Infektionserkrankungen

Infektionskrankheiten des Hundes

1. Bakteriell
· Septikämie

· Salmonellose ( S.typhimurium, typhi, enteritidis )

· Campylobacter jejuni, coli, upsaliensis

· ETEC, EPEC, STEC, EIEC, EAggEC

· Brucellose ( Br. Abortus, suis, mellitensis, canis )

· Listeriose ( L.monocytogenes )

· Botulismus ( Clostridium botulinum )

· Enterotoxämie ( Cl.perfringens )

· Tetanus ( Cl.tetanie )

· Tuberkulose

· Leptospirose ( L.canicola, icterohaemorrhagiae, grippotyphosa, pomona )

· Borelliose (B.burgdorferi)

· Chlamydia psittaci

2.  Rickettsiosen:
· Ehrlichiose ( E.canis )

· Salmon disease ( Neorickettsiose, heute mehr Psittakose/Lymphogranuloma-Komplex )

· Hämobartonellose ( H.canis/H.felis )

· Katzenpneumonie ( Chlamydophila felis )

· Rickettsiose ( Coxiella burnetti )

3.  Viral:
· Hundestaupe ( Paramyxovirus, Morbilliviridae )

· Hepatitis contagiosa canis = Hcc ( canines Adenovirus-1 )

· Zwingerhusten = canine Laryngotracheitis, infektiöse Tracheobronchitis ( Faktorenerkrankung mit Bordetellen, Pasteurellen, Parainfluenza-2, Reoviren, canines Adenovirus-2, canines Herpesvirus )

· Parvovirose = Panleukopenie der Hunde ( canines Parvovirus CPV )

· Corona-Enteritis

· Herpesvirus-Infektion des Hundes = infektiöses Welpensterben

· Tollwut

· Aujetzky´sche Krankheit

4.  Protozoen:
· Toxoplasmose

· Babesiose

· Leishmaniose

· Kokzidiose

· Trypanosomiasis

5.  sonstige, Mykosen:
· Nocardiose

· Kryptokokkose

· Histoplasmose

· Aktinomykose

· Blastomykose

· Aspergillose

Salmonellose
Erreger

· Salmonellen

· gramnegative, bewegliche, begeißelte Stäbchen

· z.T. intrazelluläre Vermehrung

· Beim Hund kommen vor: Salmonella enterica ssp. enterica serovar         

· thypimurium dublin

· infantis

· enteritidis

· parathypi B

· heidelberg

· opportunistische Krankheitserreger beim Hund

· latent infizierte Hunde scheiden Salmonellen nur unregelmäßig und in kleinen Mengen aus

Epidemiologie und Pathogenese

· Infektionsquellen

· ungekochte Fleischabfälle

· Abwasser, Fäkalien anderer Lebewesen/Hunde (Koprophagie)

· Ansteckung

· p.o. Aufnahme großer Keinzahlen (10hoch6-10hoch9) mit hoher Virulenz ermöglicht Haften 

· oder bei geschwächter lokaler/allgemeiner Abwehrschwäche

· Inkubationszeit 3-6 Tage

· Kolonisierung der Zottenspitzen

( aktives Eindringen in die Mukosazellen und endozytotische Aufnahme

( Vermehrung im Ileum

( Streuung in Lnn. oder bei geschwächter Abwehr in Leber und Milz

( konstante 1wöchige evtl längere intermittierende Salmonellen-Ausscheidung

( in der Mehrzahl der Fälle reißt die Infektkette ab, da Hund nur Zufallswirt

(es besteht aber latente Reaktivierungsgefahr durch das Kapsel-AG (ermöglicht intrazelluläres Überleben)

( Reaktivierung durch verschieden Faktoren: Streß, Diätfehler, AB

Symptome

· Salmonellen-Toxine 

( führen zur Sequestrierung der Leukozytenn, Erythrozyten und Thrombozyten im Kapillargebiet

( aktivieren Komplement

( stimulieren die Adenylatzyklase

( massive Flüssigkeitssekretion in den Darm

( sekretorischer Durchfall

( Ausschüttung vasoaktiver Stoffe ( DIC

· Verlaufsformen: stumm (Immunisierung oder Salmonellen-Persistenz) oder klinisch

· Durchfall/Brechdurchfall (sekretorische bis hämorrhagische Enteritis) mit/ohne Allgemeinsymptome

· akute Sepsis oder Endotoxämie mit schweren Allgemeinstörungen, Ileus und evtl. Tod im Schock

· Organausbreitung mit fokalen Nekrosen oder Abszessen, Polyarthritis, Pneumonie, ZNS-Störungen

· evtl. Ikterus durch Leberzellnekrosen

· bei Hündinnen Aborte

· bei Welpen Lebensschäche 

Diagnose

· Nachweis im Kot 

( kann, muß aber nicht krankheitsassoziiert sein

( negativer Befund ist nicht ausschließend

· Beweisend ist kultureller Nachweis aus Organen, Lnn., Blut oder Sekreten bzw. Harn

· Serologische Untersuchungen zur Abklärung der Epidemiologie (Serotypisierung, poly/omnivalente Seren)

· Labor

· initiale Leukopenie

· kann in Neutrophilie mit Linksverschiebung übergehen

· bei chronischer Infektion Neutrophilie ohne Linksverschiebung

· nicht regenerative Anämie, Lympho/Thrombopenie

DD

· Campylobakteriosen

· Parvovirose

· diätetische Durchfälle

· hämorrhagische Gastroenteritis

· Parasitosen

Prognose abhängig vom Schweregrad der Symptome, Alter des Hundes und der Begleiterkrankung

Therapie

· Nahrungskarenz, Wechsel von Naß- auf Trockenfutter

· Elektrolytlösung, Plasmainfusion

· Laktulose nach Rehydrierung ( Ansäuerung des Darmmilieus (u.U. Verstärkung der Diarrhö)

· AB 

( nur bei systemischen Infektionen und hämorrhagischen Durchfällen

( Antibiogramm mit Resistenzstest (meist Enrofloxacin)

Hygiene und Prophylaxe

· Desinfektion von Stallungen, Futtergeschirren, der Personalkleidung und des Hundefells

· strikte Hygiene des Pflegepersonals

· Hundesalmonellose kommt relativ geringe Bedeutung als Zoonose zu

Salmonellose der Katze dito
Botulismus
· Hunde erkranken selten und fast ausschließlich im Sommer 

Ätiologie: "Wasenmeisterkrankheit", "Limber neck" (Geflügel), "Lamziegte" (Schf/Zg)

· orale Aufnahme von kontaminiertem Futter (Wassergeflügel!)

· BotTx

· Exotoxin aus Clostridium botulinum

· Einzelstrang durch Trypsin in light+heavy chain gespalten ( Aktivierung

· 7 verschiedene Toxine (A-G), alle Neurotoxine (ausser C)

· Bindung an Rezeptoren der präsynaptischen Membran (Ganglioside)

( Endozytose (18-24 Std)

( Anreicherung in motorischer Endplatte

( Hemmung der präsynaptischen Ach-Freisetzung 

( in efferenten parasympathischen und motorischen Nerven (postsynaptische Erregbarkeit bleibt)

( schlaffe Lähmung  (Tetanus)

· Inkubationszeit 6h-6d

· Carnivoren relativ resistent

Symptome

· aufsteigende Ataxie, Nachhandschwäche bis zur Quadriparese

· Megaösophagus, Schlucklähmung (Speichelfluß, Wdk) ( ähnlich Tollwut, keine Hydrophobie

· Augenlähmung (toxische Bulbärparese, Schielen, Heraustreten des Bulbus), Zungenlähmung 

· Sensorium und Schmerzempfinden bleiben erhalten!

· Tod durch periphere Atemlähmung oder

· Komplikationen von Seiten des Respirations- (Aspirationspneumonie) oder Harnapparates

· Krankheitsdauer 2-3 Wochen (oder perakut, plötzlicher Tod)

· spontane Genesung ist möglich

Diagnose

· Toxinnachweis im Futter (nur bei hoher Konzentration)

· Toxinnachweis im Serum mittels ELISA, Neutralisationstest oder Mäuseversuch (Wespentaille)

· Bakteriennachweis nicht aussagekräftig, da ubiquitärer Bodenkeim

DD

· Polyradiculoneuritis

· Addisonkrise (NNR-Insuffinzienz)

· schwere Gastroenteritis

· Myasthenia gravis

· Phosphorsäurevergiftung

Therapie

· Zu Beginn 

· Neostigmin (Prostigmin®)=(Parasympathomimetikum), Pyridostigmin (Mestinon®) 

· Abführmittel und Einläufe verabreichen, Magenspülung

· Antitoxin C-Serum

· VitB12 und Vit.B-Komplex in hohen Dosen

· Später nur noch symptomatisch:

· wochenlanges Beatmen

· induzierte Ach-Freisetzung (Di-Aminopyridin als Antidot)

· Vehindern von Austrocknung und Aspirationspneumonie

Prognose

· relativ günstig

· gutes Ansprechen auf Pyridostigmin (Mestinon®), Neostigmin (Prostigmin®), B-Vitamine
· immer Gefahr der Aspirationspneumonie
Tetanus
· =Starrkrampf

· tritt beim Hund wesentlich häufiger auf als bei der Katze (extrem selten)

Ätiologie 

· Clostridien

· strikt anaerobe, sporenbildende Bakterien

· ubiquitärer Bodenkeim

· beweglich, terminale Spore

· empfindlich gegen Desinfektionmittel, aber nicht die Sporen!!

· Ansteckung 

· über Wunden mit anaeroben Verhältnissen und Mischinfektionen

· über Darm, Zahntaschen und Uterus

· Toxine: Tetanolepsin und Tetanospasmin, werden bei lokaler Vermehrung abgegeben

Pathogenese

· Tetanospasmin bindet an Nervenzellgewebe der Muskelendplatte

( wandert im motorischen Nerv zentripedal zu segmentalen Nervenzellen 

( besonders betroffen sind inhibitorische Neuronen

( Blockade der präsynaptischen Freisetzung von GABA und Glycin

( periphere tonische Muskelkrämpfe (Extensorenrigidität)

( Wegfall der Renshaw-Hemmung (Antagonistenhemmung)

( Bewußtsein bleibt voll erhalten 

( Toxin steigt über RM ins Gehirn

( bindet an Ganglioside 

( verursacht Kopfmuskeltonisierung, Konvulsionen und evtl. Atemstillstand

· Vorkommen

· < 32° C erfolgt kein Starrkrampf, deshalb wechselwarme Tiere nicht bedroht, Vögel fast unempfindlich

· besonders empfindlich sind Pferde und kleine Wdk.

· Neugeborenentetanus durch nekrotisierende Nabelschnur

· Inkubationszeit 

· abhängig vom Infektionsort und Ausbreitungsgeschwindigkeit 5-14 Tage

· Sporen können bei suboptimalen Umweltbedingungen reaktionslos im Gewebe verharren 

( breiten erst nach Monaten oder Jahren aus und geben Toxin ab => "idiopathischer Tetanus"

Symptome
· Risus sardonicus (Verziehen der Mundwinkel nach kaudal)

· Annährung der Ohrenansätze, Stirnfältelung, Speichelfluß, Lidspaltenverengung

· Enophtalmus mit Nickhautvorfall und Trismus

· Fieber, steife Rute, gestreckte Gliedmaßen und Hals (Sägebockstellung)

· Tachykardie, periphere Vasokonstriktion, Herzarrythmien und Schwitzen

· Lichtscheue und Lärmempfindlichkeit

· Aufstehschwierigkeiten, Unvermögen sich zu drehen, evtl. Konvulsionen 

Diagnose

· Klinik pathognomonisch

· Toxinnachweis

· Erregernachweis aus Wundabstrich

· Tierversuch (Robbenstellung)

Differentialdiagnosen
· Strychninvergiftung

· Eklampsie (schwangerschaftsbedingtes Auftreten tonisch-klonischer Krämpfe)

· Hypokalzämie

· Tollwut

· Myositiden

Prognose 

· nach Überleben der ersten Woche günstig 

· bis zur Besserung können 3-4Wochen vergehen

· in schweren Fällen ungewiß

Komplikationen

· Aspirationspneumonie

· Laryngospasmus

· Hyperventilation

· Dysurie

· gasige Auftreibung des Abdomens

· Frakturen

· Atemstillstand

Therapie

· Applikation von Penicillin G 15.000-30.000 IE/kg 3xd parenteral

· chirurgische Wundrevision und Umspritzen mit Penicillin

· Neutralisation des ungebundenen Toxins ( Tetanusserum langsam i.v. 

· Sedation mit Diazepam, Acepromazin oder Chlorpromazin 

· bei Konvulsionen Pentobarbital oder Phenobarbital

· weiches Lager, Verdunklung, Ruhe, evtl. Fütterung mit Magensonde, Reizarm!
Prophylaxe mit Vaccine möglich, jedoch nicht Routine, da beim Hund sehr selten
Leptospirose

= Stuttgarter Hundeseuche und Weilsche Krankheit

Ätiologie

· weltweites Vorkommen beim Hund, 200 Serovare

· die häufigsten Serovare : 

· L. canicola ( ( Hund Hauptwirt )

· L. icterohämorrhagiae ( ( Ratte Hauptwirt )

· die Art der beteiligten Serovare hängt von ihrem lokalen Vorkommen ab 

· gelegentlich Fälle mit L. grippotyphosa, bratislava, australis, pomona 

· durch Impfungen hat die Häufigkeit der auftretenden Fälle abgenommen

· Infektion 

· Ausscheidung über Harn ( selten Speichel, Fleisch ) 

( v.a. von Dauerausscheidern

( Ausscheidung bis zu 4 Jahre lang

· natürliches Reservoir ( kleine Nager, Füchse, Schlangen, Eidechsen

· Eindringen des Erregers 

( durch Hautverletzungen oder intakte Schleimhaut von MDT oder Genitaltrakt 

· zunächst Vermehrung an der Eintrittsstelle ( ohne Hervorrufen einer lokalen Reaktion )

( dann Septikämie ( 4.-12. Tag ) 

( Organbesiedlung, Toxinfreisetzung ( und Ausbildung der Symptome )

Symptome und Verlauf :

· häufig stumme Serokonversion (kann aber mit Erregerausscheidung verbunden sein 

· abortiver Verlauf (  keine Symptome, kurzzeitig schwach ausgeprägte Allgemeinstörungen 

· akuter Verlauf 

( 30% Mortalität innerhalb von 48-72h

( bei Jungtieren ohne maternale AK, bei geschwächten oder nichtgeimpften Tieren

( Bakterientoxine verursachen schwere Gefäßschäden ( Diathesen, Petechien, eventl. DIC

( L.icterohämorrhagiae ( Hämolyse, Ikterus, Leberschäden 

( L. canicola ( Tubulonephritis und oligurisches Nierenversagen 

( schwere Allgemeinstörungen, Erbrechen, Durchfall, Abdominalschmerz, Dehydrierung

( Muskelschwäche, Stomatitis, Tonsillitis, ZNS-Störungen ( meningitische Hyperästhesie )

( Kreislaufversagen infolge Myokarditis

( Atemnot durch Pleuraverkalkung und Pneumonie

( Lichtscheu und Sehstörungen ( Uveitis, Retinitis )

· chronischer Verlauf 

( infolge der akuten irreversiblen Schäden in Niere/Leber

( Persistieren der Erreger in den Organen ( Niere/Leber/Uvea )

( Nierentubuli 

( Erreger wird von Antikörper nicht erreicht, vermehrt sich weiter

( tubulointerstitielle Nephritis

( Niereninsuffizienz ( im Verlauf von 1-3 Jahren )

( Leber

( persistierende Errerger können chronisch aktive Hepatitis auslösen

( Uveitis

Diagnose

· BlutUS

( initiale Leukopenie ( wird gerne übersehen ), dann Leukozytose mit Linksverschiebung

( Thrombozytopenie ( Koagulopathie )

( Ery-Senkungsgeschwindigkeit(
( Harnstoff(, Kreatinin(bei Nierenpatienten

( Bilirubin(, CPK(,Serumamylase(, ALT, GPT, AP und Cholestase( bei Leberpatienten

· HarnUS 

( initial Dunkelfärbung

( später spezifisches Gewicht(, Proteinurie, Bilirubinurie, Erys(, Leukozyten(,  Kristalle(
· Errerger-Nachweis mittel Dunkelfeldmikroskopie ( Harn ) ( schwierig

· Antikörpertiterbestimmung 

· mit Mikroagglutinationstest ( nur bei sehr hohem Titer aussagekräftig )

· KBR, Ochterlony

( keiner der gegenwärtigen Tests liefert zufriedenstellende Ergebnisse 

DD

· andere infektiöse Hepatitiden, Nephritiden oder Hämolysen, Pankreatitis

· Staupe, Parvovirose, Ehrlichiose

· infektiös bedingte Durchfälle

· mit Ileus verbundene Erkrankungen wie intestinale Fremdkörperobstruktion

· Vergiftungen, Arzneimittelüberempfindlichkeit

Therapie 

· Symptomatische Behandlung entsprechend der Organmanifestation

· Flüssigkeits- und Elektrolytersatz, Aufrechterhaltung der Leber/Nieren – Funktion

· Antibiose : Penicillin 40.000 - 90.000 E./kg i.m.( keine Sulfonamide !! )

· bei Verbrauchskoagulopathie Heparin 50 E/kg/h infundieren 

Prognose

· abhängig von Verlauf und Schweregrad der Organschäden in Leber/Niere

· Mortalität bei schweren Fällen um 30%

Prophylaxe 

· Vakzination verleiht nur relativ kurzen Schutz von 6-8 Monaten und ist serovarspezifisch

· Hunde die einer hohen Gefährdung ausgesetzt sind, sollten mit spezifischer Vakzine geimpft werden

· Ratten- und Mäusebekämpfung in Zwingern 

Zoonotische Bedeutung

· Menschen können durch den Harn erkrankter Tiere ( direkt oder indirekt ) angesteckt werden

· bei Einhalten der üblichen hygienischen Maßnahmen ist das Risiko gering

· Auch geimpfte Tiere können Leptospiren ausscheiden!!

Borreliose
· Lyme disease bei Mensch ( Erythema chronica migrans

( Lnn-Schwellung, Abgeschlagenheit, Fieber

( viele stumme Infektionen, Symptome erst nach Reaktivierung

( 20% Spätmanifestation im NS: Radikulomyelomeningitis

( Parese/Paralyse, Arthritis, Herzmuskelschwäche

Ätiologie

· Erreger

· Borrelia (Schraubenbakterien = Spirochäten) ( anaerob, v.a. humanpathogen

· B. burgdorferi: Lyme disease übertragen durch Ixodes dammini pacificus

· Hundeborreliose meist symptomlos

· B. theileri= Erreger der Rinder- und Pferdeborreliose (mild) in Australien und Südafrika

· B. anseri= Geflügelborreliose, einige Arten akute Septikämie

· Infektion über Zeckenbiss (Ixodes, Endemiegebiete 25% der Zecken Träger von B. burgdorferi)

· Kontaktinfektion über Harn möglich (für Mensch aber Zecke gefährlicher)

· Inkubationszeit 2-5 Monaten

Symptome

· Serokonversion ohne Symptome am häufigsten

· Anorexie, Fieber (40,5°C), Lahmheit, Schwellung und Schmerzhaftigkeit von Gelenken, Muskeln oder WS

· Myelitis, Lymphadenopathie und Proteinurie durch Glomerulonephritis

· deutliche Leukozytose (50.000/ml)

· Hund kein Erythma chronica migrans

· Gelenksveränderung immunbedingt, Krankheit wahrscheinlich IL-1-vermittelt

Diagnose

· Ausschluss der Diffdiagnosen

· kultureller Erregernachweis im Blut, Harn oder Liquor (schwierig)

· Titerbestimmung mit ELISA oder IFT

( nur ein 4facher Titeranstieg ist beweisend (Grenztiter 1:64)

· Gelenkspunktat: purulentes Exsudat

DD

· Arthritiden anderer Genese

· Polyneuritis

Prognose 

· gut bei aktem Geschehen

· vorsichtig bei chronischen Fällen, anhängig von Organbeteiligung

Therapie

· Bei Verdacht sofort einleiten

· Hund:

· Tetrazyklin, Amoxi, Ampioder Doxyxyclin über 10d, nach 7 Monaten wiederholen (Fieber verschwindet)

· bei schlecht ansprechenden Fällen

( Penicillin G

· Aspirin oder Phenylbutazon zur Schmerzbekämpfung bei Gelenkleiden

· Katze

· noch keine Erfahrung, vermutlich TZ und Doxycyclin

Prophylaxe

· Zeckenbekämpfung 

( saugen erst nach 2-4h Blut; Borrelien gehen erst nach 24h ins Blut

( Fipronil (Frontline®), Propoxur (Bolfo®), Ivermectin (Ivomec®)

· inaktivierter Impfstoff aus USA seit 1999 in Deutschland
Chlamydiose
· Wird teilweise zum Katzenschnupfen-Komplex gerechnet

Ätiologie

· Chlamydia psittaci (Mensch+Tier) > Zoonose!

