klinische Symptome


          


          
            • Krisen mit Schwäche, Lethargie, Hypersalivation, Ataxie, hinterer Parese, Krämpfen.


            • Gehäufte Krisen nach Fastenperiode oder körperlicher Anstrengung.

          


          Prädisposition: In der Regel im Alter über 3 Jahren.

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Serumglukose ≤ 70 mg/dl oder 4 mmol/l (häufig deutlich niedriger). Bestätigung durch Messung mehrerer Proben.


            • Hämatologisch-biochemische Werte (mit Ausnahme der Serumglukose), Röntgenuntersuchungen und Sonographie normalerweise im Normbereich.


            • Seruminsulinbewertung manchmal schwierig, da nicht zuverlässig, evtl. Werte > 144 pmol/l.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Chirurgische Exstirpation (Knoten entfernen oder partielle Pankreatektomie). Das Ergebnis kann insofern nur partiell erfolgreich sein (persistierende, anormal erhöhte Serumglukose), als im Pankreas diffuse Mikroläsionen liegen können.


            • Medikamentöse hyperglykämieerzeugende Therapie: Prednison, Diaz oxid, in schweren Fällen Kombinationstherapie.


            • Maximale Stabilisierung durch die Kombination der beiden Therapiearten (medikamentös und chirurgisch).

          


          [image: image] Hypoglykämie.

        

      

    


    
      

      Kardiomyopathien


      Besonders bei einem Alter von über 3 Jahren zu beobachten. Es handelt sich um hypertrophe oder dilatative Formen mit Zwischenformen restriktiver Art. Klinisch äußern sie sich in Dyspnoe, Schwäche, manchmal in pleuralen und abdominalen Ergüssen und Milzschwellung. Ihre genaue Ätiologie ist nicht bekannt. Es wird ein Taurinmangel vermutet. Klinisches Bild und klinische Entwicklung sind mit denen der Katze vergleichbar.


      
        

        
          

          
            

            Kardiale Symptome


            


            
              • Auskultationsfeld: 6. – 8. Rippe auf halber Höhe.


              • Physiologischer Rhythmus: 180 – 250 Herzschläge/min.


              • Röntgenuntersuchung: Strahlendurchlässigkeit zwischen ventralem Herzrand und Sternum.


              • EKG: kleine P-Welle, große R-Welle. [image: image] Tab. 3.8 (Anhang Frettchen).

            


            Tab. 3.8 Elektrokardiographische Werte


            
              
                	Normaler Sinusrhythmus

                	67 % der Fälle
              


              
                	Sinusarrhythmie

                	33 % der Fälle
              


              
                	Elektrische Achse (Aufsicht)

                	+ 77, 22 ± 12
              


              
                	Dauer der P-Welle (Abl. II)

                	0,024 ± 0,004 s
              


              
                	Amplitude der P-Welle (Abl. II)

                	0,122 ± 0,007 mV
              


              
                	PR-Intervall

                	0,047 ± 0,003 s
              


              
                	Q (Abl. II)

                	0,10 ± 0,001 mV
              


              
                	QRS-Dauer (II)

                	0,043 ± 0,003 s
              


              
                	R-Amplitude (II)

                	1,46 ± 0,84 s
              


              
                	R (I) RaVF

                	0,236 ± 0,08 s
              


              
                	S-Amplitude (II)

                	0,125 ± 0,025 s
              


              
                	ST-Dauer

                	0,036 ± 0,04 s
              


              
                	QT-Dauer

                	0,12 ± 0,04 s
              


              
                	T-Dauer (II)

                	0,05 ± 0,02 s
              


              
                	T-Amplitude (II)

                	0,22 ± 0,12 s
              

            


            (nach Fox 1988)

          


          
            

            Dilatative Kardiomyopathie


            Häufigste Form der Kardiopathie bei Frettchen.

          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinisch: Schwäche, Hypothermie, Schleimhautblässe, Tachykardie, Aszites, Herzgeräusch.


          • Röntgenuntersuchung: Lungenödem, häufige Pleuraergüsse.


          • Sonographie: den domestizierten Karnivoren sehr ähnliche Bilder einer DCM.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Mit der bei Hund und Katze vergleichbar. Neben hygienischen Maßnahmen werden eine Sauerstofftherapie und eine vorsichtige Punktion der Ergüsse vor einem Einsatz von Diuretika, Antiarrhythmika und inotropen Substanzen empfohlen.


          • Zur Erhaltung nach Stabilisierung des Zustands:


          
            • Digoxin (div. H. M., 0,01 mg/kg, inotrope Wirkung), Furosemid (Dimazon®, 1 – 4 mg/kg/8 – 12 h).
          


          
            • ACE-Hemmer: Enalapril (Enacard® 0,5 mg/kg), Captopril (0,5 mg/kg) jeden 2. d, dann tägl. Frettchen sind für ihren hypotonen Effekt sehr empfindlich.
          


          
            • Pimobendan (Vetmedin®): 2 × tgl. 0,5 mg/kg.
          

        


        
          

          
            

            Hypertrophe Kardiomyopathie


            

          

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinisch und röntgenologisch: schwierig, häufig unklar, plötzliche Todesfälle möglich.


          • Sonographie: identisch zur HCM der Katze, abnorme Verdickung der Wände und des interventrikulären Septums.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Diuretika: Furosemid (s.o.).


          • Betablocker: Atenolol (div. H. M., 5 mg/kg/d), Propranolol (div. H. M., 1 – 2 mg/kg/12 h).


          • Kalziumkanalblocker: Diltiazem (div. H. M. 3 – 7,5 mg/kg/12 h), mit niedriger Dosis beginnen (Risiko von Anorexie und Arrhythmie).

        

      


      
        

        Katarakt


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Als Ursachen kommen infrage:


          
            • Hereditär:


            
              • Tritt im Alter von unter einem Jahr mit unterschiedlicher Intensität auf, von Veränderung der hinteren Linsenkapsel bis zur totalen Katarakt. Autosomal dominant vererbt.
            


            
              • Oft mit anderen Anomalien vergesellschaftet: Mikrophthalmie, Missbildungen der Retina, Retinaablösung, Retinadysplasie, Persistenz der Glaskörpermembran.
            


            • Ernährungsbedingt: Fettüberschuss, Vitamin-E- oder Proteinmangel.


            • Traumatisch, infektiös.

          

        


        
          

          [image: image] Komplikationen


          Linseninduzierte Uveitis, Linsensubluxation und -luxation, Glaukom.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Chirurgisch: extrakapsuläre Linsenextraktion oder Phakoemulsifikation.


            • Die Probleme bei der postoperativen Behandlung (Applikation von Augentropfen) können den Erfolg des Eingriffs gefährden.

          

        

      


      
        

        Kolitis (entzündliche)


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Diese Erkrankung wird auch entzündliche Enterokolitis oder im angelsächsischen Sprachraum, „inflammatory bowel disease” (IBD) genannt. Ihre Ätiologie und ihr Vorkommen sind umstritten.


            • Es könnte sich um eine Form oder ein Anfangsstadium einer eosinophilen Gastroenteritis handeln, um eine epizootische katarrhale Enteritis (EKE). Allgemeiner gesprochen, scheint sie sekundär zu einer anderen gastrointestinalen Erkrankung aufzutreten.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Schleimige, grünliche Diarrhö.


            • Erbrechen möglich, kein Rektumprolaps.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch: Hypertrophie des Mesenteriallymphknotens.


            • Histologisch anhand einer Kolonbiopsie.


            • Biochemisch: Erhöhung der Leberwerte, der Lipase und der Globuline.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Hypoaller gene Futtermittel.


            • Prednison, 1 mg/kg/24 h, Sucralfat (div. H. M., 25 mg/kg/8 h).


            • Immunosuppressive Therapie: Azathioprin (div. H. M., 1 mg/kg/24 – 72 h, p. o.).

          

        

      


      
        

        Kolitis (proliferative)


        [image: image] Enteritiden (bakterielle).


        Diese Erkrankung, auch proliferative Enterokolitis oder, im angelsächsischen Raum, „proliferative bowel disease” (PBD) genannt, betrifft hauptsächlich junge Frettchen unter 18 Monaten.


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Campylobacter jejuni wurde lange Zeit als verantwortliches Agens angesehen. Es wurde jedoch auch beobachtet, dass die Inokulation des aus den Fäzes gesunder Frettchen isolierten Erregers zu keiner Erkrankung führte.


            • Desulfovibrio desulfuricans wurde in der Folge isoliert, seine Beteiligung ist möglich.


            • Lawsonia intracellularis dagegen scheint das wahre pathogene Agens zu sein. Es ist ebenso für eine Enterokolitis bei Hamster, Schwein, bestimmten Hirscharten, Laufvögeln und Fohlen verantwortlich.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Starke und schnelle Abmagerung, Anorexie.


            • Chronische schleimige Diarrhö mit Blutbeimengungen.


            • Schmerzen beim Kotabsatz (ursächlich für Lautäußerungen) in Kombination mit Tenesmus und manchmal Rektumprolaps.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch: verdicktes und leicht palpierbares Kolon (Proliferation der Kolonmukosa), hypertrophe Mesenteriallymphknoten. Die Läsionen können sich auf den Dünndarm ausdehnen.


            • Histologisch anhand einer Kolonbiopsie: Hypertrophie und Nekrose des Darmepithels, Infiltration und Kryptenabszess, Nachweis intrazellulärer Organismen in Epithelzellen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Chloramphenicol ist das Antibiotikum der Wahl: 50 mg/kg/12 h, 2 – 3 Wochen lang.


            • Tylosin: 5 – 10 mg/kg/12 h, 6 – 9 Wochen lang bei alten oder geschwächten Frettchen.


            • Tetracycline, Erythromycin.

          

        

      


      
        

        Koma


        [image: image] Hypoglykämie, [image: image] Insulinom.


        Der Hauptauslöser des Komas ist eine schwere hypoglykämische Krise (< 20 mg/dl oder 1 mmol/l), die bei einem Insulinom vorkommen kann. Dieser Zustand erfordert die stationäre Aufnahme und das Einleiten folgender Therapie:


        
          • Legen eines Venenverweilkatheters.


          • Langsame intravenöse Applikation eines Bolus entweder einer 50%igen Dextroselösung oder eines hypertonen, glukosehaltigen Plasmaersatzes (0,5 – 2 ml) in Kombination mit Kortikoiden (Dexamethason, 1 – 2 mg/kg) und einer Flüssigkeitstherapie (⅔ Ringer-Laktat, ⅓ Glukose maximal 100 ml/kg/24 h).


          • Versuch einer oralen Eingabe einer Traubenzuckerlösung, Injektion von Dexamethason (1 – 2 mg/kg), später orale Gabe des Insulinantagonisten Diazoxid (Proglicem®, 5 – 50 mg tgl./Tier) und Prednisolon, 1 – 2 mg/kg, 1 – 2 × tgl.


          • Der Blutglukosespiegel muss regelmäßig kontrolliert werden auf Werte, bei denen das Tier ein gutes Allgemeinbefinden zeigt. Der Normalwert von 100 mg/dl kann allerdings nicht durch Medikamente erreicht werden, i. d. R. werden nur Werte von 60 mg/dl erzielt. Ein rapider Glukoseanstieg führt zur Stimulation des Insulinoms, was sich in einer massiven Insulinfreisetzung mit schwerer folgender Hypoglykämie äußert. Sobald das Frettchen wieder bei Bewusstsein ist, muss es enteral ernährt und unter Prednisolon gesetzt werden. Der Zustand eines Frettchens mit einem durch Krämpfe oder Koma komplizierten Insulinom kann für 1 – 2 Tage schlecht stabilisierbar und kritisch sein.

        


        Andere Auslöser von Koma sind:


        
          • Schweres Schädeltrauma.


          • Staupe im Endstadium.


          • Experimenteller Argininmangel (für das Frettchen essentielle Aminosäure) führt zu Lethargie, Erschöpfung und Tod.

        

      


      
        

        Konjunktivitis


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Viral: Staupe. Mukopurulenter Augenausfluss, Blepharitis, Korneaulkus, Keratokonjunktivitis sicca; Influenza-Grippe: seröser Augenausfluss, Photophobie.


            • Bakteriell:


            
              • Mycobacterium avium, M. genavense, [image: image] Mykobakteriose (okuläre).
            


            
              • Andere: Bordetella bronchiseptica, Streptococcus sp.
            

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Identisch mit derjenigen bei Hund und Katze.


            • Probleme bei der Behandlung (Applikation von Augentropfen) können den Behandlungserfolg gefährden.

          

        

      


      
        

        Krämpfe


        Der häufigste Auslöser von Krämpfen beim Frettchen ist eine Hypoglykämie in Verbindung mit einem Insulinom (Tab. 3.1).


        
          Tab. 3.1 Vorgehen bei Krämpfen


          [image: image]


          [image: image]


          Hinweis: Epilepsie im eigentlichen Sinn ist beim Frettchen nicht beschrieben.

        

      

    


    
      

      Laktationshypokalzämie


      [image: image] Krämpfe.

    


    
      

      Lawsonia intracellularis


      [image: image] Enteritiden (bakterielle).

    


    
      

      Lungenerkrankungen


      Kommen beim Frettchen relativ häufig vor. Sie sind oft schwerwiegend und haben eine schlechte Prognose.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Virale Erkrankungen:


          
            • Staupe, Influenzavirus.
          


          
            • Aleutenkrankheit beim jungen Frettchen (interstitielle Pneumonie).
          


          
            • Respiratory syncytial virus (Rhinitis und Lungeninfektion).
          


          • Bakterielle Erkrankungen:


          
            • Eitrige Entzündung der Bronchien und Lungenlappen. Primär oder sekundär zu einer Viruserkrankung (namentlich Influenzavirus) oder zu einem Megaösophagus.
          


          
            • Streptococcus zooepidemicus, S. pneumoniae, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Bordetella bronchiseptica, Listeria monocytogenes.
          


          
            • Pneumocystis carinii bei immunsupprimierten Tieren.
          


          • Systemmykosen: Blastomyces-Dermatitiden in den Vereinigten Staaten.


          • Durch Manipulation (Zwangseingabe) ausgelöst: Verschluck-/Aspirationspneumonie (herdförmige Ansammlung von Makrophagen mit Cholesterinkristallen).


          • Ödem: durch eine Herzinsuffizienz ausgelöst.


          • Neoplasien.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Angestrengte Atmung, Dyspnoe, Zyanose der Schleimhäute.


          • Nasenausfluss, Fieber, Lethargie, Schwäche, Orthopnoe, Anorexie.
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          • Klinische Symptome.


          • Röntgenologisch: frontale und seitliche Röntgenaufnahmen der Lunge, vorzugsweise unter Sedation mit Isofluran/Sauerstoff


          • Biologisch: Leukozytose mit Neutrophilie, beim Jungtier stark auf eine Aleutenkrankheit hinweisende Hypergammaglobulinämie.


          • Tracheobronchialspülprobe: mithilfe eines Tubus der Größe 2,5 ohne Ballon oder einer weichen Nasen-Schlund-Sonde zur künstlichen Ernährung mit abgeschnittenem Ende (um das Wiederaufsaugen der Spülflüssigkeit zu erleichtern). Man instilliert 5 ml/kg NaCl, das wieder aufgesaugt wird (Ausbeute von 10 %). Die wieder aufgesaugte Flüssigkeit wird in ein EDTA-Röhrchen (Zytologie) und ein Röhrchen mit Transportmedium überführt.


          • Punktion von Pleuraerguss: Zytologie und Bakteriologie.
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          • Sauerstofftherapie, Flüssigkeitstherapie, Sondenernährung über eine Nasen-Schlund-Sonde.


          • Massive Antibiose über einen langen Zeitraum: Betalaktame, Chinolone, Chloramphenicol, Trimethoprim-Sulfonamid. Gyrasehemmer, Cephalosporine, Amoxicillin-Clavulansäure.


          • Bronchosekretolytika (Bromhexin [Bisolvon®], B-Vetsan®), lungenwirksame Antiphlogistika (Meloxicam [Metacam®]) 0,1 mg/kg am 1.Tag, dann 0,05 mg/kg tgl.).

        


        Die Prognose ist abhängig von der Ursache, vom Ansprechen auf die antiinfektiöse Therapie und vom Schweregrad der Läsionen. Chronische, fibrosierende, multifokal granulomatöse Pneumonien von Lungenlappen oder Lobuli haben eine sehr schlechte Prognose.

      

    


    
      

      Lymphom
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          • In erster Linie bei Frettchen jedes Alters und beiderlei Geschlechts, besonders aber zwischen 1 und 3 Jahren (Lymphom des adulten Tiers), aber auch zwischen 4 Monaten und 1 Jahr (Jungtierlymphom).


          • An genommene Faktoren: genetische Prädisposition, frühe Kastration (umstritten), lange Periode künstlichen Lichts (umstritten), industrielles Futter (umstritten), viraler Auslöser (ein frettchenspezifisches Retrovirus).

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Beim jungen Frettchen: rascher Verlauf, Hyperthermie, Anämie, Anorexie, Abmagerung, Dehydratation.


          • Beim adulten Frettchen: wenig spezifische Symptome, je nach Lokalisation des betroffenen Lymphgewebes variabel:


          
            • Zu Be ginn: Anorexie, Gewichtsverlust, Abmagerung, mit Remissionsphasen.
          


          
            • Dann mehr oder weniger konstante Symptome: Diarrhöen, Erbrechen, Dyspnoe, rezidivierende Atemwegsinfektionen, periphere und viszerale Lymphadenopathie (Mesenterialen- und Mediastinallymphknoten), hintere Parese, Splenomegalie.
          


          
            • Manchmal okuläre oder kutane Veränderungen.
          

        

      


      
        

        [image: image] Läsionen


        


        
          • Lymphadenopathie mit oder ohne neoplastische Läsionen (Niere, Leber, Nebennieren, Magen, Pankreas).


          • Manchmal isolierte extramedulläre Hämatopoese der Milz.
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          • Hämatologie: starker Verdacht bei


          
            • starker Leukozytose (> 10 000/μl) mit Lymphozytose (≥ 3500/μl),
          


          
            • Lymphozytose (> 60 %) ohne Leukozytose.
          


          • Lymphknotenbiopsie: Nachweis großer Lymphoblastenpopulationen, Augen- oder Hautbiopsie je nach Organbefall.


          • Röntgenuntersuchung (Pleuraerguss, mesenteriale oder mediastinale Lymphadenopathie).


          • Sonographie von Thorax und Abdomen.

        


        
          

          Hinweis: Es gibt keinen spezifischen biologischen Marker für das Lymphom des Frettchens.
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          • Es gibt mehrere Vorschläge für chemotherapeutische Protokolle (Brown, Rosenthal, Coper, andere). Sie kombinieren Prednisolon, Vincristin, Cyclophosphamid oder andere Moleküle (Asparaginase, Doxorubicin, Methotrexat etc.).


          • Ein gebräuchliches Protokoll ist folgendes:


          
            • Tag 0: Asparaginase, 400 IE/kg i. m., 1 × monatlich zu wiederholen.
          


          
            • Tag 0: Vincristin, 0,025 mg/kg als streng intravenöse Infusion (vorzugsweise mit stationärer Aufnahme für 1 Tag), 4 Sitzungen im Abstand von 1 Woche (je nach Allgemeinzustand und hämatologischen Werten des Patienten).
          


          
            • Tag 0: Prednison, 1 mg/kg/d p. o. während der gesamten Chemotherapie.
          


          
            • Tag 3: Cyclophosphamid 10 mg/kg p. o., s. c. 3 × im Abstand von 3 Wochen.
          


          • Vor jeder Sitzung muss ein hämatologischer und biochemischer Status des Frettchens erhoben werden. Die Leukozyten müssen über 103/μl liegen, der Hämatokrit muss über 30 %, die Thrombozyten müssen über 50 × 103/μl liegen. Andernfalls müssen die Sitzungen bis zur Rückkehr zu Normbereichen aufgeschoben werden.


          • Nebenwirkungen treten häufig auf: Anorexie, Schwäche, Erbrechen etc.


          • Wird eine Chemotherapie vom Besitzer nicht akzeptiert, wird eine palliative Therapie durchgeführt: Prednison, 0,5 mg/kg/12 h, Viscum album, Vit amin C, energiehaltiges Futter vom Typ Feline a/d.

        


        [image: image]Tab. 3.20 (Anhang Frettchen).


        
          Tab. 3.20 Antineoplastische Therapie (s. a. [image: image] Tab. 3.6)


          [image: image]


          [image: image]


          * Protokolle zur Chemotherapie bei Lymphom


          
            • Protokoll Nr. 1+ (Brown SA.)


            
              • Tag 1 :

              
                – Prednison 1–2 mg/kg/12 h p.o., über die Therapiedauer.
              


              
                – Vincristin 0,025 mg/kg i. v.
              

            


            
              • Tag 3: Cyclophosphamid 10 mg/kg p. o., s. c
            


            
              • Tag 8: Vincristin 0,025 mg/kg i. v
            


            
              • Tag 15: Vincristin 0,025 mg/kg i. v
            


            
              • Tag 24: Cyclophosphamid 10 mg/kg p. o., s. c
            


            
              • Tag 46: Cyclophosphamid 10 mg/kg p. o., s. c
            


            
              • Tag 54: Prednison: schrittweise Dosisreduktion alle 4 Wochen.
            

          


          + Während der Therapie wöchentliche Blutbildkontrolle, anschließend alle 3 Monate Blutbildkontrolle und klinische Untersuchung


          
            • Protokoll Nr. 2++ (Rosenthal KL.)


            
              • Tag 1 :

              
                – Vincristin 0,025mg/kg i.v.
              


              
                – Asparaginase 400 IE/kg i.p.
              


              
                – Prednison 1 mg/kg/24 h p.o, über die gesamte Therapiedauer
              

            


            
              • Tag 8: Cyclophosphamid 10 mg/kg s. c
            


            
              • Tag 21: Doxorubicin 1 mg/kg i.v
            


            
              • Tag 30–42: Wiederholung der Therapie von Tag 1 (ohne Asparaginase) und Tag 21
            


            
              • Tag 56: Vincristin 0,025mg/kg i. v
            


            
              • Tag 70: Cyclophosphamid 10 mg/kg s. c
            


            
              • Tag 84: Vincristin 0,025mg/kg i.v
            


            
              • Tag 98: Methotrexat 0,5 mg/kg i.v.
            

          


          ++ Das Protokoll wird in 2-Wochen-Sequenzen bis zur 14. Woche fortgesetzt.

        

      

    


    
      

      Lymphosarkom (okuläres)


      
        

        [image: image] Symptome


        Zwei klinische Symptome sind häufig zu beobachten:


        
          • Retrobulbäre Veränderung:


          
            • Exophthalmus, Protrusion des Augapfels.
          


          
            • Lagophthalmie nachfolgender Expositionskeratitis, Kornea-Ulkus und Neovaskularisation der Kornea.
          


          • Lymphoplasmazelluläre Keratitis: vergleichbar mit derjenigen, die bei der Aleutenkrankheit der Nerze zu beobachten ist.
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        Retrobulbäre Feinnadelaspiration unter Allgemeinnarkose mit Isofluran. Aufgrund der reduzierten Platzverhältnisse schwierig.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Systemisch: Wie beim Lymphom. [image: image] Tab. 3.20 (Anhang Frettchen).


          • Lokal:


          
            • Tränenersatz: Regepithel®, Visc-Ophtal®.
          


          
            • Bei Kornea-Ulkus: Tränenersatz, Kerato Biciron® (Calciumpantothenat), Fucithalmic Augengel® (Fusidinsäure).
          


          
            • Bei zu starkem Exophthalmus und Schmerzen: Bulbusextirpation und Entfe rnung der retrobulbären Veränderung
          

        

      

    


    
      

      Mastitis
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          • Von den Welpen zugefügte Bisse (die Milchzähne erscheinen mit 3 Wochen).


          • Die häufigsten auslösenden Keime sind Escherichia coli und Staphylococcus sp.
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          • Besonders betroffen sind die inguinalen Gesäugekomplexe.


          • Hyperthermie, Abgeschlagenheit, Anorexie, heiße und schmerzhafte Gesäugekomplexe. Die Haut ist blass, dann ödematös, häufig bilden sich nekrotische Läsionen. Septikämie ist möglich.
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          • Antiphlogistika (Carprofen, Flunixin-Meglumin).


          • Breitspektrumantibiose (Chinolon plus Betalaktam, Chloramphenicol, Amo xicillin plus Clavulansäure, Gyrasehemmer).


          • Oft ist eine Mastektomie erforderlich.

        

      

    


    
      

      Maulhöhlen- und Zahnerkrankungen


      Vergleichbar mit denen von Hund und Katze. Auch das therapeutische und das prophylaktische Vorgehen sind vergleichbar.


      
        

        
          

          
            

            Zahnstein


            


            
              • Begünstigt durch Dosenfutter.


              • Betrifft besonders die 2. und 3. oberen Prämolaren.


              • Oft von einer Gingivitis, einer parodontalen Erkrankung und manchmal einem Zahnabszess begleitet.


              • Die Therapie beruht auf:


              
                • Der Zahnsteinentfernung oder einer chirurgischen Therapie (parodontales Débridement).
              


              
                • Einer medikamentösen Therapie auf der Basis von Spiramycin in Kombination mit Metronidazol (Suanatem®).
              


              • Dosenfutter vermeiden.

            

          


          
            

            Zahnfrakturen


            


            
              • Kommen häufig vor und sind traumatischer Natur.


              • Die exponierten Dentinbereiche müssen zur Minderung der Sensibilität mit einem Glas-Ionomer-Zahnzement oder einem, vorzugsweise lichthärtenden, Zahnharz abgedeckt werden.


              • Bei Beteiligung der Zahnpulpa ist eine endodontische Therapie oder, einfacher, die Zahnextraktion erforderlich.

            

          

        

      

    


    
      

      Megaösophagus


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Unbekannt.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Anorexie, Lethargie, oft beträchtliche Abmagerung, Splenomegalie. Durchfall, da Futteraufnahme beeinträchtigt.


          • Häufig mit grundsätzlichem Regurgitieren verbunden, in Kombination mit schmerzhaften Krämpfen und Kratzen im und am Maul.


          • Husten durch Verschlucken.
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          • Nativ-Röntgenuntersuchung: Dilatation des zervikalen (v. a. in der Aufsicht erkennbar) oder thorakalen (besonders in seitlicher Lagerung zu sehen) Abschnitts.


          • Barium-Kontraströntgenuntersuchung (Bariumsulfat: 10 ml/kg p. o., mit unmittelbar darauf folgenden Aufnahmen).


          • Ösophagoskopie (mit flexiblem 3,5-mm-Endoskop).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Rein palliativ.


        


        
          • Metoclopramid (0,5 – 1 mg/kg/8 – 12 h p. o., s. c), leicht verdauliches Futter.


          • Antazida für Ösophagus und Magen: Cimetidin, Ranitidin, Famotidin.


          • Flüssignahrung von oben mit der Hand aus der Spritze füttern.


          • Schmerzmedikamente.

        


        [image: image] Gastritis und gastroduodenale Ulzera.

      

    


    
      

      Meningitiden


      [image: image] Paralyse der Hintergliedmaßen, Parese und Ataxie.

    


    
      

      Metritis
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          • Retention von Föten (oder Nachgeburt), postpartale Infektion.


          • Hauptauslösender Keim ist Escherichia coli.
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          • Anorexie, Hyperthermie, Schwäche, Erbrechen.


          • Eitriger Scheidenausfluss.


          • Agalaktie, Welpen quietschen unruhig, verhungern.
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          • Medikamentös: Breitspektrumantibiose (Chinolon plus Betalaktam, Chloramphenicol, Doxycyclin, Gyrasehemmer, Amoxicillin mit Clavulansäure).

        


        Chirurgisch: Ovariohysterektomie.

      

    


    
      

      Mykobakteriose (okuläre)
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        Mycobacterium genavense, M. avium, M. tuberculosis.
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          • Vorfall der granulomatös veränderten, stark hypertrophen Nickhaut beider Augen.


          • Begleitende Symptome: Abmagerung, Anämie, Atemnot bei Anstrengung, bilaterale hypertrophe Tonsillitis mit stark empfindlichem Rachen.
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          • Biopsie des Nickhautgewebes unter Allgemeinanästhesie.


          • Histologie: dichte und knotig-diffuse Infiltration des subepithelialen Bindegewebes mit einer dichten, gemischten Zellpopulation aus kleinen Plasmazellen und reichlichen, an Makrophagen erinnernden epitheloiden Zellen.


          • Tolouidinblaufärbung und Färbung nach Ziehl.


          • Anlegen einer Mykobakterienkultur.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Aufgrund des Zoonoserisikos der Erkrankung ist eine Therapie nicht angebracht.


          • Es wird dringend zu einer Vorsorgeuntersuchung beim Menschen und zur Euthanasie des Frettchens geraten.