· Kontaktinfektion mit 

· Chlamydia psittaci (nicht identisch mit C.p. des Vogels) 

· Chlamydia felis 

· besonders über Augensekret

· in Natur am meisten verbreitete Erreger

· Vermehrung nur in lebenden Zellen= Energieparasiten

Pathogenese

· Rezeptorvermittelte Aufnahme in Zelle (Elementarkörperchen (infektiös))

( in Zelle Umwandlung zum Retikularkörperchen (nicht infektiös)

( Vermehrung (mehrere Zyklen)

( wird wieder zum Elementarkörperchen

( Zelle stirbt ab

· Inkubationszeit 7-21 Tage (5-10)

· Infektionen in Natur häufig latent, Manifestation von Erregermenge abhängig ( Faktorenkrankheit

· Affinität zum Retikulohistiozytären System, bei Säugetieren auch zum trächtigen Uterus

Symptome

· zunächst einseitige Konjunktivitis 

( mit seröser, später mukopurulenter Sekretbildung und Schwellung der Lymphfollikel des Auges

( nach 1 Woche auch anderes Auge ( Ödembildung

· Rhinitis, seröser Nasenausfluss, Husten und Niesen (grippeähnliche Symptome) 

( Katzenschnupfenkomplex, aber keine Krankheitserscheinungen am Respirationstrakt

( Pneumonie nur subklinisch (interstitiell)

· Katze evtl. Manifestation im Genitalbereich ( Aborte und Todesfälle bei Neugeborenen

· seltener Orchitis, Endokarditis, Glomerulonephritis, MD-Symptome, Polyarthritis

Diagnose

· Hinweis auf Kontakt mit Katzen/Hunden mit Augenausfluss

· Konjunktivalabstrich

( Färbung nach Giemsa, Giménez oder Stamp

( Elementarkörperchen in Epithelzellen (7-10d nach Krankheitsbeginn)

· Serologischer Nachweis mittels KBR oder ELISA (IgM/IgG)

DD

· Katzenschnupfenkomplex

· Felines Herpesvirus-1

· Felines Calicivirus

· Reoviren

· Mykoplasmen

· FIV

· Staph. aureus/intermed.

· Bordetella bronch., Pasteurella multocida

· Fremdkörper

Prognose ( günstig, meiste Fälle unbehandelt Spontanheilung nach 4-6 Wochen

Therapie

· Oxytetrazyklin ( OTZ-haltige Augensalben für mind. 2 Wochen 4xd

· Tetrazykline lokal+systemisch (Cave: Zahnverfärbung bei Jungtieren)

· Paramunitätsinducer parenteral bei schweren/refraktären Fällen (Baypamune ®)
· Erythromycin (trächtige oder junge Katzen, Tiere mit eingeschränkter Nierenfunktion)

Rickettsiose/Ehrlichiose
= durch Rickettsiaceae hervorgerufene Infektionen

Genera

· Rickettsia (rickettsii)

· Coxiella (burnetti)

· Ehrlichia (canis/platys)

· Cowdria

· Neorickettsia (helminthoeca)

· Ehrlichiose, tropische Panzytopenie der Hunde, Canine Rickettsiose 

Ätiologie

· Übertragung von Ehrlichia canis/platys durch Riphicephalus sanguineus (Zeckenspeichel)

· Verbreitung in tropischen und subtropischen Gebieten Asiens, Afrikas und dem Mittelmeer, USA, Kanada

· Relativ häufig Doppelinfektion mit Babesien (von gleicher Zecke)

· Inkubationszeit 8-20d, Prädisposition: DSH

Pathogenese

· Eindringen der Ehrlichien in Monozyten

( Verschleppung ins RES

( lymphoretikuläre Hyperplasie in Leber, Milz und Lnn

( Weiterverbreitung in Lunge, Nieren, Meningen durch infizierte Monozyten

( Anheftung an Gefäßendothelien

( Vaskulitiden und Blutungen

· je nach Immunkompetenz des Wirts bzw. virulenz des Erregers 

( allmähliche Selbstheilung oder chronische Knochenmarks-Depression und Panzytopenie

Ehrlichia canis:

Symptome

1. Akute Phase: 

· Dauer 2-4 Wochen, oft unbemerkte Fieberschübe bis 41°C

· Anorexie, Dyspnoe, Lnn.Schwellung, blasse SH, Vomitus

· eitriger Nasenausfluss, Augenausfluss, Splenomegalie

· evtl. Reizung der Meningen mit Hyperästhesien, Krampfanfällen, Muskelzuckungen

· Polyarthritiden, Paralysen von Hirnnerven oder der Nachhand

· Hämatologie: Thrombopenie, Anämie, Leukopenie

2. subklinische Phase: (oder stumme Phase 40d-mehrere Jahre)

· Dauer variabel

· inapparent

· Inappetent, Lnn.Schwellung

· bereits Blutungsneigung

· Hämatologie: ggrd. Panzytopenie, insbes. Thrombopenie, aregenerative Anämie, Leukopenie

· Hierauf folgt auch ohne Behandlung nach 6-7 Wochen entweder Heilung oder die klinisch manifeste

3. chronische Phase 

· Unvermögen Ehrlichien zu eliminieren

· Apathie, Inappetenz, leichte Abmagerung, Rhinitis, Lnn/ Milzvergößerung

· Epistaxis, Petechien, Skrotal/Gliedmaßenödeme

· schwerer Verlauf: Blutungen, Fieber, Erbrechen, Atemnot, insb. DSH, Dobermann, Pinscher

· evtl. Veränderung der Augenfarbe und Erblindung (Konjunktivitis, Uveitis) 

· Menignoencephalitis mit Hyperästhesie, Epilepsie, Stupor, Ataxie

· Bewegungsstörung infolge von Polymyositis und Muskelatrophie oder Polyarthritis

Hämatologie
· Massive Panzytopenie 

· nicht regerative Anämie mit Thrombopenie 

( Spontanblutungen in Schleimhäute (Epistaxis, Meläna), innere Organe, Serosen oder Bauchhöhle

( oder Ödeme und Sekundärinfektionen

· ausserdem Hyperproteinämie, Gammaglobulinämie, Proteinurie, erhöhtes Bilirubin

Ehrlichia platys:

Symptome

1. Akute Phase:

· Dauer 3-7 Tage

· Fieber, Apathie, Inappetenz

· Lnn.Schwellung

· Hämatologie: Starke Thrombopenie (<20.000/µl)

2. Subakute Phase:

· Dauer variabel

· verläuft inapparent

· Hämatologie: Periodische (1-2 wöchig) Thrombopenie, Anämie, Leukopenie, Hypergammaglobulinämie

Diagnose

· Klinik

· Mono- oder polyklonale Hyperglobulinämie 

· intraplasmatische Zelleinschlüssen (Morulae) in Lnn./Milzaspiraten 

( Nachweis gelingt nur selten 

( Morulae in Monozyten, basophile Einschlußkörperchen in Thrombos (10-14d p.i.)

· serologischer Nachweis mittels Immunfloureszenz 

· Ehrlichien-Anzucht aus leukozytenreichen Plasmafraktionen in Speziallabors

· Keine Kreuzreaktion zwischen E. platys und E. canis, Doppelinfektion möglich
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· Babesiose (häufig Mischinfektion, auch mit Hepatozoon, Leishmanien)

· Hämobartonellose

· autoimmunbedingte Thrombozytopenie

· Lymphosarkom

· Leukämien

· Panmyelophtiese

· Hämolyse durch Medikamente oder Gifte

· Staupe

Prognose 

· ungünstig in fortgeschrittenen Fällen

· günstig bei rechtzeitiger Behandlung

· Erholung kann in chronischen Fällen 3 Monate dauern

Therapie

· Klassische Tetrazykline (Oxytetrazyklin) 3x/d für 14d

· Doxycyclin für 7-10d (2-3 Wochen), Mittel der Wahl!

· Bluttransfusion, B-Vitamine

· kurzzeitige Prednisolontherapie über 2-7 d

· bei Doppelinfektionen (mit Babesien) 

( Imidocarbdipropionat (Imizole®) 2x im Abstand von 14d

( Nebenwirkungen (Salivation, Schwäche, Durchfall) können 10-15 min p.i. auftreten 

Prophylaxe

· Keine Impfung möglich

· Gabe von Doxycyclin

· Zeckenschutz

Ehrlichiose bei der Katze

· Bislang wenig bekannt

· es wurden aber in Katzen Ak gegen E. risticii (Potomac-Horse-Fieber) gefunden

( Katze möglicherweise Reservoir

· Coxiella Burnetti = Q-Fieber
( Inapparente Infektion bei Fleischfresser, Katze evtl. Aborte und Frühgeburten möglich

Hämobartonellose = feline infekiöse Anämie
· Weltweit vorkommende, mit Befall der Erythrozyten einhergehende Infektionskrankheit
( wird aufgrund ihres im Allgemeinen latenten Verlaufs nur selten diagnostiziert 
· meist Katzen betroffen, selten Hämobartonella canis

· Vorkommen: Tiere jeden Alters, bevorzugt Kater

Ätiologie 

· Hämobartonella felis ( gehört zu den Mollicutes )

· in Kokken-, Stäbchen- oder Ringform vorliegend

· etwa 0,5μm groß im Durchmesser

· sind einzeln oder zu mehreren den Erythrozyten angelagert

Pathogenese 

· Infektion

· blutsaugende Arthropoden ( Zecken, Flöhe )

· Biss- und Kratzwunden

· intrauterin, perinatal, galaktogen

· iatrogen ( Bluttransfusionen) 

· meist inapparent

       ( Ausbruch klinischer Symptome durch resistenzmindernde Faktoren 

       ( Infektionen ( FeLV! Panleukopenie ), Stress, chirurgischer Eingriff

· IKZ 1-3 Wochen

       ( danach 4wöchiges akutes Stadium mit massiver Erythropenie 

       ( mit erregerfreien Intervallen

· Ery-Gehalt kann zyklisch schwanken (erregerhaltige Erys durch RES eliminiert und durch neue ersetzt) 

· Kommt es nicht zum anämie-bedingten Tod 

       ( chronische Infektion, Tier bleibt klinisch unauffällig, kann aber den Erreger jahrelang beherbergen

Klinik: abhängig von Ausbildung und Schweregrad der Anämie

· Fieberschübe bis über 41°C ( während der Bakteriämie )

· Anorexie, Abgeschlagenheit, Gewichtsverlust, Tachypnoe und Tachykardie

· Event. Splenomegalie, Lymphknotenschwellung, Ikterus

· Ein Drittel aller Fälle enden ohne Therapie tödlich

Diagnose 

· BlutUS

· hämolytische Anämie

· Retikulozyten↑↑, Polychromasie, Anisozytose, Auftreten von Normoblasten 
· Erregernachweis in Giemsa- oder Acridin-orange-gefärbtem Blutausstrich

( zyklisches Auftreten (auch in akuter Phase)

( negativ nicht gleich beweisend

( CAVE: Erreger nicht verwechseln mit Howell-Jolly-Körperchen 

( Kernreste, die sich mit Standardfärbungen blau bis dunkelviolett anfärben

( steigen bei einer erhöhten Umsatzrate der Erys stark an 

( bei schweren Anämien, können aber auch bei gesunden Tieren beobachtet werden 
· PCR, Coombs-Test
DD 
· hämolytische Anämien anderer Genese ( Autoimmunkrankheiten, feline Leukose ), Babesiose, Rickettsiose 
Prognose 
· abhängig von Schweregrad und Vorliegen weiterer Infektionskrankheiten 
( FeLV ist oft vergesellschaftet, dann Prognose ungünstig 
· Spontanheilungen sind nicht selten, aber ohne Eliminierung des Erregers
Therapie 
· Tetrazykline ( Oxytetracyclin 3 Wochen
· Bei schwerer Anämie zur Verhinderung der weiteren Ery-Phagozytose: Prednisolon (1-2 Wochen)

· Keine Elimination möglich, nur Besserung der Symptomatik!
Staupe
Ätiologie

· Erreger

· Familie Paramyxoviridae, Genus Morbillivirus

· Virus der Caniden, Musteliden, Procyoniden + Großkatzen

· verwandt/ähnlich mit menschlichem Maservirus und dem Rinderpestvirus

· Tenazität: CDV kann in Sonne 14d überleben, Desinfektion: 2%ige Natronlauge und Hitze

· Ansteckung 

· oral oder aerogen durch Se-/Exkrete Kranker oder klinisch gesunder Dauerausscheider

· in utero-Infektion bei Welpen nach Verschwinden der mternalen AK (4.-6. Woche)

· Inkubationszeit 3-7d

Pathogenese

· Kontakt- und Tröpfcheninfektion

( initiale Vermehrung im lymphatischen Gewebe des Rachenringes und der Bronchiallymphknoten

( zwischen 3./6. Tag Virämie, erstes Fieber

( durch Lymphozyten und Makrophagen Verbreitung des Virus 

( in lymphoretikuläres Gewebe von Milz, Lnn., KM, Thymus, SH von Repirations/MDT/Urogenitaltrakt

( Vermehrung ( ab 8. Tag Ausscheidung (Sekrete/Exkrete)


( dadurch massive Immunsuppression

( ab 9.Tag Besiedlung des Nervengewebes, Gehirn über Plexus chorioideus (Liquorogen!) über Lymphos 

( Zunächst nichtentzündlich 

( mit Schädigung der Neuronen und Gliazellen durch Virusreplikation

( Demyelinisierung ohne Entzündung an Prädilektionsstellen (Tractus opticus, Kleinhirn, RM)

( Entzündliche Reaktion 

( bedingt weitere Schädigung des NS

( vermutlich durch zytotoxische Effekte (Autoimmunreaktion gegen Myelin-AG)

( kann als inkomplettes Virus in Nervengewebe und Auge persistieren ( Altersenzephalitis 

· Hunde ohne AK sterben schnell, ungenügend/verzögerte AK-Bildung> klinische Symptome

Symptome

· individuell abhängig von 

· Alter

· Organtropismus des CDV

·  Immunkompetenz

· Sekundärerreger und Vorhandensein anderer Viren (Adeno/Parvo/Coronaviren)

· Dauer der Erkrankung 1 Woche bis Monate

· Virämische Phase

· Fieberschub, Anorexie, Durchfall und Konjunktivitis, oft inapparent, selten tödlich

· nach Organbesiedlung


·  Sekundärinfektion (+ Parvo ( Letalität bis 100%!)

· 2gipflige Fieberkurve mit 2-7 tägigem fieberfreiem Intervall und vorübergehender Besserung

· Mattigkeit, Anorexie, Konjuktivitis, eitriger Augeausfluß, Tonsillitis, Pharyngitis

· trächtige Hündinnen können abortieren

· Verlaufsformen

( können nacheinander oder gleichzeitig auftreten

( meist 1+2 zusammen

( 3+5 meist als letztes

1. Gastrointestinale Form

· Erbrechen, Enteritis mit starkem Durchfall, Exsikose, Abmagerung

· Pharyngitis, Tonsillitis, Staupegebiß (falls Infektion während des Zahnwechsels)

2. Respiratorische Form (häufigste)

· Tonsillitis, Konjunktivitis, katarrhalische Laryngitis und Bronchitis

· Rhinitis, eitrige Sekrete verkrusten Nasenöffungen

· Bronchopneumonie mit Husten, Dyspnoe, Pleuritis

· Komplikationen infolge bakterieller Superinfektionen

3. Augen-Form (meist im Zusammenhang mit oder nach Auftreten der ZNS-Symptomen)

· Lichtscheu, Uveitis, Retina-Degeneration

· Keratitis sicca mit Ulzera, evtl. Erblindung und Hornhautablösung

4. Haut-Form

· Impetigo (Vesikel oder Pustelbildung) mit hochgradiger Hautrötung 

· v.a. an Unterbauch, Schenkel- und Ohrinnenflächen

· Otitis externa möglich

· Staupe kann Demodikose begünstigen

5 . Nervöse/ZNS-Form

· meist nach Abklingen der respiratorischen Symptome

· Malazie und Demyelinisierung mit unbegrenztem Spektrum der Ausfallserscheinungen

· Epilepsie, myotonisch-klonische Krämpfe, Wesensveränderungen, Zittern, Ataxie

· Automutilisation, Schluckstörungen, Manegenbewegung, Blindheit, Lähmung, sog. Staupetick

· Sonderform: seltene "old-dog encephaltitis"

6. Kutane Form/ Hard pad Disease

· Spätfolge (wie Zahnschmelzveränderung)

· selten, während oder nach der 2. Erkrankungswoche

· Hyperkeratose des Nasenspiegels und der Zehenballen

· oft protrahiert verlaufend mit hoher Mortalität

Diagnose

· BlutUS

( Lymphopenie in Virämie und Organbesiedlungsphase (Schweregrad der Lymphgewebeschädigung) 

( Bei Sekundärinfektionen mäßige Leukozytose mit Linksverschiebung

· Nachweis zytoplasmatischer Einschlüsse 

( mit IF 

( in Lymphozyten aus Buffy-Coat in ersten 4-7d

( in Konjunktival/Genital/Tonsillenabstrichen in ersten 1-3 Wochen

· AG-Nachweis 

( am toten Tier durch indirekte IF 

( Abklatsch von Lunge, Darm, Magen, Blase

· Nachweis von Staupe-RNA

( in Leukozyten, Konjunktivalflüssigkeit und Urin 

( mit RT-PCR: RNA>DNA

· Bei ZNS-Form AG/Genom-Nachweis in Liqourzellen

DD

· GI-Form( Parvo, Leptospirose, HCC, Coronavirus, Parasitosen, Salmonellose u.a., Intoxikationen

· RESP-Form ( CAV2 (Zwingerhusten), Parasitosen, Toxoplasmose, Tularämie

· ZNS-Form ( Toxoplasmose!, Tollwut, Epilepsien, Hepatoenzephalopathie, granulomatöse Meningoenz.

Prognose 

· vorsichtig bei GI/RESP-Form

· ungewiß bei nervöser Form ohne Fieber

· ungünstig bei schweren pneumonischen und fieberhaften nervösen Formen

Therapie

· wegen Immunsuppression vorranagig gegen Sekundärinfektionen

· Immunglobulinkonzentrat (Stagloban®) nur während Virämie wirksam

· Breitspektrum-AB oder Sulfonamid-Trimethoprim in hohen Dosen 6d über Entfieberung hinaus

· Elektrolyt- und Vitamingaben bei RESP/GI- Form

· Behandlung der Augenveränderungen!! (Ulcus-Gefahr), Nasenöffnung säubern

Prophylaxe

· Impfung mit attenuierter Lebendvaccine ab 8 Wochen

( erste ohne Parvovirus-Impfstoff

( mit 12 Wochen kombinierte Impfung (Wdh. wegen immunol. Lücke)

( Jährliche Auffrischung

· Hunde mit unsicherem Impfstatus 
( "Notimpfung" bei Eintritt in staupeverseuchte Umgebung 

( Impfvirus hat einen Vorsprung von 48h
· Welpen <7 Wochen oder solche in staupeverseuchter Umgebung: Erstimpfung mit Masernvirus-Vaccine

Hepatitis contagiosa canis

Ätiologie
· Erreger

· Canines Adenovirus 1, CAV-1

· unbehüllt, isometrisch

· lineare doppelsträngige DNS

· Vorkommen

· Welpen (bis 2 Wochen) ohne maternale Antikörper sind besonders betroffen (meist letal)

· Ältere Tiere: Sinken der Mortalität

· Übertragung direkt über Se- oder Exkrete

Epidemiologie

· nach Infektion persistiert das Virus in den Nieren bis zu einem Jahr (unabhängig vom AK-Titer)

· persistierende Infektion => stetige Erregerausscheidung mit dem Urin

· CAV-1 ist in Hundepopulation weltweit (auch in D) verbreitet
· Dagegen klinisch ausgeprägte Formen von HCC in D extrem selten
Pathogenese

· 4-9 Tage Inkubationsperiode

( Primärinfektion der Tonsillen und benachbartem lymphatischem Gewebe 

( Virämie und Generalisierung (Virus in fast allen Geweben nachweisbar)

( Vermehrung in Leber und Niere ( Hämorrhagien und Gerinnungsstörungen 

· Anatomisch-pathologisch: Ikterus, Hepatits, Lnn geschwollen

· Histologisch: typische Einschlusskörper in Hepatozyten 

· „Blue eye“ 

( bei Rekonvaleszenten 

( evtl. häufig einseitige Corneatrübung („blue eye“) 

( Folge einer Immunkomplexablagerung in der Arteriolen 

Klinik

· bei Welpen unter 6 Monaten 3 Syndrome 

· perakuter Verlauf

( Tod ohne, oder nur nach kurzer Symptomatik

· akute Erkrankung 

( mit Fieber, Inappetenz, Erbrechen, Diarrhö

( Leukopenie, Abdominalschmerz

( Ikterus, petechiale Blutungen und Hämorrhagien am Zahnfleisch

· milder Verlauf 

( unspezifische Krankheitssymptome (Fieber etc.)

Diagnose

· Antigennachweis 

( in Nieren und Lebergewebe durch Immunfluoreszenz

· Erregernachweis

( während der Virämie in fast allen Körpersekreten 

( Erregeranzucht in kultivierten Hundezellen

( Nach Abklingen der Symptome noch über Monate aus dem Urin 

· Serumantikörper 
( nach 1 Woche p.i. im Neutralisationstest nachweisbar 

( nur mit gepaarter Serumprobe aussagekräftig
DD

· Parvovirose, Leptospirose
· Staupe

· Klinik schwer zu trennen

· Altersverteilung

( Staupe ist selten bei jungen Welpen (< 8 Wochen), dagegen HCC v.a. bei dieser Altersgruppe

Prophylaxe

· Immunität

· Serumantikörper ab 5.d p.i. nach Überstehen der Infektion => lebenslange Immunität

· maternale Ak

( trotz hoher Titer sind Welpen nur wenige Wochen geschützt 

· Impfung

· Teil von Mehrfachimpfstoffen (z.B. SHL) 

· auf Basis von inaktiviertem CAV-1 oder attenuiertem CAV-2

· Impfung mit CAV-2 => belastbare Kreuzimmunität mit CAV-1, bildet kein „blue eye“

· Impfung ab 8. Woche, Wdh 4 Wochen später, mit einem Jahr, dann alle 2 Jahre
Zwingerhusten
· infektiöse Tracheobronchitis, kennel cough

Ätiologie

· Infektion mit Viren:

· Parainfluenza-2- Viren (Paramyxovirus)

· Reoviren

· humane Influenzaviren

· canines Adenovirus 2

· canines Herpesvirus

· Bakterien als Sekundärerreger

· Bordetellen

· Streptokokken und Staphylokokken

· Pasteurellen

· Klebsiellen

· Mycoplasmen

· Ansteckung 

· aerogen, Tröpfcheninfektion

( Lokale Vermehrung in SH von Nase, Trachea, Bronchien, Bronchiolen 

( ohne manifeste patholgische Veränderungen

Symptome

· Inkubationszeit 2-30 Tage

· Formen

· inapparente Infektion

( bei getreßten Tieren

( hinterläßt kurz andauernde Immunität

· klinisch apparente, unkomplizierte Infektion

( plötzliches Auftreten respiratorischer Symptome

( trockener Husten mit/ohne bedeutender Allgemeinstörung 

( Fieber, seröser Nasenausfluß, Tonsillitis

· komplizierter Verlauf 

( bei gestreßeten ungeimpftem, verwurmten, vorgeschwächten (Staupe, Parvo) oder jungen Hunden

( trockener Husten, seröser Nasenausfluß, Tonsillitis

( Fieber, Allgemeinstörungen 

( Anzeichen von Pneumonie

· Dauer (unkomplizierte Form): 3-14 Tage

Diagnose

· Klinik

· Nasentupfer (bis 8. Tag p.i.) und Erregernachweis in Zellkultur

· Röntgen (falls Therapie nicht wirkt)

· Verdacht auf PIV-2 ( AK-Nachweis mit Serumpaar mit HAH oder NT

Differentialdiagnosen

· CAV-2

· Bordetella bronchiseptica

· Mycoplasmen

· CHV-1

· Staupe

· Parasiten

· allergische Bronchitis

· Trachealkollaps

· chronische Herzinsuffizienz

Prognose günstig, da nach 7-14 Tagen Spontanheilung (außer bei geschwächten Tieren)

Therapie

· Ruhe, Wärme, angefeuchtete Luft,

· Vermeidung von Hundekontakt

· Sulfonamide, Antibiotika bei massiver Sekundärinfektion (Doxyzyklin oder Oxytetrazyklin)

· Antitussiva (Codein), Bronchodilatatoren, Expektoratien

Prophylaxe

· Impfung

· lebende PIV-2 in Kombiimpfstoff (SHPPi), jährlich

· spezifische Vakzinen enthalten lebende PIV-2 und/oder Bordetella B. (z.B. Nobivac BbPi)

( Bordetella Lebendimpfstoff nicht gleichzeitig mit Antibiose!

· Zwingermanagement: Personalhygiene, gute Lüftung

Parvovirose des Hundes

= Hundeseuche

Ursache = canines Parvovirus ( CPV-2 )

· Replikation nur in Zellen mit hoher Mitoserate ( befällt

( Darmkryptenzellen, Jugendstadien von Erys und Granulozyten, lymphopoetisches Gewebe

( Peyer-Platten, Lymphknoten, Thymus, Milz

( Myokardzellen solange sie sich noch teilen 

· ruft Nekrosen der befallenen Gewebe hervor

· enge Antigenverwandtschaft zu felinem Parvovirus

· mittlerweile virulentere CPV-2a und CPV-2b aus dem ursprünglichen CPV-2 hervorgegangen

· sehr hohe Tenazität

Pathogenese

· Infektion

( fäko-oral ( durch mit Kot verschmutztem Futter, Gegenstände, Kleider )

( Virämie 2-3d p.i.

( klinische Symptome 4-7d p.i.

( Virusausscheidung beginnt mit Ansiedlung des Virus in den Darmkrypten 3-5d p.i.

Klinik

· es erkranken nur etwa 10%, die übrigen stumme Serokonversion

· Prädisposition

· Welpen  ( es können ganze Würfe erkranken, hohe Morbidität und Mortalität ( <6 Monaten )

· sehr alte Tieren ( 8-12 Jahre )

· erhöhte Anfälligkeit für DSH, Dobermann-Pinscher, Rottweiler

· Symptome

· katarrhalisch bis hämorrhagischen Jejunitis-Ileitis ( keine Gastritis ! )

· Erbrechen, Untertemperatur oder Fieber bis 41,5°C, Leukopenie ( Lymphopenie )

· Anorexie, Abgeschlagenheit, Dehydratation, Abdominalschmerz

· Welpenmyokarditis bei intrauteriner Infektion von ungeimpften Muttertieren

· die meisten Tiere sterben zwischen 2. und 4. Krankheitstag

· Sekundärinfektionen!

Diagnose

· BlutUS

· Hkt, Gesamtprotein

· weißes Blutbild ( kurzzeitige Leukopenie mit 6.000/µl und darunter ( bis 400/µl )

· nach 2-3 Tagen tritt in den günstigen Fällen Leukozytose und Linksverschiebung auf

· Impfanamnese

· ELISA

· Praxistests: CITE-Test ( IDDEX ), ANI PARVOSTICK, On-Site-Test
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· Coronavirusenteritis

· hämorrhagische Gastroenteritis

· Staupeenteritis

· Hepatitis

· starke Verwurmung, Giardiasis, Kokzidiose

· Salmonellose, Campylobakterentertitis

· Diätfehler

· Darmobstruktionen

· verdorbenes Futter, Vergiftungen

· Pankreatitis, Leber- oder Niereninsuffizienz

· Addison-Krise

· Immunerkrankungen

Therapie

· Rehydratation

· Elektrolytverluste korrigieren ( Azidose bekämpfen )

· Immunserum ( Stagloban( )

· Hungern lassen für 24-48h, dann Diät ( Magerquark, Reis, mageres Hühnchenfleisch ) 

· WHO-Lösung als Trinkwasser anbieten

· Breitspektrum-AB gegen Sekundärinfektionen über 7d ( Amoxicillin, Ampicillin, Cephalosporine )

· Antiemetika: Chlorpromazin, Metoclopramid ( Paspertin( ), Sucralfat ( Ulcogant( )

· Antidiarrhoika: Loperamid ( Immodium( ), Buscopan umstritten

· Glukokortikoide im Schock als Notfalltherapie, in der Heilungsphase appetitanregend

Prognose:

·  bei rechtzeitiger Therapie überleben 80-90% der erkrankten Tiere

· bei Doppelvirusinfektion Mortalität 100%

Prophylaxe: 

· Inaktivatvakzine 

(  verhindert bei 75% die Erkrankung, nicht aber die Infektion ( langsamer und kurz wirkender Impfschutz )

· attenuierte Lebendimpfstoffe

( 3.-7-d nach Impfung Virusausscheidung

· maternale AK 

( schützen bis zur 14.-18.LW

( können jedoch Immunisierung unterbinden 

( rufen eine sogenannte „Immunisierungslücke“ hervor ( 7.-12. LW )

( restlichen maternalen AK schützen nicht mehr 100% gegen Infektion, verhindern aber Immunisierung

( deshalb in unverseuchten Gebieten ( Mutter zuverlässig geimpft )erste Impfung mit 12-14 Wochen

( dann mit 16-18 Wochen nachimpfen

· Boosterung nicht notwendig

( bei älteren Tieren Auffrischung durch regelmäßige Aufnahme von virulentem CPV-2

Panleukopenie der Katze = Katzenseuche

Ätiologie

· Erreger: felines Parvovirus ( FPV )

· Familie Parvoviridae ( DNA-Viren )

· außerordentliche Resistenz ( Fehlen der Lipidhülle )

· 6 Stämme, 1 Serotyp bekannt

· nahe verwandt mit caninem Parvovirus, Enteritisvirus der Nerze, Parvovirus der Waschbären

· Infektion 

· Ausscheidung ( durch klinisch Kranke und Dauerausscheider

· Aufnahme ( oronasal über Schleimhäute von Nase und Maulhöhle oder diaplazentar

Pathogenese

· horizontale Infektion

( Replikation im Nasen- und Rachenraum, dann Virämie

( auf Funktionen der sich teilenden Zellen in der Synthesephase angewiesen

( Replikation in Geweben mit hoher Mitoseaktivität

( Knochenmark, Epithelzellen des Darms(Lieberkühnsche Drüsen, lymphatisches Gewebe

( mit Schädigung der befallenen Zellen

( Zerstörung der lmyphatischen Zellen


     ( Immunsuppression (Sekundärinfektionen)

( Zerstörung der Darmzotten 

( Eindringen toxischer Substanzen in den Kreislauf

( Endotoxine, Bakterien

( Septikämie, DIC


( Persistenz in Darmzellen, Monozyten und Lymphozyten

· vertikale Infektion 

( bei symptomloser Infektion der tragenden Katze

( Entwicklungsstörungen (Kleinhirnhypoplasie mit späteren Bewegungsstörungen ) oder Abort

· betroffen

· Jungtiere 6 Wochen bis 4 Monaten

· ältere Katzen nur ggr. Symptomen ( Ausnahme Immunsuppression z.B. bei FeLV-Infektion

Klinik
1. perakuter Verlauf 

( innerhalb weniger Stunden Exitus

( Symptome wie Durchfall und Erbrechen fehlen

(absolut keine klinischen Voranzeichen

( oft Vergiftungsverdacht

2. akuter Verlauf

( Apathie, Kolik, Erbrechen, Inappetenz, mattes Fell, Nickhautvorfall

( schmerzhaft bei Abdominalpalpation

( später Durchfall, in schweren Fällen mit Blut

( ohne Rehydratation ( Schock und Tod

3. subakuter Verlauf 

( mäßige Apathie

( geringgr. Durchfall, durch bakterielle Sekundärinfektionen(chronischer, therapieresistenter Durchfall

(  massive Virusausscheidung in sämtlichen Exkreten und Sekreten

4. chronisch

( Durchfall über Wochen und Monate

5. Welpen

( Aborte

( Retinaveränderungen

( Ataxie ( zerebelläre Hypoplasie ), Hydrozephalus

Immunologie

· 7-8d p.i. Antikörperbildung

· maternale AK schützen bis zur 10.LW

· Immunsuppression: T-Zell-Funktion eingeschränkt

Diagnose
· BlutUS

· Leukopenie

( 2.000-4.000/µl ( Normal: 6.000-12.000/µl )

( bei schweren Fällen <400/µl

( meist sind die Granulozyten betroffen

( der Grad der Leukopenie korreliert mit der Schwere der Symptome

· KotUS

· Erregernachweis ( ELISA, EM, Latexagglutination

· eventl. PCR

Pathologie 

· Dehydratation, Abmagerung, entzündeter Kehlkopf und Ulzera im Ösophagus möglich

· Anzeichen von Durchfall und Erbrechen

· Dünndarm ( v.a. Ileum und Jejunum ) ( Hyperämie der Serosa und Schleimhaut, oft petechiale Blutungen

· Darminhalt ( gelblich bis grau, wässrig, stinkend

· vergrößerte Mesenteriallymphknoten mit Hämorrhagien

· DIC ( bei 75% )

· bei intrauterin infizierten Tieren ( Kleinhirnhypo- oder aplasie

DD

· FeLV( ein positiver FeLV-Test kann eine FPV-Infektion nicht ausschließen (auch gleichzeitig möglich!)

· Feline Coronaviren ( hier die Leukozyten kaum verändert

· Toxoplasmose

(  Erbrechen und Durchfall selten

( auch massive Leukopenie mit ausgeprägter Lymphopenie

( dazu Pneumonie

· andere ( bakterielle Gastroenteritiden, Fremdkörper wie Kunststoff-/Gummiteilchen, Nähfaden

Prognose ( bei Leukozyten <1000/µl ungünstig

Therapie:

· Flüssigkeitssubstitution ( DTI, Glukoselösung )

· Antiemetika z.B. Piperazin, gegen schmerzhafte Darmspasmen Metamizol

· Vollbluttransfusionen ( bei Leukopenie <2000/µl oder Hypoproteinämie)

· Hyperimmunseren sind umstritten

· Breitspektrumantibiotikum bei bakterieller Sekundärinfektion ( Ampicillin 50-100mg/kg 4mal/d ) 

· bei DIC Heparingabe ( 50-100 I.E./kg/h )

· zuerst Darm ruhigstellen ( Hungern lassen ), dann Appetitanregung durch Diazepam und Diät füttern

Prophylaxe

· attenuierte Lebendvakzinen 

( schnelle Ausbildung eines belastbaren Impfschutzes

( Gefahr der Entwicklungsstörungen des ZNS bei tragenden Katzen

( mittlerweile auch gleich gute Inaktivatvakzinen mit hoher Sicherheit und Einsetzbarkeit bei allen Tieren

· Impfprotokoll

( 2 Injektionen mit je 8-9 und 12 Wochen i.m. oder s.c. 

( Kätzchen, die in Umgebung mit hohem Infektionsdruck leben ( 3. Impfung mit 16 Wochen 

( Wiederholungsimpfung jährlich

· meist Kombinationsvakzinen von FPV ( attenuiert oder inaktiviert ), attenuiertem, lebenden FCV und FHV-1

· Infektionskontrolle: Hygiene und Desinfektion! Besonders in Heimen, Pensionen, Praxen, Kliniken
Coronavirusenteritis bei Hund und Katze
Hund: Canines Coronavirus

· weltweit

· alle Altersgruppen und Rassen (20% Haushunde, 70% der Zwingerhunde seropositiv in D.)

· antigenetisch mit TGEV und FIP verwandt

· fäco-orale Infektion, rasche Ausbreitung in nicht-immunen Populationen

· Inkubationszeit 1-4d

Katze: Felines enterales Coronavirus (FeCV)
· genetisch und antigenetisch eng mit FIPV (Feline infektiöse Peritonitis) verwandt

· Varianten desselben Virus unterschiedlicher Virulenz:

· FIP ist eine der wichtigsten viralen Infektionskrankheiten der Katze>hohe Mortalität/Letalität

· FCV erzeugt eine klinisch inapparente Infektion oder milde Enteritis

· Welpen und Jungkatzen: Fieber, Erbrechen, Durchfall (wässrig-blutig mit Dehydratation)

· auch Selbstlimitierend nach einer Woche

· Ätiologie, Diagnose, Diff und Therapie wie beim Hund

Ätiologie

· Befall der Darmzotten mit Abflachung des Zottenepithels (zerstört apikale Teile)

· Virus kann in Lymphknoten, Leber und Milz vordringen, keine eigentliche Virämie

· Virusausscheidung im Kot 3-14d

· hohe Tenazität, v.a. im Winter

· geringe Mortalität, auf Welpe beschränkt (maternale AK nur kurz im Welpen nachweisbar)

· Canines Coronavirus nach 1 Woche selbstlimitierend

Symptome

· Chronische Durchfälle bei Adulten, manifeste Infektion bei Junghunden ab 4. Lebenswoche

· Abgeschlagenheit, geringes oder kein Fieber 

· Erbrechen (1-2d), Durchfälle (8-14d: breiig>schleimig/wässrig>übelriechend>grünlich-orangegelb)

· Dehydratation

· Anorexie

· schwerer Verlauf ( Verdacht auf Doppelinfektion mit CPV (Parvo)

Diagnose

· Klinik und Kotbeschaffenheit

· EM im Kot

· Immunflourreszenz an Gefrierschnitten vom Darm 

· Immun-EM im gefrorenen Darmpräparat

Diffdiagnosen

· Parvo

· Rotavirus

· Staupe

· Parasitose, Kokzidien, Giardien

· Campylobakter

· TGEV

Therapie

· Nahrungskarenz bei gesicherter parenteraler+oraler Flüssigkeitsversorgung wg. Maldigestion/absorption

· Junghunde warmhalten

· AB nur bei Sekundärinfektion

Prophylaxe

· orale Vakzination mit inaktiviertem Impfstoff (umstritten)
· Hygiene
FIP
· Feline infektiöse Peritonitis

· Sproradisch auftretende, fast immer tödliche, progressive Immunkomplexkrankheit

Ätiologie

· Erreger Coronavirus (Deletionsmutante des FCV)

· tödlich ist nicht das Virus, sondern die multizentrische Immunkomplexkrankheit und die verminderte CMI

Pathogenese

· Infektion intrauterine (vertikale), parenterale und orale (horizontale) Infektion möglich

· Oronasale Infektion

( Vermehrung in Epithelzellen des MDT und Respirationstraktes

( regionale Lnn.

( persistierende Virämie (zellassoziiert=Monozyten/Makrophagen!)>Organe

· Immunpathologische Phänomene:

( Bildung von Immunkomplexen (in Nieren u.a Organen nachweisbar)

( AK-abhängige Verstärkung der FIPV-Infektion=antibody dependent enhancement=ADE!