        

      

    


    
      

      Nebennierenerkrankung


      
        

        [image: image] Adrenokortikale Erkrankung oder Hyperadrenokortizismus


        Die adrenokortikale Erkrankung wird durch eine Sexualsteroidhypersekretion aus den Nebennieren hervorgerufen. Sie ist insofern nicht mit dem Cushing-Syndrom beim Hund vergleichbar, als eine ausschließliche Übersekretion von Plasmakortisol nur sehr selten vorkommt, aber durchaus möglich ist. Es können auch beide Erscheinungsformen gemeinsam auftreten. Es gibt beim Frettchen auch einen Hyperadrenokortizismus mit Cushing-Symptomen.
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          • Vor allem bei kastrierten, männlichen oder weiblichen Frettchen über 5 Jahren zu beobachten, aber auch bei erst zweijährigen und auch bei unkastrierten Tieren möglich.


          • Der Effekt frühzeitiger Kastration ist umstritten.


          • Familiäre Veranlagung zu einer tumorösen Entartung der Nebennieren (ein- oder beidseitig) oder der Hypophyse ist häufig.


          • Eine Verlän gerung der Lichtdauer durch künstliche Beleuchtung scheint durch Minderung der Melaninproduktion eine Rolle zu spielen.
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          • Bilateral symmetrische Alopezie, die am Schwanz und in der Lumbosakralgegend beginnt, um sich dann nach vorne auszubreiten, wobei (Kopf und) die Gliedmaßen ausgespart bleiben.


          • Begleitende Symptome: Seborrhö, Juckreiz, Abmagerung, Wiederaufnahme des Sexualverhaltens.


          • Bei kleinen und schlanken Frettchen schmerzempfindliche, vergrößerte Nebennieren palpierbar.
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          • Befunde der klinischen Untersuchung.


          • Erhöhung aller Sexualsteroide im Blut (Östradiol, 17α-Hydroxyprogeste ron, Androstendion; nur begrenzt verwertbar).


          • Erhöhung des Kortisol-Kreatinin-Verhältnisses im Urin (begrenzter Erkenntniswert).


          • HCG-Injektion: kein Nachwachsen von Fell.


          • Sonographie der Nebennieren.
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          • Medikamentös: Leuprorelin, 100 μg/kg/Monat, Mitotan (Lysodren® [H. M.]), 100 – 250 mg/Frettchen im Abstand von 6 – 8 d) Trilostan (Vetoryl®), 6 mg/kg/24 h (führt manchmal zur Vergrößerung der Nebennieren), Melatonin (1 mg/kg tgl.), Suprelorin 4,7 (Desloreline) (Wiederholung nach Bedarf nach ca. 5 Monaten oder später.


          • Hygienisch: Verkürzen der Lichtdauer (maximal 8 – 11 Stunden Lichtexposition/d, nur bei Labortieren relevant).


          • Chirurgisch: Nebennierenexstirpation.

        


        [image: image] Alopezie (aufgrund eines Nebennierentumors).

      

    


    
      

      Neugeborene


      
        

        
          

          
            

            Physiologische Daten


            

          

        


        
          

          Trächtigkeit


          Die Nidation erfolgt 12 – 13 Tage nach der Paarung, das Frettchen hat eine Plazenta endochorialis. In der 3. Trächtigkeitswoche sind die Fruchtkugeln ca. haselnußgroß und gut zu ertasten, der Fötus selbst ist zu diesem Zeitpunkt ca. 0,5 cm lang, die Trächtigkeit wird mit 30 Tagen offensichtlich. Die Trächtigkeitsdauer beträgt 42 ± 2 Tage.


          


          
            • Die Fähe kann bis kurz vor dem Wurftermin im Rudel bleiben.


            • Die trächtige Fähe baut ein Nest mit dem ihr zur Verfügung stehenden Material und mit eigenem Fell. Aus diesem Grund ist sie vor der Geburt oft stellenweise haarlos.


            • Die Trächtigkeitsdauer wird mit zunehmender Tageslichtlänge kürzer, während sie mit dem Alter oder mit zunehmender Menge der Föten (mehr als drei Föten) tendenziell steigt.

          

        


        
          

          Geburt


          


          
            • Die Wurfgröße umfasst durchschnittlich acht Welpen, mit maximalen Schwankungen zwischen 1 und 17. Die Neugeborenen sind Nesthocker. Sie werden nackt, taub und blind geboren und sind während der ersten Tage sehr verletzlich.


            • Die Fähe kann während der 1. Woche nach der Geburt aggressiv reagieren, und es ist wichtig, sie während dieser Periode nicht zu stören, um Kannibalismus zu vermeiden.

          

        


        
          

          Laktation


          


          
            • Die Laktationsdauer beträgt 6 – 8 Wochen, und die Milchzusammensetzung ähnelt der der Katze: 7,8 % Proteine, 10,4 % Fett, 2,9 % Laktose.


            • Der Östrus setzt gelegentlich, bei jahreszeitlich sehr frühen Würfen, 2 Wochen nach Absetzen des Wurfs, meist aber erst im nächsten Jahr wieder ein. Manchmal ist ein sogenannter Laktationsöstrus 2 – 3 Wochen nach der Geburt zu beobachten.

          

        


        
          

          Wachstum und Entwicklung der Jungtiere


          


          
            • Wachstum:


            
              • Die neugeborenen Frettchen wiegen zwischen 6 und 12 g, mit Extremwerten zwischen 5 und 20 g und einem Durchschnitt von 10 g. In den ersten 24 – 48 Stunden nach der Geburt liefert eine subkutane Fettansammlung im Nacken eine Energiequelle für Notzeiten.
            


            
              • Die Gewichtszunahme ist bis zur 4. oder 5. Woche moderat, dann steigt sie an.
            


            
              • Zwischen Rüden und Fähen gibt es bezüglich des Gewichts bis zum Alter von 7 Wochen und bezüglich ihrer Körperlänge bis zum Alter von 9 Wochen keinen signifikanten Unterschied.
            


            
              • Die Fähen erreichen ihr Adultgewicht früher als die Rüden (16 gegenüber 20 Wochen).
            


            • Entwicklung:


            
              • Die neugeborenen Frettchen sind mit einem feinen weißen Flaum bedeckt. Ab dem 3. Tag haben Albinos ein weißes Haarkleid und iltisfarbene einen grauen Mantel. Die charakteristischen dunklen Zeichnungen erscheinen zwischen der 3. und 4. Woche und werden nach 5 Wochen deutlich.
            


            
              • Mit 28 Tagen öffnen sich die Augen, die Saugperiode endet mit 42 – 56 Tagen.
            


            
              • Die Sozialisation des Frettchenwelpen erfolgt in der 6. bis zur 12 Woche. In dieser Zeit ist es äußerst wichtig, ihn täglich anzufassen und verschiedenen Situationen auszusetzen.
            

          


          
            

            Neugeborenenerkrankungen


            

          

        


        
          

          Neonatale Mortalität


          


          
            • Die neonatale Mortalität ist beim Frettchen ein echtes Problem, sie kann in den Tagen nach der Geburt bis zu 10 % erreichen. Die neugeborenen Frettchen sind sehr empfindlich gegen Hypoglykämie und Dehydratation.


            • Verschiedene Faktoren können eine Rolle spielen: Kannibalismus, fehlende mütterliche Fürsorge, fehlende mütterliche Milchbildung, verschmutzte und zu warme Nester, Infektionskrankheiten (Rotavirus, Escherichia coli, Streptococcus sp., Staphylococcus sp.), angeborene Missbildungen (Nervensystem, Auge, Fehlen von Gliedmaßen etc.).

          

        


        
          

          Neugeborenendiarrhö


          


          
            • Rasch tödlich verlaufend, durch Rotavirus und verschiedene bakterielle Sekundärerreger ausgelöst.


            • Die Rotavirus-Diarrhö befällt 1 – 7 Tage alte Frettchen. Sie äußert sich in einer schweren Enteritis in Kombination mit rascher Dehydratation. Die meist vergebliche Therapie besteht in der Rehydratation (0,5 – 1 ml Ringer-Laktat/Glukose mehrmals täglich) und in der Therapie der bakteriellen Sekundärinfektionen (Trimethoprim-Sulfonamid-Kombinationen, Amoxicillin).


            • Mastitiden des Muttertiers sind Auslöser bakterieller Enteritiden (besonders Escherichia coli).

          

        


        
          

          Nabelerkrankungen


          


          
            • Erwürgen mit der Nabelschnur.


            • Omphalitis: Die aufsteigende Infektion der Nabelschnur mit Escherichia coli oder anderen pathogenen Keimen ruft eine Septikämie hervor. Die klinischen Zeichen beinhalten Dehydratation, Hypothermie, Anorexie, Verzweiflungsschreie. Die Therapie besteht im Wärmen der Jungen, in der Zufuhr rehydrierender Lösungen und oraler Breitspektrumantibiose (s.o.).

          

        

      

    


    
      

      Neurologische Erkrankungen (Therapie)


      [image: image] Tab. 3.2.


      
        Tab. 3.2 Therapie neurologischer Erkrankungen


        [image: image]


        [image: image]

      

    


    
      

      Niereninsuffizienz


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Pyelonephritis, chronisch interstitielle Nephritis, Glomerulonephritis, Aleutenkrankheit (Glomerulonephropathie mit Immunkomplexablagerung), Nierensteine, Erkrankungen der Prostata.


          • Nephrotoxische Substanzen (NSAID, Amikacin, Glykol etc.).


          • Nierentumoren: renales Lymphom, Karzinom, renales Adenokarzinom.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinisch: Anorexie, Dehydratation, Erbrechen, Polydipsie/Polyurie, Ulzera der Maulschleimhaut, ammoniakalischer Foetor ex ore.


          • Biochemisch: P (≥ 2,1 mmol/l), Ca (< 80 mg/l), K (≥ 6 mmol/l), Harnstoff. In der Regel moderate, nicht mit der von Harnstoff korrelierte Kreatininerhöhung.


          • Sonographie, Röntgenuntersuchung (Nieren vergrößert).


          • Ultraschallgeführte Nierenbiopsie, dann Histologie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Entspricht der Therapie der Niereninsuffizienz bei Hund und Katze, Diätfutter für Katzen mit Niereninsuffizienz.

      

    


    
      

      Nierenzysten


      Diese Erkrankung wird bei Frettchen gehäuft im Alter über 3 Jahren beobachtet. Oft Zufallsbefund bei einer sonographischen Untersuchung. Die Ätiologie ist unbekannt, und die Zysten scheinen ohne pathologische Folgen zu sein.


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinisch: Palpation hypertropher und höckeriger Nieren.


          • Röntgenuntersuchung: hypertrophe und in ihrer Form veränderte Nieren.


          • Sonographie: Nachweis manchmal mehrerer, großer, flüssigkeitsgefüllter Zysten im Nierenparenchym.


          • Histologisch: Fibrose und glomeruläre Infiltration der betroffenen Zonen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Keine Therapie, solange diese Veränderung keine klinischen Folgen hat.

      

    


    
      

      Otitis


      
        

        
          

          
            

            Ohrmilbeninfestation


            Kommt häufig vor, wird durch Otodectes cynotis hervorgerufen und äußert sich durch Pfropfen aus rot-bräunlichem Zerumen im Gehörgang. Es besteht erheblicher Juckreiz (die Frettchen schießen aus der Schlafbox und kratzen sich heftig im Wechsel rechts und links. Auch bei der Ohrreinigung ist starker Juckreiz auslösbar). Leicht bräunliches Ohrensekret ohne Juckreiz ist physiologisch.


            


            
              • Diagnostik: Nachweis verschiedener Parasitenstadien durch mikroskopische Untersuchung von Zerumen. Milben sind als winzige, weiße Punkte im Gehörgang sichtbar, krabbeln weg bei Lichteinfall durch das Otoskop.


              • Therapie:


              
                • Ivermectin (div. V. M.), 500 μg/kg, 2 × im Abstand von 10 d auf beide Ohren verteilt (nicht für die lokale Behandlung zugelassen), oder 200 – 500 μg/kg s. c., 2 × im Abstand von 15 d.
              


              
                • Selamectin (Stronghold®), 15 mg/kg Spot-on mit Wiederholung nach 15 d.
              


              
                • Moxidectin (Advocate®), 1 mg/kg Spot-on mit Wiederholung nach 1 Monat.
              


              
                • Fipronil (Frontline®) als lokale Anwendung in den Gehörgang (dafür nicht zugelassen, muss umgewidmet werden): 0,1 ml/Ohr, Wdh. 1 – 3 × im Abstand von 4 Wochen, bis der Juckreiz bei der Ohrreinigung verschwunden ist.
              

            

          


          
            

            Otitis media oder interna


            


            
              • Als Komplikationen einer Ohrmilbeninfestation auftretend.


              • Die begleitenden neurologischen Störungen sind mit denen bei den anderen domestizierten Karnivoren vergleichbar.


              • Sie heilt in der Regel mit Therapie der Ohrmilbeninfestation und der bakteriellen Sekundärinfektionen aus. Bei Therapieversagen greift man auf eine Trepanation der Bulla tympanica zurück.

            

          

        

      

    


    
      

      Paralyse der Hintergliedmaßen, Parese und Ataxie


      Häufiges Konsultationsmotiv. Meist Ausdruck einer allgemeinen Schwächung bei systemischer Erkrankung.


      
        

        [image: image] Anamnese und klinische Untersuchung


        Die neurologische Störung muss immer im Kontext ihrer Umstände gesehen werden:


        
          • Lebensweise des Frettchens (Käfighaltung, Freilauf im Haus oder in der Wohnung): unter Umständen Trauma oder Intoxikation.


          • Mögliche Kontagiosität, wenn mehrere Tiere betroffen sind (Staupe).


          • Vorangegangene Impfungen (Staupe).


          • Jahreszeit (sommerliche Ranz).


          • Häufigkeit und Abstände der Anfälle.


          • Umstände bei Auftreten der Anfälle.

        


        Das Einschätzen des Allgemeinzustands des Frettchens (gut oder reduziert) ist von großer prognostischer Bedeutung. Oft ist eine stationäre Aufnahme notwendig, um weiterführende Maßnahmen durchführen zu können und um eine effiziente Pflege (Legen eines Venenverweilkatheters, intravenöse Injektionen, Harnwegskatheter) und die korrekte Überwachung des Frettchens sicherstellen zu können.


        Die Wirksamkeit der Therapie wird von der Genauigkeit der Diagnose und der Qualität der hygienischen Pflege bestimmt: Tränken, Zwangsfütterung, gute Umgebungsbedingungen.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        

      

    


    
      

      Nichtobstruktive Auslöser


      


      
        • Metabolischer Ursprung: sekundäre Hypoglykämie infolge Insulinom, Nebennierenerkrankung, Trächtigkeitstoxikose, Hypokalzämie der trächtigen oder säugenden Fähe, Hepatopathie (Leberlipidose), Diabetes, Niereninsuffizienz, Schwermetallvergiftung (Kupfer, Zink). [image: image] Hypoglykämie, [image: image] Insulinom.


        • Kardiopathie, Gefäßthrombose, Hitzschlag, Hypoxie, Anämie, Intoxikation.


        • Meningitis und Myelitis:


        
          • Viral: Staupe, Aujeszky, Influenza.
        


        
          • Bakteriell.
        


        
          • Aufgrund einer immunologischen Störung: Aleutenkrankheit.
        


        
          • Parasitär: Toxoplasmose, Neosporose.
        

      

    


    
      

      Obstruktive Auslöser


      


      
        • Medulläres und vertebrales Trauma, traumatische Myelopathie, Myelom, Chordom, Plasmazellmyelom.


        • Splenomegalie, Masse im kaudalen Abdomen, lumbale Lymphadenopathie, Harnblasenstein, Harnwegsobstruktion.

      


      
        

        [image: image] Weiterführende Untersuchungen


        


        
          • Frontale und seitliche Röntgenaufnahmen der Wirbelsäule in Allgemeinnarkose.


          • Hämatolo


          • Bestimmung der Serumproteine und bei Erhöhung Serumproteinelektrophorese.


          • Röntgenaufnahme der Milz.


          • Myelographie.


          • Analyse von Liquor cerebrospinalis: Proteingehalt, Zellgehalt, Bakteriologie, PCR (Staupe, Toxoplasmose), siehe Normalwerte des Liquor cerebrospinalis beim Frettchen, [image: image] Anhang Frettchen.


          • Serologie: Aleutenkrankheit.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        In Abhängigkeit von der Ursache. [image: image] Neurologische Erkrankungen (Therapie).

      

    


    
      

      Parasitosen (der Atemwege)


      
        

        
          

          
            

            Parasitäre Sinusitiden


            


            
              • Helminthen können beim Frettchen in den Nebenhöhlen parasitieren (Skrjabinglus nasicola und vor allem Troglotrema actum, Trematode mit einem Frosch als Zwischenwirt).


              • Das allgemeine Bild der erkrankten Nebenhöhlenregion erinnert an eine Jagdverletzung (Verletzung durch Schrotkugeln).


              • Therapie: Ivermectin, Selamectin, Moxidectin.

            

          


          
            

            Parasitäre Pneumonien


            


            
              • Filaroides bronchialis ist ein Nematode, der abszedierte Lungenzysten von der Größe einer Erbse hervorruft. Therapie: Ivermectin, Selamectin, Moxidectin.


              • Pneumocystis carinii wird für immunsupprimierte Tiere pathogen.


              • Verschiedene Mykosen der Atemwege (Blastomyces dermatitidis, Coccidioides immitis) können durch Sporen in der Umgebung ausgelöst werden.

            

          

        

      

    


    
      

      Parasitosen (intestinale)


      
        

        
          

          
            

            Protozoen


            


            
              • Kokzidiose: Isospora putorii, Eimeria furonis, E. putoris, E. vison.


              
                • Kommt ziemlich häufig vor und kann ernste Störungen begünstigen: Diarrhö, Lethargie, Dehydratation, manchmal Rektumprolaps. Oozysten sind leicht nachweisbar (direkt oder über Flotation).
              


              
                • Therapie: Sulfatrimethoprim (20/4 mg/kg), Sulfadimethoxin (Retardon®), 25 mg/kg/d, 10 d lang. Toltrazuril (Baycox®), 5 Tage lang je 10 mg/kg.
              


              • Kryptosporidiose: subklinisch beim Jungtier, kann eine Zoonose auslösen.


              • Giardiose: Giardia intestinalis, löst rezidivierend schleimige Durchfälle aus. Therapie: Fenbendazol, 50 mg/kg (Panacur®), 5 – 7 Tage, oder Spartrix®, 3–5 Tage, Umgebungsreinigung mit Dampfreiniger.

            

          


          
            

            Helminthen


            


            
              • Helminthen kommen selten vor und sind beim Jungtier kaum pathogen.


              • Es handelt sich um dieselben Parasiten wie bei Hund und Katze (Toxocara cati, Toxascaris leonina, Ancylostoma sp., Dypilidium caninum, Uncinaria criniformis, Capillaria putorii, C. mucronata). Sie können Gastroenteritiden auslösen.


              • Anwendbar sind Entwurmungsmittel für Hund und Katze. Fenbendazol: 0,5 g/kg, Mebendazol: 50 mg/kg 2 × tgl. 2 d lang, Piperazin: 100 mg/kg 2 d lang, Pyrantel: 44 mg/kg (Pyrantelbase: 20 mg/kg), Praziquantel: 5 – 10 mg/kg.


              • Beim Frettchen sind die Spot-on-Präparate wirksam und sehr praktisch in ihrer Anwendung: Selamectin (Stronghold®). Moxidectin (Advocate®) und Emodepsid-Praziquantel (Profender®) befinden sich in der Testphase und zeigen sehr zufriedenstellende Ergebnisse.

            

          

        

      

    


    
      

      Pyometra


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Bei längerem Bestehen einer Ranz, einer Fehlbelegung oder nach einer Behandlung mit einer Progesteroninjektion, um die Ranz zu unterbrechen.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Anorexie, Schwäche, Polydipsie/Polyurie, Erbrechen.


          • Manchmal sehr deutliche Umfangsvermehrung des Abdomens. Der mit Eiter gefüllte, hypertrophe Uterus ist manuell palpierbar oder röntgenologisch oder sonographisch darstellbar.


          • Hämatologie: Leukozytose mit Neutrophilie.


          • Eitriger Ausfluss.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Ovariohysterektomie, sofern der Zustand der Fähe es erlaubt.


          • Kontrolle der Nierenfunktion (Serumharnstoff kann ohne signifikante Erhöhung von Kreatinin erhöht sein).

        


        [image: image] Hyperöstrogenismus.

      

    


    
      

      Rhinitis


      
        

        [image: image] Ätiologie


        
          

          Virale Erkrankungen


          


          
            • Staupe, Influenzavirus


            • Respiratory syncytial virus (Rhinitis und Lungeninfektion).

          

        


        
          

          Umweltbedingte Ursachen


          


          
            • Allergisch: Lungenallergene (Hausstaubmilben, insbesondere Dermatophagoides farinae).


            • Irritierend: Katzenstreu, Heu, Holzspäne, Haushaltsprodukte.


            • Luftzug.

          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Gelegentliches und isoliertes Niesen sollte nicht behandelt werden.


          • Ansonsten Kortikoide (Prednisolon, 1 mg/kg/d) und Antibiose (Chinolone, Betalaktame, Amoxicillin).


          • Antihistaminika: Chlorpheniramin, 1 – 2 mg/kg/8 – 12 h.

        

      

    


    
      

      Salmonellose


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Die Ansteckung erfolgt über Futtermittel: rohes Geflügelfleisch, nicht gegarte Fleischnebenprodukte/Innereien, Produkte aus rohen Eiern. Eine Ansteckung über Trocken- und Dosenfutter ist demnach nicht möglich.


          • Es besteht das überaus geringe Risiko einer Übertragung auf den Menschen.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinisch: akute hämorrhagische Gastroenteritis mit Hyperthermie, Schock und starker Dehydratation.


          • Bakteriologisch: Salmonella typhimurium, S. choleraesuis und S. newport sind die am häufigsten beteiligten Serovare.


          • Post mortem: intestinale Kongestion und Hämorrhagien, Adenopathie der Mesenteriallymphknoten, Schleimablagerung im Darmtrakt.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Massive und lang andauernde Antibiose: Chloramphenicol (Chloromycetin®, 50 mg/kg/12 h, 10 d lang).


          • Flüssigkeitstherapie i. v. oder intraossär, Kortikoide.

        

      

    


    
      

      Scheinträchtigkeit


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Exzessive Beleuchtungsdauer bei künstlichem Licht, Deckakt ohne Befruchtung (die Scheinträchtigkeit tritt 6 – 7 Wochen später auf), Ranzunterbrechung durch HCG-Injektion oder Progesteron.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Gesäugeschwellung, Milchaustritt, verkleinerte Vulva.


          • 2 Wochen nach dem Deckakt palpatorisch oder sonographisch kein Nachweis von fötalen Ampullen.


          • Verändertes Verhalten, die Tiere werden aggressiver. Nestbau, Schleppen von Partnertieren und Festhalten des Besitzers mit dem Versuch, Artgenossen bzw. Mensch ins Nest zu ziehen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Die bei der Hündin einsetzbaren Milchbildungshemmer sind auch bei der Fähe anwendbar (Cabergolin: 5 μg/kg/d, 4 – 6 d lang). Phytolacca D 6, ReVet® RV 15®.


          • Die Psyche des Frettchens durch Ablenkung beeinflussen.

        

      

    


    
      

      Speichelmukozele


      
        

        [image: image] Anatomische Besonderheiten


        Das Frettchen besitzt fünf Speicheldrüsen-Hauptpaare: die Glandulae parotideae, mandibulares, sublinguales, molares und zygomaticae.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Eine Mukozele der Gl. zygomatica kommt am häufigsten vor. Sie äußert sich in manchmal starker Atemnot, die als Notfall behandelt werden muss.


          • Verdickung einer Zungenseite, manchmal mit Ausdehnung bis in die Jochbeingegend oder sogar in die sub- oder retrobulbäre Region.


          • Bei Aspiration erhält man eine visköse, dicke, klare oder hämorrhagische Flüssigkeit.


          • Durch eine Sialographie (Injektion eines jodhaltigen Kontrastmittels in die Höhle der Mukozele) kann die Herkunft des Speichels genauer bestimmt oder die Ausdehnung der Mukozele abgeschätzt werden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Chirurgisch.


        


        
          • Eine Aspiration des Mukozeleninhalts ist ineffizient.


          • Ideal ist die chirurgische Exstirpation der betroffenen Drüse, jedoch kann der genaue Ausgangspunkt selten festgestellt werden, und die Exstirpation wird durch die Komplexität der Umgebung und die geringe Größe der anatomischen Elemente erschwert. Rezidive sind möglich.


          • Methode der Wahl ist eine Marsupialisation. Zirkuläre Inzision auf der seitlichen Fläche der Mukozele und Legen einer Drainage nach außen mit Mündung in der ipsilateralen Jochbeingegend. Anlegen eines Halskragens. Die Drainage muss möglichst lange belassen bleiben.

        

      

    


    
      

      Splenomegalie


      Die Milz des Frettchens ist sehr reaktiv. Daher ist eine Splenomegalie bei dieser Art sehr häufig aus sehr unterschiedlichen Gründen und oft ohne andere Begleitsymptome zu beobachten.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        
          

          Neoplasien


          


          
            • Lymphom.


            • Insulinom.


            • Nebennierentumor.


            • Primärer Milztumor.


            • Hämangiosarkom.


            • Metastasen eines Mastozytoms.

          

        


        
          

          Systemische Erkrankungen


          


          
            • Aleutenkrankheit.


            • Mykobakteriose.

          

        


        
          

          Kardiovaskuläre Erkrankungen


          


          
            • Kardiomyopathie.


            • Hitzschlag.


            • Inhalationsnarkose.

          

        


        
          

          Erkrankungen des Verdauungstrakts


          


          
            • Epizootische katarrhalische Enteritis.


            • Eosinophile Gastroenteritis.


            • Megaösophagus.

          


          Die Liste kann unbegrenzt fortgesetzt werden, jede tumoröse oder entzündliche Erkrankung kann von einer Splenomegalie begleitet werden.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Je nach Fall: rasche Größenzunahme der Milz, unregelmäßige Gestalt, bei Palpation schmerzhaft. Eine komplette klinische Untersuchung ist unerlässlich.


          • Feinnadelaspiration, Biopsie. Die Histologie kann aufdecken:


          
            • Einen lymphomartigen Prozess.
          


          
            • Ein unspezifisches Phänomen extramedullärer Hämatopoese.
          


          
            • Mott-Zellen, die oft auf eine Aleutenkrankheit hinweisen.
          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Kausale Therapie, Kortikoidinjektion, um die Größe der Milz zu reduzieren.


          • Wenn die Größe der Milz eine Funktionsstörung des Darms hervorruft, kann eine Splenektomie vorgenommen werden.

        

      

    


    
      

      Staupe


      Frettchen sind sehr empfindlich gegenüber dem Staupevirus, das die nordamerikanische Wildart (Mustela nigripes) dezimiert hat. Das verantwortliche Agens ist ein Morbillivirus der Familie Paramyxoviridae. Die Übertragung der Erkrankung erfolgt durch direkten Kontakt mit einem infizierten Frettchen (Speichel, Nasenausfluss) oder die Inhalation ansteckender, Viruspartikel enthaltender Sekrete (auch von Füchsen, Hunden und wild lebenden Musteliden).


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Nach einer Inkubationszeit von 7 – 28 Tagen zeigt sich eine Hyperthermie mit eitrigem Augen- und Nasenausfluss.


          • Anschließend ein sehr charakteristisches Gesichtsödem, das beim Hund nicht vorkommt, und eine Hyperämie von Lippen und Kinn.


          • Zu beobachten sind außerdem eine Verhärtung der Pfotenballen („hard pad disease”) und dann neurologische Symptome: Verhaltensänderung, Aggressivität, Myoklonien und Krämpfe.


          • Der Tod tritt in der Regel 1 Woche nach dem ersten Auftreten von Symptomen ein.

        


        Seit einiger Zeit wird auch ein symptomloser, chronischer Verlauf mit geringgradigen Veränderungen in Darmschleimhaut und Gehirn beobachtet.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Erfolgt über:


        
          • Spezifische Serologie.


          • Nachweis viraler Antigene in Konjunktivalabstrichen, Atemwegssekret und Leukozyten mit PCR, zwei Serumtiterwerte innerhalb von 14 Tagen.


          • Derzeit v. a. PCR.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Aussichtslos.

      


      
        

        [image: image] Prophylaxe


        Sehr effektiv mithilfe eines attenuierten Impfstoffs (Gentechnik oder Zellkultur) nach dem gleichen Protokoll wie beim Hund. Frettchen sind weder für die kanine Parvovirose noch für die Hepatitis contagiosa canis sensibel. In Deutschland steht ein für Frettchen zugelassener Impfstoff gegen Staupe zur Verfügung (Febrivac Dist®).


        [image: image]Tab. 3.22 (Anhang Frettchen).


        Tab. 3.22 Impf- und Kastrationsprogramm


        
          
            	6–8 Wochen

            	1. Staupeimpfung; Kotuntersuchung, Entwurmung
          


          
            	9–12 Wochen

            	2. Staupeimpfung
          


          
            	12 Wochen

            	Tollwutimpfung
          


          
            	5–6 Monate

            	Kastration der nicht zur Zucht bestimmten Rüden und Fähen
          


          
            	15 Monate

            	Auffrischungsimpfung gegen Staupe und Tollwut
          


          
            	Jährlich

            	Auffrischungsimpfung gegen Staupe und Tollwut
          

        

      

    


    
      

      Toxikämie (puerperale)


      
        

        Tollwut


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          Das Frettchen scheint für das Tollwutvirus weniger empfänglich als die anderen domestizierten Karnivoren zu sein, was die Beobachtung einer nur geringen Anzahl von Fällen in den Vereinigten Staaten und Europa erklären würde. Das auslösende Agens ist ein Lyssavirus aus der Familie Rhabdoviridae. Die Übertragung erfolgt in den meisten Fällen durch Bisse.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Variabel: Paralyse der Hintergliedmaßen, Krampfanfälle, Speicheln, Exzitation, Aggressivität.


            • Der Verlauf ist ab dem Auftreten klinischer Symptome immer tödlich.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          Am toten Tier durch Nachweis spezifischer Einschlusskörperchen im Gehirn (Negri-Körperchen).

        


        
          

          [image: image] Prophylaxe


          Eine präventive Impfung ist absolut wirksam (Totimpfstoffe mit Adjuvans).


          [image: image] Tab. 3.22 (Anhang Frettchen).

        

      


      
        

        Toxikämie (puerperale)


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Un genügende Futterversorgung, abrupter Futterwechsel, unzureichendes Wasserangebot.


            • Entwickelt sich wenige Tage vor der Geburt. Es kommt zum plötzlichen Tod der trächtigen Fähe und der Föten.

          

        


        
          

          [image: image] Läsionen


          Blasse Leber.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Meistens aussichtslos.


            • Bei Auftreten der Erkrankung 24 Stunden vor Geburtstermin kann ein Notkaiserschnitt durchgeführt werden.

          

        


        
          

          [image: image] Prophylaxe


          


          
            • Ansprechendes Futter guter Qualität, ausreichend Wasserangebot.


            • Am Ende der Trächtigkeit abrupten Futterwechsel meiden. [image: image] Fütterung.

          

        

      


      
        

        Tuberkulose


        
          

          [image: image] Epidemiologie


          Das Frettchen ist für Mykobakterien außerordentlich empfänglich. Der am häufigsten isolierte Keim ist Mycobacterium avium, aber auch M. bovis, M. tuberculosis und M. genavense kommen vor. Es handelt sich um Zoonosen. Mykobakterienarten werden durch kontaminierte Atemwegssekrete, Aerosole und direkten Hautkontakt übertragen. Eine Untersuchung des Menschen ist unbedingt erforderlich. Von einer Behandlung erkrankter Frettchen ist dringend abzuraten.

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Abmagerung, Anämie, Diarrhö, Erbrechen.


            • Palpation hypertropher abdominaler Lymphknoten.


            • Bilaterale, hypertrophe Tonsillitis mit stark empfindlichem Rachenbereich und Atemproblemen, die durch Manipulation und Anästhesie verschärft sind.


            • Häufig sind an beiden Augen auch stark hypertrophe, granulomatös veränderte, vorfallende Nickhäute festzustellen.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Klinisch.


            • Über Biopsieproben von Konjunktiva, Tonsillen, Dünndarm, Leber, Milz und Lymphknoten. Histologie (Ziehl-Färbung), PCR und Kultur zur Typisierung des Mykobakteriums.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Es handelt sich um Zoonosen. Eine Untersuchung des Menschen ist unbedingt erforderlich. Von einer Behandlung erkrankter Frettchen ist dringend abzuraten. Es wird zur Euthanasie geraten.

        

      

    


    
      

      Urolithiasis


      Diese häufige Erkrankung kann mit einer Harnwegsinfektion verbunden sein. Das klinische Bild ist vergleichbar mit dem des felinen urologischen Syndroms (FUS) der Katze. Die Urolithiasis äußert sich durch einzelne oder multiple Harnwegsteine (Nieren, Harnleiter, Harnblase, Harnröhre) oder Harngrieß in Harnblase oder -röhre.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Katzenfutter schlechter Qualität, das reich an pflanzlichen Proteinen ist (z. B. Dosenfutter für Katzen mit Mais), wodurch der Urin alkalisch wird (pH ≥ 8, anstatt normalerweise 6).


          • Mangelnde Flüssigkeitsaufnahme und eine bakterielle Harnwegsinfektion begünstigen eine Urolithiasis.


          • Prostatitis durch Nebennierenhypertrophie.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Stran gurie, Pollakisurie, manchmal Harnverhalten.


          • Chemische Zusammensetzung: meist Ammonium-Magnesiumphosphate (Struvit) und Kalziumoxalat.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Harnstatus: pH, Blut, Leukozyten, Nachweis und Identifikation von Harnsteinen oder -kristallen.


          • Röntgenuntersuchung: Lokalisation der Steine.


          • Sonographie: Untersuchung auf eine Dilatation von Harnleitern oder -röhre, Untersuchung von Nieren und Harnblase.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Futterumstellung, tierische Proteine guter Qualität, z. B. frisches Fleisch, zuführen. Der Stoffwechsel des darin enthaltenen Methionins und Zystins erzeugt unter physiologischen Bedingungen einen leicht sauren Urin mit einem pH von 6 (siehe Harnparameter [image: image]Allgemeine Eigenschaften der Frettchen [Anhang Frettchen]). In der Praxis Futtermittel für Katzenwelpen unter 2 Jahren oder spezielles Katzenfutter bei Urolithiasis, je nach Steinart.


        


        
          • Reichliches Tränken, wasserreiche Futtermittel (Gurken).


          • Harnansäuernde Mittel für Katzen scheinen nicht zu wirken.


          • Antibiose: Chinolone, Cephalosporine, Sulfonamide, Amoxicillin mit Clavulansäure.


          • Chirurgie bei Harnstau: je nach Lokalisation Zystotomie, Ureterostomie oder Urethrostomie mit Spülung der Harnwege, um Grießreste zu entfernen. Penisamputation.

        

      

    


    
      

      Vaginitis


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Kontamination über Einstreu (Staphylokokken, Proteus) oder Fremdkörper, Nebennierenrindenüberfunktion.

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Der Allgemeinzustand ist nicht beeinträchtigt.


          • Differentialdiagnostisch muss eine Metritis oder Pyometra ausgeschlossen werden (Röntgenuntersuchung, Sonographie, Anamnese, Blutbild).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Umstellen der Umgebungshygiene, sorgfältige lokale Desinfektion (Pronto Vet®, Betaisodona, Chlorhexidin).


          • Antibiose (Chloramphenicol, Doxycyclin, Chinolone).

        

      

    


    
      

      Vomitus


      
        

        
          

          Häufig


          


          
            • Intestinale Fremdkörper (in Magen oder Darm). An erster Stelle zu suchen.


            • Gastritis, Magenulkus durch Helicobacter mustelae.


            • Megaösophagus.


            • Lebererkrankung.


            • Schwere Stoffwechselerkrankung: Niereninsuffizienz.


            • Metritis, Pyometra.

          

        


        
          

          Möglich


          


          
            • Epizootische katarrhalische Enteritis (EKE).


            • Eosinophile Gastroenteritis.


            • Entzündliche Kolitis.


            • Hypoglykämie, Ketose.

          

        


        
          

          Selten


          


          
            • Proliferative Kolitis.

          


          [image: image] Gastritis und gastroduodenale Ulzera, [image: image] Hepatopathien, [image: image] Niereninsuffizienz, [image: image] Hypoglykämie, [image: image] Insulinom, [image: image] Toxikämie (puerperale), [image: image] Pyometra.

        

      

    


    
      

      Anhang Frettchen


      
        

        Allgemeine Eigenschaften der Frettchen


        
          

          
            

            
              

              Gewichtsschwankungen


              Das Frettchen ist ein kleiner Fleischfresser der Familie Marderartige (Mustelidae). Sein Adultgewicht erreicht es ungefähr mit 4 Monaten. Das Körpergewicht des adulten Rüden schwankt meist zwischen 1 und 1,5 kg und ist beträchtlichen jahreszeitlichen Schwankungen unterworfen: Er kann im Herbst um 30 – 45 % zunehmen, um im Frühjahr zum Ausgangswert zurückzukehren. Das Gewicht der adulten Fähe liegt zwischen 0,6 und 0,9 kg und ist denselben jahreszeitlichen Schwankungen unterworfen. Die Gewichtszunahme geht mit einer Ansammlung von Fett im Unterhautgewebe einher. Diese Schwankung ist bei nichtkastrierten Frettchen sehr ausgeprägt, bei jung kastrierten Frettchen aber geringer. Sie ist von einer Adipositas zu unterscheiden, in deren Verlauf sich das Fett vor allem in die Bauchhöhle einlagert.

            


            
              

              Verdauungssystem


              

            

          


          
            

            Dentition


            Das adulte Frettchen hat 34 Zähne. Das Jungtier wird zahnlos geboren. Die Milchzähne erscheinen im Alter von 15 – 28 Tagen und die bleibenden Zähne mit 50 – 74 Tagen.

          


          
            

            Darm


            Der Darm des Frettchens ist kurz und nur geringgradig ausdifferenziert (der Dünndarm misst 180 – 200 cm, der Dickdarm 10 cm), er ist mit einem undifferenzierten Schlauch vergleichbar. Daher dauert die Verdauungspassage nur 2 – 3 Stunden. Das Frettchen benötigt Nahrung sehr guter Nährstoffqualität, da es kein Zäkum zur Faserverdauung besitzt. Es verbringt viel Zeit mit dem Kauen von Gegenständen, weshalb es dazu neigt, etliche Fremdkörper zu verschlucken. Daher kommt es, besonders beim Jungtier, häufig zu Darmverschlüssen, da der Darmdurchmesser sehr klein ist und jeder Fremdkörper, der größer als 1 cm ist, zu einem Verschluss führen kann.

          


          
            

            Analbeutel


            Wie alle Musteliden besitzt auch das Frettchen Analbeutel. Diese großen, epithelialen Drüsen münden am anorektalen Übergang bei 4 h und bei 8 h. Sie enthalten eine stark riechende, gelbe und visköse Flüssigkeit. Im Gegensatz zum Stinktier (ebenfalls zu den Marderartigen gehörend), kann das Frettchen den Inhalt der Analbeutel nicht ausstoßen. Dafür kann es ihn bei Aufregung, Panik oder Schmerzen entleeren. Die Flüssigkeit verteilt sich so über das Fell um den After und verströmt dabei einen starken, charakteristischen Geruch.


            
              

              Dermatologie


              Die Haut des Frettchens ist relativ dick und widerstandsfähig, vor allem im Nacken und an den Schultern.


              


              
                • Schweißdrüsen fehlen am Körper. Sie sind nur an den Pfotenballen und im Bereich der Schnauze vorhanden. Deshalb schwitzt das Frettchen nicht und ist besonders hitzeempfindlich.


                • Talgdrüsen sind am Körper dagegen zahlreich vorhanden. Ihre Absonderungen bilden das den moschusartigen Körpergeruch des Frettchens ursächlichliche verursachende Sebum. Es weist demnach eine physiologische Seborrhö auf. Diese Drüsen sind bei nichtkastrierten Frettchen deutlich aktiver, da sie dem Einfluss von Sexualhormonen unterliegen. Die Kastration beseitigt einen Teil des Körpergeruchs beim Frettchen.


                • Das Sebum ist bräunlich. Es kann sich auf der Haut ansammeln und in getrocknetem Zustand braune Plaques bilden, die sich mit einer Shampoobehandlung gut entfernen lassen. Das Sebum ist auch für die zunehmende Gelbfärbung weißer Haare (daher sind adulte Albinos nicht weiß, sondern eher gelb) und am Schwanz zu findende Komedonen der Grund. Manchmal kann seine übermäßige Sekretion zu Haarausfall an der Schwanzbasis führen. Die Sekretion von Sebum kann mit Shampoos auf der Basis von Benzoylperoxid oder Ethyllaktat reguliert werden.


                • Der physiologische Fellwechsel findet 2-mal im Jahr, im Herbst und im Frühjahr, statt. Er hängt von der Tageslänge, d. h. vom Einfluss des Lichtes, ab. Der Fellwechsel kann stufenweise erfolgen und sich über mehrere Wochen hinziehen oder intensiv sein und nur wenige Tage dauern. Unter physiologischen Bedingungen darf ein Fellwechsel nicht länger als 2 – 4 Wochen dauern und es dürfen keine haarlosen Bereiche zurückbleiben. Der Fellwechsel fällt in der Regel mit den saisonalen Gewichtsschwankungen zusammen.

              

            

          

        

      


      
        

        Biologische Normwerte


        [image: image] Tab.3.3


        Tab. 3.3 Physiologische Normwerte


        
          
            	Lebensdauer

            	5 – 10 Jahre
          


          
            	Körperinnentemperatur

            	38,8 °C (38–40 °C)
          


          
            	Herzleistung

            	140 ml/min
          


          
            	Kreislaufdauer

            	4,5 – 6,8 s
          


          
            	Herzfrequenz

            	250/min
          


          
            	Atemfrequenz

            	33 – 36/min
          


          
            	Blutvolumen

            	Rüde 60 ml Fähe 40 ml
          


          
            	Geschlechtsreife

            	Rüde: 8 – 12 Monate

            Fähe: 7 – 10 Monate
          


          
            	Brunstperiode

            	Monöstrisch mit 120 – 210 Tagen
          


          
            	Ovulation

            	Durch den Deckakt induziert
          


          
            	Trächtigkeitsdauer

            	42 ± 2 Tage
          

        


        
          

          
            

            
              

              Blutparameter


              

            

          

        


        
          

          [image: image] Hämatologie


          Die Angaben in [image: image] Tab. 3.4 sind Mittelwerte. Es bestehen signifikante Unterschiede zwischen iltisfarbenen Frettchen und Albinos.


          
            Tab. 3.4 Blutparameter (Hämatologie)
[image: image]

            * Marshall


            ** Thornton

          

        


        
          

          [image: image] Biochemie


          [image: image] Tab. 3.5.


          
            Tab. 3.5 Blutparameter (Biochemie)
[image: image]

            * Bei der Fähe ist der Blutzucker deutlich höher (beim männlichen Albino 1,26; Fähe 1,45 g/l).


            ** Anm. der Redaktion: In der Praxis werden Werte > 40 – 60 bereits als pathologisch eingeordnet.

          


          
            

            
              

              Harnparameter


              


              
                • Volumen: 26 – 28 ml/24 h.


                • PH: 6,5 – 7,5.


                • Proteine Rüde: 7 – 33 mg/dl, Fähe: 0 – 32 mg/dl.


                • Exogene Kreatinin-Clearance: 3,32 ± 2,16 ml/min/kg.


                • Endogene Kreatinin-Clearance: 2,50 ± 0,93 ml/min/kg.


                • Insulin-Clearance: 3,02 ± 1,78 ml/min/kg.

              

            


            
              

              Fortpflanzungsphysiologie


              


              
                • Geschlechtsreife: Rüde 8 – 12 Monate, Fähe 7 – 10 Monate.


                • Fortpflanzungssaison: Rüde Dezember bis Juli, Fähe März bis August.


                • Monöstrischer Zyklus von 120 – 210 Tagen, durch den Deckakt unterbrochen.


                • Durch den Deckakt ausgelöste Ovulation (wie bei Kätzin und Häsin), 30 – 40 Stunden danach.


                • Anzahl der Eizellen: 12 (5 – 13).


                • Paarungsdauer: bis zu 3 Stunden.


                • Spermienüberlebenszeit in utero: 36 – 48 Stunden.


                • Implantation: 12 – 13 Tage.


                • Trächtigkeitsdauer: 42 ± 2 Tage.


                • Anzahl der Gesäugekomplexe: 4 Paare.


                • Anzahl der Welpen je Wurf: 8 (1 – 14).


                • Nackte und blinde Neugeborene, Gewicht 6 – 12 g.


                • Laktationsdauer: 6 – 8 Wochen.

              

            


            
              

              Hormonelle Parameter


              [image: image]Tab. 3.6, [image: image] Tab. 3.7.


              
              Tab. 3.7 Umrechnungstabelle für die hormonellen Parameter
[image: image]

            


            
              

              Elektrokardiographische Werte


              Die Werte in [image: image] Tab. 3.8 wurden an Frettchen unter Ketamin-Xylazin-Sedation ermittelt.

            

          

        

      


      
        

        Normalwerte des Liquor cerebrospinalis beim Frettchen


        


        
          • Punktion unter Isoflurannarkose


          
            • lumbal L6 und L7.
          


          
            • Auf Höhe der Cisterna cerebromedullaris.
          


          • Entnahme von 0,25 ml gefahrlos möglich.


          • Physiologische Werte:


          
            • Protein: 0,28 – 0,34 g/l.
          


          
            • Leukozyten: 1,05 – 2,14 Zellen/μl.
          


          
            • Lymphozyten: 71,4 %.
          


          
            • Monozyten: 26,4 %.
          


          
            • Neutrophile: 2,1 %.
          

        

      


      
        

        Blutprobennahme


        Sie sollte vorzugsweise unter Inhalationsnarkose durchgeführt werden oder indem das Frettchen durch einen Leckerbissen abgelenkt wird (Nutri Gel®, Vitaminpaste für Hunde und Katzen, Katzenmilch). Blutproben können an folgenden Stellen genommen werden:


        
          • Vena cephalica.


          • Vena jugularis.


          • Vena cava cranialis: Das Frettchen wird auf den Rücken gelegt, eine auf eine 1- oder 2-ml-Spritze aufgesetzte 23- oder 21-G-Kanüle wird im 45°-Winkel nach hinten in Richtung des kontralateralen Hüftgelenks in die Vertiefung vor der ersten Rippe gestochen.

        

      


      
        

        Fixation


        Die Grundsätze zur Fixation eines Frettchens entsprechen denen, die man bei Katzen anwendet. Die meisten Patienten sind gut sozialisiert und leicht zu untersuchen, es genügt, sie unter Streicheln in der Körpermitte zu halten. Schwierige, gestresste oder nervöse Tiere müssen an der Nackenhaut oder mithilfe eines Handschuhs festgehalten werden. Frettchen können beißen, wenn sie überrascht oder erschrocken sind, sich bedroht fühlen oder Schmerzen haben.

      


      
        

        Handling


        


        
          • Ein Tragetest kann bei jedem Frettchen unabhängig von seinem Alter durchgeführt werden, um seine emotionale Stabilität zu beurteilen. Dafür wird es mit einer Hand unter den Schulterblättern angehoben. Ein zutrauliches Frettchen bleibt bei schlaffen und herunterhängenden Gliedmaßen entspannt. Ein ängstliches oder defensives Frettchen spannt seine Muskeln mit unter den Körper gezogenen Vorderbeinen und steif nach vorne gehaltenen Hinterbeinen an.


          Alle Pflegemaßnahmen erfordern gutes Handling und gute Haltemethoden. Die meisten Frettchen mögen es nicht, mit Zwang oder gewaltsam behandelt oder gehalten zu werden.


          • Sanfte Methoden sind vorzuziehen. Dabei führt man eine Hand unter den Thorax und hebt das Frettchen sanft hoch, dann streichelt man es und hält es zur Stabilisierung der Haltung gegen sich.


          • Aggressive Frettchen müssen in ein Frotteehandtuch gewickelt oder an der Haut des Halses gehalten werden, wodurch sie sich unterwerfen. In dieser Position gähnt das Frettchen reflexartig, wobei die Maulhöhle untersucht werden kann (Zähne, Zunge, Schleimhäute). Durch diese Fixation können auch Eingriffe vorgenommen werden, bei denen das Frettchen wenig kooperativ ist, wie zum Beispiel Ohrbehandlung oder Krallenkürzen.


          • Ein leidendes Frettchen lässt sich nicht anfassen und kann leicht beißen. Der Schmerz kann abdominal (Gastritis, Enteritis, Lymphknotenmasse, intestinaler Fremdkörper, Tumor, Harnstein etc.) oder traumatisch (Schock oder Sturz) sein. Auch ein Frettchen mit Atemnot (Pneumonie, Lungenödem, Kardiopathie) ist sehr aggressiv.

        

      


      
        

        Intraossärer Katheter


        Bei stark dehydrierten Frettchen, bei denen kein Venenzugang möglich ist, kann ein intraossärer Katheter gelegt werden. Er ist genauso wirksam wie ein Venenverweilkatheter, da die Flüssigkeiten fast sofort in den Intravaskulär – raum übergehen. Man legt den Katheter vorzugsweise in die Fossa trochanterica des Femurs: Das Frettchen wird in rechte Seitenlage gelegt, die entsprechende Hautstelle wird rasiert und desinfiziert, die Hintergliedmaßen werden in Innenrotation und Adduktionsstellung gebracht, der Katheter wird in die mediale Fossa trochanterica des Trochanters gestoßen und ist leicht palpierbar.

      


      
        

        Dosierung der wichtigsten Medikamente


        


        
          Tab. 3.9 Antibiotika


          [image: image]


          [image: image]


          * Verursacht bei Neugeborenen eine Gelbfärbung der Zähne, bei alten Tieren Risiko von Nephrotoxizität.


          ** Bei Jungtieren im Wachstum dürfen FluoroChinolone nicht angewendet werden (Gefahr von Gelenkknorpelerosionen).


          *** Zur Vermeidung einer nephrotoxischen Wirkung ist auf gute Hydratation zu achten.

        


        


        
          Tab. 3.10 Antimykotika


          [image: image]


          [image: image]

        


        


        
          Tab. 3.11 Antiparasitika


          [image: image]


          [image: image]


          [image: image]


          * Die Anthelminthika und Ektoparasitika, die bei den domestizierten Karnivoren anwendbar sind, können auch beim Frettchen eingesetzt werden.

        


        


        
        Tab. 3.12 Antiphlogistika
[image: image]


        


        
        Tab. 3.13 Antihistaminika
[image: image]


        
          Tab. 3.14 Verdauungssystem


          [image: image]


          [image: image]

        


        
        Tab. 3.15 Atmungsorgane
[image: image]


        


        
        Tab. 3.16 Toxikologie
[image: image]


        
        Tab. 3.17 Röntgendiagnostik
[image: image]


        
        Tab. 3.18 Vitamine, Antianämika, Nahrungsergänzungen
[image: image]


        


        
        Tab. 3.19 Kardiologie
[image: image]


        


        
          Tab. 3.21 Anästhesie


          [image: image]


          [image: image]


          [image: image]

        


        

      

    

  


  
    

    4 Reptilien


    


     [image: image]


    
      

      Abszesse und eitrige Entzündungen


      
        

        Abszesse und eitrige Entzündungen


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Oberflächliche Abszesse und eitrige Entzündungen (subkutan und intraartikulär) treten immer sekundär, nach septisch perforierenden Traumata und vornehmlich unter schlechten Haltungsbedingungen auf. Solche Veränderungen werden bei karnivoren Arten hervorgerufen durch Bisse lebender Futtertiere (v. a. Mäuse, Ratten, Kaninchen), durch Artgenossen (Echsen und Schildkröten), Arthropodenstiche (Ophionyssus natricis, v. a. bei Schlangen) oder das wiederholte Reiben an Einrichtungsgegenständen oder Terrarienwänden (Schlangen).


            • Tiefe Abszesse sind meist Anzeichen einer Allgemeinerkrankung.


            • Verantwortliche Infektionserreger: gramnegative Bakterien (Aeromonas, Citrobacter, Enterobacter, Klebsiella, Proteus, Pseudomonas, Serratia), Anaerobier (Clostridium, Bacteroides) und seltener grampositive Kokken (Staphylococcus, Streptococcus).

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          Knotige und asymmetrische Umfangsvermehrungen, mit artspezifisch unterschiedlicher Häufigkeit.


          


          
            • Schlangen: rostrale Kopfregion, Schwanzbasis und zwischen Brille und Hornhaut.


            • Schildkröten: Hals, Gliedmaßenenden und Mittelohr.


            • Echsen: Unterkiefer und Zehen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Chirurgisch unverzichtbar: großräumige Entfernung des eitrig infiltrierten Gewebes sowie der unmittelbaren Umgebung unter Vollnarkose, Spülen des Operationsfelds. Keine, auch keine partiellen Nähte. Abszesse werden möglichst inkl. ihrer Kapsel entfernt. Gelingt dies, kann die Wunde genäht werden, und ein Spülen ist nicht erforderlich. Bleiben Teile der Kapsel als pyogenene Membran zurück, muss wie bei einer eitrigen Infiltration des Gewebes vorgegangen werden.


            • Medikamentös: Eine lokale Therapie mit einem topischen Antibiotikum ist i. d. R. ausreichend. Ein systemisches, bakterizides Antibiotikum (z. B. Chinolon) ist im Fall einer Beteiligung des Knochens oder von Gelenken unumgänglich.


            • Prophylaktisch: Nachhaltig für gute Hygiene im Terrarium sorgen, Ektoparasiten bekämpfen, Schlangen mit tiefgekühlter und aufgewärmter oder kürzlich getöteter Beute füttern, Überbelegung oder Vergesellschaftungen während der Paarungszeit vermeiden.

          

        

      


      
        

        Anasarka


        Das generalisierte Ödem tritt subkutan und viszeral auf und kann mit einem serösen Erguss einhergehen. Es wird v. a. bei Wasserschildkröten beobachtet und darf nicht mit Fettsucht verwechselt werden.


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Eine Anasarka wird oft schlecht erkannt und kann viele Ursachen haben.


          


          
            • Nichtkompressive Ursache:


            
              • Ernährungsbedingt: Niereninsuffizienz, Leberinsuffizienz (Fettleber).
            


            
              • Umweltbedingt: zu kaltes Wasser.
            


            
              • Pathologisch: Kardiopathie, Hypothyreose.
            


            • Kompressive Ursache: Legenot, Nierenvergrößerung, tumorbedingte Um fangsvermehrung, Harnansammlung (Harnstasis).

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          


          
            • Ödeme in den Hals- und Inguinalfalten.


            • Blutchemie: Leber- und Nierenfunktion überprüfen (Harnsäure, Gesamteiweiß, Ca, P, AST, CK).


            • Röntgenuntersuchung, Ultraschall: nach eventuellen Umfangsvermehrungen suchen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Die Wassertemperatur überprüfen, eine vorhandene Hypovitaminose A oder Niereninsuffizienz behandeln (siehe die entsprechenden Stichwörter).


            • Klassische Diuretika (Furosemid) verschreiben: Vorsicht, diese können bei saurem Harn-pH eine Niereninsuffizienz bei Herbivoren hervorrufen (Reptilien haben keine Henle-Schleife).

          

        

      


      
        

        Anorexie


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Mögliche Ursachen:


          
            • Pathologisch: Stomatitis, Glossitis, Pneumopathie, Gastritis, Enteritis, Osteofibrose, Augenerkrankung, Legenot (Schildkröten, Echsen, Schlangen etc.), Infektionen, Stoffwechselerkrankungen etc.


            • Umweltbedingt: schlechte Haltungsbedingungen (Temperatur, altersabhängiger Anspruch an die Luftfeuchte).


            • Ernährungsbedingt: keine artgerechte Ernährung, keine Berücksichtigung des Tag-Nacht-Rhythmus (z. B. Pantherschildkröte).


            • Verhaltensbedingt: stressbedingte Anorexie (Python regius, Chamäleons, Asiatische Scharnierschildkröten), Nahrungskonkurrenz, geschlechtsbedingte Konflikte etc.


            • Physiologische Ursachen: Eibildung, Trächtigkeit, saisonale Anorexie, Häutung (Schlangen, Geckos).

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Gewichtsverlust.


            
              

              Hinweis: Theoretisches Gewicht der Landschildkröten KGW (g) = 0,2 (g/cm3) × l3 (cm3).

            


            • Dehydratation (auffällige Hautfalten).


            • Hungerödeme, z. B. bei aquatilen Schildkrötenarten.