( Virus-Ak-Komplexe von Makrophagen besser aufgenommen (Fc-Rezeptor-vermittelte Endocytose) 

( Folge: Beschleunigung/Verstärkung des Krankheitsverlaufes bei seropositiven Katzen

( Komplementaktivierung, Zytokine

· d.h. humorale AK verleihen keinen Schutz gegen FIP

· hohe Ak-Titer führen bei einer Zweitinfektion zur Klinik

· entscheidend für belastbare Immunität ist die zelluläre Antwort und lokale Abwehr (IgA)

· Immunsuppression (FIV, FeLV) ist prädisponierend für FIP

· Inkubationszeit bis zu 4 Monate

· Meist Katzen im Alter von 2 Jahren betroffen

Symptome

· Prodromalsymptome

· Chonisches Fieber, Anorexie, zunehmende Apathie, Abmagerung

· Gelegentlich: Ikterus, Anämie

· Meist TOD innerhalb von 8 Wochen

· Zwei Verlaufsformen
· Effusive (feuchte oder seröse) Form:
· durch starke humorale und keine zelluläre Immunabwehr

· Entzündung der viszeralen Häute und Exsudation in die Körperhöhlen

( Ansammlung fibrinreicher Flüssigk.( viskös, gelblich-braun). 

( Abdomen: diffuse fibrinöse Peritonitis und Aszites (bis 1 L). 

( Bei pleuraler Effusion ( Dyspnoe

( fokale Nekrosen in parenchymatösen Organen und Lnn.

· akut, progressiv; Tod nach 2-5 Wochen
· Umfangvermehrung d. Abdomens, Kachexie
· Hepatomegalie (derb, knotig), Ikterus
· exsudative Pleuritiden (Dyspnoe, Zyanose), Perikarditiden
· Nicht effusive (trockene oder granulomatöse) Form:
· durch starke humorale und schwache zelluläre Abwehr

· Granulomatöse Entzündung in parenchymatösen Organen und Lnn.

· chronisch, protrahiert; Tod in 2-12 Wochen

· therapieresistentes Fieber, Abmagerung, Schwäche, Apathie

· Verhaltensänderungen und Zentralnervöse Erscheinungen durch Meningoenzephalitis

( Parese, Ataxie, Erbrechen, Durchfall, Tobsuchtsanfälle

( Mydriasis, Krämpfe, Kopfschiefhaltung, Nystagmus, Tremor

· außerdem:

· Augenläsionen

( Kornealödeme und- trübungen, Chorioiditis, Retinitis, Iridozyklitis, Synechien

( Hornhautödem, Aderhaut-Entzündung, Netzhaut-E., Regenbogenhaut-E.

( Verwachsung Iris mit Hornhaut

· Hyperproteinämie 

( führt zu Entzündung, die sich als Gefäßschäden (Vasculitis) manifestieren, DIC

· Generell oft Erhöhung der Leberenzymaktivität: ALT, AST, GLDH, Bilirubin

Diagnose
· BlutUS

· Leukozytose mit Neutropenie und Linksverschiebung

· nicht regenerative, progressive Anämie

· Thrombozytopenie, DIC, PTT und PTZ verlängert

· Fibrinogen >4 g/l

· Gesamteiweiß! > 7g/dl (Serumproteinwerte über 10 g/dl=100g/l durch Erhöhung von γ-Globulinen)  

· Hyperglobulinämie (>46g/l IgG)

· ExsudatUS

· strohgelb, fadenziehend, gerinnt

· spezifisches Gewicht> 1025

· Rivalta-Probe ( Verdünnte Essigsäure+ 1Tropfen Probe>Trübung= Exsudat (Transsudat)
· Ak-Nachweis

· nicht aussagekräftig

· ELISA nur AK allgemein gegen Coronavirus (Kreuzreaktion mit FeLV)

· AG-Nachweis 

· in Makrophagen der Ergußflüssigkeit (wenn genug Makros drin!!)
( im positiven Fall beweisend

· Diagnose schwer, aber Infektion wahrscheinlich, wenn:
· Hyperproteinämie >9g/dl

· Hyper-γ-globulinämie

· serumähnlicher proteinreicher Erguß

· Vermehrung der γ-Globuline im Erguß

· stark positive Rivalta-Probe im Erguß

· keine bakteriellen oder mykotischen Erreger im Erguß

· Bei der granulomatösen Form kann Sonographie Anhaltspunkte geben, Organbiopsien

DD

· Feuchte Form

· Herzinsuffizienz

· eitrige Ergüsse, hypoproteinämische Ergüsse

· Hepatopathie

· Harnerguß, Chylothorax

· Gravidität

· Trockene Form

· Tumoren, Leukose

· Pankreatitis

· Toxoplasmose, chronische idiopathische Enteritis

· Schwierig: ZNS und Augenform

Prognose: fast immer tödlich

Therapie

· lediglich symptomatisch, Linderung (palliativ), allenfalls lebensverlängernd

· Fraglich: Paramunitätsinducer, Immunsuppressiva, Kortikoide, Radikalfänger, Interferoniducer 

· Euthanasie

Prophylaxe

· Frühabsetzen von Katzenwelpen (4 Wo) in Zuchtbetrieben

· AK-Bestimmung im Blut und AG-Bestimmung im Kot von Neuzugängern
· Impfstoff Primucell®, intranasale Applikation

( Bildung von IgA (lokale Abwehr), im Alter von 16 Wochen, nach 3 Wochen Wdh

Herpesvirusinfektion

Canine Herpesvirusinfektion

Ätiologie

· Erreger Canines Herpesvirus , nur für Hunde pathogen

· häufig latente Infektionen 

( durch Rückzug in die Trigeminusganglienzellen 

( Reaktivierung in Stresssituationen mit Virusausscheidung im Nasensekret

· Infektion 

· der Welpen horizontal, intrauterin, perinatal

· bei Adulten oronasal oder über Geschlechtsverkehr

· maternale Ak ( bei Welpen von Hündinnen, die einen früheren Wurf durch Herpesinfektion verloren haben

· IKZ etwa 1 Woche

Klinik
· Adulte (oft subklinisch)

· Hündin 

( lokale vaginale Infektion mit Bläschen oder lymphofollikulärer Hyperplasie

( Abort, Sterilität, kleine Würfe oder Totgeburten nur bei Erstinfektionen

· Rüde: lokale Entzündung des Penis und des Präputium 

· Welpen

· meist lokale Symptomatik ( genital, respiratorisch und/oder zentralnervös )

· 2-3 Wochen alt

( gelbgrüner bis blutiger Durchfall bei vorerst erhaltener Sauglust, Erbrechen, Würgen, Wimmern

( petechiale Haut- und Schleimhautblutungen

( meist kein Fieber, Tod nach 1-2 Tagen

· > 3 Wochen 

( respiratorische Symptome (gehört zum Zwingerhustenkomplex)

( bei genesenden Welpen zentralnervöse Störungen  

( Kleinhirn- und Augenmissbildungen 

· Spätfolgen 

( Erblindung, Taubheit, Enzephalopathie und/oder Nierenschäden

Diagnose

· Klinik, Alter

· BlutUS

· Thrombozytopenie

· SALT(
· Sektion 

· Histo ( intranucleäre Einschlusskörperchen

DD

· Streptokokken- oder E.coli-Infektion

· Haltungsprobleme ( v.a. Unterkühlung ) und Hungern beim Welpen

· beim Adulten andere Genitalinfektionen

Therapie

· bei Welpen keine wirksame Behandlung bekannt

· evtl. initial Serumverabreichung von genesenden Tieren + Elektrolytlösung und viel Wärme

Prognose 

· bei Welpen immer ungünstig

· bei adulten Tieren gut (aber lebenslang Reaktivierung durch Streß oder Glukokortikoide möglich!) 

Prophylaxe 

· artgerechte Haltung, Warmhalten der Welpen

· Isolation neu in einen verseuchten Bestand verbrachter Zuchthündinnen 

Herpesvirus-Enzephalitis 

· Symptome
( multifokal

( plötzliches Schreien bei Welpen

( abdominale Schmerzen, Unruhe, Opisthotonus, Anfälle, Tod

( bei milden Infektionen überleben die Welpen meist

· Spätfolgen (  Ataxie, Blindheit, zerebrale Dysplasien

· DD 

( hämorrhagische Myelomalazie

( Staupe, FSME

( Tollwut, Aujetzky

( Toxoplasmose, granulomatöse Meningoenzephalitis

( Hydrozephalus, hepatische oder urämische Enzephalopathie

Felines Herpesvirus 1

· s. bei Katzenschnupfenkomplex
Tollwut
ANZEIGEPFLICHT

Ätiologie

· Genus Lyssa-Virus, Familie Rhabdoviridae (griechisch lyssa= Wahnsinn)

Epidemiologie 

· akute meist letale Infektionskrankheit (virale Enzephalomyelitis) bei Mensch und Säuger

· Übertragung 

· in der Regel durch Biß

· auch über offene Wunden oder aerogen (Fledermaushöhlen)

· Inkubationszeit 

· je nach Bissstelle/Virusdosis zwischen 2 Wochen und 3 Monaten, selten bis zu 4 Jahren

( Bezug auf Wartezeiten in Verbindung mit Einreisebestimmungen und Quarantänezeiten

· Vorkommen

· nahezu weltweit

· Europa: Hauptträger Rotfuchs - 60-80% aller registrierten Fälle

· 7 Spezies, 4 Serotypen:

·  Klassisches Tollwutvirus (Serotyp 1)

· Europäisches Feldermaustollwutvirus 1 und 2

· Lagos bat Virus (Serotyp 2) *

· Mokola-Virus (Serotyp 3)*

· Duvenhage -Virus (Serotyp 4)*                                                            * in Afrika

· Australisches Fledermaustollwutvirus

· Empfänglichkeiten:

· extrem empfänglich: Füchse, Kojoten, Schakale, Wölfe

· stark empfänglich: Hauskatze, Waschbären, Rinder, Nager

· mäßig empfänglich: Hunde, Schafe, Ziegen, Pferde

· wenig empfänglich: Mensch

· Formen der Tollwut:

· Silvatische Form (silva=Wald) in Europa und USA: wildlebende Carnivoren (Fuchs, Waschbär, Stinktier)

· Urbane Form (Stadt) in Afrika und Asien: Hunde und Katzen 

· Fledermaustollwut in Mittel/Südamerika und  Indien: blutleckende/insektenfressende Fledermäuse (Weiderinder in Südamerika) oder insekten/fruchtfressende Fledermäuse (Nordamerika, Europa)

Pathogenese

· Phase 1: Biß (infektiöser Speichel)

( Eindringen in tiefere Muskelschicht

( Infektion von Myozyten

( initilale Virusreplikation in Muskel oder Subendothelialzellen

( Ausbreitung zu motorischen oder sensorischen Nervenendigungen in Muskulatur oder Haut

( Bindung an ACh-Rezeptore und Eintritt ins Nervenende

· Phase 2: neuronale Infektion

( zentripetale Ausbreitung durch passiven retrograden Transport in Axonen (bis zu 7cm/d) 

( in Richtung Rückenmark und Gehirn

( keine Lyse infizierter Zellen, wenig virales Antigen

( zentrifugale Ausbreitung zu Organen

(  Budding in Speicheldrüsen

· Hämatogene Ausbreitung spielt wahrscheinlich keine Rolle

· Virussausscheidung 

· über Speichel 

· kann bereits 1-13 Tage vor dem Auftreten klinischer Erscheinungen auftreten

· Virale Proteine sind stark immunogen

( trotzdem während Phase 1 weder humorale noch zelluläre Abwehr 

( in dieser Phase kann Verlauf durch aktive/passive Immunisierung (Simultanimpfung) beeinflusst werden

Klinik

· Klassischer Verlauf in 3 Phasen

· 1. Prodromalstadium

· 2-5 Tage

· Wesensveränderungen

· Scheu, Nervosität, Gereiztheit

· launenhaft, überfreundlich bis abweisend

· Bellen, unmotiviertes Beißen

· Schluckbeschwerden

· Speichelfluß

· Hydrophobie

· evtl. Pruritus an Bißstelle

· Schnappen nach imaginären Fliegen

· 2. Exzitationsstadium

· 2-7 Tage

· Unruhe, Aufregung

· Aggressivität, Beißsucht (Infektionsgefahr!!)

· evtl. Inkoordination und epileptische Anfälle

· "rasende Wut": besonders ausgeprägtes Exzitationsstadium (v.a. Katzen und Hunde)

· "stille Wut": Exzitationsstadium fehlt (v.a. Rind und Pferd)

· 3. Paralysestadium 

· 3-4 Tage

· Paralyse von Rumpf und Skelettmuskulatur

· Erschöpfungs- und Lahmheitszustände 

· Kehlkopflähmung, Bulbärparese => Schluck/Kaustörungen

· Tod durch Atemlähmung

( Krankheitsdauer bis zu 7 Tagen, in der Regel tödlich

· Sonderform: "Atypische Wut"

· chronischer, bis zu 3 Monaten dauernder subklinischer Verlauf

· möglicherweise Ausdruck einer suboptimalen AK-Bildung> intrazelluläre Viren werden nicht eliminiert

· Symptome:

· Durchfälle, evtl. Darmlähmung zu Beginn

· Hyperästhesien, Paresen

· Motilitätsstörungen

· Depression

· anschließende vorrübergehende oder dauernde Besserung

Diagnose

· Klinik, Epidemiologie

· Direkter Virusnachweis, post mortem:

( IFT - Nachweis von Tollwut-Antigen im Gehirn (Ammonshorn) getöteter/verendeter Tiere m

( Nachweis der intraplasmatisch in Ganglienzellen liegenden Negri-Körperchen (allein nicht ausreichend)

( Mäuseinokulationstest, PCR oder Virusisolierung (ergänzend)

· Direkter Virusnachweis, Bei Tollwutverdacht, in vivo:

( IFT oder PCR von Cornea-Abklatschpräparat oder Speichel (nur positives Ergebnis aussagekräftig)

· Indirekter Virusnachweis

( serologische Verfahren zur Feststellung von Impfantikörpern (neutralisierende Antikörper)

( bei Infektionsverdacht oft wenig aussagekräftig

Differentialdiagnose

· Listeriose

· Staupe

· Aujeszky

· Toxoplasmose

· Leptospirose

· Epilepsie

Therapie: Anzeigepflicht! Behandlung und postinfektionelle Impfung verboten! Veterinärbehörde! 

Kontrolle: 

· Impfung von Tieren (Hund, Katze, Rind, Pferd etc.) und Menschen

· Köderimpfung bei Füchsen (attenuierter Lebendimpfstoff)

· Impfstoffe

· inaktivierte Viruspräparationen für Haustiere (oft als Kombinationsimpfstoff) und Mensch

( Haustiere im Alter von 3 Monaten, danach jährliche Auffrischung (Tollwut-Verordnung)

· attenuiertes Lebendvirus: NUR zur Bekämpfung der Wildtollwut, Fuchsköder, Vektorvaccine (v.a. USA)

· postexpositionelle Tollwutimmunprophylaxe: abhängig vom Grad der Exposition, evtl. Simultanimpfung
Toxoplasmose, Kokzidiose
Erreger
· mehrere Arten der Familien Eimeriidae, Sarcocytidae und Toxoplasmidae (Protozoen)

· Hund: Isospora canis, rivolta, bigemina, Sarcocystis spec., Toxoplasma gondii

· Katze: Isospora felis, rivolta, Sarcocystis spec., Toxoplasma gondii

Pathogenese

· Symptome besonders bei sehr jungen oder geschwächten Tieren durch Isospora ausgelöst

· Befall des hinteren Abschnitts des Dünndarms (Schizogonie und Gamogonie)

( Zerstörung subepithelialer Zellen der Lamina propria und der Epithelzellen

( Enteritiden

· Toxoplasmose ist meldepflichtig!

1. Toxoplasmose des Hundes

Ätiologie

· Toxoplasma gondii

· Ansteckung ( Aufnahme Toxoplasmenzytsen-haltigen Fleisches, Welpen auch intrauterin 

· im Hund erfolgt als Zwischenwirt die extraintestinale Entwicklung

( Vermehrung aber keine Gamogonie möglich

( bildet Zysten

Symptome

· akut:

· massive Besiedlung von Lunge, Lnn., Leber, Milz, Herz und Muskulatur

· schwere Allgemeinstörungen, Fieber, Lnn.Schwellung, Husten, eintriger Nasenausfluss, Tonsillitis 

· Brechdurchfall, Ikterus, Abdomen schmerzhaft, Herzarrythmien/Insuffizienz, Ophthalmitis

· chronisch: (sehr unspezifisch)

· milde Infektion mit Reaktivierung einer latenten Infektion

· granulomatöse Enzephalomyelitiden, Retinitis, Chorioiditis, Darmgranulome

· RM-Lähmung, Myoklonien, Ataxien, Lnn.Schwellung, Abmagerung

· Radiculitis toxoplasmatica (Welpen infizierter Hündinnen), Parese, Paralyse mit ungest. Allgbef.

· Muskelatrophie, Steifheit, ZNS-Störungen

· Sterilität, Pneumonie, Anämie, Myokarditis

· Infektion trächtiger Hündinnen:

· Abort 4 Tage post infectionem

· Geburt infizierter Welpen, die akut erkranken oder nach 1-3 Monaten neurologische Ausfälle zeigen

Diagnose

· serologisch ab 14. Tag

( Sabin-Feldmann-Test


( lebende Toxoplasmen können mit alkalischer Methylenblaulösung (pH11) angefärbt werden


( Anfärbung wird bei Anwesenheit von Ak gegen Toxoplasma gehemmt

( Titer: diejenige Serumverdünnung, bei der 50% ungefärbt bleiben

( indirekter ELISA, KBR und IF ( verdächtig ist Titeranstieg um 4 Stufen innerhalb einer Woche

· Katzenfütterungsversuch, Mäuseinokulationstest

· ZNS-Infektion ( Liqouruntersuchung im eigenen Labor

· BlutUS ( Eosinophilie, Lymphozytose, Hypoproteinämie

DD

· Staupe

· Neospora caninum

· Listerien

· Leptospiren

· Parvovirose

· Myelopathie

· Myopathien

· Trauma

Prognose

· bei mildem Verlauf günstig

· in schweren Fällen und bei nervösen Formen zweifelhaft

Therapie

· Spiramycin oder Clindamycin

· Langzeitgabe von Sulfadiazin oder Sulfonamidkombinationen

· gegen NW (KM-Depression, Anorexie) Folsäurepräparate

· Cave: Toxoplasma gondii wird nur im Wachstum gehemmt, nicht abgetötet. Zysten nicht erreichbar!

Prophylaxe

· Fertigfutter, Fleisch kochen (>60°C)

· Behandlung infizierter Katzen, von Katzenstreu fernhalten

2. Toxoplasmose der Katze (Zoonose!)

· Katze einziger Endwirt, kann als einziger infektionsfähige Oozysten ausscheiden

· Infiziert sich wie Hund mit Oozysten oder Zysten mit dem Fleisch

· intestinale Entwicklung

Symptome

· Verläuft hier meist symptomlos, höchstens Fieber

· Welpen bekommen Pneumonien, Hepatitis und ZNS-Störungen

Diagnose ( Kotuntersuchung (Oozysten in Flotation) oder serologisch wie beim Hund

Therapie siehe Hund

Prophylaxe

· kein rohes Fleisch

· alle 48h Katzenstreu wechseln

· Katzenklo mit heißem Wasser waschen

· besonders Schwangere sollten Kontakt vermeiden oder nur mit Handschuhen arbeiten

( Infektion der Frucht besonders hoch im 3. Trimenon

( Abort, irreversible ZNS-Schäden: Hydrocephalus, zerebrale Verkalkung 

( Experimentell genügen 1000 Oozysten für einen Abort nach 28 Tagen

· 60-80% der Menschen serologisch positiv

3. Kokzidiose (Isospora)

Ätiologie

· Isospora canis und Isospora ohioensis (rivolta)

· Ansteckung über Oozystenaufnahme in infizierten Mäusen

· Schizogonie und Gamogonie im Epithel von Jejunum, Ileum, Caecum, Colon

Symptome

· nur bei Welpen und geschwächten Tieren

· leichtes Fieber, Anorexie, Apathie, wäßrig-schleimiger, bei Isospora canis blutiger Durchfall

· Gewichtsverlust, Eksikkose, Wachstumsstillstand, 

· Abklingen nach einer Woche

Diagnose

· Labor: leichte Eosinophilie, Monozytose

· Kokzidienoozysten-Nachweis durch Flotation (kann Zufallsbefund sein!)