            • Tief liegende Augäpfel (durch Exsikkose bzw. bei hochgradiger Kachexie), Bradykardie, schlaffe Haut bei abgemagerten Schlangen mit ausgeprägter Faltenbildung der Haut, deutliches Hervortreten exponierter Knochenpunkte an Becken (Echsen) und Wirbelsäule (Schlangen) sowie Palpierbarkeit von Wirbelfortsätzen am Hals (Schildkröten), Stamm (Schlangen und Echsen), Schwanz (v. a. Echsen), Sulcusbildung zwischen Muskelbäuchen an den Gliedmaßen (Echsen, Krokodile) und Hervortreten der Halswirbelsäule und markanter Knochenpunkte am Schädel (Echsen, Krokodile, Schildkröten), Reduktion der Massetermuskulatur (bei hochgradiger Kachexie).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Abstellen der Ursachen, Haltungsbedingungen und physiologische Bedürfnisse der betroffenen Tierart überprüfen und optimieren.


            • Zwangsernährung (Magenschlund-, Ösophagusverweilsonde), Stopfen (Schlangen), Rehydratation ([image: image] Dehydratation).


            • Metronidazol: antibakterielle, antiparasitäre Therapie, appetitanregende Maßnahmen (25 mg/kg/d, 4 – 5 d lang bei Serpentes).


            • Futtermittelzusätze: Kalzium für Reptilien (10 d/Monat), Vitamine für Reptilien (2 d/Woche).


            • Motilitätssteigerung des GIT, Glukoseversorgung überprüfen und ggf. ausgleichen (Hypoglykämiesyndrom der Krokodile, hypoglykämische Anorexie der Schildkröten [posthibernales Syndrom der Landschildkröten]), Leberschutz (Cave: Fettlebersyndrom, Hungerlebersyndrom).


            • Überprüfung der Darmflora, ggf. Substitution.

          

        

      

    


    
      

      Bisse


      Bisse sind häufig bei Reptilien.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Echsen und Schildkröten: Bisse durch Artgenossen (Rivalität unter Männchen, Nahrungskonkurrenz), Hunde oder Insekten.


          • Schlangen: Bisse durch Artgenossen, v. a. jedoch durch hungrige Nager, die als Beutetiere dienen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Bei manchen Arten heilen Verletzungen schnell (tagaktive Geckos, Morelia sp.).


          • Konsequente Antisepsis, Nähen frischer und oberflächlicher Wunden.


          • Chirurgisches Abtragen und Auffrischen tiefer, infizierter Wunden.


          • Rattenbisse bei Schlangen: Kürettage mit sekundärer Vernarbung, bei größerem Substanzverlust Wundklammern anbringen, Euthanasie in schweren Fällen. Vorbeugend: Nahrung für die Nager im Terrarium auslegen, frisch tote, noch warme Beute oder gefrorene und aufgewärmte Beute verwenden. Eine Ratte, die nicht verzehrt wurde, sollte nach 15 min wieder aus dem Terrarium entfernt werden.

        

      

    


    
      

      Bläschenkrankheit


      [image: image] Dermatitis (iatrogene).

    


    
      

      Blepharitis


      
        

        [image: image] Anatomische Grundlagen


        Augenlider sind stets vorhanden, aber von artspezifischer Morphologie.


        


        
          • Schlangen und einige Echsen (Geckos, außer z. B. der zu den Lidgeckos gehörende Leopardgecko, Eublepharis macularius): feststehend, transparent und zu einer modifizierten Schuppe („Brille”) verwachsen.


          • Schildkröten, Krokodilartige und die meisten Echsen: mobile, echte Augenlider mit Nickhaut. Bei den Schildkröten ist das Unterlid beweglicher. Bei den Lacertidae, Teiidae und Scincidae ist das untere Augenlid teilweise transparent, sodass Sehen auch bei geschlossenem Auge möglich ist.

        

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Mögliche Ursachen:


        
          • Traumatisch: Bisse, Verbrennungen an Heizlampen.


          • Mechanisch: Echsen, die auf feinem Sand gehalten werden, Schildkröten nach der Hibernation (trockene Keratitis, verklebte Augenlider).


          • Ernährungsbedingt: [image: image] Hypovitaminose A.


          • Parasitär: Milben (Trombicula, Hirstiella bei Echsen), Zecken (Hyalomma, Amblyomma, Dermacentor bei Schildkröten), subkutane Nematoden (Filariidae, Rhabditidae bei Chamäleons).


          • Neoplastisch: Fibrome am Augenlid mancher Reptilien (Lacertidae, Platemys platycephala) stehen mit der Präsenz von Herpesviren in Zusammenhang.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Meist Blepharospasmus, Epiphora und Blepharokonjunktivitis, seltener auch Keratitis.


          • Geschlossene, entzündete und ödematisierte Augenlider. Tränenfluss, Lidrandverklebungen, Schorfbildung, Detritus bei Hypovitaminose A.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Kausale Therapie.


          • Spülungen mit physiologischer Kochsalzlösung, antibiotische Augentropfen oder -salben.

        

      

    


    
      

      Brille (pathologische Besonderheiten)


      
        

        [image: image] Anatomische Besonderheiten


        Die Augen der Schlangen und der meisten Geckos werden von einer modifizierten Schuppe bedeckt, der sogenannten Brille. Sie entsteht durch Zusammenwachsen der Lider im Embryonalstadium. Die Brille ist transparent und nicht vaskularisiert. Sie trübt sich vor jeder Häutung, bei der sie ersetzt wird. Sie stellt eine wichtige mechanische Barriere dar, verhindert aber auch jede lokale Therapie der Hornhaut. Die Tränenflüssigkeit wird von der Harder-Drüse in den Präcornealraum sezerniert und fließt über einen einzelnen Ductus nasolakrimalis, dessen Mündung sich nahe dem Vomeronasalorgan befindet, in die Maulhöhle ab.


        Verschiedene Probleme können im Zuge der Häutung auftreten:


        
          

          
            

            Faltenbildung der Brille


            Die Fehlbildung der Brille ist kein ernsthaftes Problem, weil diese bei der nächsten Häutung erneuert wird.

          


          
            

            Brillentrübung (Persistenz der Brille)


            Die Brille bleibt an der neu gebildeten darunterliegenden Brille haften, löst sich während der Häutung nicht ab (ungenügende Luftfeuchte, Dehydratation, Allgemeinerkrankung, Milbenbefall).


            Therapie: Von einer Entfernung ist meist abzuraten, weil die Gefahr groß ist, die Kornea oder die darunterliegende neue Brille zu verletzen. Es ist besser, die Verklebung der Brille durch die nächste Häutung regulieren zu lassen: Erhöhen der Luftfeuchte, Auftragen eines Augengels (künstliche Tränen, EuphraVet®) und Verabreichen eines Schleimlösers (Acetylcystein).

          


          
            

            Dakryozele der vorderen Augenkammer


            Verursacht wird die Dakryozele durch eine Obstruktion des Ductus nasolacrimalis und eine anschließende Akkumulation von Tränenflüssigkeit zwischen Kornea und Brille. Es folgt eine transparente Anschwellung des Auges.


            Therapie: Aspiration der Flüssigkeit aus dem Raum zwischen Brille und Kornea und Beseitigung der Ursache der Obstruktion.

          


          
            

            Brillenvereiterung


            Eine Brillenvereiterung ensteht aus einer bakteriellen Superinfektion der Dakryozele mit flockiger Eiterbildung. Eine intrabukkale Infektion, die über den Ausführungsgang der Harder-Drüse aufsteigt, ist noch häufiger. Diese Erkrankung kann beidseitig auftreten.


            Therapie: Inzision der Brille im inferioren, externen Sektor, Entleeren, Spülen, lokale antibiotische Therapie (Dermamycin®, Soligental®).

          

        

      

    


    
      

      Dehydratation


      
        

        [image: image] Physiologische Grundlagen


        Wasser stellt 70 – 75 % der Körpermasse dar. Der intrazelluläre Teil (45 – 60 %) ist reich an K+, die extrazelluläre Körperflüssigkeit reich an Na+ und arm an K+. Das Blut hat einen Anteil von 7 – 11 % am Körpergewicht und das Blutplasma einen Anteil von 60 – 80 % am Blutvolumen oder von 4 % am Körpergewicht (40 ml/kg). Dehydratation ist ein ernster Zustand, weil sich im Fall der Hämokonzentration Harnsäure als hauptsächlicher stickstoffhaltiger Abfallstoff aus dem Blut im Organismus einlagert ([image: image] Gicht).

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Extrazelluläre Dehydratation: Hyperthermie, Verbrennungen, großflächige Wunden, Hämorrhagien, Diarrhö.


          • Intrazelluläre Dehydratation: Stoffwechselerkrankungen, Hyperglykämie, chronischer Wasserentzug bzw. -mangel.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinik: Asthenie, Anorexie, Durst, Unfähigkeit, sich auf den Beinen zu halten, faltige Haut, Häutungsprobleme (Schlangen), tief liegende Augen.


          • Blutuntersuchung: Hämatokrit, Gesamteiweiß, Albumin, Harnsäure.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Applikation von Wasser: Baden in lauwarmem Wasser bei 30 °C (Trinken, Absorption, perkloakale Aufnahme), Magenschlundsonde (20 ml/kg/Einnahme dürfen nicht überschritten werden).


          • Applikation von Nährstofflösungen (Applikation von Medikamenten [image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente, [Anhang Reptilien]): Die Plasmaosmolarität der Reptilien ist geringer als die der Säugetiere, d. h., NaCl ist mit 0,9 % hyperton. Daher besteht die Gefahr einer intrazellulären Dehydratation. Ringer-Laktat-Lösung kann hier ohne Bedenken angewendet werden.


          • Zu verwendende Lösungen: 5%ige Glukose und 0,9%ige NaCl-Lösung in gleichen Anteilen; oder 5%ige Glukose, 0,45%ige NaCl-Lösung und Ringer-Laktat-Lösung in gleichen Anteilen; Dosierung: 1,4 ml/kg/h oder 20 – 30 ml/kg/24 h.

        

      

    


    
      

      Dermatitis (iatrogene)


      
        

        [image: image] Definition


        Die Bläschenkrankheit der Schlangen zeichnet sich durch Vesikelbildung aus. Die zunächst sterilen Bläschen infizieren sich im Bereich der ventralen Schuppen.


        Synonyme: blister disease, vesikuläre Dermatitis.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Die vesikuläre Dermatitis wird oft durch zu hohe Substratfeuchte und Staunässe im Terrarium ausgelöst.


          • Meist sind Riesenschlangen (Boa constrictor, Python molurus, Python regius etc.) und Wassernattern (Thamnophis, Nerodia, Natrix etc.) betroffen.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Läsionen mit Blasenbildung im Bereich der ventralen Schuppen. Die Blasen bilden sich zunächst im kaudalen Bereich, dann erstrecken sie sich Richtung kranial. Sie beginnen mit dem Anschwellen der Haut mit einer klaren Flüssigkeit (Vesikel). Einige dieser Blasen reißen auf und entlassen eine seröse Flüssigkeit.


          • Die Vesikel infizieren sich schnell mit diversen und potentiell sehr pathogenen Keimen (Aeromonas aerophila, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella sp. etc.) und enden in einer schweren nässenden Dermatitis mit dem Risiko einer tödlichen Septikämie.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Die offenen Stellen werden mit einem antibiotischen (Chloramphenicol) oder antiseptischen (Jod PVP) Spray behandelt.


          • Systemische Antibiotikatherapie nach Resistenztest (u. a. Chinolone: Enrofloxacin oder Marbofloxacin) für 10 – 20 d.


          • Vitamin C: 200 mg/kg, zu wiederholen nach einer Woche.


          • Überprüfen und Korri gieren der Haltungsbedingungen (Temperatur, Luftfeuchte), Anlegen indirekter Lüftungen, regelmäßige Reinigung des Terrariums mit anschließender Desinfektion, Vermeiden von Manipulationen am Tier, gut auf Trockenheit im Versteck achten.

        

      

    


    
      

      Eiablage (Schwierigkeiten)


      [image: image] Legenot.

    


    
      

      Einschlusskörperchenkrankheit (IBD)


      Diese Krankheit wird mit IBD (inclusion body disease) abgekürzt und betrifft v. a. die Boidae, selten manche Viperidae. Sie zeichnet sich durch die Präsenz von eosinophilen, intrazytoplasmatischen Einschlusskörperchen im Organismus aus.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Virus der Familie Retroviridae.


          • Der Übertragungsweg ist nicht bekannt. Hämatophage Milben (Ophionyssus natricis) könnten eine Rolle spielen. Boas scheinen als Reservoir zu dienen, wohingegen die Pythons für das Virus wahrscheinlich empfänglicher sind.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Pythons: zentralnervöse Symptome, die plötzlich auftreten (Myoklonien, Erblindung, Kontorsionen in Spiralform, Opisthotonus).


          • Boas: chronisches Regurgitieren, Häutungsstörungen und respiratorische Symptome, zunächst leichte Verhaltensauffälligkeiten, dann zentralnervöse Störungen in der Terminalphase nach mehreren Monaten.


          • Häufig Komplikationen durch sekundäre opportunistische Infektionen (Maulfäule, Lungen-, Darmentzündungen), Septikämien oder Neoplasien.

        

      


      
        

        [image: image] Histologische Diagnostik


        


        
          • In den Erythrozyten befinden sich vereinzelt Einschlusskörperchen, die von einem hellen Hof umgeben sind.


          • Einschlusskörperchen befinden sich mit einer Wahrscheinlichkeit von fast 100 % in Biopsien der Rachenmandeln und des Pankreas, mit geringerer Wahrscheinlichkeit in Leber, Gefäßen oder im Magen.


          • Histologie des Gehirns.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Es gibt keine Therapie, die Euthanasie wird strengstens angeraten. Jedes Tier, das neu in eine Tierhaltung kommt, sollte für mindestens 4 – 6 Monate bis zu 1 Jahr in Quarantäne.

      

    


    
      

      Ektoparasiten


      Ektoparasiten kommen sowohl bei wild lebenden als auch bei Tieren in menschlicher Obhut sehr häufig vor. Man kann bis zu 250 Milbenarten beobachten, die am Integument parasitieren. Es handelt sich meist um Trombiculidae, Gamasida oder Ixodida.


      
        

        
          

          
            

            Häufige Ektoparasiten


            


            
              • Echsen: zahlreiche hämatophage und lymphophage Milben: Zecken (Hyalomma, Amblyomma, Ornithodorus), Milbenlarven (Trombicula, Vatacarus, Herpetacarus, Hirstiella).


              • Schlangen: v. a. Ophionyssus natricis, mehrere Zeckenarten (s. o. bei Echsen).


              • Schildkröten:


              
                • Zecken (Hyalomma, Ixodes, Haemophysalis).
              


              
                • Dipterenlarven, Maden (Cuterebra, Lucilia, Musca etc.).
              


              
                • Zahlreiche Insekten (Stechmücken, Phlebotomen, Bremsen), Blutegel (marine und Süßwasserschildkröten), Milben der Kloake, die während der Paarung übertragen werden (Cloacarus sp.).
              


              • Krokodilartige: Blutegel als Parasiten des Integuments und der Maulhöhle.

            

          


          
            

            Sonderfall Ophionyssus natricis (Schlangenmilbe)


            


            
              • Unter den Parasiten ist sie die häufigste Milbe. Sie wird hauptsächlich bei Schlangen, aber auch bei Echsen (Iguana) diagnostiziert und gehört zu den Mesostigmata und den Laelapidae. Dieser rotschwarze Parasit ist sehr mobil und misst ca. 1 mm. Die hämatophagen Adulttiere werden von Wunden angezogen und setzen sich auf dem Wirt mit dem Mittelstück ihres Rüssels unter Hautschuppen und in der Kloakengegend fest. Der Lebenszyklus variiert zwischen 8 und 28 Tagen, die Adulten legen 60 – 80 Eier auf dem Wirt und in den Boden.


              • Bei einer massiven Infestation können erhebliche Mengen an Blut entzogen werden, was bisweilen zu Todesfällen führt. Die Milbe ist auch als Vektor von stark pathogenen Bakterien (Aeromonas hydrophila), Viren (Paramyxovirus, Einschlusskörperchenkrankheit der Boidae) und Protozoa (Hämogregarinae) anzusehen.

            

          

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Zecken: Extraktion mit der Zange, Applikation von Fipronil (Frontline®).


          • Ophionyssus natricis und andere Milben: Applikation von Fipronil 2–3 × im Abstand von 1 Woche.


          • Blutegel: Salzwasserbad (Süßwasserarten), Extraktion nach dem Tränken mit Alkohol oder Essig.


          • Fliegenmaden: chirurgische Kürettage, lokale Applikation von Dichlorvos.

        

      

    


    
      

      Enteritiden


      
        

        
          

          
            

            Unspezifische Verdauungsstörungen


            Unregelmäßigkeit des Verdauungsvorgangs ohne Veränderung des Allgemeinbefindens und des Appetits.


            


            
              • Systematische Untersuchung:


              
                • Schlechte Haltungsbedin gungen: Hypo- oder Hyperthermie, verschluckte Fremdkörper (Sand, Holzspäne).
              


              
                • Schwer verdauliches Futter (gegorene Früchte bei Schildkröten, zu viel Grünfutter, plötzliche gravierende Futterumstellung).
              


              
                • Iatrogene Ursache: Entzündungshemmer, Antibiotika.
              


              
                • Zusammensetzung der Verdauungsflora, eventuelles Vorhandensein pathogener Keime.
              


              • Therapie: Wasserdiät für 2 Tage, bindende Medikamente: Aktivkohle, ggf. Aluminiumhydroxid, Bariumsulfat, Schleime, z. B. Leinsamenschleim, Gerbstoffe zur Oberflächenvernetzung, ggf. starken schwarzen Tee oder Tannine, Schaum bekämpfende bzw. Gas lösende Therapeutika, z. B. Sab simplex®: 1–2 Trp./kg, 1–2 × tgl. p. o., Krampflöser (Enteroconpulver®, Sanosorb®), Entwurmung, Ursachenbekämpfung. [image: image] Biologische Normwerte (Referenzwerte) (Nahrungsgewohnheiten, [image: image] Tab. 4.6 [Anhang Reptilien]), [image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente (antiparasitäre Medikamente, [image: image] Tab. 4.11 [Anhang Reptilien]).

            


            
              Tab. 4.6 Nahrungsgewohnheiten verschiedener Reptiliengruppen


              [image: image]


              [image: image]


              (nach Frye 1991, Rival 1997, Cavignaux 1998, Schilliger 2004)

            


            
              Tab. 4.11 Antiparasitäre Medikamente


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]

            

          


          
            

            Parasitosen des Verdauungstrakts


            Parasiten kommen zwar sehr zahlreich im Verdauungstrakt vor, aber nur einige scheinen pathogen zu wirken. Ein gesundes Reptil verfügt über eine genau definierte Parasitenflora. [image: image] Parasiten des Verdauungstrakts, [image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente (antiparasitäre Medikamente, [image: image] Tab. 4.11 [Anhang Reptilien]).

          


          
            

            Bakterielle Enteritiden


            


            
              • Sie treten oft sekundär nach einer Stomatitis oder Gastritis im Zusammenhang mit einer langen Anorexie auf.


              • Vor allem Aeromonas (bei Schildkröten möglicherweise hämorrhagische Enteritis), Shigella, Salmonella, Pseudomonas, Proteus.


              • [image: image]Dosierung der wichtigsten Medikamente (Antiinfektiva, [image: image] Tab. 4.8 [Anhang Reptilien]).

            


            
              Tab. 4.8 Antibiotika


              [image: image]


              [image: image]


              ! Potentiell nephrotoxisch, das Tier muss ausreichend Flüssigkeit zugeführt bekommen.

            

          

        

      

    


    
      

      Enzephalopathien und Muskelkrämpfe


      
        

        [image: image] Anatomische Grundlagen


        Das Gehirn der Reptilien ist von zwei Hirnhäuten umgeben: der gefäßreichen Pia mater und der Dura mater, die hart und nicht vaskularisiert ist. Ein Subarachnoidalraum, der wie bei Säugetieren zur Liquorgewinnung punktiert werden kann, fehlt den Reptilien.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Umweltbedingt: Schädeltrauma, Stromschlag, Hypothermie und Hyperthermie mit Ödembildung.


          • Toxisch: antiparasitäre Medikamente (Ivermectin bei Schildkröten und einigen Schlangen, Karbamate, Dichlorvos), Antibiotika (Aminoglykoside, Metronidazol, Streptomycin), Pestizide, Inhalation von Chemikalien (Lösungsmittel, Lacke, Wachse, Nikotin), Giftpflanzen (Azaleen, Belladona).


          • Metabolisch: Hypokalzämie, Biotinmangel, v. a. bei eierfressenden Schlangen (Dasypeltis sp.) und Waranen, die mit nichtembryonierten, avidinreichen Eiern gefüttert werden, Vitamin-B1-Mangel bei fischfressenden Schlangen ([image: image] Hypovitaminose B1), Hypoglykämie.


          • Infektiös: bakteriell (Aeromonas sp., Pseudomonas sp., Flavobacterium sp., Salmonellen, Mycobacterium sp.) oder viral (IBD oder Einschlusskörperchenkrankheit der Boidae, Paramyxovirose, atypische Herpesvirose, Ranavirus bei Schildkröten). [image: image] Einschlusskörperchenkrankheit (IBD), [image: image] Paramyxovirose.


          • Parasitär: Amöbenbefall (Entamoeba invadens), Befall durch Toxoplasmen und Systemmykosen (Cryptococcus neoformans) bei Schlangen, Microsporum sp. bei Bartagamen (Pogona vitticeps).

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Apathie, muskuläre Hypotonie, Paralyse, motorische Koordinationsstörung, Fehlen des Umkehrreflexes.


          • Konvulsionen (Opisthotonus, muskuläre Kontraktionen im ersten Körperdrittel, spiralförmige Kontorsionen, Zurücklehnen des Kopfs), Myoklonien.


          • Gelegentlich sind auch weniger deutliche Zeichen vorhanden: Schiefhaltung des Kopfs, Schwierigkeiten beim Beutefang.


          • Die viralen Enzephalopathien sind hochkontagiös. Eine komplette Zucht kann innerhalb kürzester Zeit eliminiert werden.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Blutchemie: Kalzium, Harnsäure, Glukose.


          • Parasitär: Präsenz von Amöben im Kot (Schlangen) oder Toxoplasmen im Gehirn.


          • Histologie: Nachweis von IBD durch eosinophile Einschlusskörperchen in der Leber oder in den Rachenmandeln (Boidae).


          • Obduktion: Charakteristische Veränderung bei IBD und der Paramyxovirose. [image: image] Einschlusskörperchenkrankheit (IBD), [image: image] Paramyxovirose.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Bakterielle Enzephalopathien: Mittel der Wahl ist Enrofloxacin in hohen Dosen. (Anmerkung der Redaktion: die meisten Erreger sprechen gut auf Chloramphenicol, Fluorphenicol oder Cephalosporine an.) Schlechte Prognose.


          • Amöbenbedingte Enzephalopathien: Metronidazol. Schlechte Prognose.


          • Alimentär bedingte Enzephalopathien: korrekte Nahrungsmittelergänzung, Vitamingabe. Gute Prognose.


          • Toxisch bedingte Enzephalopathien: baden, Körper aufwärmen, Infusionen. Gute Prognose.


          • Traumatische Enzephalopathie: Schmerzmedikation, Prednisolon 5 bis 10 mg/kg i. v., Infusionstherapie, ggf. Ödeme bekämpfen, symptomatische Zusatztherapie möglich.

        

      

    


    
      

      Frakturen


      
        

        [image: image] Grundlagen


        Frakturen sind relativ häufig bei Echsen, die an Osteofibrose leiden. Betroffen sind Gliedmaßen, Schädel oder Wirbelsäule, aber auch der Panzer von Land- und Wasserschildkröten sowie der Echsenschwanz durch Unfälle bei Tieren in Menschenobhut ([image: image] Panzerfrakturen). Bei der Autotomie handelt es sich um das willentliche Abwerfen des Schwanzes gewisser Echsenarten, wenn diese von einem Prädator angegriffen werden oder man die Echsen zu fest fixiert.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Frakturen sind bedingt durch Traumata wie Quetschungen oder Bisse, oder sie sind die Folge eines Freigangs außerhalb des Terrariums oder einer Osteofibrose. Spontanfrakturen z. B. durch Muskelzug bei rasch wachsenden Arten, und Rachitis sind nicht selten (z. B. Chamäleons).

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Teilweises oder komplettes Abstützen des Körpers.


          • Schwellung eines Gelenks oder eines Knochens.


          • Paralyse im Fall einer Fraktur im Bereich der Wirbelsäule oder des Beckengürtels.


          • Fehlstellung des Schwanzes aufgrund von weiter kaudal gelegenen Brüchen.


          • Hyper- oder Hypoästhesie, Reflexausfall oder -verzögerung, Hyper- oder Hyporeaktivität.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Die Therapie ist abhängig von der Art und Schwere des Traumas:


        
          • Einfache Fraktur: Stabilisierung durch einen nichtklebenden Verband des Typs Vetrap®.


          • Grünholzfraktur: tritt oft infolge einer Osteofibrose auf. Therapie mit Kalziumglukonat und Sonnen- bzw. UV-B-Licht im Terrarium.


          • Offene Frakturen: lokale Wundversorgung und umgehende Antibiose, chirurgische Intervention und zwingend adäquate Schmerzmitteltherapie (Opioide, Entzündungshemmer wie Flunixin-Meglumin).


          • Schwanzfrakturen: Chirurgische Resektion bei den Reptilien, die ihren Schwanz nicht selbstständig abwerfen können (z. T. Agamen, Warane, Schienenechsen, Chamäleons). Eine manuelle Ruptur bei den anderen Arten (Leguane, Eidechsen, z. T Agamen) induziert das Nachwachsen eines Schwanzregenerats.


          • Immobilisierung mit orthopädischen Hilfsmitteln: Pin, Platte, Schrauben und Fixateur externe.

        


        
          

          Hinweis: Die Heilung dauert unter physiologischen Bedingungen außergewöhnlich lang (6 – 8 Monate). Sie ist verkürzt auf 6 – 8 Wochen bei Patienten mit Osteofibrose.

        

      

    


    
      

      Gicht


      
        

        [image: image] Definition


        Die Gicht ist eine Ablagerung von Uratkristallen (Gichttophi) auf den Organen (viszerale Gicht) oder in den Gelenken (artikuläre Gicht). Die hauptsächliche Stickstofflast ist bei terrestrischen Arten die Harnsäure (Uricothelie), bei aquatischen Arten das Allantoin (Ureothelie).


        Wenn die Urikämie 80 mg/l übersteigt, kristallisiert Urat aus und reichert sich in Organen (Herz, Leber, Nieren, Milz, Lunge), auf den serösen Häuten oder in Körperflüssigkeiten (Synovia der Gelenke, Urin) an.

      


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Extrazelluläre Dehydratation.


          • Niereninsuffizienz und sekundärer Mangel an renaler Filtration von Harnsäure, nierentoxische Medikamente (Sulfonamide, Aminoglykoside, Gentamicin, Furosemid etc.). (Anmerkung der Redaktion: die meisten Erreger sprechen gut auf Chloramphenicol, Fluorphenicol oder Cephalosporine an.)


          • Proteinreiche Ernährung, lang andauernde Anorexie.

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Blutchemie: hochgradige Urikämie (60 mg/l).


          • Röntgenuntersuchung: Ablagerung von Uratkristallen in Organen und Gelenken. Abzugrenzen ist die Pseudogicht (Ablagerung von Kalziumhydroxylapatit in der Gelenkperipherie).

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Abstellen von Ursachen der Urikämie: Jegliche Dehydratation vermeiden, reichlich zu trinken anbieten ([image: image] Dehydratation), auf artgerechte Fütterung achten (streng vegetarische, proteinarme Diät bei Herbivoren wie Landschildkröten, Grüner Leguan; proteinarme Diät bei Omnivoren wie Bartagamen; nephrotoxische Substanzen vermeiden, kein Amynin bei Herbivoren.


          • Allopurinol 20 mg/kg, 1 × tgl. p. o., zusätzlich Infusionen 10 – 20 ml/kg tgl. s. c. Folgendes Therapieschema hat sich ebenfalls bewährt: 100 mg/kg tgl p. o., dann unter URIC-Kontrolle langsam, über Monate bei reduzierter Dosis ausschleichen.

        

      

    


    
      

      Hauterkrankungen


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Traumatisch: Bisse, Verbrennungen, Carapaxfrakturen, zu feuchte Einstreu, Chemikalien.


          • Bakteriell: gramnegative Bakterien und Anaerobier. Aeromonas, Pseudomonas, Citrobacter, Serratia, Salmonella, Beneckea etc.


          • Pilzbedingt: Aspergillus, Alternaria, Fusarium. Diese Mykosen deuten auf mangelhafte Haltungsbedingungen hin.


          • Viral: Fibropapillomatose der Meeresschildkröten. Papillomatose der Lacertiden. Pockenvirose der Krokodile.


          • Parasitär: [image: image] Ektoparasiten.


          • Tumorbedingt.


          • Iatrogen: Hypervitaminose A.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Quaddeln, Pusteln, Abszesse, Abrasionen, Exkoriationen, Vesikel, Ulzera.