Therapie

· meist nicht nötig

· Sulfamethoxydiazin (Durenat®), Sulfamethoxin oder Trimethoprim-Sulfonamidkombination (Tribrissen®)
Babesiose

= Redwater Disease

Ätiologie

· Klasse Sporozoa, Gattung Babesia

· Hund

· Babesia canis canis

· Babesia canis rossi

· Babesia canis vogeli

· Babesia gibsoni

· Katze

· Babesia felis nur in Südafrika, Indien und Californien

· Vorkommen ( Tropen, Subtropen, Mittelmeer, auch Schweiz und Basel

· Überträger ( Zecken (Riphicephalus sanguineus, Dermacentor reticulatus)

· Erste Parasitämie über 4 Tage

( vorübergehendes Verschwinden aus peripherem Blut

( 10-14 Tage später zweite Parasitämie mit intra- und extavaskulärer Hämolyse

Pathogenese

· Inkubationszeit 10-21 Tage

· Hämolyse durch: 

( direkte Zerstörung der Erys bei Parasitenvermehrung

( Immunpathologische Prozesse (Babesien-AG auf Ery aktiviert Komplementsystem>Lyse)

=Hämolytischer Ikterus, Anämie und Hämoglobinurie

· starke Vasodilatation  und erhöhte Gerinnungsbereitschaft durch:

( Wirkung Parasitenenzyme aufs Kinin- und Gerinnungssystem

( evtl. Schock, DIC, Verbauchskoagulopathie

( Petechien, Ödeme

Symptome

· abhängig vom Schweregrad (latent, akut, subakut, chronisch)

· akut

· Schwäche, Apathie, Fieber, anämische-ikterische SH

· rot-grünbrauner Harn, Nierenversagen (Nephrotoxine), Hepato- und Splenomegalie

· Junghunde (oder Streß)  können perakut an Kreislaufversagen, Atemnot oder DIC verenden

· chronische Form


· Abmagerung, Fieber, Apathie

· Leberinsuffizienz, Ikterus

· selten blutiger Durchfall, Petechien (SH), Ödeme, Stomatitis, Gastritis

· Myositis, Augenveränderungen

· Spätkomplikation

· chronische Niereninsuffizienz

Diagnose

· BlutUS

· regenerativ hämolytische Anämie

· hochgradige Leukozytose mit Linksverschiebung

· Thrombozytopenie

· Hämoglobinämie

· Bilirubinämie

· Serumprotein steigt

· Blutsenkung erhöht

· Coombs-Test kann vorübergegehend positiv sein (Nachweis von gegen eigene Erys gerichteten Ak)

· UrinUS

· Hämoglobinurie

· Proteinurie (hyaline Zylinder)

· Erregernachweis 

· in der akuten Phase in den Erys

( birnenförmige Merozoiten im Ery im Blutausstrich (Giemsa)

(negativer Befund nicht beweisend

· in der chronischen Phase serologisch (ELISA)

( hier geringe Parasitämie, intermitt. Fieber, Anämie, aber Fehlen der Hämoglobinämie

DD

· Autoimmunhämolytische Anämie

· infektiöse/ medikamentelle/ toxische hämolytische Anämie

· Hämobartonellose

· Ehrlichiose

· Leptospirose

· Lorchelvergiftung 

Prognose

· Selbstheilung nach zwei Monaten ist möglich, ansonsten je nach Schweregrad und Patientenalter

· Meist nur Prämunität

( keine Erregereliminierung

( Tier ist Erregerreservoir!

· AG-Variation ( kaum Kreuzimmunität

Therapie

· Hund:

· Phenamidine (Oxopirvedine®)oder 

· Imidocarb (Imizol®) ( auch als Chemoprophylaxe

( Vorteil: gegen oft gleichzeitig mit Babesiose auftretende Ehrlichiose wirksam

· Hkt: 15-20% erfordert Frischbluttransfusion

· Infusion, AB

· Eiweißreiche Nierendiät, bei Nierenversagen: Sorbit- oder Mannitollösung

· Katze:

· Primaquinephosphat 

Prophylaxe

· Zeckenbekämpfung Asuntol® (Choumaphos), Ragadan® (Heptenophos), Sebacil® (Phoxim)

· Piridog® ( inaktivierter Impfstoff 2-3 Monate vor Ausland (Schutz nur vor Tod, nicht Infektion)

· Imidocarb (Imizol®) ( schützt 4 Wochen vor Infektion

Leishmaniose
= granulomatöse Haut- und Organerkrankung

Erreger
· residierende Protozoen ( Trypanosoma ) ( Leishmania infantum ( Südeuropa, Mittelmeerraum )

· leben intrazellulär ( in Makrophagen ) 

· durch Hundetourismus und Import auch mittlerweile in Mitteleuropa zunehmend

Infektion
· über Phlebotomiden ( Sandmücken )

· IKZ 2-6 Monate bis Jahre

· Mischinfektionen mit Babesiose, Ehrlichiose, Filariose sind häufig

· zunächst Primärläsion in der Haut 

( hämotogene Verbreitung ( Makrophagen )

( verschiedene Manifestationen : kutan, viszeral ( Leber, Niere ), Sonderformen ( Auge )

( Suppression der T-Zellen, überschießende Antwort der B-Zellen

Symptome
· latente Form

· kann jahrelang unbemerkt bleiben

· in endemischen Gebieten bis 50% der Hunde

· disseminierte symptomatische Form

· betrifft separat oder gleichzeitig Haut, Abdominalorgane und RES 

· unspezifische Symptome 

( wie Lethargie, Fieberschübe, Abmagerung

( Hepatosplenomegalie, Glomerulonephritis, chronischer Durchfall (oft blutig)

· Hautmitbeteiligung 89% ( Hautleishmaniose )

( chronische, exfoliative Dermatitis ohne Pruritus + Alopezie 

( an Nasenrücken, Ohrspitzen, um die Augen herum ( Brillenbildung ) 

( mit fettigen, kreideweißen Schuppen

( Ausbreitung auf Hals, Rücken, Gliedmaßen, Pfoten möglich

( auch Unterhautknoten

· Entzündungen des Krallenbettes ( übermäßiges Krallenwachstum

· RES

( Lymphadenopathie

( Abdominalschmerz bei Palpation

· durch Immunkomlexablagerung 

· Konjunktivitis, Keratitis, Ophthalmitis, Epistaxis

· Myositis mit starker Atrophie der Kopfmuskeln, Osteomyelitis

· Polyarthritis 

· Labor
· BlutUS

· normo- bis hypochrome normozytäre Anämie

· Leukopenie oder Leukozytose

· erhöhtes Plasmaprotein ( polyklonale Gammopathie ), eventl. Hypoalbuminämie

· Harnstoff(, Kreatinin(, eventl. auch Leberenzyme(
· UrinUS ( Proteinurie durch Glomerulonephritis

· Mikroskpischer Nachweis der Gewebeform (Amastigote)

· im Zytoplasma von Makrophagen ( in KM, Milz oder Lnn. )

· in Abklatschpräparate von Fisteln oder Ulzera

· Serologie

· Sensitivität >90% 

· ELISA, indirekter Fluoreszenz-Antikörpertest, indirekter Hämagglutinationstest 

( CAVE: Antikörper sind bei 50% der gesunden, latent infizierten Tiere zu finden

DD 

· squamöse Demodikose ( hier aber Pruritus!! )

· jede Art von schuppender oder ulzerativer Dermatitis

· Toxoplasmose

· chronische septikämische Erkrankungen, Immunkomplexerkrankungen

· System- und Hautmykosen ( Histoplasmose )

· Paraproteinämien

· Lymphosarkom

· Hepatozoonosen

Therapie
· „first line drug“

( 5wertige Antimonpräparate 

( blockieren den Parasitenstoffwechsel durch Hemmung der ATP-Synthese ( Energieverarmung 

( Meglomin-Antimonat ( Glucantime( ) ( 2x10 Injektionen s.c. im Abstand von 14d

· „second line drug“

( Allopurinol ( Proteinsynthesehemmer ), tägl. p.o. über 4-5 Monate

( Amphotericin B ist nephrotoxisch, Ketokonazol oder Itrakonazol ( aber sehr teuer )

( kombinierte Allopurinol-Antimon-Anwendung mit Glucantime empfehlenswert

· Immuntherapie mit Gamma-Interferon oder BCG

· Therapieüberwachung mit PCR

Prognose
· ohne Behandlung Mortalität 90% ( Tod durch Niereninsuffizienz )

· mit Allopurinolbehandlung günstiger

· selten Dauerheilung, meist nur vorübergehende Besserung

ZOONOSE
· v.a. Infektionsgefahr in endemischen Gebieten

· in Mittel- und Nordeuropa gering

· auf Hygiene achten (Kinder und immungeschwächte Personen von infizierten Hunden fernhalten )
Dirofilariose

= Parasitäre Herzwurmerkrankung im südlichen Europa(Mittelmeer) und Amerika

Erreger:

· Dirofilaria immitis

( Kardiovaskuläre Dirofilariose

( Parasiten der Lungenarterie, rechte Herzkammer bei Hund, Katze (gel. Mensch)

· Morphologie

· lange, dünne Nematoden

· männl. bis 20cm, weibl. bis 30cm

· Hinterende des  Männchens spiralig aufgerollt

· Mikrofilarien unbescheidet und ca 300(m lang

Entwicklung/Pathogenese:

· MF-Konzentration im Blut am späten Nachmittag am höchsten (Stechmückenflug)

( von diesen aufgenommen

( infektiöse L3

( beim Stechakt übertragen

( 80 Tage im subkutanen Gewebe

( Eindringen in Venen

( V. cava

( rechtes Herz

( Adulte Stadien in Lungenarterien und rechter Herzkammer

( ovovivipare Weibchen setzen Mikrofilarien ins Blut 

· Fähigkeit zu extravasaler Migration und Passage der Placentarschranke

( pränatale Infektionen

· Mikrofilarien erscheinen periodisch im peripheren Blut (28-40 Wochen p.i.)

· Mikrofilarämische Infektion kann bis 7,5 Jahre bestehen

Immunabwehr: 

· Nur gegen die Wurmbürde bei erneuter Infektion ( Begrenzung der Adulten

· Abwehr durch Oberflächenprotein der L3 stimuliert

· Richtet sich gegen wandernde L4

Pathologie:  = systemische Erkrankung, betrifft v.a Lunge, Herz, Leber und Nieren 

· Veränderungen der Lungenarterien

( 3 Monate p.i. an terminalen Abschnitten der Lungenarterien und den kaudalen Lungenlappen

( subendotheliale Ödembildung und Vakuolisierung, Infiltration mit Entzündungszellen

( später fibrinöse Proliferation

( Bindegewebsvermehrung in Intima/Media

( Herde für Thrombenbildung (abgeschwemmte Parasiten), Gefäßobstruktion

· Lungenveränderungen

(  Blutungen und granulomatöse Entzündungen im Parenchym (Makrophagen und Eosinophile)

( Fibrose, Hämosiderose

· Herz- und Leberveränderungen

( erhöhter Gefäßwiderstand im Lungenkreislauf

( Cor pulmonale mit Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens und der Pulmonalarterien

( Endokarditis

· Nierenveränderungen

( Ablagerung von Immunkomplexen

( Glomerulopathie

Symptome

· chronischer Husten, Konditions/Gewichtsverlust, Dsypnoe

· Stauuungserscheinungen ( Aszites, Ödeme, Stauungsleber

· Veränderungen des Haarkleides, ggr. Anämie, blasse/trockene SH

· Cava-Syndrom ( meist 3-5 J alte, stark befallene Hunde ( akutes Bild: Schock+intravasale Hämolyse

· Thrombembolie in Lunge durch abgestorbene Würmer

· Endokarditis, Fieber

Diagnose

· Parasitologisch (Direktnachweis) 

( Nativpräp

( HK-Methode (Anreicherung im Buffy-Coat)

( Filtertest

( Knott-Test (Blut wird mit Aqua dest hämolysiert ( zentrifugieren ( Sediment mikroskopieren)

=> versagen bei okkulten Infektionen (bei Blutuntersuchung periodische MF bedenken)

· Immunologisch: Test-Kits ( AG-ELISA, Latex

· Klinisch

· Röntgen: Rechtsherzhypertrophie und Dilatation der Lungenarterie

· EKG: deutliche Dilatation des rechten Ventrikels und Rechtsherzhypertrophie

· Echokardiogramm, Arteriographie, hämatologische und klinisch-chemische Methoden

Therapie

· Gegen adulte Würmer ( Melarsomindihydrochlorid (Immiticide®) alle 24h

· Ivermectin gegen Mikrofilarien eine Woche vor Therapiebeginn

· alle 2 Tage Aspirin zur Thrombose-Verhinderung

· symptomatische Therapie (Ruhe, Sauerstoff, Flüssigkeit, Bronchien- und Vasodiolatatoren...)

Prophylaxe
· Diethylcarbamazin (Banocid®, Caricid®)p.o., Mittel der Wahl

· Bei schwerem Befall verschieden chirurgische Methoden zur Entfernung ( sonst Lungenembolie

· Bei Zerstörung der MF wird Stickoxid frei ( Schockgefahr
Systemmykosen

· Schimmelpilze oder Hefen(Aspergillus, Candida

· opportunistische Pilze, die Schleimhaut und Haut besiedeln 

· bewirken eine Hypersensibilisierung des Wirtes 

· Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsulatum

· primär pathogene dimorphe Pilze 

· dringen in den Körper ein, verbreiten sich über Blut und Lymphe

· führen zu Organschädigungen, systemischen Erkrankungen 

· Pilzbefall

( Stimulation der zellulären Abwehr  ( können die Pilze aber gelegentlich nicht abtöten ) 

( Folge: chronische Immunstimulation oder Granulombildung

· CAVE: zu lange Therapie mit Antibiotika oder Glukokortikoiden ( Risiko(, an Pilzinfektion zu erkranken

· Pseudomykose = Aktinomykose ( KEINE MYKOSE! )

· Klinische Einteilung der Pilzinfektionen

1. Dermatomykosen ( Hautpilzerkrankungen )

2. Intermediäre Mykosen ( Mischformen, durch Opportunisten, nicht ansteckend )

3. Endomykosen, systemische Mykosen oder Organmykosen ( primär pathogene Pilze )

Intermediäre Mykosen :
· opportunistische, nicht-ansteckende Mykosen, verursacht durch Hefe- oder Schimmelpilze

· Klinisch

· Infektionen der Schleimhäute, gelegentlich auch der Haut und Subkutis

· lokaler Haarausfall

· subkutane Knoten, Granulom-, Abszess-, Fistelbildung ( im Fisteleiter: Granula = Drusen )

1. Aspergillose, Penicilliose

· Aspergillus fumigatus ( häufigste Mykose (Penicilliose genauso, aber nur lokal)

· Prädisposition 

· Immunschwäche ( besonders der zellulären Abwehr )

· langdauernde Antibiotikatherapie bei chronischer Rhinitits

· Symptome 

· Rhinitis, Sinusitis ( ein- oder beidseitig )

· Nasenausfluss ( bis mukopurulent )

· Zerstörung der Nasenmuscheln, Invasion des Gehirns mit neurologischen Symptomen

· Dissemination in die Wirbelsäule ( ( Diskospondylitis ), Knochen, Augen, innere Organe sehr selten

· DD 

· neoplastische oder bakterielle Sinusitis/Rhinitis

· Fremdkörperrhinitis

· Diskospondylitis ( bakteriell )

· Aktinomykose, Mucormykose

· Diagnosesicherung ( Hyphennachweis in Gewebsproben, ELISA, Immundiffusionstest

· Therapie

· lokale Spülungen mit Antimykotika

· bei systemischer Aspergillose Itrokonazol für 2-3 Monate ( teuer!! ) oder Thiabendazol 

2.  Kandidiasis ( Soor, Monoliasis )

· Candida albicans ( seltene Erkrankung 

· Ursache und Pathogenese

( Überwucherung von Mund- und/oder Nasenschleimhaut durch opportunistische Hefen 

( es kann auch zum Einwachsen der Hefen in Gewebe kommen

(evtl. hämatogene Ausbreitung mit Besiedelung von inneren Organen, Skelett oder Gehirn

· Voraussetzung für das Überhandnehmen

· langdauernde Antibiotikatherapie mit Elimination der normalen Mikroflora

· Schwächung der Immunabwehr durch Krankheit ( Parvovirose ), Medikamente ( Glukokortikoide )

· Klinik je nach Lokalisation

· Mundhöhle 

( grau-weißliche Beläge, darunter Erosionen oder Ulzera mit rötlichem Saum

( auch in Rachen, Ösophagus, Präputium, 

· Darmkanal ( chronischer Durchfall, 

· Ohren ( Entzündung von Gehörgang und Ohrmuscheln, 

· Pfoten ( Interdigitalabszesse, Nagelbettentzündung, 

· bei der sehr seltenen systemischen Ausbreitung ( Mikroabszesse

· DD
· bakterielle, virale Infektionen

· andere Pilzinfektionen ( Trichosporose, Mucormykose, Zygomykose, Phycomykose = Algenpilze )

· Diagnosesicherung: ( nur durch histologischen Nachweis der Organismen in den Läsionen!! 

· Therapie 

· Hautläsionen reinigen und trocken halten

· Betupfen der Schleimhautläsionen mit Nystatin-, Clomitrazol-, Natamycin-, Enilkonazolpräparaten

· systemisch Ketokonazol, Itrokonazol, Nystatin, Flucytosin

· Prognose: vorsichtig, da meist schlechter Allgemeinzustand und Immunschwäche

3.  Sporotrichose 

· Sporotrix schenckii = Hyphomycet

· Symptome : Hautinfektion mit Lymphadenopathie von Kopf und Rumpf, Alopezie, Knoten und Ulzera

· Diagnose: Erregernachweis im Exsudat

· Therapie: Ketokonazol 15mg/kg 2mal/d für 1 Monat

4.  Phycomykose ( = Mucormykose, Zygomykose )

· Symptome 

· Durchfall, Maulhöhlenulzera, Granulome, Hautfisteln, Otitis oder Lymphadenopathie

· selten Ausbreitung in innere Organe

· Diagnose : Erregernachweis im befallenen Gewebe + kulturelle Differenzierung

· Therapie: Chirurg. Exstirpation, lokal mit Mikonazol ( Daktar( ) oder Clotrimazol ( Canesten( )

Systemische Mykosen

· vereinzelt subkutane Fistelungen, meist aber granulomatöse Veränderungen in inneren Organen und Lnn.