          • Irreversible Narbenbildung bei älteren Dermatitiden.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Der Erfolg einer Therapie ist abhängig von der Sorgfalt im Einhalten der Haltungsbedingungen: Feuchtigkeit, Temperatur, Beleuchtung, Einstreu, Wasserfiltration, Ventilation. Jede Tierart hat ihre eigenen Bedürfnisse.


          • Bakterielle Dermatitis: Desinfektion mit Chlorhexidin oder Betadine® bzw. anderen Jod-Polyvinylpyrrolidon-Komplexen, ggf. auch mit Akridinfarbstoffen oder Gentianaviolettlösung (3 – 5 %ig in Alkohol), anschließendes Applizieren einer antibakteriellen Salbe (Dermamycin®, Fuciderm®). Systemische Antibiotikatherapie im Fall einer Verbrennung oder ulzerativen Dermatitis je nach Schweregrad und Ausdehnung der Veränderungen.


          • Mykotische Dermatitis: lokale antimykotische Therapie (Enilconazol, Imaverol®) ggf. auch Systemantimykotika bei Verdacht auf Beteiligung tieferer Schichten oder septischen Verlauf bzw. auf zusätzlich gastroenterale oder respiratorische Beteiligung. Cave: Misch- bzw. Superinfekti onen.


          • Wasserschildkröten: Die Tiere müssen unbedingt nach jeder Hautbehandlung für 2–3 Stunden im Trockenen gehalten werden.

        

      

    


    
      

      Häutungsprobleme


      Das Intervall zwischen zwei Häutungen beträgt bei Schlangen und Echsen, abhängig von der Art und verschiedenen Umweltfaktoren, 1 – 3 Monate. Häutungsprobleme stellen sich z. B. als persistierende Hautreste auf der Körperoberfläche dar.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Umweltfaktoren: ungenügende Umgebungstemperatur, Mangel an Luft- und Umgebungsfeuchte, keine Gegenstände im Terrarium, die als Häutungshilfe dienen könnten, Manipulationen in den Tagen vor der Häutung (Stress).


          • Pathologische Faktoren: chronische Dehydratation, Milbenbefall ([image: image] Ektoparasiten), bakterielle oder Pilzdermatitis, Hypothyreoidismus, neurologische Symptome ([image: image] Enzephalopathien und Muskelkrämpfe), Mangelsyndrome, Wundnähte oder Verbrennungen.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • So schnell wie möglich: Trocknet die abgestoßene Haut ein, kann sie eine Dermatitis, eine ischämische Nekrose der Phalangen durch Abschnürung (Strangulation) oder eine Erblindung (Persistenz der Brille) hervorrufen.


          • Häutungsreste müssen nach lauwarmen Bädern bei 30 °C für 1 – 2 Stunden mit einer Pinzette entfernt werden. Haltungs- und Fütterungsbedingungen überprüfen und korrigieren.

        

      

    


    
      

      Herzerkrankungen


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Es gibt verschiedene Herzerkrankungen bei Reptilien, die wenigsten davon werden diagnostiziert. Meist haben sie eine infektiöse Ursache.


        


        
          • Infektiöse Ursache: Endokarditis und sekundäre Myokarditis aufgrund einer Pneumonie oder eines anderen Ausgangsherds. Salmonella, Corynebacterium, Chlamydophila, Mycobacterium etc.


          • Ernährungsbedingte Ursache: Hypokalzämie, Hypovitaminose E (Weißmuskelkrankheit), Verkalkung der großen Gefäße.


          • Parasitäre Ursache: Befall des Aortenbogens oder des Truncus pulmonalis durch Filarien, Trematoden oder Spirocerca.


          • Andere Ursachen: angeborene Kardiomyopathien, iatrogene Kardiopathien (empirische Nutzung von Diuretika, Vasodilatatoren, Sympatholytika).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        


        
          • Klinik: u. a. Apathie, Ödeme (Hals, Gliedmaßen), persistierende Lidödeme (ohne Entzündung), Bradykardie, Stauungssymptome an den Maulschleimhäuten und Augen etc.


          • Elektrokardiogramm: Die Amplitude ist unphysiologisch klein. Die Positionierung der Elektroden ist in Abhängigkeit von der Tierart unterschiedlich. Die Amplitudenwerte hängen von der Art und der Lage der Elektroden, der Lagerung des Tiers während der Aufzeichnung, der Aufzeichnungsgeschwindigkeit und der Empfindlichkeit des verwendeten Elektrokardiographen ab. Dies erschwert die Auswertung der EGK-Ergebnisse.


          • Herzultraschall: Es gibt drei mögliche Schallrichtungen: ventrokranial, interkostal von rechts und von links.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        Je nach zugrunde liegender Herzerkrankung unterschiedlich.

      

    


    
      

      Hibernation (Winterruhe, Winterstarre)


      
        

        [image: image] Definition


        Die Hibernation erfolgt in einem Zustand der Kältestarre, der auf die Absenkung der Körpertemperatur während der Wintermonate zurückzuführen ist. Reptilien überwintern unter natürlichen Bedingungen in subtropischen und gemäßigten Breiten. In tropischen Regionen machen sie keine Hibernation. Alternativ können sie eine Sommerruhe (Trockenruhe/Aestivation) während der Trockenzeit halten.


        Unterschiedlich diskutiert wird die Winterruhe in der Obhut des Menschen. Schlecht durchgeführt, steigt die Mortalität und folgende Symptome können auftreten: posthibernale Anorexie, Dehydratation, Otitis, Rhinitis, Keratitis (Ansammlung von proteinreichem Schleim), Enteritis. Gut durchgeführt, stimuliert eine Hibernation die Follikulogenese, das Wohlbefinden der Tiere und ermöglicht auch in Menschenobhut ein gesundes Wachstum, sowie das Erreichen eines hohen Alters.


        Ist eine Durchführung lege artis nicht möglich, sollte die Hibernation besser entfallen.


        Am ungünstigsten ist es, das Tier einer Temperatur auszusetzen, die zwischen der optimalen Überwinterungstemperatur und seiner Präferenztemperatur (Topt) liegt ([image: image]Biologische Normwerte (Referenzwerte, [image: image] Tab. 4.4 [Anhang Reptilien]).


        
          Tab. 4.4 Optimaler Temperaturbereich des Metabolismus (OTM)
[image: image]

          (nach Frye 1991, Mader 1996, Schilliger 2004)

        

      


      
        

        [image: image] Handhabung der Winterruhe bei terrestrischen Schildkröten


        In folgenden Fällen wird von einer Hibernation abgeraten: Schildkröten, die jünger als 2 Jahre sind; kranke, anorektische, abgemagerte oder unphysiologischerweise im Herbst noch trächtige Schildkröten. (Anmerkung der Redaktion: Eine Überwinterung von Jungtieren entspricht den natürlichen Gegebenheiten und gehört zum physiologischen Jahresablauf. Um eine gesunde Aufzucht der Jungtiere zu gewährleisten, sollte bereits ab dem ersten Lebensjahr eine adäquate Hibernation durchgeführt werden.)


        Überwinterung in Gebäuden.


        


        
          • Vor der Überwinterung:


          
            • Diät für 10 Tage vor Beginn der Überwinterung. Tägliche, lauwarme Bäder (25 – 30 °C) für 10 – 15 min, um den Darm zu entleeren.
          


          
            • Lan gsames, sukzessives Abkühlen der Tiere über Wochen (z. B. Freilandhaltung mit Frühbeetkasten, Tiere wintern sich selbst ein und werden direkt vom Frühbeetkasten in den Kühlschrank überführt).
          


          
            • Die Schildkröte wird in eine Styroporbox gesetzt, die mit Gartenerde, vermischt mit Buchenlaub, gefüllt ist. Dieses Substrat lässt sich gut anfeuchten und verhindert so eine Austrocknung der Tiere. Die Kiste sollte an einem dunklen, gut gelüfteten Ort stehen mit einer konstanten Temperatur, bei etwa 4 – 6 °C (am besten im Kühlschrank, alternativ Keller, Vorratsraum, Veranda etc.). Um Nager fernzuhalten, sollte ein Gitter darüber platziert werden.
          


          • Während der Überwinterung: Winterstarre und Umgebungstemperatur sollten täglich überprüft werden.


          • Nach der Überwinterung:


          
            • Die Schildkröte muss langsam aufgewärmt werden und sollte ihre physiologische Körpertemperatur (Topt) erst nach einigen Tagen erreichen.
          


          
            • Tägliche, lauwarme Bäder (25 – 0 °C), für ca. 5 – 10 min wirken anregend auf Appetit und Aktivität.
          


          
            • Eine Allgemeinuntersuchung auf körperliche Defizite nach dem Winterschlaf wird angeraten (s. o.). Während der Überwinterung ist ein Gewichtsverlust von 2 – 5 % tolerierbar.
          

        

      

    


    
      

      Hypokalzämie


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Ernährun gsmangel: durch fehlende Supplementierung von Kalzium bei herbivoren (z. B. Grüner Leguan) oder insektivoren Arten (andere Echsen). Ausschließliche Ernährung mit Muskelfleisch bei karnivoren Arten (diverse Wasserschildkröten).


          • Hypovitaminose D3 durch Mangel an UV-B-Strahlung.


          • Niereninsuffizienz.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Echsen und Krokodilartige: Antriebslosigkeit, Myoklonien, Verklebung der Hemipenes durch verfestigtes Sperma bei Echsen, Frakturen und Deformationen der Mandibula im Fall einer Osteofibrose.


          • Echsen und Schildkröten: Kolonprolaps, Prolaps des Ovidukts, Legenot, Apathie, lokomotorische Probleme, Erweichung und Deformation des Carapax (Schildkröten), der Gliedmaßen (Echsen) und des Schädels.


          • Chamäleons: Mobilitätsverlust der Zunge, ausgeprägte Gliedmaßendeformationen, Frakturen, Pseudarthrosebildungen (posttraumatisch).

        

      


      
        

        [image: image] Diagnostik


        Klinisches Bild, Blutchemie: Blutkalzium < 90 – 100 mg/l.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Kalzium (Glukonat) 100 mg/kg/d s. c. per Infusionslösung oder p. o. für 1–3 Monate.


          • UV-B(5 %)-Röhren oder -Lampen für 12 Stunden/Tag im Innern des Terrariums. Im Sommer kann eine Strahlentherapie im Freien vorgenommen werden.

        

      

    


    
      

      Hypovitaminose A


      Die Hypovitaminose A bewirkt eine squamöse, hyperkeratotische Metaplasie verschiedener Oberflächenepithelien. Sie wird oft bei jungen Wasserschildkröten (Trachemys sp.) und Dosenschildkröten (Terrapene sp.) beobachtet.


      
        

        [image: image] Ätiologie


        


        
          • Eine zu eiweißreiche und retinolarme Nahrung (getrocknete Garnelen, Gammarus sp. oder reine Muskelfleischverfütterung).


          • Der neonatale Vitamin-A-Vorrat aus dem Dottersack ist schnell aufgebraucht.

        

      


      
        

        [image: image] Symptome


        


        
          • Bilaterales Lidödem, verursacht durch die Hypertrophie der Tränendrüsen (die Harder-Drüse anteromedial und die Tränendrüse posterolateral). Zelldetritus sammelt sich in der Konjuktivalfalte. Der Konjuktival- bzw. Lidbereich wird zum Ausgangspunkt bakterieller Infektionen.


          • Lethargie, Anorexie, oft begleitet von Atemproblemen ([image: image] Pneumopathien) und nephrologischen Symptomen (axilläres und inguinales Ödem).


          • Selten eitrige Otitis oder Legenot.

        

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Alimentäre Zufuhr von Vitamin A für karnivore Wasserschildkröten (Leber von Kalb, Maus oder Fisch, Spirogyra-Algen) oder Vitamin-A-Vorstufen wie Karotinoide für herbivore Landschildkröten (Blattsalat, Löwenzahn, Spinat, Karotte, Melone, Süßkartoffel, Brokkoli). Verboten sind getrocknete Garnelen und eine ausschließliche Ernährung mit Muskelfleisch.


          • Medizinische Zufuhr von Vitamin A: Saft (Lebertran vom Kabeljau 1100 IE Vitamin A/ml, Bela-Monovit A®) oder zur Injektion (500–2000 IE Vitamin A, 2–3 × mit je 1 Woche Therapiepause. Die Dosis ist abhängig von der Schwere des Mangels).


          • Antibiotikahaltige Augensalbe (Dermamycin®, Soligental®, Fucithalmic Vet®) und systemische Antibiotikatherapie bei Pneumopathien oder Otitis.


          • Risiko einer Überdosierung von Vitamin A (höchste Dosierung 15 000 – 20 000 IE/kg): Risiko der Abschuppung von Haut und Xerodermie (Parakeratose).

        


        
          

          Cave: Bei Herbivoren ist eine Hypovitaminose A sehr selten.

        

      

    


    
      

      Hypovitaminose B1


      Enzephalo-, Kardiomyo- und Neuropathien durch Thiaminmangel werden bei fischfressenden Schlangen beobachtet (Thamnophis sp., Nerodia sp., Natrix sp., Anakondas).


      
        

        [image: image] Ätiologie


        Fischfressende Schlangen, die mit thiaminasereichem Fisch (gefrorenes, rohes Fischfleisch) ernährt werden (Karausche, Goldfisch, Karpfen, Stint, Hering, Sardine, Wels etc.) erkranken durch Zerstörung von Thiamin und Schädigung der Myelinscheiden.

      


      
        

        [image: image] Symptome


        Eine Übersicht ist im Abschnitt [image: image] Enzephalopathien und Muskelkrämpfe zu finden.

      


      
        

        [image: image] Therapie


        


        
          • Ernährung überprüfen: ganze Fische ohne Thiaminasen (Elritze, Gründling, Teile vom Lachs, Guppy, Schockgefrieren und Schockauftauen), zerkleinerte Maus mit Fisch, Regenwürmer.


          • Zufuhr von Vitamin B1 (Thiasel® 25 mg/kg).

        

      


      
        

        Kloakenprolaps


        
          

          [image: image] Anatomische Besonderheiten


          Die Kloake besteht aus drei Bereichen: das kranial liegende Koprodeum (hier sammelt sich Kot an), das median gelegene Urodeum (Genitalpapillen und Ureterenmündungen) und das kaudal gelegene Proktodeum (Schleimdrüsen, Ort der Mischung von Fäzes und Urin).


          Der Kloakenprolaps betrifft das terminale Kolon, das Ovidukt oder die Harnblase. Abzugrenzen ist die Paraphimose des Männchens (Exteriorisierung eines oder beider Hemipenes bzw. des Penis bei Krokodilen und Schildkröten).

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Prolaps des terminalen Kolons: Koprostase, Fremdkörperverschluss, bakterielle oder parasitäre Enteritis, Hypokalzämie.


            • Prolaps des Ovidukts: Legenot durch Dystokie, selten Salpingitis.


            • Prolaps der Harnblase: Zystitis, Harnsteine; relativ selten.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          Anormale, aus der Kloake vorfallende Gewebemasse. Die Beschaffenheit ist abhängig vom betroffenen Organ:


          
            • Prolaps des Kolons (Beurteilung mit einer direkten Lichtquelle): rote, hügelige und eher dünnwandige Masse, begleitet von expulsiven Bewegungen und der Präsenz von diarrhöischen Fäzes. Eine Längsstreifung (Muscheldrüsen) ist bei Schildkröten erkennbar.


            • Prolaps des Ovidukts (Beurteilung mit einer direkten Lichtquelle): rosa ödematisierte Masse.


            • Harnblasenprolaps: feinwandige transparente Masse. Bei Schlangen und vielen Echsen existiert keine Harnblase.


            • Paraphimose (Penisprolaps): längliche, sich verjüngende rosa-schwarze Masse mit medianer dorsaler Rinne.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          In jedem Fall: Therapie der Ursache.


          


          
            • Akutes Auftreten: Auflegen von Eis. Vorsichtige manuelle Reposition, partielle oder komplette Entlastungsnaht für 1 Woche, großzügige Antibiose (Chinolone, Metronidazol).


            • Chronisch persistierender Vorfall und Rezidive (häufig): [image: image] Zöliotomie.


            
              • Kolonprolaps:

              
                – Intakte Schleimhaut: Kolopexie nach Bauchhöhleneröffnung und manueller Reposition. Das Kolon wird an drei Seiten mit einem nicht resorbierbaren Faden fixiert.
              


              
                – Verletzte Schleimhaut: externe Resektion und Anastomose der prolabierten Masse ohne Bauchhöhleneröffnung. Wenig invasive Methode, jedoch mit einem erhöhten Risiko der Nahtdehiszenz.
              


              • Prolaps des Ovidukts: Uni- oder bilaterale Ovariosalpingotomie (häufigster Fall) nach Bauchhöhleneröffnung.


              • Prolaps der Harnblase: partielle (von extern) oder komplette (nach Bauchhöhleneröffnung) Zystektomie.

            

          

        


        
          

          Koprostase


          
            

            [image: image] Ätiologie


            


            
              • Zu niedrige Umgebungstemperatur, nicht ausreichende Luftfeuchtigkeit, Dehydratation, Inaktivität.


              • Überernährung, zu große Beute, Ingestion von Fremdkörpern (Sand, Kies, Steinchen), Legenot bei Echsen und Schildkröten.


              • Niereninsuffizienz bei Echsen: Obstruktion des Darms im Beckenbereich aufgrund einer Nierenvergrößerung.

            

          


          
            

            [image: image] Symptome


            Anorexie, kein Absetzen von Kot.

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              • Klinik: Die Palpation von Kotsteinen ist bei Squamaten möglich.


              • Röntgenuntersuchung: Kotsteine müssen von Eiern und von Urolithen, die das Kolonende verlegen, unterschieden werden ([image: image] Dehydratation). Evtl. Durchführung einer Bariumsulfatpassage: 20 ml/kg p. o. in einer 10%igen Lösung ([image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente [[image: image] Tab. 4.13 Anhang Reptilien]).

            


            
              Tab. 4.13 Medikamente für die Anästhesie


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]


              [image: image]

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Haltungsbedingungen überprüfen und korrigieren.


              • Lauwarmes Baden bei 30 °C für 15 – 20 min, 2–3 × tgl. für 3 – 4 d. Paraffinöl in der Dosierung 1 ml/kg wird mittels Schlundsonde, im Bauch eines getöteten Beutetiers oder als Klistier verabreicht. Warme NaCl-Lösung i.p. Hat die Therapie keinen Erfolg, ist eine chirurgische Enterotomie oder Zäkotomie erforderlich.


              • Metoclopramid 0,5–1 mg/kg.

            

          

        

      


      
        

        Lähmungen


        
          

          [image: image] Definition


          Jeder Verlust oder jede Verminderung der freiwilligen Motilität im Zusammenhang mit einem neurologischen oder muskulären Defizit.

        


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Trauma (Schlangen).


            • Infektiöse Enzephalitis (Schlangen und Echsen), [image: image] Enzephalopathien und Muskelkrämpfe.


            • Ernährungsbedingte Osteofibrose, spinale deformierende Osteitis, infektiöse Spondylitis, Hypokalzämie. [image: image] Osteofibrose, [image: image] Osteitis (spinale deformierende).


            • Intoxikation: Gentamicin und Streptomycin bei allen Reptilien, Ivermectin bei Schildkröten. [image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente ([image: image] Tab. 4.8 [Anhang Reptilien]).


            • Existenz einer intrapelvinen Umfangsvermehrung: Fäkalom, Urolith, Nephromegalie, Neoplasie.


            • Koprostase, Dystokie.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Schildkröten: Kreisbewegungen (falls Monoparese oder Paraparese) oder gar keine Fortbewegung möglich.


            • Echsen: sekundäre Quadriparese aufgrund von Frakturen, Paraplegie mit Atonie der Vordergliedmaßen, manchmal Gefäßatonie oder Atonie des Verdauungstrakts bei Beteiligung der Wirbelsäule und/oder des Beckens bzw. pelviner und lumbaler Nerven.


            • Schlangen: Schwierigkeiten beim Schlängeln ab der Läsion nach kaudal bis hin zur schlaffen Lähmung, Kotabsatzprobleme.

          

        


        
          

          [image: image] Diagnostik


          Neurologische Untersuchungen, wie sie beim Kleintier vorgenommen werden (Testen zentraler und peripherer Motoneuronen), können bei Reptilien nur sehr eingeschränkt durchgeführt werden. Das Rückenmark erstreckt sich bis in den Schwanz hinein. Eine Cauda equina existiert nicht. Die Reflexe sind abhängig von der Umgebungstemperatur.


          Durch Röntgenuntersuchung können Frakturen sowie Verletzungen der Wirbelsäule diagnostiziert werden.

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Abhängig von der Ursache:


          
            • Hypokalzämie: Kalziumglukonat, UV-B-Strahlung.


            • Trauma von Wirbelsäule oder Becken: Ruhe. Bei Schmerzen: Meloxicam, 0,1 – 0,2 mg/kg/d p. o. oder i. m. Neurologische Symptome können nach einiger Zeit verschwinden.

          

        

      


      
        

        Legenot


        Dieser Abschnitt bezieht sich auf die postovulatorische Legenot. Sie bedeutet eine Retention der Eier (oder nicht befruchteter Eizellen), oder ein Ausbleiben bzw. Sistieren der Eiablage. Sie wird v. a. bei Schildkröten und Schlangen, aber auch bei Echsen beobachtet. [image: image] Legenot (präovulatorische).


        
          

          [image: image] Ätiologie


          


          
            • Nicht obstruktive Ursache, Uterusatonie: kein geeigneter Legeplatz vorhanden, Kalziummangel, schlechte Haltungsbedingungen (Luftfeuchte, Ernährung), Stresszustand (Hyperadrenokortizismus → Hyperprogesteronämie → Inhibition der Uteruskontraktion zum Legezeitpunkt), noch unreife Weibchen werden bereits zur Fortpflanzung eingesetzt (nordamerikanische Colubridae), Abwesenheit eines Männchens (Weibchen sind mit unbefruchteten Eiern trächtig), Konkurrenz unter Weibchen, zu altes Weibchen.


            • Obstruktive Ursache: Salpingitis, Salpingektomie ohne Ovariektomie, Fettsucht, extrauterin liegende Eier (z. B. in der Harnblase), Eiriss durch wiederholte Paarungsversuche von Schildkrötenmännchen, anormale Eier (gebrochen, doppelt, teilweise verschmolzen etc.), Verlegen eines Eis durch einen Urolithen oder ein Fäkalom, Torsion des Ovidukts.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Schildkröten:


            
              • Die Klinik beginnt undeutlich: Nervosität, Rastlosigkeit, Kratzen am Boden mit den Vordergliedmaßen (Landschildkröten), Bemühungen, aus dem Aquarium herauszukommen (Wasserschildkröten).
            


            
              • Später: Anorexie, Lethargie.
            


            
              • Diese Symptome können von einem Kloakenprolaps, einer Otitis, einer Septikämie oder einem Lungenkollaps (Druck auf die Bauchhöhle durch die Eier) begleitet werden.
            


            • Schlangen und Echsen:


            
              • Anorexie, Apathie, aufgetriebenes Abdomen.
            


            
              • Längliche Eiform im hinteren Körperdrittel, v. a. in der ventralen Region sichtbar und palpierbar.
            

          


          
            

            Hinweis: Bei zahlreichen Reptilien ist eine Anorexie während der Ovogenese physiologisch.
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            • Legenot wird meist im Frühling beobachtet (Landschildkröten).


            • Schildkröten: Die Eier sind im Röntgenbild und im Ultraschall 10 – 15 Tage vor der Eiablage sichtbar. Sie sind im Gegensatz zu Schlangeneiern verkalkt.


            • Blutchemie: Hypokalzämie (Atonie der Ovidukte) oder Hyperkalzämie während der Beschalung der Eier, vor dem Zeitpunkt der Eiablage (200 mg/l).

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          


          
            • Nichtobstruktive Ursache:


            
              • Erhöhen der Temperatur im Terrarium, Bereitstellen eines adäquaten, artspezifisch unterschiedlichen Legeplatzes und -substrats, Rehydratation.
            


            
              • Oxytocin i. m. oder i.p. (2 – 20 IE/kg, abhän gig von der Art). Schildkröten: 1 – 2 IE/kg, sie legen meist in der darauffolgenden Stunde. Grüner Leguan: 1 – 2 IE/100 g alle 6 h.
            


            
              • Kalziumglukonat (100 mg/kg/6 – 24 h s. c., abhängig vom Allgemeinzustand).
            


            • Obstruktive Ursache: warme Bäder, Laxanzien, Ovozentese via die Kloake oder durch die Haut von außen (cave: Dotterperitonitis). Chirurgie, wenn die Ovozentese nicht gelingt oder sich der Allgemeinzustand verschlechtert (Bauchhöhleneröffnung, dann Eröffnen oder Ektomie des Ovidukts, genauer des Uterusteils des Ovidukts).

          

        

      


      
        

        Legenot (präovulatorische)


        
          

          [image: image] Definition


          Die präovulatorische Retention der Follikel ist eine vollständige ovarielle Follikelreife ohne Follikelresorption, jedoch ohne Ovulation. Sie wird v. a. bei Echsen beobachtet (Grüner Leguan, Bartagamen, Jemenchamäleons), manchmal bei Schildkröten, aber fast nie bei Schlangen.


          Der Grüne Leguan wird mit etwa 2 – 4 Jahren geschlechtsreif, die Weibchen messen dann 30 – 35 cm von der Schnauze bis zur Kloake, die Männchen 25 – 30 cm.
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            • Stress, inadäquater Legeplatz, Abwesenheit eines Männchens (Ausbleiben ovulationsauslösender Faktoren [z. B. Nackenbiss]).


            • Dehydratation, Niereninsuffizienz, Hypokalzämie, Adipositas, sehr junge Tiere, hormonelle Imbalancen.
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            • Ein bisher noch nicht geschlechtsreifes Weibchen ist seit mehr als 4 Wochen anorektisch und apathisch bei aufgetriebenem Abdomen.


            • Reife Follikel werden nicht resorbiert, sie können eine enorme Größe erreichen und den Bauch erheblich anschwellen lassen.
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            • Röntgenuntersuchung: Manchmal besteht eine enorme Hypertrophie der ovariellen Follikel dorsokaudal in der Bauchhöhle. Wenn keine Verkalkung bei der intraabdominalen Umfangsvermehrung sichtbar ist, dann ist es auf dem Röntgenbild nicht möglich, prä- oder postovulatorische Legenot zu unterscheiden.


            • Ultraschall: Bei anechogenen Ovarien sollten folgende Strukturen erkennbar sein: vorhandene Eier in den Ovidukten, die sich aus zwei verschieden echogenen Strukturen zusammensetzen (eine schwach anechogene oberflächliche Schicht und eine stark anechogene tiefere Schicht, der Eidot ter).
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            • Frühe Diagnose, guter Allgemeinzustand des Weibchens: Haltungsbedingungen überprüfen (Temperatur, Luftfeuchte), Legeplatz auf seine artspezifische Eignung überprüfen, Kalzium applizieren (100 mg/kg/d).


            • Bei Verschlechterung des Allgemeinzustands mit Anorexie und Apathie: chirurgische Therapie, entweder durch Ovariektomie oder Ovariosalpingektomie.

          

        

      


      
        

        Niereninsuffizienz


        Sie wird meist beim Grünen Leguan und bei Landschildkröten beobachtet.


        
          

          [image: image] Ätiologie


          Obwohl die Ursache der Niereninsuffizienz meist multifaktoriell begründet ist, liegen doch meist schlechte Haltungsbedingungen vor:


          
            • Ernährung: zu proteinreich, Hypervitaminose D3 durch zu starke Supplementierung, Steinbildung aufgrund von zu viel Oxalsäure (zu viele oxalsäurehaltige Pflanzen: Spinat, Rübenblätter, Rhabarber), Steinbildung aufgrund von zu viel Kalziumphosphat (zu viel supplementierte Mineralstoffe), chronische Kalzium-Phosphor-Imbalancen.


            • Umweltbedingt: chronische Dehydratation, ungenügende Mengen an Trinkwasser.


            • Medikamentös: Aminoglykosidantibiotika, Furosemid. Diese Substanzen generieren eine viszerale Gicht durch Kristallisation von Harnsäure im Nierenbereich.


            • Pathologisch: bakterielle Nephritis, Infestation renaler Parasiten.

          

        


        
          

          [image: image] Symptome


          


          
            • Adulter Grüner Leguan: Anorexie, Abmagerung, Hervortreten der Augen bulbi, Tonusschwäche (Tier kann sich nicht auf den Beinen halten), Aufhellen der Schuppen, bilaterale Nierenvergrößerung, Dehydratation, Regurgitation, Koprostase durch Verengung des Beckenbereichs, Myoklonien und sternoabdominaler Dekubitus in fortgeschrittenen Fällen.


            • Andere Reptilien: Apathie, Anorexie, Schwierigkeiten in der Fortbewegung, Tonusschwäche, Dehydratation, Abmagerung.
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            • Klinik: Palpieren der hypertrophischen Nieren in Lendenbereich und Beckeneingang.


            • Blutchemie: Hypokalzämie (< 80 mg/l), Hyperphosphatämie (≥ 120 mg/l, unheilbar beim Leguan, wenn Werte ≥ 200 mg/l), Umkehr des Ca : P-Verhältnisses (< 1), Hyperurikämie (≥ 60 mg/l) bei Reptilien, außer dem Grünen Leguan, bei dem diese erst sehr spät auftritt, Urämie bei Landschildkröten (normal < 0,20 g/l, schwerwiegend ≥ 2 g/l).


            • Bildgebende Verfahren: Die renale Hypertrophie kann durch Ultraschalluntersuchung des Nierenparenchyms gezeigt werden. Diese wird beim Grünen Leguan von beiden Seiten auf Höhe der Schwanzbasis durchgeführt.
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            • Die Prognose ist immer unter Vorbehalt zu stellen, es sei denn, die Diagnose wird sehr früh gestellt. Sie hängt auch vom Ansprechen auf die angewendete Therapie ab.


            • Primäre Rehydratation: Bäder in lauwarmem Wasser, Rehydratation via Magenschlundsonde, Perfundieren.


            • Kalziumsubstitution, falls der Blutkalziumwert niedrig und der Löslichkeitsindex < 5500 ist: Kalziumglukonat 100 mg/kg/d. Allopurinolgaben zur Absenkung der Urikämie, Phosphatbinder (z. B. Aluminiumhydroxid) oral, diätetische Maßnahmen, Nahrungsumstellung.

          

        

      


      
        

        Osteitis (spinale deformierende)


        
          

          [image: image] Definition


          Ankylosierende Spondylitis oder proliferative Osteoarthritis von Wirbeln, die durch eine erhebliche knöcherne Umformung der Wirbelsäule gekennzeichnet ist. Sie wird im Wesentlichen bei Schlangen und Leguanen beobachtet.


          Die Ursache ist weitgehend unbekannt, steht aber im Zusammenhang mit der Terrarienhaltung und scheint die Folge einer Infektion und Bakteriämie zu sein: Aus den deformierten Wirbeln können zahlreiche Keime isoliert werden.
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            • Klinische Befunde: Schwierigkeiten bei der Fortbewegung, Wirbelsäulendeformationen, Hyperästhesien, Anorexie.


            • Röntgenuntersuchung: Wirbelverschmelzung und knöcherne Proliferationen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Wenig sinnvoll, bestenfalls symptomatisch für einen kurzen Zeitraum. Es wird zur Euthanasie geraten.

        

      


      
        

        Osteofibrose


        
          

          [image: image] Definition


          Sie wird auch „metabolische fibröse Osteodystrophie” oder „ernährungsbedingte Osteofibrose” genannt und selten, am häufigsten jedoch bei jungen, in Obhut des Menschen gehaltenen Reptilien beobachtet. Charakteristisch ist eine Demineralisierung des gesamten Skeletts mit fibröser Umbildung, begleitet von einer generalisierten Muskelschwäche.
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          Es besteht ein Ungleichgewicht des Kalzium-Phosphat-Verhältnisses, das durch einen Mangel an Kalzium und zu viel Phosphat hervorgerufen wird. Es ist oft assoziiert mit einem Vitamin-D3-Mangel (Fehlen oder zu wenig UV-B-Strahlung oder Sonnenlicht) und resultiert in Hypokalzämie, gefolgt von sekundärem Hyperparathyreoidismus. Schließlich wird Knochen in fibröses Gewebe umgewandelt.


          Betroffene Arten: phytophage Landschildkröten (Testudo sp.) und vegetarische Echsen (Iguana), die zu kalziumarm und phosphatreich ernährt werden; karnivore Wasserschildkröten und Krokodilartige, die mit entbeintem Fleisch gefüttert werden; insektivore Echsen.
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            • Schildkröten: Erweichen des Panzers, Schwierigkeiten bei der Fortbewegung, Muskelschwäche, Panzerdeformation und Knochenumbildung, manchmal gravierend und irreversibel, unnormales Krallenwachstum, Hypertrophie der verhornten Kieferscheiden (Ramphothekae).


            • Echsen und Krokodilartige: Lethargie, Schwierigkeiten bei der Fortbewegung, Myoklonien, Myasthenien, Erweichen der Ober- und Unterkiefer, spontane Frakturen, Wirbelsäulendeformation, Schwierigkeiten, die Zunge richtig zu bewegen (Chamäleons). Deutliche Umfangsvermehrung der Röhrenknochen.
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          Klinik, besonders Röntgendiagnostik. Generalisierte Verringerung der Knochendichte, Verjüngung des Kortex der langen Röhrenknochen, Ersetzen von Knochen durch fibröses Gewebe. Das Knochengerüst der Schildkröten erscheint im Röntgen wie ein Spinnennetz.
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            • Kalziumglukonat 100 mg/kg (Calcitat®) 1 – 3 Monate lang, abhängig von der Schwere der Osteopenie.


            • Korri gieren der Ration und Optimierung der Supplementierung.


            
              • Phytophage Schildkröten: kalziumreiches Grünfutter ([image: image] Biologische Normwerte (Referenzwerte) [Nahrungsgewohnheiten, [image: image] Tab. 4.6; Anhang Reptilien]), Nahrungsergänzungsmittel (z. B. Schildkrötenfutter aus der Zoohandlung).
            


            
              • Wasserschildkröten: Verboten sind getrocknete Garnelen (Süßwassergarnelen); Anbieten kleiner Mengen ganzer, roher Fische, die keine Thiaminasen enthalten ([image: image] Hypovitaminose B1), rohe Kalbsleber, Meeresfrüchte (außer Muscheln), Regenwürmer und lebende Schnecken, spezielles Pelletfutter (z. B. Wasserschildkrötenfutter aus der Zoohandlung).
            


            
              • Insektivore Echsen: Insekten, die vorab mit kalziumreicher Nahrung gefüttert wurden (Gutloading).
            


            
              • Vitamin-D3-Synthese unterstützen: Sonnenlicht oder Anbringen von UV-B-Strahlern (cave: Verbrennungsgefahr). In dringenden Fällen Vitamin D3 100 – 200 IE/kg i. m. 2 × mit 1 Woche Therapiepause geben. Wasserschildkröten benötigen höhere Dosen (500 – 1000 IE/kg 2 × mit 1 Woche Therapiepause).
            

          

        

      


      
        

        Otitis


        Die Otitis (Pyogranulom des Cavum tympani) kommt meist bei Wasser- und Dosenschildkröten vor, kann aber auch bei Landschildkröten, vorwiegend nach dem Winterschlaf, auftreten. Sie entspricht einer Infektion des Mittelohrs.


        
          

          [image: image] Anatomische Besonderheiten


          


          
            • Vorhanden sind das Mittelohr (Cavum tympani) und das Innenohr (Columella auris), das mit Flüssigkeit gefüllt und mit dem Nervus vestibulocochlearis verbunden ist. Diese beiden Höhlen kommunizieren mit dem Rachenraum über die Eustachi-Röhre, die wiederum mit einer Öffnung hinter dem Kiefergelenk in den Oropharynx mündet.


            • Eine Ohrmuschel ist nicht vorhanden, sie wird durch die Membrana tympani (Trommelfell der Säugetiere) ersetzt, die hinter der Lippenkommisur liegt. Die fehlende Ohrmuschel und die somit reduzierte/vereinfachte/weniger effektive Schallleitung mindern den Gehörsinn. Die Membrana tympani nimmt jedoch Vibrationen auf, die sie über einen Verbindungsknochen an das Innenohr weiterleitet.
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            • Der Otitis liegen immer Keime aus der Maulhöhle zugrunde. Diese steigen über die Eustachi-Röhre auf und besiedeln das Cavum tympani. Es kommt zur Vereiterung.


            • Eine Otitis ist eine mittelschwere Erkrankung. Der häufigste Keim ist Proteus morgani, aber auch Neisseria catarrhalis, Pasteurella sp., Aeromonas sp., Pseudomonas sp. und andere werden diagnostiziert.


            • Die Erkrankung tritt meist bei schlechten Haltungsbedingungen und einer chronisch-latenten Hypovitaminose A auf.
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            • Kaudal des Auges zeigt sich uni- oder bilateral eine manchmal sehr voluminöse, konvexe Deformation, eine Umfangsvermehrung der Membrana tympani.


            • Nach Inspektion der Maulhöhle kann eine Stomatoglossitis ausgeschlossen werden. Durch geübten, vorsichtigen Druck auf die Umfangsvermehrung ergießt sich im Fall einer Otitis ein käsiges Exsudat auf der entsprechenden Seite im hinteren Teil der Maulhöhle.

          

        


        
          

          [image: image] Chirurgische Therapie


          


          
            • Inzision der Membrana tympani an der Basis, Entleeren des käsigen Abszessinhalts, sorgfältige Kürettage des Cavum tympani.


            • Spülen des Cavum tympani mittels einer Chlorhexidinlösung, die 1 : 30 mit physiologischer Kochsalzlösung verdünnt ist.


            • Lokale (Dermamycin®) und systemische Antibiose (z. B. Enrofloxacin [Baytril®], 10 mg/kg, oder Marbofloxacin [Marbocyl®], 10 mg/kg).


            • Haltungsbedingungen überprüfen und Vitamin A zuführen ([image: image] Hypovitaminose A).

          

        

      


      
        

        Panzerdeformationen
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            • Konsekutive Osteofibrose aufgrund einer Hypovitaminose D (sekundär auch Mangel an UVB-Strahlung) oder Hyperparathyreoidismus, der sekundär nahrungsbedingt sein kann.


            • Hypertrophische Osteodystrophie des Rückenpanzers (Carapax): zu eiweißreiche Nahrung, unausgewogenes Kalzium-Phosphat-Verhältnis.


            • Spätfolgen von Traumata des Carapax.
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          Die Deformationen sind meist irreversibel, wenn sie einmal ausgebildet sind.


          [image: image] Osteofibrose.

        

      


      
        

        Panzerfrakturen


        
          

          [image: image] Anatomische Grundlagen


          Der Schildkrötenpanzer setzt sich einerseits aus den Hornschildern epidermalen Ursprungs und andererseits aus etwa 50 Knochen zusammen, die den Rippen, den Dornfortsätzen der Wirbel und dermalem Knochen entsprechen.
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            • Frakturen kommen am häufigsten bei mediterranen Landschildkröten während des Freilaufs im Garten vor.


            • Hundebisse, Rasenmäher (Verletzung des Panzerrückens), Gartengeräte, Überfahrenwerden.


            • Stürze (vom Balkon, Fallenlassen durch den Besitzer etc.).


            • Traumatische Interaktionen, z. B. durch Rammen beim Paarungsvorspiel oder bei Kämpfen.
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            • Einfache Frakturen ohne Substanzverlust und ohne tiefer liegende Verletzungen.


            • Komplexe Frakturen, Splitterfrakturen mit Substanzverlust und Wirbeloder Organverletzungen.

          

        


        
          

          [image: image] Therapie


          Notfallversorgung: Aufwärmen des Körpers, Flüssigkeitssubstitution. Bilanz der externen und internen Schäden (Röntgenuntersuchung). Die Prognose bei Frakturen der dorsalen Panzeranteile ist wegen möglicher Lungenbeteiligung unter Vorbehalt zu stellen. Einer Lungenatelektase kann man vorbeugen, indem klaffendes Gewebe mit einem Gitter oder Kirschner-Drähten zurückgehalten wird, die auf dem Rückenpanzer angebracht werden.


          Wundversorgung mithilfe einer verdünnten Chlorhexidinlösung. Frische Brüche müssen so schnell wie möglich behandelt werden, ältere Wunden gelten als infiziert und werden wie folgt versorgt: Desinfektion mit verdünntem Betadin® oder Reinigung mit physiologischer Kochsalzlösung, sterile Kompressen, selbstklebender Verband. Systemische Antibiotikatherapie (Enrofloxacin, Marbofloxacin).


          Orthopädische Therapie:


          
            • Kleine Perforationen des Carapax werden mit Knochenkleber behandelt. Davor wird die Panzeroberfläche unter strikter Schonung der Wundfläche mit Aceton oder Diethylether entfettet.


            • Große Perforationen:


            
              • Reduzieren und Stabilisieren von Frakturstücken durch Drahtcerclagen oder Platten und Kompressionsschrauben. Im Fall eines großen Substanzverlusts wird ein Kunstharzverband (Vet cast®) angebracht. Entfetten des Carapax mit Aceton.
            


            
              • Für die Anbrin gung eines zurechtgeschnittenen Glasfaserverbands (150 g/m2) stehen zwei verschiedene Kunstharze zur Verfügung:

              
                – Polyesterkunstharz: sehr flüssig, sehr leicht mit dem Pinsel aufzutragen, aber heiß auszuhärten (40 °C Auftragstemperatur).
              


              
                – Epoxidkunstharz: kein Erhitzen notwendig, ist jedoch von zäher Konsistenz.
              


              
                • Glasfaser löst sich in den folgenden Monaten oder Jahren je nach Regenerationszustand des Carapax von selbst auf.
              

            

          

        


        
          

          Panzernekrosen


          
            

            [image: image] Anatomische Grundlagen


            Der Schildkrötenpanzer besteht, außer bei den Weich- und Lederschildkröten, aus einer stark verknöcherten, vaskularisierten und innervierten Dermis sowie aus Hornschildern, die die Epidermis bilden.
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              • Bakterielle Ätiologie: Beneckea chitinivora (ursächlich beteiligt an der ulcerative shell disease, USD), Citrobacter freundii (ursächlich beteiligt an der septicemic cutaneus ulcerative disease, SCUD), Pseudomonas aeruginosa, Aeromonas hydrophila, Serratia sp. etc.


              • Getrocknete Garnelen (Gammarus sp.) und Krebstiere (Crustacea, Isopoda) können Überträger der USD sein.


              • Betroffene Arten: Wasserschildkröten (Trionyxidae, Emydinae und Batagurinae).
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              • Zahlreiche ulzerativ-nekrotische Stellen auf dem Bauch- und Rückenpanzer.


              • Apathie und Anorexie.


              • Todesfälle sind durch hämorrhagische Septikämien oder sekundäre Hepatitiden möglich.
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              • Lokale Therapie: Wundtoilette, antiseptisch mit Chlorhexidin, mit antibiotischer (Panolog®) und/oder wundheilender (Dermaflon®) Salbe.


              • Systemische Therapie: Antibiotikum gemäß Resistenztest (z. B. Enrofloxacin 5 – 10 mg/kg/d für 7 – 10 d). Tarantula cubensis® D6 0,1 ml/kg s. c., mehrfach alle 48 – 72 h.


              • Prävention: Filterleistung überprüfen, adäquaten Sonnenplatz anbieten. Wunden schnellstmöglich behandeln.

            

          

        


        
          

          Paramyxovirose


          Diese Erkrankung betrifft alle Schlangen, v. a. Crotalidae, aber auch Boidae, Colubridae, Viperidae und Elapidae. Sie entwickelt sich epizootisch durch die Haltung in Gefangenschaft.
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            RNA-Virus, das durch Tröpfcheninfektion übertragen wird.
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            Verschiedene Symptome können akut oder chronisch auftreten:


            
              • Akute Form: plötzlicher Tod, ohne klinische Symptome, manchmal respiratorische Symptome (Rhinitis, Pneumopathie), Regurgitation und zentralnervöse Störungen.


              • Chronische Form: Appetitlosigkeit, Lethargie, Enteropathien. Einige Schlangen bleiben lange asymptomatisch.
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              • Serologie: In den USA und Europa wird der Hämagglutinationshemmungstest durchgeführt.


              • Histologie: Im Lungengewebe lassen sich eosinophile intrazytoplasmatische Einschlusskörperchen nachweisen. Squamöse Metaplasie des Respirationsepithels, Demyelinisierung und Degeneration der zerebralen Axone.
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            Bisher keine Therapie bekannt. Erkrankte Tiere werden euthanasiert, neu dazukommende Tiere müssen in Quarantäne.

          

        


        
          

          Parasiten des Verdauungstrakts


          In der freien Natur beherbergen Reptilien zahlreiche Parasiten, ohne eine besondere Symptomatik zu zeigen. Im Gegensatz dazu bewirkt Stress, der durch Gefangenschaft und schlechte Haltungsbedingungen hervorgerufen wird, eine generalisierte Immunschwäche, die zu schweren Parasitosen und manchmal zum Tod führen kann (crowding disease).

        


        
          

          Pneumopathien


          
            

            [image: image] Ätiologie


            Ausschlaggebend sind schlechte Haltungsbedingungen: plötzliches Abkühlen (Ausfall der Elektrizität, defekter Thermostat etc.), inadäquate Luftfeuchte, Hypovitaminose A und C. Sekundär erfolgt eine Besiedelung der Lunge mit diversen pathogenen Keimen (primär bakterielle Infektionen, Mykosen und Parasitosen sind bekannt):


            
              • Bakteriell: Enterobakterien (Pseudomonas, Aeromonas, Klebsiella, Pasteurella, Salmonella), Anaerobier (Bacteroides, Clostridium etc.), Mycobacterium, Mykoplasmen, Fäkalkeime.


              • Viral: Herpesvirus und Ranavirus (Stomatoglossitis, Hepatitis, Bronchopneumonie), Paramyxovirus ([image: image] Paramyxovirose), Retrovirus ([image: image] Einschlusskörperchenkrankheit (IBD)).


              • Parasitär: Nematoden (Rhabdias fuscovenosa bei Schlangen), Pentastomida (Porocephallus, Armillifer), Trematoden (Dasymetra bei Schlangen, Spirorchis bei Wasserschildkröten).


              • Mykologisch: Aspergillus, Mucor, Candida etc.


              • Tumoral: Fibropapillom, Fibroadenom, Adenokarzinom.


              • Mechanisch: Inhalation von Einstreu oder Reinigungsmitteln, Verletzung bei der oralen Eingabe, Trauma des Carapax ([image: image] Panzerfrakturen).


              • Chronische Reizungen, z. B. durch Zigarettenrauch.


              • Traumatische Insulte wie Rauchentwicklung, Lösungsmittel, Lacke, vernebelte Substanzen (auch Therapeutika!).

            

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Bei allen Reptilien gleich: forcierte Atmung bei geöffnetem Maul, Hypersalivation, aus der Entfernung hörbare, pfeifende Atmung, klaffende und mit mukopurulentem Schleim umgebene Kehlkopföffnung.


              • Spezifisch: intermandibuläre Schwellung (Schlangen), Lungenödem (Chamäleon), Ruderbewegung der vorderen Extremitäten (Schildkröten), Absondern von Schleimmassen (Schlangen, Echsen).

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              • Klinik, Röntgenuntersuchung, Biopsie.


              • Diagnostische Methode der Wahl ist eine Tracheopulmonallavage bei Schlangen und ggf. bei Echsen, schwierig bei Krokodilen und Schildkröten.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Intensive Antibiotikatherapie: Chinolone (Enrofloxacin [Baytril®], 10 mg/kg, Marbofloxacin [Marbocyl®], 10 mg/kg) kombiniert mit Metronidazol (50 mg/kg/d) für 10 – 20 d.


              • Aerosoltherapie: Acetylcystein, antibiotisch, pflanzliche Extrakte.


              • Erwärmen des Terrariums um 2 – 3 °C über die physiologische Körpertemperatur.


              • Parasitäre Pneumonien: Ivermectin (außer Schildkröten).


              • Mykotische Pneumonien: Ketoconazol 30 mg/kg/d.

            

          

        


        
          

          Pyogranulom des Os tympanicum


          [image: image]Otitis.

        


        
          

          Regurgitation


          Die Regurgitation wird v. a. bei Schlangen beobachtet. Das Verhalten beschreibt das Hervorwürgen bereits teilweise verdauter Beute/Futtertiere, begleitet von kräftigen Kontraktionen und Wellenbewegungen des Körpers.


          Regurgitation ist oft ein Zeichen für eine ansonsten symptomlos verlaufende Erkrankung, mangelhafte Haltungsbedingungen, Stress, zu tiefe Temperaturen, oder sie ist ein Abwehrmechanismus.


          
            

            [image: image] Ätiologie


            


            
              • Umweltbedingt: zu hohe oder zu niedrige Umgebungstemperatur, Stress während der 48 Stunden, die einer Mahlzeit folgen (Manipulation, sexuelle Aktivität, Reinigung des Terrariums, neue Artgenossen etc.), Fehlen einer Lichtperiode.


              • Ernährungsbedingt: zu voluminöse Beute, Aufnahme einer zu großen Wassermenge nach der Mahlzeit.


              • Pathologisch: bakterielle Gastritis (Aeromonas, Salmonella, kranke Beutetiere) oder virale Infektion (IBD, Paramyxovirose), parasitäre Infestation (Cryptosporidium, Monocercomonas), Oesophagitis, Stomatitis, Darmverschluss, Tumor, Granulom oder Abszess im Verdauungstrakt, Dehydratation.

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            Eine auf der Ätiologie basierende Diagnostik ist schwierig. Folgende Verfahren werden empfohlen: Koproskopie, um parasitäre Ursachen abzuklären (direkte Untersuchung oder nach Flotation), bildgebende Verfahren (Röntgenuntersuchung mit und ohne Kontrastmittel), Endoskopie des Verdauungsapparats, Ultraschall, Palpation und Untersuchen des ausgewürgten bzw. erbrochenen Futters.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Ätiologisch: Ursache behandeln, Haltungsbedingungen optimieren.


              • Die Wiederanfütterung muss schrittweise und in kleinen Portionen erfolgen.

            

          

        


        
          

          Rhinitis (kontagiöse)


          
            

            [image: image] Betroffene Arten


            Meist sind mediterrane Landschildkröten (Testudo graeca, T. hermanni) betroffen, aber auch amerikanische Wüstenschildkröten (Gopherus agassizi, G. polyphemus), die Vierzehenschildkröte (Testudo horsfieldii) und Geochelone spp.

          


          
            

            [image: image] Synonyme


            URTD (upper respiratory tract disease, Erkrankung des oberen Respirationstrakts), runny nose syndrome (laufende Nase).

          


          
            

            [image: image] Ätiologie


            


            
              • Herpesvirus-Infektion (Serotyp 1 und 2), Mykoplasmeninfektion.


              • Die Rhinitis entwickelt sich bei geschwächten oder immunsupprimierten Schildkröten durch schlechte Haltungsbedingungen (z. B. Stress, trockene Luft, hohe Staubbelastung, Zugluft), intestinale Parasiten oder Vitamin-A-Mangel.

            

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Rhinitis durch Herpesviren (Griechische Landschildkröte): seröser Nasenausfluss, Epiphora, Anorexie, rasche Abmagerung, ulzerative, dann nekrotische Stomatoglossitis.


              • Rhinitis durch Mykoplasmen: Sie kommt v. a. bei der Maurischen Landschildkröte, bei Steppen- und Breitrandschildkröten vor und macht sich ausschließlich durch serösen oder mukopurulenten Nasenausfluss bemerkbar. Sie entwickelt sich entweder sukzessiv aus einem eher chronischen Zustand oder schnell, mit Komplikationen (z. B. Pneumopathien).

            

          


          
            

            [image: image] Diagnostik


            


            
              • Klinik: Nasenausfluss, besonders wenn der Kopf in den Panzer zurückgezogen ist.


              • Herpesvirus: intranukleäre Einschlusskörperchen in den Epithelzellen der Maulhöhle, der Nasengruben und Bronchien; PCR oder ELISA-Diagnostik gibt es in Deutschland und Italien.


              • Ranavirus: häufig perakuter Verlauf, ähnelt stark dem klinischen Bild einer Herpesvirus-Infektion, auch Wasserschildkröten sind betroffen. Dia gnostik (intra vitam: PCR, post mortem: per sectionem) in Deutschland möglich.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Schlechte Haltungsbedingungen korrigieren: zu niedrige Temperatur, ungeeignete Einstreu, ungeeignete Gruppenstruktur sowie fehlende Quarantäne für Tiere, die neu in die Gruppe kommen.


              • Stimulieren der Abwehrkräfte: Entwurmen (Fenbendazol), Umgebungstemperatur erhöhen (≥ 2 °C Topt), Paramunitätsinducer, Vitamin C


              • Lokale Therapie der Infektion: tägliche Aerosoltherapie (Acetylcystein); Einsprühen von Chinolonen (Baytril® 2,5 %) oder von antibiotischen/antiphlogistischen Augentropfen (Dermamycin®) in die Nasenlöcher oder die Choanen.


              • Systemische Antibiose:


              
                • Mykoplasmenrhinitis (Testudo graeca): bevorzugt Chinolone ([image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente [Antiinfektiva, [image: image] Tab. 4.8; Anhang Reptilien]), Tetracycline (Langzeitantibiose Terramycin®), einige Makrolide (Erythromycin, Clarithromycin). Die Therapie muss mindestens 20 Tage lang und bis zum Verschwinden der Rhinitissymptome erfolgen.
              


              
                • Herpesvirusrhinitis (Testudo hermanni): Therapie durch Antibiotika wie oben; Aciclovir (Zovirax®) als Augensalbe oder Tabletten (80 mg/kg/24 h).
              

            

          

        


        
          

          Schnabelhorn (überschießendes Hornwachstum)


          
            

            [image: image] Definition


            Exzessives Wachstum der Hornscheiden (Rhinotheka) des Oberkiefers, das v. a. bei mediterranen Landschildkröten beobachtet werden kann. Dieser anormale Wuchs basiert auf einer Osteodystrophie, einem Mangel an rohfaserreicher, abrasiver Pflanzennahrung, sowie Kieferfehlstellungen infolge rachitischer, osteodystropher oder traumatischer Vorgaben.

          


          
            

            [image: image] Symptome


            Exzessives Wachstum der Rhinotheka (teilweise auch der Gnathotheka), oft im Zusammenhang mit Dysphagie.

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Chirurgische Korrektur des Überschnabels mithilfe einer kleinen abrasiven Säge bzw. eines Dremels bis zum Erlangen einer für die Art typischen Form.


              • Korrektur des Mineralienhaushalts und der Futterration der Schildkröte ([image: image] Osteofibrose).

            

          

        


        
          

          Schnauze (Verletzungen)


          
            

            [image: image] Definition


            Abrasionsverletzungen der Schnauze sind mechanischen Ursprungs und werden durch das Reiben der rostralen und nasalen Hautschuppen an den Terrarienwänden hervorgerufen. Diese Gewohnheit ist v. a. bei nicht eingewöhnten Wildfangtieren sowie bei der Unterbringung in Terrarien mit ungeeigneten, scharfkantigen Begrenzungen und Umfriedungen zu beobachten. Bei der Grünen Wasseragame (Physignathus cocincinus) kommt es aus einem permanenten Drang zur Flucht zu einer stoßbedingten Zerstörung des Schnauzengewebes, einschließlich der zugrunde liegenden Knochen, häufig mit anschließenden Nekrosen.

          


          
            

            [image: image] Symptome


            


            
              • Die rostrale Kopfpartie ist der Ausgangspunkt für eine ulzerative Entzündung.


              • Diese geht auf die Unterhaut über und wird zum Ausgangspunkt bakterieller Entzündungen: rostraler Abszess, Zahnausfall bzw. Ausfallen der frakturierten und nekrotischen knöchernen Zahnleisten, Stomatitis, Osteitis sowie Osteomyelitis mandibularis und maxillaris.

            

          


          
            

            [image: image] Therapie


            


            
              • Tägliche Applikation einer narbenbildenden, antibiotischen Salbe.


              • In schweren Fällen: Ziehen der infizierten und lockeren Zähne, chirurgisches Abtragen/Entfernen des infizierten Knochens.


              • Folgende Faktoren sind zu berücksichtigen: Stress vermeiden, Verstecke bereitstellen, keine grünen Pflanzen in Sichtweite außerhalb des Terrariums aufstellen, evtl. Terrarienscheiben verdunkeln.

            

          

        


        
          

          SCUD


          [image: image] Panzernekrosen.

        


        
          

          Stomatitis


          Stomatitiden sind bei Echsen, Schildkröten und v. a. Schlangen häufig.


          
            

            [image: image] Ätiologie


            Stomatitiden spiegeln den schlechten Allgemeinzustand, schlechte Haltungsbedingungen oder eine unterschwellige Erkrankung wider.


            


            
              • Begünstigende Faktoren:


              
                • Schlangen:

                
                  – Physiologischer Stress und geschwächte Abwehrkräfte, kombiniert mit schlechten Haltungsbedingungen: Überbesatz, zu niedrige Temperaturen, häufiges Handling, Fehlernährung, Infestation von Ophionyssus natricis.
                