· Erreger primär pathogen und dimorph ( kommen im Boden und im Säuger vor )

· an außereuropäische Gebiete gebunden ( außer Kryptokokkose )

· ZOONOSE ( aber: Keine Ansteckung durch infizierte Tiere möglich, nur durch Sporen der Bodenform

1. Kryptokokkose

· Ursache ( Cryptococcus neoformans, hefeähnlicher Pilz

· Infektion
( Inhalation der Sporen

( Granulombildung in Nase und eventl. Lunge

( Dissemination über Siebbein ins Gehirn ( Meningoenzephalitis )

( Abszess- und Fistelbildung in der Haut

( Ansiedlung in Lymphknoten, im Auge, in der Maulschleimhaut, selten im Knochen

· Prädisposition ( große Rassen, immungeschwächte Tiere

· Symptome

· ZNS-Störungen (Ataxien, Fazialisparese, epileptische Anfälle, Aggressivität, Paresen und Paralysen )

· Erblindung, Abszesse, Fisteln

· Husten, Ulzera in Nase, Maulhöhle, auf Zunge

· kein Fieber

· DD ( andere Systemmykosen, Staupe, Neoplasien, Mykobakterieninfektion

· Diagnosesicherung

· Erregernachweis in Ausstrichen

· Kultur von Exsudaten, Liquor

· Augenkammerpunktat

· Therapie

· Ketokonazol, Itrokonazol (für mind. 3 Monate, sonst Rückfälle )

· alternativ Flucytosin, kombiniert mit Amphotericin B

· schlecht bei Meningoenzephalitis, da Antimykotika nicht ZNS-gängig

· Prognose ungünstig

2.  Histoplasmose

· Ursache: Histoplasma capsulatum, häufigste Sytemmykose in den USA, auch Südamerika

· Infektion 

· über Atemwege mit Sporen

· selten Erkrankungen des Atmungs- oder Verdauungsapparates 

· selten Dissemination in Organe des RES und andere Organe ( Auge, Leber, Milz, ZNS, Knochen )

· Symptome

· milde, subklinische, akute Form( Husten, Durchfall

· schwere subakute oder chronische respiratorische Form: Husten, Dyspnoe, Anorexie

· chronische Leber-Darmform: Durchfall, Tenesmus, Spleno-, Hepatomegalie, Aszites

· gemischte abdominale und thorakale Form

· Dissemination in ZNS, Auge, Skelett, Haut: Uveitis, Osteomyelitis

· DD ( andere Systemmykosen, Staupe, Neoplasien, Mykobakterieninfektion

· Diagnosesicherung

· Anamnese ( Auslandsaufenthalt )

· Erregernachweis in Makrophagen von KM, Leber, Lnn.

· Behandlung

· Ketokonazol bei leichten Fällen

· Itrokonazol besser, aber teurer

· bei schweren Fällen Amphotericin B

· Prognose bei leichten Fällen günstig, sonst ungünstig

3.  Blastomykose

· Ursache: Blastomyces dermatitidis

· Vorkommen in großen Flussgebieten der USA ( Ohio, Mississippi, Missouri)

· Infektion durch Inhalation infektiöser Sporen

( Von der Lunge Ausbreitung auf andere Organe

· Symptome

· Rhinitis, Husten, Dyspnoe

· Hautläsionen

· Ausbreitung in die Augen mit Uveitis, Panophthalmitis

· in Knochen mit Osteomyelitis

· Prostata, Hoden, ZNS ( Meningitis )

· DD siehe oben

· Diagnosesicherung

· Anamnese ( Ausland )

· Erregernachweis in Bioptaten von Lnn. oder veränderten Organen, Hautabstrich, Bronchialsekret

· Agargel-Immunodiffusionstest

· Therapie wie Histoplasmose

· Prognose: vorsichtig 

4.  Kokzidioidomykose

· Ursache: Coccidioides immitis

· Vorkommen: trocken-heiße Gebiete der USA, Zentral- und Südamerika

· Infektion: Inhalation infektiöser Sporen

( führt meistens nach harmlosen respiratorischen Symptomen zur Serokonversion

( nur selten schwere Erkrankung mit langsamer Ausbreitung in andere Organe

· Symptome

· akute miliare oder granulomatöse Pneumonie

· Lymphknotenvergrößerung

· Dissemination

( Knochen ( Osteomyelitis ), Gelenke ( Lahmheit )

( Augen ( Uveitis, Keratitis )

( Herz (Myokarditis, Perikarditis ), Leber, Milz, Hoden, ZNS

· DD : siehe Histoplasmose

· Diagnosesicherung: Erregernachweis direkt in Exsudaten oder Bioptaten, Serologie

· Therapie: Ketokonazol ist Mittel der Wahl! für 8-12 Monate

· Prognose vorsichtig bis ungünstig wegen Rückfällen

FeLV

Ätiologie 

· Virus 

· Gammaretrovirus

· Subtypen A,B und C (90% Subtyp A, einzige infektiöse Form, daher immer mitbeteiligt)

( möglicherweise bestimmt Kombination der versch. Subtypen klinische Manifestation und Verlauf 

· FeSV= felines Sarkomvirus 

( spontane Entstehung eines replikationsdefekten Virus 

( durch Rekombination von FeLV mit zellulären Sequenzen 

( d.h. bei der Integration viraler DNA in zelluläre DNA zelluläres Gen in die Provirus-DNA aufgenommen ( bei der Virusreplikation wird nun auch diese falsche Information abgelesen

( es handelt sich um Enzyme, die zu einer malignen Transformation der befallenen Zelle führen können

· etwa 30% aller Tumoren sind bei der Katze FeLV/FeSV bedingt

( häufigste nicht durch Unfälle bedingte Todesursache der Katze 

( abnehmende Prävalenz durch Impf- und Testprogramme

( 25% davon sterben an Neoplasien, am häufigsten lymphatische Leukose

( 75% davon sterben an FeLV-assoziierten Erkrankungen als Folge der Immunsuppression

Epidemiologie

· Ausscheidung ( über Speichel, Kot, Urin und Milch

· Infektion 

( oronasal (gegenseitige Fellpflege, gemeinsame Futter- und Kotplätze,Bissverletzungen )

( Intrauterine Infektionen  (Fruchttod oder nach wenigen Wochen) 

Pathogenese (verschiedene Verläufe)

1. Regressorkatzen 

· 40% der infizierten Tiere

· nach Infektion wird durch natürliche Immunität und Ak der Übertritt ins Blut verhindert

· einige Regressorkatzen können das Virus nicht vollständig eliminieren

( Folge: latente Infektion, d.h. keine Replikation, aber virale DNA in Wirtszellgenom intergiert

2. Progressorkatzen 

· 30% der infizierten Tiere

· bilden eine persistierende Virämie aus 

( sterben innerhalb von 2-3 Jahren nach Infektion ( persistiert lebenslang )

3.    transient virämische Katzen

· 30% der infizierten Tiere

· nach einer 3-4 Wochen dauernden Virämie kommt es zur Immunität 

( werden zu Regressorkatzen ( Virus wird aus Serum und Knochenmark eliminiert )

4.   atypische Form

· 10% der infizierten Tiere

· lokale Vermehrung des Virus ohne Beteiligung des Knochenmarks

· Infektion ( durch direkten Kontakt mit Ausscheidern, indirekt über Gegenstände ( gemeinsamer Fressplatz ) 

· besonders empfänglich : junge Tiere < 16 Wochen, Tiere in Kollektiven

· Aufnahme ( oronasal

( Vermehrung in Schleimhaut und regionalen Lnn.

( Blutbahn ( 1. Virämie ) 

( Knochenmark: hier ideale Voraussetzungen zur Replikation

( Ausschwemmen von infizierten Granulozyten und Thrombozyten

( 2.Virämie

( Virusausscheidung ( Speichel, Urin, Milch 

· Persistenz

( Ausbreitung im Körper kann jederzeit durch ein funktionierendes Immunsystem unterbrochen werden 

( es kommt zur persistierenden Virämie ( abhängig von Immunstatus, Alter, Haltungsbedingungen ) 

( Reaktivierung möglich (Immunschwächung, z.B. Stress)

· Infektion der Milchdrüse bei nicht-virämischem Muttertier

( Reaktivierung in den einzelnen Drüsenkomplexen

( Infektion der FeLV-negativen Welpen

Klinik

· IKZ 2 Monate bis mehrere Jahre

· weites Spektrum an Symptomen

( Fieber, Gewichtsverlust, Anämie, Diarrhoe, Atemnot, Abort, Panleukopenie

( Jungkatzen : „wasting syndrome“ oder „fading kitten syndrome“ (Thymusatrophie und Infektionen) 

· primär bedingt 


· Knochenmarkdepression 

( anfänglich Leukopenie

( später (nach Monaten ) hypo-oder aplastische Anämie

( erst bei Hkt<10% Klinik Apathie, Fressunlust, Blässe

( Thrombozytopenie ( petechiale Blutungen in Haut und Schleimhaut

· Tumoren des lymphatischen u.myeloischen Systems 

( Lymphosarkome mit 3 Formen (diffus oder solide)

· alimentäre Form ( 50% )
( Tumoren an Duodenum, Kolon, oft diffus

· multizentrische Form ( 35% )
(mit Splenomegalie

· Thymusform ( 15% )

(Thymuslymphom

            ( lymphatische Leukämien selten, eher myeloische

( CAVE: die meisten Tumorträger sind zum Zeitpunkt der Erkrankung avirämisch!!

· Neurologische Störungen

( sensorische und motorische Störungen, Harninkontinenz, Paresen, Paralysen, Augenveränderungen

( bei langandauernder Virämie

· Fertilitätsstörungen 

( keine Konzeption, Aborte, lebensschwache oder tote Junge, 

( lebende Welpen können, müssen aber nicht persistierend virämisch sein (sterben nach kurzer Zeit )

· Exostosen 

( auf Schädelknochen, Rippen, Schulterblatt, Extremitätenknochen, Osteosklerose

· sekundär bedingt

· Immunsuppression

( sekundäre Infektionskrankheiten 

( begünstigt FHV-1-Infektion, Toxoplasmose, Haemobartonella-felis-Infektion, andere 

· Iridozyklitis ( durch Immunkomplexablagerung )

· Glomerulonephritis ( seltener durch Immunkomplexe )

· hämolytische Anämie durch Autoantikörperbildung 

· Gingivitis, Otitis, struppiges Fell, respiratorische oder gastrointestinale Erkrankungen

· Abszessbildung, verzögerte Wundheilung

· FIP: wichtigste opportunistische Infektion

· eine sekundäre feline Parvovirusinfektion bewirkt panleukopenie-ähnliche FeLV-assoziierte Enteritis

Immunologie 

· Hemmung des Immunsystems durch KM-Depression mit Leukopenie

( vermindert die Phagozytose

( begünstigt bakt.Infektionen

· Komplement beeinträchtigt ( Spiegel erniedrigt durch konstanten Verbrauch ) 

· humorale Abwehr ist auch geschwächt  

· humorale Immunreaktion 

( gegen FOCMA-gerichtete Antikörper kommt eine besondere Bedeutung zu 

( FOCMA = feline oncornavirus associated cell membrane antigens, d.h. Ak erkennen virale Antigene

( auf der Zellmembran virusinfizierter Zellen ( z.B. p15, gag-Polyproteine, gp70 )

Diagnose

· Thymuslymphom (  Rö, Thorakozentese mit neoplastischen Zellen im Aspirat

· Multizentrische Leukose ( Biopsie

· Alimentäres Lymphom ( Palpation, Rö, Sonographie, Laparatomie mit histolog. US der Bioptate

· Praxis: Nachweis des FeLV-p27-Proteins im Serum mittels ELISA

· Doppelantikörper-ELISA 

( 2 versch. monoklonale AK

( erkennenjeweils eine unterschiedliche antigene Determinante am FeLV-p27-Protein 

· Klassischer ELISA: eher in Labors mit großem Probendurchlauf

· Membrantechnologie

· SNAP-Test

· gleichzeitiger Nachweis von FeLV- Antigen und FIV-Antikörper in einer Serumprobe 

· grüner Farbumschlag bedeutet positive Probe

· Immunchromatographie-Test
· anstelle eines Enzyms als Marker werden Gold- oder Latexkügelchen verwendet 
( mit Goldkügelchen beladene AK komplexieren im Serum vorhandenes Antigen

( wandern zur Reaktionszone und führen dort zur Bandenbildung 
· CAVE: latent infizierte Katzen! 
( Das Virus wird durch Ausbildung virusneutralisierender AK von einer Replikation abgehalten

( nur die in das Wirtsgenom integrierte virale DNA ist vorhanden, aber kein freies Virus 

( Antigennachweis NEGATIV!

( die meisten der latent infizierten Tiere elimieren das Virus nach Monaten oder Jahren

( dann, wenn alle Virus-DNA-haltigen Zellen abgestorben sind 

( kann aber auch durch Stress reaktiviert werden!

· KEIN NACHWEIS von latenten FeLV-Infektionen durch 

· ELISA

· Immunchromatographie

· Immunfluoreszenz 

· Diagnose 

( mehrwöchige Kultivierung von KM-Zellen in vitro 

Pathologie

· FeLV-assoziierte Erkrankungen ( 75% ) wie Enteritis

· Neoplasien, v.a. lymphatische Leukose ( 90% 

· restlichen 10% = myeloische Leukose, undifferenzierte Formen, Osteomyelosklerose

· Erhöhte Anfälligkeit für FIP und FPV ( felines Parvovirus ) 

DD

· Thymusform der Leukose ( trockene Form der FPI mit Beteiligung der Pleura
· FeLV-assoziierte Stomatitis und Gingivitis ( Calici-, Herpes-, Lentivirus-Infektion

· Leukopenie ( Parvovirus-Infektion

Prophylaxe 

· inaktiviertes Virus, gentechnologisch hergestellte Komponenten der Virushülle oder Vektorvakzinen

· Fortvax ( Firma Fort Dodge )

( Kombinationsvakzine mit inaktiviertem FeLV-Protein und Komponenten von FHV, FCV und FPV

( Zweimalige Impfung im Alter von 8 und 12 Wochen

· Leucogen ( Firma Virbac ) 

( Spaltimpfstoff mit rekombinant hergestelltem Hüllglykoprotein

( Kombination mit FHV, FCV oder inaktiviertem FPV möglich

( in Deutschland aber nur Applikation an verschiedenen Injektionsstellen zugelassen 

( Zweimalige Impfung im Alter von 8 und 12 Wochen

· Eurifel ( Firma Merial ) 

( Vektorimpfstoff

( Pockenvirus, dem das env- und das gag-Gen des FeLV eingebaut wurde

( einmaliger Vermehrungszyklus mit anschließender Synthese des FeLV- Hüllglykoproteins

( Induktion einer Immunantwort ( entscheidend ist hierbei eine aktive T-Zell-Antwort !! )

( Impfstoff kann gleichzeitig mit FHV, FPV und FCV an versch. Injektionsstellen angewendet werden

( Zweimalige Impfung im Alter von 8 und 12 Wochen. 

· Revakzinierung 

· umstritten

· es liegen keine Informationen über die Schutzdauer vor

· gelegentlich tretn Fibrosarkome auf

· sinnvoll ist, bei der Revakzinierung des Expositionsrisiko einzubeziehen 

( Wohnungskatze ohne Auslauf nur Grundimmunisierung notwendig 

· Vor der FeLV-Vakzinierung FeLV-Test durchgeführen

( vermeiden dass eine virämische, aber klinisch gesunde Katze erkrankt

( Test durchzuführen bei Jungkatzen unbekannter Herkunft

Maßnahmen zur Infektionskontrolle

· Impfschutz ist bei FeLV sehr gut ( 90-95% )

( es kann aber dennoch zu virämischen Tieren ( Ausscheider!! ) kommen;

· Zur Verhinderung der Infektionsausbreitung in Kollektiven→“test- and separation“-Sanierungsprogramm

( Alle FeLV-postitven Tiere aus dem Kollektiv entfernen

( Nach 3-4 Monaten erneutes testen ( Inkubationszeit bei FeLV mehrere Monate )

( Entfernen der positiven Tiere und erneutes Testen nach 3-4 Monaten

( Sind alle Tiere negativ, ist dies immer noch kein Beweis für eine FeLV-Freiheit 

( latente Infektion! Kann mit den diagnost. Verfahren nicht nachgewiesen werden! 

Therapie 

· Ätiologische Therapie unbekannt

· Paramunitätsinducer sind nach neueren Erkenntnissen unwirksam!!

· Entfernung von Imunkomplexen aus dem Plasma 

( durch extrakorporale Immunabsorption mittels Staphylococcus-aureus-Protein A

· Behandlung mit Interferon Omega ( Virbagen® )

· Azidothymidin ( humanmedizin. Präparat bei AIDS, antivirales Chemotherapeutikum )

( kann die Virämie kurz nach der Infektion verhindern, aber ist toxisch und muss täglich injiziert werden

FIV

= Felines Immundefizienz-Virus ( FIV )

Ätiologie

· Vorkommen weltweit bei Hauskatzen, aber auch bei wildlebenden Feliden

· 4  Subtypen bekannt ( Europa v.a. Subtyp A
· Tenazität in der Außenwelt ist gering
Pathogenese
· Ausscheidung  ( Hauptausscheidung über Speichel

· Etwa 3 Wochen nach der Infektion Nachweis von Antikörpern
· Einteilung des Infektionsverlaufs in Phasen :
1.   akute/primäre Phase

( Fieber, Lymphadenopathie, Leukopenie, Neutropenie 

( Dauer : Wochen bis Monate
      2.    asymptomatische Trägerphase

( Dauer: Monate bis Jahre, Europa etwa 4 Jahre 
      3.    ARC – Phase ( ARC=AIDS-related complex )

( vermehrtes Auftreten von Sekundärinfektionen 

( v.a. an Maulhöhle, Atemapparat, eventl GI-Trakt, Lymphadenopathie 

( Dauer : Monate bis ein Jahr 
       4.    AIDS-Phase 

( zusätzlich Anorexie, Anämie, Panzytopenie, opportunistische Infektionen 

( Dauer : Monate 
· Wenige Wochen nach der Infektion Abfall der CD4-Lymphozyten ( = T-Helferzellen )
· Virus verändert sich ständig durch Mutation
( entgeht so dem Immunsystem

( zusätzlich Induktion autoimmuner Reaktionen gegen das eigene Immunsystem 
Klinik

· Gingivitis, Stomatitis, Periodontitis, 

· Chronische bakterielle Infektionen der Haut, der Harnblase, des Respirationstraktes

· Durchfall ist häufig

· Leukopenie, Neutropenie, später Lymphopenie und aregenerative Anämie, Thrombozytopenie

· eventl. verlängerte Gerinnungszeit; Hypergammaglobulinämie

· ZNS- Erkrankungen gelegentlich = 5% ( motorische oder sensorische Störungen, andere Verhaltensmuster )

· Tumorinzidenz erhöht; meist maligne Lymphome

· Opportunistische Infektionen: 

· Calici-, Herpesvirusinfektion bei Stomatitiden

· Toxoplasmose

· Notoedres, Cheyletiellen, Demodex, Pilze, Bakterien bei chronischen Hautinfektionen

· Hämobartonellose, Aspergillose, Kryptokokkose, Pseodomonaden, Mykobakterien

· FIP!!

Immunologie

· AK-Bildung nach wenigen Wochen gegen ein Transmembranprotein und ein Innenkörper.Protein

· Es lassen sich sehr hohe AK-Titer nachweisen (zu Beginn noch gut funktionierende T- und B-Zellantwort)

· Es bildet sich ein inverses CD4/CD8-Zellverhältnis aus

( CD4 sinken rapide

( CD8-Zellen steigen ( dies in der terminalen AIDS-Phase am prägnantesten )

Diagnose

· ELISA als Schnelltest

( Sreening-Test ( ganze Teile oder das Transmembranprotein des FIV)

( sehr zuverlässig

( z.B. membran-basiertes ELISA Verfahren = SNAP-Test von IDEXX

· Immunfluoreszenz 

( FIV-infizierte Zellen als Antigensubstrat 

· Immunchromatographie 

(  mittels des Transmembranproteins 

· Western-Blot

( Nachweis von Antikörpern mit Spezifität gegen die Innenkörper-Proteine 

( Ein positiver Western-Blot ist der Goldstandard für den Nachweis von FIV-spezifischen AK 

Pathologie 
· Knochenmark und Lymphfollikel
· zu Beginn hyperplastisch
· in der AIDS-Phase Depletion der lymphatischen und myeloischenZellen/ der Follikel
· Kolitis, interstitielle Nephritis, Glomerulosklerose, periportale Hepatits
· Veränderungen im ZNS
DD
· chronische Infektionen der Maulhöhle
· chronische Erkrankungen des Atmungsapparates
· chronische Enteritiden
· Konjunktivitis
· bakterielle Infektionen der Harnblase, der Haut, der Ohren
· Tumoren des lymphatischen und myeloischen Systems
· Anämie, ZNS-Störungen
Prophylaxe 
· Impfstoff Fel-0-Vax FIV ( Firma Fort Dodge ) ( inaktiviertes Virus
· Grundimmunisierung: 3 Injektionen im Abstand von je 3 Wochen
· Schutzrate 80%
· Nachteil
( vakzinierte Katzen bilden AK gegen FIV

( eine Infektion kann dann nicht mehr diagnostiziert werden
· Entwicklung von DNA-Impfstoffen ( als Modell für Humanmedizin! )

· CAVE

( eine vorbestehende FIV-Infektion wirkt sich auf die Vakzinierung gegen andere Infektionserreger aus!! 