                
                  – Oropharynxreizung: rezidivierende Regurgitationen, Abrasionsverletzungen der Schnauze, Bisse von Nagetieren, Verletzung nach Manipulation (orale Eingabe), Traumata durch Futter und Futtertiere, Einspießungen.
                


                
                  • Echsen:

                  
                    – Mandibuläre Deformation: Osteofibrose ([image: image] Osteofibrose), Niereninsuffizienz ([image: image] Niereninsuffizienz).
                  


                  
                    – Traumen der Schnauze (Physignathus) [image: image] Schnauze (Verletzungen).
                  


                  
                    • Schildkröten: Ende des Winterschlafs ([image: image] Hibernation (Winterruhe, Winterstarre)), Zerkauen von Grünfutter mit toxischem Saft, schlechte Haltungsbedingungen.
                  


                  • Auslösende Faktoren:


                  
                    • Begünstigende Bakterien (v. a. Aeromonas hydrophila, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella sp., Salmonella sp., Proteus sp.), physiologische Keime des Oropharynx, die im Fall einer Abwehrschwäche pathogen werden.
                  


                  
                    • Mycobacterium sp. und Herpesviren werden regelmäßig als Hauptursache bei mediterranen Schildkröten isoliert, die eine infektiöse Rhinitis haben. Als Komplikation kann eine nekrotisierende Stomatitis auftreten.
                  

                

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • Anorexie und Hypersalivation.


                  • Verschiedene Läsionen, abhängig von der Schwere und Dauer der Erkrankung: Petechien, Schleimhautödeme, Zahnfleischabszess an der Zahnbasis, ulzerierend-nekrotische Läsionen, im fortgeschrittenen Stadium Osteomyelitis, manchmal käsige, diphtheroide Beläge auf Zähnen und Gaumen.


                  • Schlangen: nekrotisierende, hämorrhagische Entzündungen der Gingiva und der Zahnleisten, assoziierte Glossitis. Häufige Komplikationen sind Brillenvereiterungen, Pneumonie und Septikämie.


                  • Schildkröten: oftmals hämorrhagische bis diphtheroid nekrotisierende oder purulente Stomatoglossitis.

                

              


              
                

                [image: image] Therapie


                


                
                  • Beginnende Symptomatik: tgl. Applikation eines Antiseptikums im OP-Bereich (Hextril®, Eludril®, 3%ige Wasserstoffperoxidlösung, Betadin®), Vitamin C, 20 mg/kg. Erhöhen der Terrarientemperatur um 2 – 3 °C.


                  • Fortgeschrittene Symptomatik (ulzerative, nekrotische Läsionen): chirurgisches Abtragen, Spülen mit physiologischer Kochsalzlösung, systemische Antibiose gegen aerobe gramnegative Keime und Anaerobier (Chinolon + Metronidazol), Vitamin C bei Schlangen (20 mg/kg). Infizierte Zähne werden gezogen, ggf, chlorhexidinhaltige Gels oder Salben auftragen (z. B. Gingisan® oder Dentisept®).

                

              

            


            
              

              Thermoregulation


              Reptilien sind nicht in der Lage ihre Körpertemperatur durch selbstständige Wärmeproduktion konstant zu halten. Sie sind poikilotherm (wechselwarm) und ektotherm: Sie entnehmen der Umwelt die Wärmeenergie, die sie benötigen.


              
                

                [image: image] Mittel der Thermoregulation


                


                
                  • Die Thermoregulation ist strikt verhaltensabhängig. Wärme ist ein „Treibstoff” für Reptilien. Sie stimuliert den basalen Metabolismus, Aktivität, Abwehrkräfte, Appetit, Verdauung, Wundheilung und Blutkreislauf. Jede Art und Gruppe hat ihre eigenen thermischen Ansprüche, abhängig vom Lebensraum und geographischen Ursprung. Der Organismus funktioniert am besten, wenn folgende Temperaturen herrschen:


                  
                    • Optimaltemperatur (Topt).
                  


                  
                    • Zone der Optimaltemperatur für die physiologische Aktivität (ZTOP, POTZ für den englischen Sprachraum).
                  


                  
                    • Zone der thermischen Neutralität (ZNT).
                  


                  • Anatomie und Physiologie: Variation der Herzfrequenz, Herz-Shunt, generalisierte oder regionale Vasodilatation (Krokodil, Riesenschildkröte).

                


                [image: image]Hibernation (Winterruhe, Winterstarre).

              

            


            
              

              Ü Übergewicht


              
                

                Übergewicht


                
                  

                  [image: image] Ätiologie


                  


                  
                    • Überfütterung, Bewegungsmangel, kein Winterschlaf.


                    • Viele Reptilien (Boidae, Echsen wie Pogona) haben kein Sättigungsgefühl.

                  

                


                
                  

                  [image: image] Symptome


                  


                  
                    • Echsen: gespanntes und zylindrisches Abdomen, Fettwulste an der Schwanzbasis, Hypertrophie der Bauchhöhlenfettpolster.


                    • Schildkröten: Axillär und inguinal wölbt sich Gewebe aus dem Panzer hervor.


                    • Schlangen: Schwierigkeiten beim Schlängeln.


                    • Komplikationen: Ovulationsschwäche und massenhafte, persistierende Follikelanbildung (Vitellogenese), fettige Leberdegeneration (Fettlebersyndrom).

                  

                


                
                  

                  [image: image] Therapie


                  


                  
                    • Kalorienzufuhr schrittweise reduzieren; das Reptil darf nicht mehr als 1 % seines Körpergewichts/Woche verlieren. Karnivore Arten: Die Anzahl der Beutetiere wird um 25 % reduziert. Herbivore Arten: ballaststoffreiche und fettarme Nahrung (Heu, Grünfutter, Früchte).


                    • Besonderheit bei karnivoren Schlangen: Eine Schlange, die 500 g wiegt, benötigt 90 kcal in 15 Tagen. Dies entspricht 1 kg Nagetiere/Jahr oder 1 Maus alle 2 Wochen.

                  


                  
                    

                    
                      

                      Protozoa


                      


                      
                        • Flagellaten: Giardia, Trichomonas, Monocercomonas, Tritrichomonas, Hexamita: Diese am häufigsten vorkommenden Kommensalen sind manchmal die Ursache einer tödlichen Enterokolitis.


                        • Ziliaten werden gut toleriert (außer Balantidium sp. [Testudo spp.]).


                        • Amöben werden meist gut toleriert und sind oft lediglich Darmpassanten (außer Entamoeba sp.).


                        
                          • Entamoeba terrapene ist für Dosenschildkröten pathogen. Durch Amöben verursachte Epizootien werden von manchen Aufzuchtstationen mit folgenden Symptomen beschrieben (z. B. Köhlerschildkröte, Geochelone carbonaria): Anorexie, hämorrhagische Gastroenteritis, manchmal plötzlicher Tod, ulzerative, nekrotische und fibrinöse Läsionen an Ileum und Zäkum. Die Infektion erfolgt direkt, Insekten (Kakerlaken) können bei der Übertragung ebenfalls eine Rolle spielen.
                        


                        
                          • Entamoeba invadens ist die Ursache für die Amöbenruhr von Schlangen (Boidae, Viperidae, Elapidae, Hydrophiidae), Waranen und immunsupprimierten Schildkröten.
                        


                        • Kokzidien: Der Umfang der Pathogenität ist noch ungeklärt, scheint aber vom Befallsgrad und der Immunkompetenz der Träger abhängig zu sein. Isospora sp. (Schildkröten, Echsen, Schlangen, Krokodilartige), Eimeria sp. (alle Reptilien), Caryospora sp. (Echsen, Schlangen). Cryptosporidium serpentis ist am stärksten pathogen: Es bewirkt bei Schlangen eine Enteritis, manchmal eine klinisch auffällige Hypertrophie und Fibrose der Magenschleimhaut. Der Infektionszyklus ist direkt. Bei Echsen wird häufig (v. a. bei Leopardgeckos) eine Kryptosporidienifektion (C. saurophilum) des Darms mit ausgeprägter Kachexie beobachtet.

                      

                    


                    
                      

                      Helminthen


                      


                      
                        • Monogene Trematoden in der Maulhöhle von Schildkröten nach Kontakt mit der Außenwelt; wenig pathogen.


                        • Digene Trematoden in der Maulhöhle von Wasserschlangen; Caudorchis, Leichriorchis, Plagiorchis, Macrodera sp.; komplexer Infektionszyklus mit zwei Zwischenwirten.


                        • Trematoden bei Landschildkröten im Dickdarm (Wildfangproblematik) mit ulzerativ-nekrotisierendem Verlauf.


                        • Zestoden: v. a. bei Waranen und Schlangen (Ophiotaenia, Bothridium). Erster Zwischenwirt: Crustacea, Ruderfußkrebse oder andere Arthropoden. Enterale und subkutane (Spargana) Cestoden sind bekannt.


                        • Nematoden: Mit etwa 600 Arten kommen sie bei Reptilien sehr häufig vor und sind potentiell pathogen. Meist werden sie jedoch, mit Ausnahme der Askariden, gut toleriert.


                        
                          • Ascaridae: 50 Arten, z. B. Ophidascaris, Polydelphis sp.; bei Schlangen direkter oder indirekter Infektionszyklus (Zwischenwirt Nager). Angusticaecum holoptera bei Schildkröten: Magen und Dünndarm, parietale Entzündung mit dem Risiko eines Darmverschlusses oder einer Perforation.
                        


                        
                          • Oxyuridae: mit 150 Arten am häufigsten, aber nur bei Massenbefällen pathogen.
                        


                        • Acanthocephalidae: Diesen fehlt ein Verdauungstrakt, sie besitzen jedoch einen Rüssel mit Dornen und ernähren sich durch Osmose. Parasiten des Dünndarms bei im Süßwasser lebenden Schildkröten (Neoechinorhynchus sp.), Magen und Darmparasiten bei Schlangen (Acanthocephalus sp.).

                      

                    

                  

                


                
                  

                  [image: image] Therapie


                  [image: image] Dosierung der wichtigsten Medikamente (antiparasitäre Medikamente,


                  [image: image] Tab. 4.11 [Anhang Reptilien]).

                

              


              
                

                Überwinterung


                [image: image]Hibernation (Winterruhe, Winterstarre).

              


              
                

                Verbrennungen


                
                  

                  [image: image] Ätiologie


                  Reptilien sind ektotherm, besitzen folglich keinen eigenen endogenen physiologischen Mechanismus der Thermoregulation, die demnach verhaltensabhängig ist. Eine kutane Schmerzempfindung, z. B. bei Kontakt mit einem heißen Gegenstand, scheint von der Schmerzempfindung abgekoppelt zu sein. Eine Schlange kann demnach so lange um eine heiße Lampe gewickelt oder ein Leguan in engem Kontakt mit einer Heizdecke bleiben, bis Verbrennungen entstehen.


                  Verbrennungen werden durch lang anhaltenden Kontakt mit einer Heizquelle (Heizstein, -kabel, -decke, -lampe etc.) hervorgerufen und entstehen durch thermische Konduktion.

                


                
                  

                  [image: image] Symptome


                  


                  
                    • Verbrennung 1. Grades: Schädigung nur der Epidermis. Erythem, Ekchymosen unter den heller gefärbten Schuppen, manchmal Blasenbildung, grau-schwärzliche Verfärbungen im Verlauf durch Anreicherung pigmenthaltiger Makrophagen.


                    • Verbrennung 2. Grades: Zerstörung der Epidermis mit mehr oder weniger schwerer Schädigung der Dermis, subkutanes Ödem, nässende Wunden.


                    • Verbrennung 3. Grades: komplette Zerstörung der Haut und seiner Gefäßversorgung.

                  

                


                
                  

                  [image: image] Therapie


                  


                  
                    • Verbrennung 1. Grades:


                    
                      • Kompressen mit kaltem Wasser (kein Eis) auf kürzlich zugezogene Verbrennungen.
                    


                    
                      • Blasen niemals anstechen.
                    


                    
                      • Reinigung und Versorgung von offenen Wunden, Auftragen einer antibiotischen Salbe.
                    


                    
                      • Das Tier in ein Terrarium setzen, das ohne Einstreu, ohne Reibefläche und einfach zu säubern ist.
                    


                    • Verbrennung 2. Grades:


                    
                      • Systemische Antibiotikatherapie (Cefalexin 20 mg/kg, Enrofloxacin 5 – 10 mg/kg).
                    


                    
                      • Bei Schock: Flüssigkeitssubstitution (0,9%ige NaCl mit 5%iger Glukoselösung: 20 – 40 ml/kg in 24 h) und unverzügliche Kortisongabe (Methylprednisolon, 5 – 10 mg/kg).
                    


                    
                      • Unterstützung der Nahrungsaufnahme (Reanimyl® 10 ml/kg/d, Critical Care® bzw. Herbivore Care® für herbivore Spezies, Bioserin® für karnivore Spezies).
                    


                    
                      • Tägliches Aufbringen eines antibiotischen Sprays (Chloramphenicol-Spray) bis zur Bildung einer gesunden Kruste.
                    


                    
                      • Ausreichende Abdeckung mit Schmerzmitteln, z. B. Finadyne®, 1 mg/kg, oder Opioide.
                    


                    • Verbrennung 3. Grades:


                    
                      • Operatives Vorgehen, Wundtoilette, evtl. Amputation.
                    


                    
                      • Antibiose, Schmerztherapie, evtl. Kortikoide, Infusionstherapie (isoton zur Nierentherapie, hypoton zur Rehydratation).
                    


                    
                      • Abdeckung und Proteinvernetzung bei flächigen Wunden, keine Salbenbehandlungen, ggf. Lysozym lokal, Gelverbände (Gelpads).
                    


                    
                      • Bei sehr großflächigen Verbrennungen 2. und 3. Grades evtl. Euthanasie aus Tierschutzgründen notwendig.
                    


                    
                      • Oberflächenverluste relativieren die Prognose quoad vitam, Narbenbildung!
                    

                  


                  [image: image] Biologische Normwerte (Referenzwerte); ([image: image] Tab. 4.7 [Anhang Reptilien]) verschiedene Heizmodelle.


                  
                    Tab. 4.7 Verschiedene Heizmodelle für Terrarien
[image: image]

                    (nach Schilliger 2004)

                  

                

              

            


            
              

              Winterruhe


              [image: image] Hibernation (Winterruhe, Winterstarre).

            


            
              

              Winterstarre


              [image: image] Hibernation (Winterruhe, Winterstarre).

            


            
              

              Zehen- und Krallenbeeinträchtigungen


              
                

                [image: image] Ätiologie


                


                
                  • Traumatisch: Bruch, Verbrennung (Heizschnüre, Heizlampen), Luxation der Zehengelenke durch grobe Behandlung, Bisse und unsachgemäße Terrarieneinrichtung oder -aufbau.


                  • Metabolisch: alimentär bedingte Osteofibrose (Deformationen und ischämische Läsionen); Gicht (Gelenkschwellung) bei Echsen und Schildkröten ([image: image] Osteofibrose, [image: image] Gicht).


                  • Umweltbedingt: Nach der Häutung können persistierende Hautreste die Phalangen abschnüren (Leguane, Geckos, Skinke, Chamäleons).


                  • Infektiös: Panaritium durch bakterielle oder Pilzinfektion des Krallenbetts (nach Biss, Traumata oder durch schmutzige bzw. feuchte Einstreu).

                

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • Unterschiedlich in Abhängigkeit von der Erkrankung.


                  • Geschwollene Gelenke (Gicht, infizierte oder sterile Arthritiden, Bissverletzungen (Iguanidae, Varanidae), Arthrosen, osteolytische Prozesse), Deformationen (Osteofibrose), farblose, ausgetrocknete oder nässende Zehen, Häutungsreste.

                

              


              
                

                [image: image] Therapie


                


                
                  • Optimierung der Haltungsbedingungen, äußerste Hygiene.


                  • Amputation, wenn eine Zehe die Sensibilität verloren hat, verhärtet und dunkel verfärbt ist.


                  • Großzügiges chirurgisches Abtragen von Panaritien; die Wunde wird offen gelassen. Tägliches Spülen mit einer lauwarmen antiseptischen Lösung bei 30 °C (Chlorhexidin). Systemische Antibiotikatherapie (z. B. Enrofloxacin [Baytril®] 5 – 10 mg/kg/24 h für 10 – 20 d).

                

              

            


            
              

              Zöliotomie


              
                

                
                  

                  
                    

                    Bei Schildkröten: Plastrotomie


                    


                    
                      • Mit einer oszillierenden Säge wird ein rechteckiges Fenster auf Höhe der abdominalen Hornschilder (v. a. bei Legenot) oder in Hufeisenform auf Höhe der abdominalen bzw. femoralen Schilder des Plastrons herausgeschnitten (beim letztgenannten Zugang wird ggf. die arterielle Versorgung der Harnblase beeinträchtigt und die Stabilität stark eingeschränkt). Das Sägeblatt wird schräg angesetzt, um eine Abschrägung nach innen zu erreichen und so beim Wiedereinsetzen des Panzerstückes zu verhindern, dass dieses in die Körperhöhle gleitet. Die Knochenplatte wird dann in physiologischer Kochsalzlösung zwischengelagert.


                      • Nun wird das Peritoneum ventral zwischen den großen Abdominalvenen und unter Schonung derselben eröffnet. Nach der Operation wird es mittels eines resorbierbaren Fadens wieder vernäht (Vicryl® 1,5).


                      • Die Knochenplatte wird wieder eingesetzt, die Stabilität durch Cerclagen gesichert. Glasfasertücher (notwendig sind mehrere Lagen), die durch Polyesterkunstkarz verklebt werden, ermöglichen den wasserdichten Verschluss der Bauchhöhle.


                      • Alternativ kann Techno vit®-Kunstharz verwendet werden, wenngleich durch die starke Erwärmung beim Aushärten Störungen bei der Einheilung auftreten können. Der Gebrauch von Glasfasertüchern ist in diesem Fall nicht notwendig.

                    

                  


                  
                    

                    Bei Echsen


                    


                    
                      • Leguane, Agamen, Warane: Inzision von ventral in der Medianen oder paramedian. Die ventrale Abdominalvene muss geschont werden. Der Verschluss der Bauchhöhle erfolgt mit nach außen gekehrten U-Heften und nicht resorbierbarem Nahtmaterial.


                      • Chamäleons: Inzision paralumbal und interkostal.

                    

                  


                  
                    

                    Bei Schlangen


                    Der Schnitt wird auf der linken Körperseite (um den Luftsack der rechten, verlängerten Lunge zu schonen) zwischen den ventralen und lateralen Schuppen oder zwischen den ersten beiden Reihen der lateralen Schuppen durchgeführt.

                  

                

              

            


            
              

              Zunge (Pathologie der Chamäleonzunge)


              
                

                [image: image] Ätiologie


                


                
                  • Metabolisch: Muskelatonie durch Mangel an Kalzium oder UV-B-Strahlung.


                  • Traumatisch: Zungenverletzung durch Insektenkutikula. Abriss des Akzeleratormuskels des Zungenbeins z. B. durch Herausschnellen der Zunge gegen eine vergitterte Oberfläche oder gegen die Zunge eines Artgenossen.


                  • Infektiös: Stomatitis, Glossitis.

                

              


              
                

                [image: image] Symptome


                


                
                  • Abhängig von der Schwere der Erkrankung: Umleitung der Zungenflugbahn beim Zielen, Zunge kann ihren Ruheplatz nach dem Einfangen der Beute nicht wieder einnehmen, Zungenatonie und Heraushängen der Zunge aus der Maulhöhle. Abbeißen möglich!


                  • Hochgradige und z. T. hämorrhagische Sialorrhö im Fall einer Stomatoglossitis.


                  • Vorverlagerung der Zunge bei bakterieller Entzündung der Zungenscheide und nachfolgenden Adhäsionen zwischen Zunge und -scheide nicht mehr möglich.

                

              


              
                

                [image: image] Therapie


                Die Therapie hängt von der Schwere des Falls ab.


                


                
                  • Zunge ist in richtiger Position und kann noch zielen: Zunge auf Verletzungen untersuchen. Kalzium injizieren (Kalziumglukonat, Calcitat®) oder mit Medikament gepuderte Insekten p. o. eingeben, angemessene UV-B-Strahlung. Das Vorsetzen von Stubenfliegen kann die Zungenfertigkeit wieder trainieren.


                  • Zungenatonie: komplette Glossektomie. Der Patient muss für den Rest seines Lebens manuell ernährt und mit Spritze getränkt werden.

                

              

            


            
              

              Anhang Reptilien


              

            


            
              

              Allgemeine Eigenschaften der Reptilien


              
                

                [image: image] Physiologische Daten


                Im Leben der Reptilien sind drei definierte Temperaturbereiche von Bedeutung:


                
                  • Die kritische Minimaltemperatur (Tmin).


                  • Die kritische Maximaltemperatur (Tmax); ihre Überschreitung führt zum Tod.


                  • Die Optimaltemperatur (Topt).

                


                Die Nieren bestehen aus mehreren tausend Nephronen und sind einfach strukturiert. Sie haben exkretorische und osmoregulatorische Funktionen. Die Henle-Schleife existiert bei Reptilien nicht, der Harn kann daher nicht wie bei Säugetieren in der Niere konzentriert werden, was wiederum einen höheren Wasserverlust zur Folge hat. Im Wasser lebende Arten haben flüssige, terrestrische Arten feste Exkremente. Bei Ersteren scheidet die Niere vor allem Ammoniak und in geringerem Maß Harnstoff aus (Ureotelie). Bei terrestrischen Arten werden vor allem Harnsäure und deren Salze (Urate) ausgeschieden (Uricotelie).


                Vorwiegend gramnegative Bakterien (Salmonella, Proteus, Aeromonas, Corynebacterium etc.) besiedeln den oropharyngealen Bereich von Reptilien. Im intestinalen Bereich setzt sich diese gramnegative Flora zu 70 % aus Enterobakterien (E. coli, Enterobacter, Salmonella, Proteus, Serratia, Shigella), zu 20 % aus Pseudomonaden (Pseudomonas, Aeromonas) und zu 10 % aus anderen Bakterienspezies (Clostridium, Welchia, Streptococcus etc.) zusammen. Diese Flora ist physiologisch. Bei einer Schwächung des Organismus kann sie jedoch pathologisch werden.

              


              
                

                [image: image] Pharmakodynamische Besonderheiten


                Es ist schwer und sogar gefährlich, Dosierung und Therapieverfahren für Säugetiere auf Reptilien anzuwenden. Die Halbwertszeit eines Moleküls kann im Organismus in Abhängigkeit folgender Faktoren beträchtlich schwanken:


                
                  • Tierart: Enrofloxacin hat z. B. bei der Amerikanischen Wüstenschildkröte (Gopherus agassizii) eine Halbwertszeit von 23 Stunden, bei der Indischen Sternschildkröte (Geochelone elegans) sind es 5 Stunden.


                  • Temperatur: Unabhängig von der Tierart hat Gentamicin eine Halbwertszeit von 29 – 50 Stunden bei 31 °C und 104 – 106 Stunden bei 24 °C. Man muss folglich die optimale Körpertemperatur kennen, bevor man ein Reptil antibiotisch behandelt.

                


                Gentamicin ist ein gutes Beispiel für nephrotoxische Antibiotika, da es eine gefährliche Nierenschädigung induzieren kann.

              


              
                

                Biologische Normwerte (Referenzwerte)


                


                
                  Tab. 4.1 Hämatologische Normwerte für die Reptilienarten, die am häufigsten in der Praxis vorgestellt werden
[image: image]

                  (nach Frye 1991, Stein 1996, Schilliger 2004)

                


                


                
                  Tab. 4.2 Tendenzen verschiedener Blutzellpopulationen der Reptilien im Verlauf verschiedener Affektionen
[image: image]

                  (nach Schilliger 2004)

                


                


                Tab. 4.3 Referenzbereiche einiger biochemischer Parameter bei Reptilien


                
                  
                    	Biochemische Parameter

                    	Referenzbereiche
                  


                  
                    	Kalzium (mg/l)

                    	52–251 (Mittelwert: 100–120)
                  


                  
                    	Phosphat (mg/l)

                    	29–98 (Mittelwert: 35–50)
                  


                  
                    	Harnsäure (mg/l)

                    	0–92 (Mittelwert: 10–60)
                  


                  
                    	Glukose (mg/dl)

                    	0,3–1,9 (Mittelwert: 0,5–1)
                  


                  
                    	Harnstoff (g/l)

                    	0,0–0,96 (Mittelwert: < 0,1)
                  


                  
                    	Kreatinin (mg/l)

                    	<10
                  


                  
                    	AST (U/l)

                    	1–640 (Mittelwert: < 250)
                  


                  
                    	ALT (U/l)

                    	5–123 (Mittelwert: < 20)
                  


                  
                    	AP (U/l)

                    	36–652 (Mittelwert: 20–150)
                  


                  
                    	GGT (U/l)

                    	0–7 (Mittelwert: 0–3)
                  


                  
                    	Gesamteiweiß (g/l)

                    	30–80 (Mittelwert: 35–65)
                  


                  
                    	Albumin (g/l)

                    	8–170 (Mittelwert: 10–35)
                  


                  
                    	CK(U/I)

                    	27–2731 (Mittelwert: 50–400)
                  


                  
                    	LDH (U/l)

                    	15–591 (Mittelwert: 50–350)
                  


                  
                    	Gallensäuren (μmol/l)

                    	< 60–100 (?)
                  


                  
                    	Ammoniak (μmol/l)

                    	< 120 (?)
                  


                  
                    	Triglyceride (mmol/l)

                    	?

                    0,6–5,4
                  


                  
                    	Cholesterol (g/l)

                    	0,1–2,5 (Mittelwert: 1–1,4)
                  


                  
                    	Natrium (mmol/l)

                    	111–192 (Mittelwert: 120–170)
                  


                  
                    	Kalium (mmol/l)

                    	1,3–7,9 (Mittelwert: 3–6)
                  


                  
                    	Chlorid (mmol/l)

                    	76–149 (Mittelwert: 100–150)
                  

                


                (nach Frye 1991; Stein 1996; Campbell 1996; Divers 1997, 2000; Beynon, Cooper, Lawton 1992; Innis 2000; Schilliger 2004)


                


                
                  Tab. 4.5 Optimale Umgebungsluftfeuchte für Reptilien
[image: image]

                  (nach Frye 1991, Schilliger 2004)

                


                

              


              
                

                Blutprobennahme


                
                  

                  
                    

                    
                      

                      Echsen


                      


                      
                        • Ventrale Schwanzvene.


                        • Ventrale Abdominalvene.

                      

                    


                    
                      

                      Schlangen


                      


                      
                        • Ventrale Schwanzvene.


                        • Kardiozentese.

                      

                    


                    
                      

                      Schildkröten


                      


                      
                        • Rechte Jugularvene.


                        • Subnuchaler Venenplexus.


                        • Ventrale Schwanzvene.


                        • Dorsale Schwanzarterie.


                        • Kardiozentese.


                        • Armvene.

                      

                    


                    
                      

                      Krokodilartige


                      


                      
                        • Postokzipitaler Venenplexus.


                        • Ventrale Schwanzvene.

                      

                    

                  

                

              


              
                

                Fixation


                
                  

                  
                    

                    
                      

                      Schlangen


                      Die Fixation wird in den Tagen vor der Häutung nicht empfohlen. Sollten vor dem Patienten Nager oder Kaninchen behandelt worden sein, müssen die Hände aus olfaktorischen Gründen gut gewaschen werden. Die Tiere müssen aufgewärmt werden, wenn sie kalt sind.


                      Kleine Schlangen: am Hinterkopf, zwischen Daumen (dorsal) und Zeigefinger (ventral); die andere Hand unterstützt den Körper. Wegen des Risikos eines zervikalen Traumas darf nicht fest zugedrückt werden. Man kann die Schlange auch von einer Hand auf die andere gleiten lassen.


                      Große Schlangen: sicherstellen, dass der Kopf (s. o. „kleine Schlangen”), der vordere Körper, die Mitte des Körpers und der Schwanz gut fixiert sind. Manchmal sind zwei oder drei Personen notwendig.


                      Giftschlangen: Sie sind giftig, egal, ob sie gesund oder krank sind. Ausreichende Erfahrung sowie spezielles Handwerkszeug sind unumgänglich: Benötigt werden ein Greifer oder eine ausziehbare Zange, eine Metallstange und eine durchsichtige Röhre. Grundvoraussetzung ist auch die Fertigkeit, den Kopf zwischen Daumen und Zeigefinger fixieren zu können.

                    


                    
                      

                      Echsen


                      Echsen dürfen niemals am Schwanz hochgenommen werden.


                      Große Echsen: Die Vordergliedmaßen werden nach hinten gegen die Thoraxwand, die Hintergliedmaßen gegen den Schwanz gehalten. Die Augen des Grünen Leguans und anderer Großechsen werden mit einem nicht klebenden Band verdeckt (z. B. Vetrap®). Dieses behindert die Sicht und bewirkt eine durch den Vagusreflex bedingte Bradykardie.