(das Immunsystem der Katze ist geschwächt

(es kommt folglich zu einer nicht adäquaten Immunreaktion mit verminderter Schutzdauer

( Deshalb: sorfältige klinische Untersuchung!!!

Therapie

· reverse Transkriptase-Hemmer ( AZT=Azidothymidin ) 

( verbessert die klinischen Symptome

( vermindert FIV-Konzentration im Plasma

Prognose

· es gibt zwar keine Heilung, jedoch auch keinen Grund zur Euthanasie

· in Erreger- und stressarmer Umgebung können infizierte Tiere viele Jahre ohne klinische Symptome leben 

Katzenschnupfenkomplex

· Synonyma = Rhinotracheitis infectiosa felis ( infektiöse Katzenrhinitis ), cat flu 

· vorwiegend betroffene Organsysteme : Nase, Maulhöhle, Augen

Definition 

· hochkontagiöse Erkrankung der Schleimhäute des Kopfes und der Atemwege der Katze

· verschiedene Erreger beteiligt 

Ätiologie
· FHV-1 =felines Herpesvirus

· FCV-1 = felines Calicivirus

· Clamydia psittaci

· Bordetella bronchiseptica

· Mykoplasmen

( in 80% der Fälle durch FCV-1 und / oder FHV-1

Felines Calicivirus

· unbehülltes RNA-Virus, überlebt bei Raumtemperatur mehrere Tage

· meist Kreuzreaktionen induzierend

( verschiedene Isolate mit immunologischen Unterschieden

( Impfung schützt nicht gegen sämtliche Feldstämme vollständig

· allein nur wenig pathogen

( gleichzeitige Infektion mit anderen Erregern unter Feldbedingungen ist entscheidend

· Infektion
( direkt, indirekt, Aerosole

( Eintrittspforte = Nasenhöhle

( Vermehrung nach 1d in Epithelzellen obere Luftwege, Tonsillen, auch in Lunge möglich, evtl. Virämie 

· Klinik
· Ausmaß der Symptome ist abhängig von der Virulenz

· von klinisch inapparenten Formen bis zur tödlich endende Pneumonie bei Welpen

( Mattigkeit, Fressunlust

( Niesen, Konjunktivitis

( Fieber

( später seröser bis eitriger Nasenausfluss

( ulzerative Einschmelzungen v.a. am Zungenrand und am harten Gaumen

(  zuerst kleine Vesikel, die später konfluieren bis hin zu schweren Ulzerationen 

( auch Durchfall, Erbrechen, Pneumonie ( schwere Atemnot ) möglich

( selten: Muskel- und Gelenkschmerzen (Ablagerung von Immunkomplexen bei wenigen Stämmen )

· Immunreaktion 

· virusneutralisierende AK bereits 5d nach Infektion

( schützen die Katze allerdings nicht vor lokaler Infektion mit FCV der Maulhöhle

· Viele Katzen werden nach der Infektion zu symptomlosen Trägern

( kontinuierliche Ausscheidung über Monate, die durch Stress verstärkt werden kann. 

· Diagnosesicherung: 

· schwierig

· keine hämatologischen oder klinischen Veränderungen

· einzige Methode RT-PCR

· Pathologie 

· v.a. an Zunge und Gaumen

· Infiltration der Erosionen mit neutrophilen Granulozyten

· FCV-Stämme mit Affinität zu Lunge 

( herdförmige Entzündungen im Bereich der Alveolen, später eventl. interstitielle Pneumonie

· Therapie: 

· nur symptomatisch

· antibiotische Bekämpfung der bakteriellen Sekundärinfektionen ( v.a. bei Pneumonien )

· Behandlung der Ulzera kann mit Kortikosteroiden versucht werden

· Prophylaxe 

· attenuierte Lebendvakzine intranasal oder intramuskulär, inaktivierte FCV-Impfstoffe ebenfalls erhältlich

( meist werden FCV-Impfstoffe mit anderen Antigenen kombiniert

( gehört zusammen mit FHV-1 und Parvovirus - Vakzine zu den Core-Vakzinen 

( sollte ausnahmslos bei allen Jungkatzen mindestens als Grundimmunisierung angewendet werden 

· im Gegensatz zur intranasalen Vakzination führt eine i.m. oder s.c. - Impfung mit attenuiertem Virus nicht zur Virusausscheidung

Felines Herpesvirus 1

· ds-DNA -Virus der Subfamilie Alphaherpesvirinae, mäßige Tenazität

· weltweites Vorkommen, auch z.B. freilebende Feliden in Afrika

· Epidemiologie

· Übertragung durch engen Kontakt 

· besonders dort, wo Katzen auf engem Raum gehalten 

· ungünstige Haltungsbedingungen! ( ( Stress ) : Katzenheime, größere Kollektive, Zuchten

· Virusreservoir: latente Dauerausscheider

· Pathogenese:

· Infektion oronasal

( Virus befällt Epithelzellen im Nasenraum, die nach Virusreplikation zugrundegehen

( dann Ausbreitung in Rachenraum, Lidbindehäute, obere Luftwege

( ausnahmsweise Virämie

( nach einer etwa114d dauernden primären, akuten Infektionsphase Erholungsphase

( der größte Teil der infizierten Tiere bleibt infiziert : symptomlose Ausscheider oder latent infiziert

(  nur bei 20% der Fälle Elimination des Virus

( Persistenz des Virus in NasenSH, weichem Gaumen, Tonsillen, Trigeminusganglion, Sehnerv, Kornea

( Reaktivierung durch systemische Corticosteroidtherapie, Stress, Geburt, Laktation

· keine intrauterine Infektion, weil keine Virämie!

· besonders empfänglich 

· Welpen < 3 Monaten (nicht alle Welpen eines Wurfes, außerdem unterschiedlich schwer!)

· ältere Tiere in Stresssituationen

· IKZ 2-6d

· Symptome

· Rhinitis ( Niesen, Nasenausfluss ( serös bis schleimig-eitrig ) mit erschwerter Atmung

· Konjunktivitis

( seröser, später eitriger Augenausfluss, Rötung + Schwellung der Konjunktiven

( Lichtscheue

( kann zur Bildung von schmerzhaften Ulzera auf der Kornea führen ( bis zur Perforation der Hornhaut ) 

· bei Ausbreitung über Maulhöhle, Rachenraum, Nasenhöhle, Trachea und Lunge 

( bakterielle Sekundärinfektionen 

( mit hohem Fieber, Dyspnoe, Husten, Fressunlust, Apathie

( kann zum Tod führen

· ältere Katzen

( rekurrierende Rhinitis ( in Zuchten und Katzenheimen ) 

( erneutes Anstecken durch akut infizierte Katzen oder Reaktivierung latenter Infektionen

( Sind meist milder im Verlauf

( Folge: chronische Sinusitis

· Immunreaktion 

· nach Abklingen klinischer Symptome 

( 5 Monate dauernde Immunität

( virusneutralisierende Antikörper in hohen Titern ( sind aber kein sicherer Beweis für eine Immunität )

· Diagnosesicherung 

· KLINIK! ( Jede Erkrankung mit Niesen, Speichel- und Tränenfluss! 

· Virusnachweis aus Rachentupfer mit Zellkultur oder PCR

· Leukozytose ( neutrophile Granulozyten((), später Anämie

· intranucleäre Einschlusskörperchen

· Pathologie

· Eksikkose, Abmagerung

· schleimig-eitriger Nasen- und Augenausfluss, Verkrustungen

· herdförmige Nekrosen auf Nasenmuscheln und in den Nasen höhlen

· Lnn. und Tonsillen vergrößert

· vereinzelte Entzündungsherde in der Lunge

· Prophylaxe 

· inaktivierte und attenuierte Impfstoffe zur Verfügung

· die heutigen Vakzinen sind ausnahmslos mit anderen Antigenen kombiniert

· Therapie

· Aciclovir bei der Katze unwirksam und überaus toxisch

· bei Keratitis lokale Verabreichung virusstatischer Ophthalmika z.B. Idoxuridin, Trifluridin

· symptomatische Therapie mit Rehydratation, mechanisches Freihalten der oberen Atemwege, 

· Bekämpfung bakterieller Superinfektionen mit Antibiose

Bordetella bronchiseptica

· Ätiologie
· Rolle als primäre Ursache für Erkrankungen der oberen Atemwege konnte bestätigt werden

· geringe Tenazität

· Manifestation ausschließlich im Respirationstrakt, insbesondere bei Jungkatzen 

( Rhinitis, Tracheitis, Bronchitis bis zur eitrig-nekrotisierenden und letalen Bronchopneumonie

· Auftreten v.a. in größeren Katzengruppen, v.a. bei schlechten Haltungsbedingungen

· Infektion : Tröpfcheninfektion, kann latent bleiben, oft Mischinfektion mit Viren

· Symptome 

· verhältnismäßig mild

· Fieber

· Niesen, Nasenausfluss

· geschwollene Lnn., gelegentlich Husten

· Übertragung durch/auf Hunde möglich

· Diagnose ( Erregeranzucht

· Therapie

· Oyxtetrazyklin, Doxycyclin, Enrofloxacin ( Resistent gegenüber Trimethoprim, Ampicillin )

· die vollständige Eliminierung des Erregers aus dem oberen Respirationstrakt ist nicht gesichert 

· Impfstoffe sind in einigen Ländern vorhanden ( intranasal ( Lebendvakzinen), gute Erfolge

Chlamydophila felis ( früher bei der Katze als Chlamydia psittaci beschrieben )

· obligat intrazelluläres Bakterium, weit verbreitet

· Alter ( bevorzugt im Alter von 5-16 Wochen, auch bei Neugeborenen möglich 

· Infektion: direkt oder Tröpfcheninfektion (Konjunktival- und Nasensekret )

· Manifestation: Epithelzellen der Konjunktiven

· IKZ 3-10 Tage

· systemische Ausbreitung und Absiedelung in anderen Organen möglich!! (Genitale, Gelenke

· Symptome

· akute bis chronische, ein- oder beidseitige Konjunktivitis mit serösem Augenausfluss

· Blepharospasmus

· Chemosis, (Übergreifen der entzündlichen Prozesse auf Kornea mit Keratitis und Ulzerationen möglich ) 

· itunter schwaches Niesen und Nasenausfluss, Fieber, Abgeschlagenheit und Lahmheit

· vereinzelt aufgetretene Aborte und Todesfälle von Neugeborenen 

( wurden bisher nicht nachweislich mit der Infektion in Zusammenhang gebracht

· Diagnose (  Anfärben eines Konjunktivalausstriches, ELISA, PCR, Erregeranzucht

· DD

· sämtliche Erreger des Katzenschnupfenkomplexes

· Mykoplasmen, andere Bakterien wie Pasteurellen, Streps, Staphs

· Therapie

· Oxytetrazyklin-haltige Augensalben 4-5mal /d

·  parenterale Behandlung bei sehr schwerer Konjunktivitis oder Anzeichen einer systemischen Erkrankung

· Prophylaxe ( inaktivierte Kombinationsvakzinen, ab der 10. LW 

Andere

Leitsymptome von Organerkrankungen

Respirationstrakt

· Niesen

· geräuschvolle Atmung

· Nasenausfluss

· Nasenreiben

· Epistaxis :

1.  lokal

( Traumata, Rhinitis, Granulome, lymphoplasmazytäre Rhinitis

( Parasiten, Allergie, Fremdkörper, Neoplasien

( Lokale Abnormitäten der Venen, Schleimhautabnormitäten, Polypen

( Zahnkrankheiten ( Fisteln )

( mukokutane Blutungen ( Leishmaniose, Autoimmunerkrankungen )

2.   sytemisch

( Gerinnungsstörungen, Thrombozytopenien oder Thrombozytopathien

( Dicumarolvergiftung, DIC, paraneoplastisch bei Neoplasien, kongenitale Koagulopathien

( Myelom ( Paraproteinämie ), exo- und endogene Östrogenintoxikation

( schwere Hepatopathien

( Hypertension ( arterielle Blutung ), Sepsis, Vaskulitis

( Ehrlichiose, Leishmaniose, Lymphom, Polyzythämie

· Stimmervänderungen

· Stimmverlust

· Husten: 

· akuter  Reizhusten/trockener Husten
( Zwingerhusten, Pharyngitis, Tonsillitis

( Inhalation von Futter beim Fressen, FK in den oberen Atemwegen

( Einatmen staubiger Luft oder von Allergenen, beginnende Pleuritis

· chronischer Reizhusten
( Trachealkollaps, Tracheakompression durch Massen

( Kompression des linken Stammbronchus durch massiv dilatierten linken Herzvorhof

· feuchter Husten mit Sekretförderung
( mit oder ohne Auswurf, Stauungslunge, chronische Bronchitis, Bronchiektasien

( FK-Abszesse, chronische Pneumonie, selten Neoplasie

· Hämoptysis ( Bluthusten )

( selten, Atemwegs-, Lungentraumen, akute Fremdkörperinhalation

( Aspiration von ätzendem Mageninhalt, schwere Pneumonie, geborstene Abszesse, Tumoren 

· Tachypnoe

· veränderter Atemtyp: 
· costal

( Schmerzzustände im kranialen Abdomen ( z.B. Pankreatitis) 

( Behinderung der Zwerchfellbewegung ( Magenüberfüllung, Trächtigkeit, Aszites, Hepatomegalie )

· abdominal ( Zwerchfellatmung )

( thorakale Schmerzzustände ( trockene Pleuritis, Rippenbrüche )

( Atemwegsobstruktionen

· paradoxe thorakoabdominale Atmung

( Rippenfrakturen

( rel. Schwächung der thorakalen und extrathorakalen Atemmuskulatur gegen Zwerchfellmuskulatur

· Dyspnoe 

· inspiratorisch(mit oder ohne Stridor, obere ( extrathorakale ) Atemwegsobstruktion,

· expiratorisch(mit oder ohne Giemen, Doppelschlägigkeit, untere ( intrathorakale ) Atemwegsobstruktion

· gemischt(intrathorakal gelegene Veränderungen 

· Hyperpnoe

( vertiefte Atmung, erhöhtes Atemzugvolumen 

( respiratorische Kompensation bei ausgeprägter metabolischer Azidose ( NI, ketoazidotischer DM )

· abnormer Auskultationsbefund 

· vesikuläres Atemgeräusch(Physiologisch, 

· verschärftes inspiratorisches und eventl. exspiratorisches Vesikuläratmen 

( bei Bronchitis, geringer Lungeninfiltration, 

· verminderte Intensität des Vesikuläratmens

( Fettleibigkeit, Pleuraerguss, Pneumothorax, Lungenüberblähung, 

· Bronchialatmen/Röhrenatmen

( in- und exspiratorisch zu hören, deutet auf ausgedehnte verfestigte Lungenbezirke hin

(  Pneumonie, Ödem, Atelektase 

· Knister- oder feuchte Rasselgeräusche

( Bronchienobstruktion, Atelektase, Lungenfibrose, Lungenödem, Lysis von Pneumonie, 

· kontinuierliches Giemen oder Pfeifen

( Atemwegsobstruktionen, vorwiegend exspiratorisch, bei Bronchitis, FK, Bronchospasmus, 

· inspiratorisches Pfeifen oder Stridor

( Verengung in den oberen Atemwegen 

· abnormer Perkussionsbefund

· überlaute Resonanz bei Pneumothorax und Lungenüberblöhung

· verminderte oder gedämpfte Resonanz bei großem Pleuraerguss, Atelektase, Pneumonie..

· Deformität

· veränderter Thoraxumfang

Herz

· Husten ( Herzinsuffizienz, Dilatation des linken Herzvorhofs

· Dyspnoe:

· Lungenödem ( Linksherzinsuffizienz, Klappeninsuffizienz, Kardiomyopathie, schwere Arrhythmien

· Aszites ( Perikarderguss

· Hydrothorax ( Stauungserguss bei Perikardtamponade, Rechtsherz-, Globalinsuffizienz

· periphere Ödeme ( Rechtsherzinsuffizienz, Perikarderguss ( mit Aszites verbunden )

· Unruhezustände

· Adam-Stokes-Anfälle ( = epileptiforme Anfälle mit kurzem Bewusstseinsverlust mit Krämpfen, entstehen durch kardial bedingte Hypoxien im Gehirn  ): Arrhythmien ( Vorhofflimmern, totaler AV-Block )

· Leistungsschwäche

Leber

· Ikterus ohne Anämie: 

1.   hepatischer Ikterus ( Leberschädigung und Nekrosen )

( Hcc, Leptospirose, Septikämie, Salmonellose, Toxoplasmose

( chronische aktive nekrotisierende Hepatitis oder Pankreatitis

( Leberfibrose, postnekrotische Zirrhose, Lebergifte, Organophosphate

( Bakterien-, Pilzvergiftungen, Medikamente ( Tetrazykline, Halothan, Primidon, Ketokonazol, u.a. )

( Kupferspeicherkrankheit des Bedlington Terrier, Amyloidose, Neoplasien

2.    cholestatischer Ikterus ( Pankreaserkrankungen, Neoplasien, Dünndarmerkrankung

· Hepatomegalie oder Leberverkleinerung

· Leberdruckdolenz

· Aszites ohne Herzinsuffizienz: Pfortaderhochdruck (Leberfibrose, -zirrhose, Hepatitis, Nekrose, Lymphom)

· tonfarbene blasse Fäzes ( Acholie ( = Fehlen der Gallenfarbstoffe, Fettstuhl )

Niere 

· Urämie ( chronische Niereninsuffizienz, akute NI, 

· Anurie/Oligurie 

( große Flüssigkeitsverluste, Hypovolämie, Schock

( akutes Nierenversagen, Harnröhrenobstruktion, Harnsteine

· PU/PD

( Niereninsuffizienz, Schädigung der Sammelrohre durch E.coli-Toxine, Pyelonephritis

( zentraler oder nephrogeneer Diabetes insipidus, renale Glukosurie

· Proteinurie 

( Tubulusschäden, Nephronenverluste

( erhöhte Glomerulumpermeabilität, Pararproteinurie bei Plasmozytom und Lymphom

( Nierenbeckenentzündung, Prostatitis,  Uterus- und Vulvaerkrankungen

· Harnzylinder

· Nierenverkleinerung

· unregelmäßige Nierenoberfläche

· Palpationsschmerz

· Nierenvergrößerung

· Anämie 

Magen-Darm-Trakt:

· Anorexie

( Störungen der Nahrungsaufnahme oder des Abschluckens

( chronisches Regurgitieren oder Erbrechen, Maldigestion und Malabsoption

( chronische Eiweißverluste über den Darm

· Abmagerung

· Dehydratation

· Dysphagie

· Ptyalismus ( = Sialorrhoe, Hypersalivation )

( durch Verletzungen, FK, Stomatitis, Reizungen, Ulzera, Zahnschmerzen

( Tumoren im oberen Verdauungstrakt

( pharyngeale Läsionen ( Pharyngitis, Tonsillitis, Verletzungen, FK, Massen )

( ösophageale Läsionen ( Dysphagie, Obstruktionen, Ulzera, Strikturen, gastrale Refluxösophagitis)

( Magenschleimhautläsionen

( Speicheldrüsenerkrankungen ( Entzündungen, Nekrose, Tumoren )

( zentralnervöse oder psychische Ursachen, rassebedingter mangelhafter Lippenschluss

( Fazialislähmung

· Regurgitieren

· Erbrechen

( diätetisch ( Intoleranz, Allergie )