                      Kleine Echsen: Der Kopf wird zwischen Daumen und Zeigefinger gehalten, die Handfläche umgibt den Körper des Reptils.


                      Giftige Echsen: Giftig sind die Skorpion-Krustenechse und die Gila-Krustenechse. Die Fixation wird wie bei den großen Echsen durchgeführt.

                    


                    
                      

                      Schildkröten


                      Landschildkröten: Der Panzer wird mit bloßen Händen von beiden Seiten gehalten und kann auf einem Sockel platziert werden, um unerwünschte Fortbewegungen zu vermeiden. Der Kopf kann durch das Beugen nach unten und durch plötzlichen Druck auf die Hintergliedmaßen aus dem Panzer hervorgeholt werden. Vorsicht: Eine plötzliche Retraktion kann v. a. bei großen Arten zu einem Fingerbruch führen.


                      Dosen-, Scharnierschildkröten: Die Fixation ist identisch, jedoch wird die Untersuchung durch das Plastrongelenk erschwert.


                      Wasserschildkröten: Beim Handling von vermeintlich aggressiven Arten (Weichschildkröten, Schnappschildkröten, Geierschildkröten) werden Bisse vermieden, wenn man das Tier in ein Stück Stoff oder einen Stift beißen lässt. Um Kratzverletzungen vorzubeugen, hält man die Schildkröte vertikal: Daumen auf den Plastron, Zeigefinger auf den Rückenpanzer. Alternativ werden die Hintergliedmaßen in die Fossa inguinofemoralis gedrückt.

                    

                  

                

              


              
                

                Verabreichung der Medikamente


                
                  

                  
                    

                    Oral


                    


                    
                      • Zusammen mit der Nahrung (insektenfressende Echsen: Grillen; Echsen und herbivore Schildkröten: Salat und andere Rohkost).


                      • Im Beutetier (karnivore Schlangen: Nager).


                      • Einbringen in den Ösophagus mithilfe einer Pinzette (Tabletten) oder einer Spritze (flüssige Arznei). Schlangen und Schildkröten haben keinen Schluckreflex.


                      • Via Magenschlundsonde:


                      
                        • Die Sonde muss über die Länge von ⅓ Schnauzen-Kloaken-Länge geschoben werden (Schlangen). Der Ösophagus von Schlangen kann leicht perforiert werden.
                      


                      
                        • Die Sonde muss über die Länge von der Schnauze bis zu den Pektoral-/Abdominalschildern des Plastrons geschoben werden (Schildkröten). Die Applikation muss langsam erfolgen, um eine Regurgitation, Aspiration und anschließende Pneumopathie durch das Arzneimittel zu vermeiden.
                      


                      • Via Sonde nach Pharyngostomie:


                      
                        • Bei Schildkröten, linksseitige Halsmitte.
                      


                      
                        • Das distale Ende wird am Rücken fixiert.
                      

                    

                  


                  
                    

                    Parenteral


                    


                    
                      • Intramuskuläre Injektion:


                      
                        • Muskulatur paravertebral (Schlangen, Echsen, Krokodilartige).
                      


                      
                        • Musculus biceps und triceps brachii (Echsen, Krokodilartige).
                      


                      
                        • Musculus pectoralis (Schildkröten).
                      


                      • Subkutane Injektion:


                      
                        • Hautfalte am Rumpfansatz der Vordergliedmaßen (Schildkröten).
                      


                      
                        • Längsfalte der Haut hinter den Schultern (Echsen).
                      


                      • Intravenöse Injektion:


                      
                        • Jugularvene (Schildkröten).
                      


                      
                        • Ventrale Schwanzvene (Schlangen, Echsen, Krokodilartige).
                      


                      
                        • Subnuchaler Venenplexus (Schildkröten).
                      


                      
                        • Dorsale Schwanzvene (Schildkröten).
                      


                      
                        • Herz (Schlangen).
                      


                      
                        • Postokzipitaler Venenplexus (Krokodilartige).
                      


                      • Injektion in die Bauchhöhle:


                      
                        • linke Fossa inguinofemoralis (Schildkröten).
                      


                      
                        • Ventral; lateral der ventralen Abdominalvene.
                      


                      
                        • Ventral; letztes Körperdrittel zwischen der 1. und 2. lateralen Schuppenreihe.
                      


                      • Intraossäre Injektion:


                      
                        • Tibiaplateau, Fossa subtrochanterica des Femurs (nur bei sehr großen Tieren möglich).
                      


                      
                        • Verbindungsbereich Plastron-Carapax (Brücke), auf Höhe der Inguinalfalte.
                      

                    

                  

                

              


              
                

                Dosierung der wichtigsten Medikamente


                


                
                Tab. 4.9 Desinfektionsmittel
[image: image]


                
                Tab. 4.10 Antimykotika
[image: image]


                


                
                  Tab. 4.12 Andere wichtige Medikamente


                  [image: image]


                  [image: image]


                  [image: image]


                  [image: image]


                  [image: image]


                  (!) 70–75% des KGW der Reptilien sind Wasser, davon 45–60% extrazellulär. Im Gegensatz zum intrazellulären Raum ist der extrazelluläre Raum Na-reich und K-arm. Die Plasmaosmolarität ist isoton zu einer 0,8%igen Salinelösung. Das gelöste NaCI (9%) ist demnach hyperton.

                  Bei Reptilien ist die extrazelluläre Dehydratation mit Na-Überschuss durch Flüssigkeitsverlust am häufigsten. Eine Therapie erfolgt durch hypotone Flüssigkeitssubstitution (z. B. 9%ige NaCI-Lösung und 5%ige Glukoselösung zu gleichen Teilen).

                  Vor der Applikation wird die Infusion Immer auf 30 °C erwärmt und dann i.v., i.p. bzw. p.o. verabreicht. Die Dosierung beträgt 25 ml/kg/24 h, wobei 1,4 ml/kg/h nicht überschritten werden sollen.
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wm) Hamster
TmgmiWaser  po. Meerschweinchen
0smgniWaser  po Maus
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B im B 2 e
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Ethylenglykol Combinion su neparneres Bt tranol 55 mlg sl e
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Tachyproe) ose: .. oderip.
« Neurlogische Stérungen (Depression, Koma,
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3¢
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tErungen, Polneurtsstark rythematase Derma- 10-15 mi 2ujeder vorstehend
tose, Alopeze subkutane Hamrrhagien, Mydria- genamnten Dasis
sis Homheutlers

Antikoagulanzien HamorhagischesSyndrom (nultple subkutane @ L= Frischblut(17p), VieminK, 5 molkgé iber
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Leber vorder 96 )
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Hund * Notfall: 1,65%ige Natru-

sufatosung au Basisvon
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Jewel 4h 5 wiederholen, Vit
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beider Katze,ab b hin 2u Kom und Tod, beschleunigte Atmung und i

Somggbein  Hypertrermie

Hurd.
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Amprolom CheviKok® (M. Kambinatons- 1 mlWesser, 5~ d lang po. Kokaiden
prepert)
Dideauil® Vecoran® (1) suspension 1 ppm ins Fter po. Kokaiden
Suffadimethorin®  Retardor® (M) Suspersion 50mglkgenTeg 1, damn po. Kokaiden
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Praparate ugelssen

Inhalationsanssthetika

Halothan n Deutschland keine  3—4% zur Induktion = =
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Carprofen G, 4mglg/i2-26h po. NSAID;be Gasti oder Enteis vorsichtg

anwenden
Fentany! i HAL 02mikg im. =

Flunixin i VM. 0,5-2mghkg/12-24h im —





OEBPS/Images/B9783437584602500107_cetable12.png
Amphotericn®

Chiotheidin
Clatriazol
Fiuconazol
traconazo

Ketoconazol

Malachitgrin
Miconazol
Thiabendazol

Tolnaftat

05-1mylg24-72hix,
ip. x 14280

Salinelbsung: 5 mg/150 mi,Besprihen
12k x7d

0,05%ige wassrige Losung

Lokel

5mgkg24hp.o.

20 mglkgr24 hpeo.

15-30mgkg24h po. x2-4
Wochen

0,15 mglimWasserbad 1 h x 14

Lokel
50 mgkgi24 hp.o. x 2Wochen

9%ige Creme, lokal

Asperiloe (angsame Adrini
staton.v)

Nephrotadsch (Kombiation mit
Keloconazol magiich)
Pneumonien

Echsen (Dematophyter]
Alle Arten (Dematophyten)
Echsen (Dematophyten)

Echsen (nach 3 6 therapeutische
Plasmakonzentration fr 6 d)
Kombination mit Aniiotka
oder Tribendezol maglch
Sehrlebertaisch
Dematophyten

AllArten

cilddten (Dermatis,
Pncumarien)

Kombinaton mit Ketoconzzol
mégich

Alle Arten (Dermatophyten)





OEBPS/Images/B9783437584602500090_cetable22b.png
Ketoprofen

Meperidin
Meloricam

Morghin
Pentazocin

Phenyibutazon

Romefen® PR 10%
Injektonsiosung, div.
H.M.Tabetten

I Deutschland keine:
Praparate zugelassen
Metacam®

i HAL

Pentacarinat® (M)
Tockensubstanz
i VM.

1 mgikg4h

amghg

0,1mgikg 1.Tag,
danach 0,05 mglkg

05-2mglkg2-6h
5-10mglkgis-12h

100 mghkg

po.

NSAID Be Gasti oderEnteits vorsiht
anwenden.

NSAID; b Gastii oder Enteiis vorsichtg
anwenden.





OEBPS/Images/B9783437584602500107_cetable11.png
Chiothexidin Lokele Anviendung der0,05%igen  All Arten (Hautdesifektion,
wassrigen Lasung Stomatis)
30%ige wassige Losung Echsen (Parodonics Spillen
von Zahrfischaschen)
10%ige wassrige Losung: Benetzen  Schildkrten (infektonen des
1 12h bei 27-30°C Carapr)

Poidon-od (Betadn®,  Lokele Anwendung er 0,05%igen oder Al Aren
Betaisodona®) 0,005%igen Losung <1 h alle 1224 h





OEBPS/Images/B9783437584602500107_cetable10.png
5155 S T

Arten des tropischen Korigsbos, Kanigspython, Grner Leguzn,  80-90

Regenwaldes Bergchamalean, Wasseragame etc.

‘Wastenbewohnende Arten  Leopardgecko, Bartagame, Domschiarz 50
agamectc.

Arten dergemaBigten  Blauzungenskinke, mediterrane Landschid- 6075

&

krdten, Dosenschildkréten, Knigsnattern, etc.





OEBPS/Images/B9783437584602500089_cetable33.png
Herzfrequenz
Pwelle

PRintenall
QRS Komplex

Qrntenall
el
Elektrische Achse (Frontalebene)

Dater
amgltude

Dauer

Dauer

Ampltude der R-Welle
Dauer

amgltude

198-330/min.

001-0055
004-0,12mV.
004-0,085
002-0065
003-0,04my.
008-0,165
005-0,017mV
431480





OEBPS/Images/B9783437584602500090_u3-01-9783437584602.jpg





OEBPS/Images/B9783437584602500107_cetable5.png
Chioroquin
Dimeticazol

Metrondazal

Nitrofurazon
Quinacin

Spiramycin

Sulfaiazin

Sulfadimethosin

Sulfaimidin
Sulfamethazin

Sulfamethory-

dizzin
Sulfaquinasaiin

Timethoprim-Sul-
fonamid-Kombi-
nationen

35125 mghkgi4sh

100 mgikg 215 doder 40 mg/

kgi28h x5-74
2x 25-50mglkg,dam 3¢
Therapiepause

25 125-250 mgig, dam
2Wochen Therapiepause

50 mglkg/24 b, dam 3-5d
Therapiepause

35 40-60mglkg,damn 1-2
Wochen Therapiepause.

25 40-200 mglkg, dann
2Wochen Therapiepause

255mgikg
20-100 mglkglash x2-3
Wochen

160 mglkgr24 h x 10d

25-50 mglkg/24 h 3 Wochen

90 mikg am 1.4, dan 45 mg/
kg x 5~ 10d oder 2 x 50 mgkg,
dann 8 Wochen Therapiepause.

03-0,6mgkgi2ah x 10
75 mglkg/24 h x 7 doder
S0mgikg/24 h x 34,3 dPause,
3 dTherapie

25mgkg2sh x7-216

50 mgikg/24 h x 34,3 dPause,
3 dTherapie

1,675 mokg, dam 40 mg/
kg2eh x5-7d
30mgkg24h x7d
30mgikg/24 h x 24, dann
15mglgieh x5-14d

po.

popo.

po.
po.

po.

po.

po.

po.

schidkaoten (Hamatozoon)
Schlangen (Fiagelle, Amaben)

AlleArten
Alle Arten (Ameben)
schidten
Chamaleons

Geckos Tichomanaden)
(Lasionen der Augen 40 mg/ig,
.. Lasinen 200 mgkg)

Ale Arten (Koiidien)

Alle Arten (Hametozoon)

Sclangen (Kyptsperiden,
Kinsche Symptame und 2sten,
aber keine volstanige lmi-
rierung)

Sclangen, Echsen nephrc-
osch)

Knptosporicien > 2 Monate
Koiden rephotorsch)
Knptosporicien > 2 Monate
DieTherapie muss bis zum vol-
standigen Verschinden der
Kokaidien aus dem Kot erflgen
Allearen (ko)
AlleAren (ki)

Schlangen (Kokzdien)
Alle Arten (Koizidien)

Alle Arten (Kokzidien)

Alle Arten (Koidien)
Therapeerfolg gegen Kypto-
sporiden muss geprit werden
Kokzidien





OEBPS/Images/B9783437584602500107_cetable6.png
Narkos
‘Acepromazin

Chlorpromazin

Diazepam

Glycopyrolat

Midazolam

Ketamin

0,1-0,5mghkg

10mgikg
02-05mghg

25mgig

0,01 mgikg

2mghg

Schidkidten: 20-60 mglkg
Echsen: 2030 mgikg
Sehlangen 2060 marke

Narkoseprémesikation kombinert mit Keamin
Wikt nict bei der Gewshiichen Srumpfoandrater
(Thamnophis il

Narkoseprémedikaton kombinet mit Barbituraten
beiSchdhadten

Scilkroten, Schengen

In Kambination it Ketain als Mustelelaxans
Leguane(redurert Angst und Aggresson)
Wirkungsverstérkung mit vermectin- ik der
Intaication

Vertinget ie Sekreton im Respiatonstaktindizrt
beischerer und lang anltender Bradykerdie
Groferer Efektals Atropin

Narkoseprémesikaton kombinert it Ketamin

Sedation beiSchidistten (Foride-Schidircte: Nriose-
einlitung 5,5 min, Dauer 82 min, Aufwachen 40 mi),
goBe ndividuelle Untersciede

Sedation (Nerkoseciletung 30 min, Aufwachen 24 )
Sedation, Ergebnis unteschedich

Sedation (Narkosezinleitung 30 min, Aufwachen 2-48 )
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Ganuozyten  Heterophle (%) 11-40 5-20 445 30-85
Eosinophile (%) 1-20 -3 130 0-2
Basophle (%) 1-8 225 -1z 14
ymphozyten (3) 30-55 2-50 370 40-65
Nonozyten (%) -9 25 2-30  Aswrophie: 15-25

Monozyten 1-4





OEBPS/Images/B9783437584602500107_cetable2a.png
Kamivore Was-
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2u50% Feishnah-
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Schnecken,Gefilgel-
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Fomplete Bevetiers
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Eingeweiden
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oder getrocknete Gamelen
fitter; unginstigstauch
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vorwiegend komplete:
Beutetere

Nager, Kaninchen, Hiner,
Si-oder Seefische
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Vergiftungen  Crimidn Blutgerinung, Butils, Vit B,:30 mgikg v
Organophosphate:  Blutchemie Atzopin: 10 mglkg/20 .
Atemnat iv
sl EDTA 100 mo/kg p.o.iber
5¢
Kokzdienvirksame Futteruntersuching
lonophore: Gehimacem,
Verdauungsstorungen
Echte Epilepsic Ausschluss anderer Diazepam: 1-2 mokg,
Ursachen,Vorkommen 1 xgl i, im
ist nicht bewiesen
Herz Kreislauf Kollaps Auskultaton, EKG Etefin 05-2mgfkgs.c,
i, v, NaCUGlukose-
nfusionen
Neoplasien des ZNS Réntgen, CT, MRT, Chiurgsch, sofem maglich
Lumbalpunicion

Gastrointestinale Obstruktionen  Rénigenaufnahmen ces  Chirrgie, Ringer/Glukose-
‘Abcomens,Kontsastittel  nfusionen
aunahmen, Butbid,
Blutchemie
Starke Schmerzen = Analgetica
Stress, Schockeustand - Diazepam: 1-5 mgikg
Agonie — —





OEBPS/Images/B9783437584602500077_f1-06-9783437584602.jpg
Ataxie
(Hypermatrio — Astasie - Koordinationssiorung)

/\

‘Symmetisch Asymmetrisch
Normale Kopfhaitung Geneigte Kopfhaltung
‘Gekrummiar Korper.
Nystagmus.
Propriozeptionsdefizit
Vorhanden Nichtvorhanden
Propriozeptions- + Pendelnystagmus = Ausfalder + Homer-Syndrom
ozt ~Zitem Himnervenpaare . Dofiit des.
Parese + Hypermetrie Viund Vil Himnervenpaars VIl
Spinale Zorebollare  Zentralo vestbulare  Periphere vestibulire

Ataxie “Ataxie ‘Ataxie “iaxie
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Chinchilla 45
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Kaninchen
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Volumen des abgesetzten Harns  Grenzen
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Klinische Symptome | Verdachtsdiagnose | Erganzende Behandlung
Untersuchungen | e nach Fall)

UbermaBiges Wachstum Malokkusion der  — Kirzen, Extrakfion
derSchneidezshne  Schneideziine. der Schneicezahne.
Ptylismus Malokkiusionder~ Untersuchung mit em  Zahne kizen,
Backenzahe, Otoskopund unter  Zahnextrakion
Zungenverietzing  Narkose, Rénigen-
auinahmen
Schuellung m Gesicht  Bukkodentaler Abszess  Réntgenaufiahmen  Abszessbehanclung,
Zahnexrakion
Epiphor (Tanenfluss)  Zehmwurzelinfektion,  Einfache Réntgen-  Zahnextrakson,
nasalakrinle auinahmen, Dakryo-  Sondieren des Trnen-
Kompression 2ystographie Nasen-Kanals
Nasenausfuss Zahinfekton Rontgenaufnahmen  Zahnextrakion
Sondieren des Tanen-
Nasen-Kanals
Exophthalmus Retrobulbirer Abszess  Réntgenaufnahmen,  Zahnextrakton,
Echographie des Auges,  Enuileation
Tomodersitographie,

MRT
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1.Vorbericht erheben
2. Ruigstellung V.a.bei lebhaften Tieren

bei Bedar Secierung mit scfuran

3. Untersuchung aus der Entfernung
4. Untersuchung aus der Nahe ~ Dirckt
Indirekt (0toskop)

5. Réntgenuntersuchung  Aufnahme von der Seite Interprtation: Suche nach
« Melokklusion der Schneidezshne

MelokKlusion er Sackenzahne
Abszess imWelchgenebe:
Mandibularer Abszess

osiis

Wurzeinfektion

Wichti: Lokalisation de nfecton
Grenzen: Uberlagerung der rechten
und linken Zahnstrukturen
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{UbermaBiges Wachstum der Schneidezihne Appetiverlust
Schwierigkeiten beim Fressen
Verdnderungen der Gesichtskontur Am Ventrarand der Mandibula
Autder Mandibula
In der etrobulbiren Region
Gewichtsverlust Pralismus
Pyodemits an Kinn und Hals
Chronische Diartha
lateraler Tranenfluss, serds oder mukopurulent
Konjunktivitis:
Uni- oder

Uni- oder

lateraler Ausfluss
Exophthalmus.
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Insulinom; ie Dosis kenn schittweise auf 4 mg/

Predhison i HM. 025-mghkgauf 2x1g. po.
kg724 h etheht werden, fals eforderlic; el
Kombination mit Diazosid Dosis vrringern
1-2mghg2eh sc,im Insulinom, zur ehandlung einer hypaglykami-
schen Krise
1 mgikg/12-24h po. > Lymphom®
Trlostzn Veto/® (V1) Hart- 6 mglkgi24h po. Nebennierentumor, Hemmung der Steradsyn-
kapsein these, unterschiedliche Ergebnisse

Vincistin div HM, B i > Lymphom®
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Ordnung der Siphonaptera (Flohe)

Familie Lateinischer Artname  Wirt
Pulicidae Puleiritans Meerschueinchen
Crenocephalices e Kaninchen, Meerschweinchen,
andere Nager
Crenocephices canis Kaninchen, Meerschweinchen,
andere Nager
nopsyl cheopis Ratten, Mause, Hamster
Leptopsyllidae. Leptopsylus musculi Mause
Ceratophylidae Spilpsyllus cunicul Kaninchen (Dbertragerder Mysomatose)
Nosopsylls fasciatus Ratte (Zwischenirt von Hymenolepis sp)
Ordnung der Phiraptera (Liuse), Unterordnung der Anoploura (Stechisuse)
Hematopinidae Haemodipsus ventricosus Kaninchen
Pollex st Mause
Polplex spinulose Ratten
Neohaematopinus sp. Homchen
Ordnung der Phiraptera (Liuse), Unterordnung der Amblycera (Haarlinge)
Gyropidae Giricola porcli Meerschueinchen
Gyropus ovalls Meerschweinchen
Menoponidae Trinenopon hispidum Meerschweinchen
Trmenopon sp. Chinchilas
Ordnung der Diptera
Culicidae Aedes sp, Culexsp. Keninchen
(stechmacken)
Ceratopogonidae  Culicoides sp. Keninchen
(Gnitzen)
Simulidae Simulum s, Keninchen
(Kriebelmicken)
Calliphoridac. . Kaninchen, Nager
(schmeiBfiiegen) Callphora sp. Kaninchen, Nager
Muscidae. Stomonys sp, Muscasp.  Kaninchen
(Echte Fliegen)
Milben
Astigmata, Unterordnung der Acari
Sarcoptida Sarcoptes scabiei Keninchen, Meerschieinchen, Hamster,
Mase,andere Nager
Notoedres cati Kaninchen, Meerschweinchen, Hamster
Notoedres cunicul Kaninchen, Praichunde

Notoedres muris Ratten, Mause, Meerschweinchen
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Akarizide und Insektizide

Wirkstoff  Verabreichungsweg

(Praparat)

Amitzaz) Bader, Losonen 0,025%ig,

(Ectoder®) 1 xWoche iber 4 Wochen
0,5%ige Losung zur Hlfe mit
Propylenglyko und Wasser verdin-
nen, | xiWoche iber 3 Wochen

Fiproni? Zum Einsprithen

emectin 02-05mgkgp.o, 5., Spaton

(Ivomect)

Selamectin 15mgfegals Spaton, all 156

(Sronghold®)

Imdacoprid 10 mgikg alsSpot-on,ale 104

(Advantage®)

Lufenuron 60mgigpeo.

(Program®)

Moddectn 2,5 mgegals Spoton

Bemerkungen

= ilben (Sarcaptes scabie Notoscres ct)

« Pseudolate (srophorus giobus
Cheyitiela arasitvorar)

- Lae

« Ohaude beim Karinchen
(Psooptes cuic)

« Potentil taschbeim Kaninche,
Chincila und bei Kieinager

= Nicht anvenden be Jungteren

= Tosch bein Kannchen (neurlogiche
storungen)

= Nichtanwenden bei Nager

Milben, reudokritze, Ohrude beim

Kaninchen, Lause

= Fehe,Lause, hvrude beim Kaninchen,
Milben, reudolratze

- Gute Vermagichheit, manchmal vordber-
gehende Hautrotung

- Fehe

* G Veruagichkeit

« Flahe (Kinchen Nager)

- Gue Veruagichkeit

= Manchmal vribergehende Appettosigct

Milben, Peudolitze, Demodiose,

Ohraude bem Karinchen

Griseofuin 2025 mglkgidp.o.
iiber 36 Wochen
Ketoconazol 10 mgfkgid p.o. ber 3Wochen

Amphotericn 8% 1 mgikgiv/24h

Enlconazol 1:50vercinnt, alle 4,
(Imaverof 45ehandlungen

Lufenuron 60mgikgp.o,3xin 15-tigigen
(Progem®)  Inzenallen

o itVorsicrt 2 getrauchen
@2 Eispriten
 Potenciell tosch.

= Dematophyten

= Gefahrich beim Meerschweinchen
(Enteropathien)

« Kontaindiert el ragenden Weibchen
(teratogen)

Dermatophyten, Hefen

= Schwere Plzinektionen beim Kaninchen

= Nephrotoxischund hepatotoxisch

= Dematophyten

« it lauwarmen Wasser verdnen,
Tier mitwarmem Handtuch arocknen

 Dematophyten

 Sehr gute Vertragichkett und gute
Wirksamkeit
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0T in °C, | OTM
Tag Nacht

Schlangen  Kenigsdoa Boa constrctor AT
Korigspython Python regius 535 21-3
Tigerpythan Python molurus 2 2-m
Kornatter Elaphe qutiate 328 18-
Korigsnatier Lampropelts sp. 530 20-2

Echsen Griner Leguan Iguana guana. 232 19-2
Leopardgecko Eublepharis macue-  25-29 19-25
Taggecko Phelsuma sp. B30 2-u
Jemenchamsleon Chamaeleo calpptatus 2532 18-20
Bartagame Pogonaviticeps  29-35  20-23
Grine Wasseragame Physignathus %-3 -2
Warane. Varanus sp. 231 3%

Schildkraten  Maurische Landschldkrate  Testudo graeca %32 121
Griechische Landschidhrote  Testudo hermanni  24-30  15-21
Carolna Dosenschildrite  Terpenecarolina  26-32 21
Schnappschididte Chelpdraserpentina 2628 21
Tropfenschidhrate Cemmysquttats~ 26-28 18-21

Krokodilartige  Krokodilksiman Caimen crocodilus~ 25-35  20-25
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Kamivore Nagetiere (Mause,  ImDurch- U Bissveletzungen zu ver-
Schlangen, Ratte) Hasen,  schnitt  meiden, slfen Beutetere
die an Land vgel T xiWoche  fich getotet sein; auf-
leben getaute Beute vefitter
Fischfressende Fische garze Fische, 12 xMWo- _Tiegefrorenen oder thi-
Wasser- Nerodia etc.  Regemwimes, che aminasereichen Fisch
schlangen Amghiien vermeiden

(> Hypovitaminose 8,)

Eierfressende  Dasypelssp. Eir 1-2MWo-  Mbglcstkeine Wachteleer
Schlangen e
Hebivore  Griner  Grimpfanzen,  Toladlbi  Lowenzahmbidte Krese,
Echsen Legwen  euerund ke, tum Feldlat, Endensal,
Luzeme und Getreide Feigen, K, Orangen,
(equarfuten) Papayas
Insekten- Chamaleons,  Grlen, He- 1 Fitenung! Vor den Mahieiten ie
fressende  Gedos,  scvecken Gras-  Tegund  Insekten mit Kelgumpuder
Echsen Physignathus _ hipfer Wechsmotten, fei ek bestreuen
atc Schmetieinge,  teniagd
Fiegen, Mehhwirmer  walvend
cesTages
Kamivore  Warne  NagerKaninchen,  1-3xMo- U Bisveretzingenzu
Echsen iy, nsekten e verneiden, solten Beute-
(ungiereund it risch gttt s
ene Warane) aufgetaute Bete vertem
Ommivore  Pogona,  Insekten, Nager,  Insktenad Vor den Mahlzcten die
Echsen groeSkinke  Phanzen (Pogone),  iitum; Beu-Insekien it alzumpuder
atc spedelesBat  tetere  besreuen
agementuter -3
e
Hebivore  Testidosp  Gringfanzen,  Adfitm  Nichtausschliedich Salat
autr (80%) und e Heu,Stron, Lowen-
Frichte (10%), zahn, Brokkol, Endivien,
pile, Heu Spinat Mangold, Krese,

petesie Rubenbltte;,
Luzemehey, Hibiskusbliten
und -bltter;Schildkrten
mégen fote und gelbe.
Nehrungsmitel 2 xWoche
mit inem Vitamin-Mineral-
Praparat ergénzen
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Installations-
hinwei

Heizschnire  fonduktion Risiko von schvieren Verbren-  Unterdem Tera-
nungen verschiedener Art Hitze  rium, das et auf
wird oft unerschitzt. Lestensteht

Hezdecken  Konduktion Risiko von Verbrennungen ven- ~ Gefah, cine 2u
‘3l Risiko von Kotsteinen auf-  Klene Heizdecke 2u
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