( entzündlich ( Gastritis, infektiöse Enteritis, Tumor, Ulkus, Polyp )

( Verstopfung ( FK, Haarballen, Pylorushypertrophie, Ileus )

( Ischämie ( Invagination, Infarkt )

( Parasiten

( Ursachen in anderen Organen (Pankreatitis, Leber-/ Niereninsuffizienz, Peritonitis(FIP )

( systemische Erkrankungen ( Urämie, Sepsis, Herzinsuffizienz )

( endokrine Störungen, neurologische Störungen, Medikamente, Toxine

· Hämatemesis ( Bluterbrechen )

· Durchfall

· Tenesmus

· Melaena
( erosive Gastroenteritis, Magenfremdkörper, Magenulzera, Urämie

( Lebererkrankungen, systemische Mastzellenerkrankung, duodenale Ulzera, hämorrhag. Darmentzündung

( Zirkulationsbehinderungen, Darmtumoren, Parasitosen ( schwerer Hakenwurmbefall )

( Dickdarmerkrankungen, Angiodysplasien des Darms ( selten )

( Ursachen außerhalb des MDT

( abgeschlucktes Blut, Bluthusten, Blutgerinnungsstörung DIC, Vergiftungen

( Thrombozytopenie, schwere Pankreatitis, Schockdarm

( Leberinsuffizienz, Niereninsuffizienz ( Magenulzera )

· Tympanie

· Kolik

· gespannte Bauchdecke
Tumorerkrankungen
· Stadieneinteilung von Tumoren (WHO)

· T: Primärtumor

· T1: < 3cm maximaler Durchmesser

· T2: 3-5cm maximaler Durchmesser

· T3: > 5cm maximaler Durchmesser

· N: Status der regionären Lymphknoten

· N0: Histologie- keine Metastase

· N1: Histologie- Metastase

· M: Fernmetastasen

· M0: keine Fernmetastasen nachzuweisen

· M1: Fernmetastasen festzustellen

· Stadien:

· Stadium I: T1, N0, M0

· Stadium II: T2, N0, M0

· Stadium III: T3, N0, M0

· Stadium IV: T1-3, N1, M0

· Stadium V: T1-3, N0-1, M1

A) Haut

· Hauttumoren sind bei Haustieren, v.a. beim Hund, häufig

· Ihre Klassifikation ist wichtig in Hinblick auf die Erarbeitung prognostischer Kriterien

1. Epitheliale Tumoren
a) Basaliom, Basalzellentumor: 
· v.a. am Kopf und Nacken 

· solitär, umschrieben, meist oberflächlich, ulzeriert, Rezidivneigung

· gehören zu häufigsten bei Hund und Katze

· keine UV-Licht bedingte Veränderung wie beim Menschen

b) Plattenepithelkarzinom
· v.a. an Rumpf, Beinen, Pfoten, Lippen, Skrotum

· solitär, derb, breitbasig, Oberfläche schrundig-ulzeriert

·  Metastasierung

· invasive maligne epidermale Tumoren mit unterschiedlichem Differenzierungsgrad

· UV-Licht spielt Rolle bei PEK auf Ohren und Nase weißer Katzen

· bei Schnauzern häufig im Zehenbereich mit Destruktion des Krallenbeins und Metastasierung in regionäre Lnn.

c) Papillom

· v.a. Lippen, Maul-SH

· klein, blumenkohlartig, benigne

· Papillome und Fibropapillome durch wirtsspezifische Papillomavirus verursacht

· jüngere Hunde Besonderheit: knopfartig invertierte Papillome an Bauchhaut

d) Talgdrüsenhyperplasie/ -adenom/ -adenokarzinom

· meist multipel, am Kopf oder Gldm., wachsen knotig oder papillomatös

· Metastasierung

· Prädisposition: männliche oder alte Hunde, Rassen: Cockerspaniel, Terrier

e) Perinealtumor

· Tumor hepatoider Drüsen

· nur beim Hund, meist ältere Rüden

· als Hyperplasie, Adenom, Karzinom, Neigung zur Ulzerationen

· solitär-multipel um den After, Präputium, Vulva, Schwanz, Hintergliedmaßen, kaudaler Rücken

· Karzinom eher bei Hündinnen

f) Schweißdrüsenadenom/ -cystadenom/ -spiradenom/ -mischtumoren/ -karzinomeseltener als Talgdrüsentumor

· v.a. beim Hund, gelegentlich bei der Katze, selten bei anderen Spezies

· meist Geschwüre apokriner Schweißdrüsen

g) Haarfollikel

· Trichoepitheliom

( benigne, subkutan, häufig Hund, Katze selten, meist am Rücken, starke akzidentielle Pigmentierung 

( kann zu Verwechslung mit Melanom führen

· Tricholemmome

( selten, benigne

· Pilomatrixom

( häufig, nekrotisierendes, verkalkendes Epiteliom

( v.a. Hund: Terrier/Blue-Terrier, vorzugsweise am Rumpf (Hals, Rücken, Schulter, Thorax)

· Trichofollikulom

( beim Meerschweinchen, selten Hund

h) intrakutanes verhornendes Epitheliom

·  benigne, nur Hund, v.a. Rücken, Hals, Thorax, Schulter

· Disposition: Rüden, DSH, Terrier und Norwegischer Elchhund (aha? *wuff*)

i) Zysten

· Formen: kongenitalen oder erworbene Verlagerungszysten oder Retentionszysten

· Epidermoidzysten: beim Hund am Kopf, Hals, Sakralregion; große Zysten neigen zur Ruptur

· Dermoidzysten: aus Epidermis und Adnexen, enthalten Keratin, Talg und viele Haare; mutiple im Stirnbereich junger Hunde und der Medianlinie des Rücken beim Rhodesian Ridgeback

· Follikelretentionszysten: durch Obliteration von Ausführungsgängen/Follikelmündungen, enthalten Horn, Talg und Haare, je nach Größe: Milien, Komedonen, Retentionsatherome 

j) Hyperplasie der Voilschen Schwanzdrüsen

· weich-derbelastische Umfangsvermehrung im dorsalen proximalen Schwanzdrittel

2. Tumoren der Pigmentzellen

· häufig bei alten Schimmeln und beim Hund (v.a. Terrier, Dackel, Boxer), selten bei Katzen

· 3/4 der Hautmelanome des Hundes sind benigne

· Melanome der Mundhöhle fast ausnahmslos maligne, führen oft innerhalb weniger Monate nach Operation durch Rezdive oder Metastasierung zum Tod

· beim malignen Melanom der Haut ähnlich aber längere Überlebenszeit (ca. 8 Monate)

· Melaningehalt der Tumoren ist kein Indikator für deren Dignität

a) Benignes Melanom

· Benignes Melanom mit junktionaler Aktivität

( v.a. an Augenlidern, deutlich pigmentiert, oft papillomatös, erbsengroß

· Benignes dermales Melanom

( dermal-zellulärer Typ: bis faustgroß, stark pigmentiert, an Gliedmaßenenden

( fibromatöser Typ: Haselnußgroß, pendelnd, weniger stark pigmentiert

b) Malignes Melanom

· beim Hund v.a. an Gliedmaßenenden, oft auch Rumpf und Geschlechtsorgane, selten Kopf

· faustgroß, meist ulzeriert, mittelstark pigmentiert

3. Tumoren der Weichteilgewebe/ mesenchymale Tumoren
a) Tumoren des Bindegewebes

· Fibrome (Fibroma molle/durum) 

( je nach Kollagengehalt derb oder weich

( Besonderheit: autosomal-dominant vererbte generalisierte noduläre Dermatofibrose des DSH

· Myxome (Myxofribrome) 

( sind eher selten und bei älteren Tieren zu sehen

( neben kollagenem Bindegewebe ist der Gehalt an schleimhaltigen Substanzen auffallend

· Fibrosarkome 

( häufig bei Hund & Katze

( führen in max. 10% zu Metastasierung

( bei Katzen bis zum Alter von 5 Jahren meist multipel, evtl. verursacht durch Felines Sarcomvirus 

( Fibrosarkome häufiger allerdings bei älteren Katzen und solitärer Form

· Bei Katzen immer häufiger postvakzinale Sarkome (durch Aluminiumverbindung des Adjuvans)

· Firbosarkom ( des Kaninchens (Shope-Fibriom) durch Leporipoxvirus

· Malignes fibröses Histiozytom

( seltenes Sarkom bei Hund, Katze und Pferd

( wächst infiltrativ (Knochen) und post OP meist Rezidive

· Myxosarkom

( selten, wächst infiltrativ, hämatogene Metastasierung

· Hämangioperizytom des Hundes

( ältere Tiere, v.a. am Rumpf, Oberschenkel

( nach Exzision 50% Rezidive

( derbe Tumoren bis 25cm groß mit Nekrosen

· Undifferenzierte Sarkome meist bösartig

· tumorähnliche Veränderung> Hautpolyp: beim Hund als Koriumsklerosen, Keloide, hyperplastische Narben

b) Tumoren des Fettgewebes

· Lipom: Thorax, Oberschenkel, häufiger Hündinnen

· Liposarkom: weniger gut abgegrenzt, können metastasieren, bei Katze (FeLV), bei Hund FK als evtl Ursachen

c) Tumoren des Muskelgewebes

· Leiomyome

· Leiomyosarkome

· Rhabdomyome

· Rhabdomyosarkome

( alle bei Tieren selten

d) Tumoren der Blut- und Lymphgefäße

· kavernöse Hämangiome( beim Hund häufig, blutgefüllte Hohlräume

· Maligne Hämangioendotheliome (Angiosarkome)

( neigen zu ausgedehnter Metastasierung

( können zu massivem Bluverlust/inneren Blutungen führen

( plötliche Todesfälle durch Rupturen des Herzohres (Herztamponade), Milz oder der Leber

· Lymphangiome: selten bei Tieren, auch kongenital (Mißbildung)

· Maligne Lymphangioendotheliome: extrem selten

· tumorähnliche Veränderungen: Varizen und Ektasien der Skrotalvenen beim Hund

e) Mesenchymale Tumoren peripherer Nerven

f) Mastzelltumoren

· häufigsten malignen/ semimalignen Hauttumoren des Hundes

· Disposition für Boxer und  Boston-Terrier, Ältere Tiere, auch Katzen recht häufig

( solitäre, multiple und generalisierte Form mit Leber, Milz und Lnn-Beteiligung (Mastzellenleukose)

( oft Ulzerationen, durch Histamin und Hepatinfreisetzung aus Granula

( Gerinnungsstörungen, Schock, Magengeschwüre

g) Histiozytome

· häufige benigne Tumoren nur bei Hunden (besonders unter 2 Jahren)

· wachsen schnell, bleiben klein, oft Kopf und Extremitäten

h) Lymphosarkome und lymphatische Hautleukose bei Tieren selten

· Besonderheit: epitheliotropes Lymphosarkom bei Hund (Pudel, Cocker) und Katze

i) Metastatische Tumoren: bei Haustieren selten, manchmal bei malignen Melanomen und Nierenkarzinomen

4. Sekundäre Tumoren

· v.a. bei Mammatumoren => rasenartige Infiltration der Haut, >verdickt und sekundär entzündet

· calcinosis circumscripta => subkutane, umschriebene, derbe Knoten mit Kalkeinlagerungen an distalen Gliedmaßen

· Eosinophiles Granulom: plaqueartig, evtl ulzeriert, gerötete Knoten in Maul, Bauch und Pfoten

Therapie von Hauttumoren

· chirurgische Exzision

· Strahlentherapie

· Kryotherapie (Kälte)

· Hormonbehandlung (v.a. Perianaltumor) mit Gestagenen oder Kastration

B) Lungentumoren

Ätiologie

· primär Ältere Hunde 

· Metastasen von Schilddrüsen/ Mamma/ Prostata/ Nieren/ Knochenkarzinomen

Symptome

· allgemeine Symptome einer Lungenerkrankung

· Kachexie, Apathie, Schwäche

Diagnose

· Röntgen: multiple, verstreute, meist periphere, abgegrenzte Rundschatten, fleckige Verschattungen

· zytologische Untersuchung von Bronchialsekret und Pleuraflüssigkeit

Therapie

· evtl. OP bei peripher gelegenen, solitören, abgegrenzten Tumoren

· Zytostatika, Chemotherapeutika gegen Sekundärinfektionen

C) Tumoren der Brusthöhle

· selten, Mesotheliome, Lipome oder Metastasen von Lungen- oder Mediastinaltumoren

D) Herzbasistumor

· Entwicklung meist aus Chemorezeptoren oder aus versprengtem Schilddrüsen- / Nebenschilddrüsengewebe

Symptome

· Stauungserscheinungen durch Kompression auf große Gefäße

· bei Ruptur > Herzbeuteltamponade

Prognose infaust

E) Magentumore

· meist Karzinome Leiomyome und Lymphosarkome

Symptome

· Erbrechen, Inappentenz, Kachexie

· evtl. schmerzhaftes Schlingen

· Magenpalpation schmerzhaft

Diagnose

· Kontraströntgen

· Gastroskopie

· explorative Laparotomie

· Anämie, Leukozytose

Therapie

· je nach Prognose

· evtl. chirurgisch

F) Darmtumore

· 1. Polypen

( gutartig, selten

( meist hyperplastische Polypen, vom Kryprengrund oder Zottenepithel ausgehend

( Therapie: Mechanische Entfernung durch Kauterisierung bzw. operative Entfernung 

( v.a. nicht gestielte Polypen, da diese bösartig entarten können

· 2. Karzinome

( v.a. Kolon und Rektum, Metastasen in Lnn., Leber, Pankreas oder Lunge

( zur Zeit der Diagnose meist schon inoperabel

G) Tumoren des Bauchfells

1. primäre Tumore selten; Lipome, Fibrome und Leiomyome

2. Metastasen, die vom MDT und Ovar ausgehen

Symtome: Aszites mit deutlicher Abmagerung, bei Palpation evtl. ertastbar

Therapie

· Primäre Tumore chirurgisch entfernen

· Zytostatika

· Strahlentherapie

H) Leber- und Gallengangstumore

· Symptome: knotige Vergrößerung der Leber mit/ohne Aszites und Abmagerung

· Therapie: operative Maßnahmen sind meist wegen der späten Diagnose nicht mehr möglich

I) Pankreastumore

1. endokrine Pankreas (Insulinom)

Ätiologie

· gut oder bösartige Tumoren der β-Zellen 

· führen zu einer vom Blutzucker unabhängigen erhöhten Insulinsekretion

Symptome

· anfallsweise Ruhelosigkeit, Benommenheit, Nachhandschwäche, Ataxie, Muskeltremor

· epileptiforme Anfälle, hypoglykämisches Koma

Diagnose

· Nüchtern Blutzuckerwerte <2,8 mmol/l

· Fastentest: Futterentzug für 16-48h, dann Blutzucker und evtl. Insulin bestimmen

( bei Insulinom kommt es zur Hypoglyämie

Differentialdiagnose

· schwere Leberdystrophie

· NNR-Insuffizienz

· extrapankreatische Tumore, die insulinartiges Hormon produzieren (nonsuppressible insuline like aktivity: NSILA)

Therapie

· operative Entfernung

2. exokrine Pankreas

a) Adenome: selten und meist symptomlos

b) Karzinome: meist multipel, Metastasen häufig, Gallengangsobstruktion & Stauungsikterus als evtl. Folgen

Symptome

· schlechter Allgemeinstörungenzustand 

· Episoden mit Durchfall und Erbrechen> Abmagerung und Anämie, evtl. Ikterus

· seltener Aszites, rezidivierende Pankreatitis oder Maldigestion

Diagnose

· Ultraschall

· Probelaparotomie

Therapie: keine, nur symptomatisch

J) Nierentumore

· primär selten und dann meist Adenokarzinom mit hoher Metastasierungstendenz in die Lunge

Symptome

· anfangs symptomlos, dann evtl. Mikro- oder Makrohämaturie ohne Zystitis

· Anorexie und Abmagerung

Diagnose

· Harnstoff und Kreatinin normal oder nur leicht erhöht

· Palpation= vergrößerte, knotige Niere

· Röntgen, Laparotomie

Therapie

· bei einseitigen, noch nicht metastasierten Tumoren: Nephrektomie

K) Blasentumoren

Ätiologie

· meist primäre Tumoren an Hals und Trigonum

· Gutartige: Papillom, Fibrom, Leiomyom

· Bösartige: Übergangszelltumore, Plattenepithelkarzinome, Adenokarzinome

Symptome

· wie bei chronischer Zystitis

· Hämaturie, Pollakisurie, Dysurie oder Retentio urinae

· palpatorisch: verdickte Blase

Diagnose

· Kontrastzytographie

· therapieresistente Hämaturie

Differentialdiagnosen

· Blasensteine 

· Balkenblase

· polyploide und lokale Zystitiden

Therapie

· operativ, sofern noch möglich

L) Ovarialtumore

Ätiologie: selten, am häufigsten Granulosazelltumor (Östrogene↑)

Symptome

· Endometritis 

· vergrößerte Scham

· symmetrische Haarleidveränderungen

· vorzeitige läufigkeitsähnliche Symptome

Diagnose

· Klinik

· Palpation

· Röntgen

· Probelaparotomie

Therapie

· Ovariohysterektomie

M) Uterustumore

· selten, vorwiegend von glatter Muskulatur ausgehend= Leiomyome

· Störungen, wenn durch starke Umfangsvermehrung andere Organe beeinträchtigt werden oder es wegen mechanischer Reizung zu Verklebungen kommt

· evtl. Scheidenausfluss

N) Mammatumore

Ätiologie

· häufigste Tumorlokalisation der Hündin

· v.a. > 6 Jahre

· Hündinnen, die vor/ kurz nach erster Läufigkeit kastriert wurden: geringeres Risiko

· oft nach häufiger Gestagenbehandlung (Läufigkeitsunterdrückung)

· 50-70 % sind maligne Tumore: Karzinome, Sarkome

· Metastasierung v.a. In regionäre Lnn., Lunge, Niere und Leber

Symptome

· rasches Wachstum

· geringe Verschieblichkeit

· schlechte Abgrenzbarkeit

· Haut darüber nicht abziehbar, sondern ödematisiert, zyanotisch und ulzerös-nekrotisch

Diagnose

· Klinik

· Ultraschall

Differentialdiagnosen

· nekrotisierende Mastitis

· Inguinalhernie

Therapie

· operative Entfernung ( zusammen mit den regionären Lnn. !!!)

O) Hodentumore

Ätiologie

· primäre Tumore v.a. bei älteren Rüden

· ausgehend von Leydigzellen, Sertolizellen und Keimepithel

· Leydigzelltumore am häufigsten

Symptome

· Leydigzelltumor: miliare Knötchen, evtl. auch solitär , langsames Wachstum, Atrophie des normalen Hodengewebes, selten Metastasen

· Sertolizelltumor: selten, vergrößerter Hoden, vermehrte Östrogenproduktion =>Feminisierung: Attraktivität für andere Rüden, Libidoverlust, symmetrische Alopezie, Präputialschwellung, Gynäkomastie, Hyper/Metaplasie der Prostata, evtl. KM-Depression

Therapie

· Extirpation der Hoden (Kastration)

P) Prostatatumore

· meist Adenokarzinom bei Rüden > 8 Jahre

· infiltratives Wachstum => oft Urethra, Blase und Becken miteinbezogen

Differentialdiagnosen

· Hyperplasie

· Abzeß

Therapie

· bei Erkennen, ist es meist zu spät wegen Metastasierung in Lunge und Lymphknoten

· vorübergehende Erleichterung evtl. durch Kastration und Östradiolbehandlung

Q) Penistumore

· meist Fibropapillome im Bereich der Penisspitze

· evtl. multipel oder blumenkohlartig => Schwierigkeiten beim Ausschachten

· blutiger Präputialausfluß

· Sonderform: Sticker-Sarkom: übertragbar beim Deckakt

Therapie

· chirurgische Entfernung, evtl. Penisamputation

· bei Sticker-Sarkom: Zytostatika und Bestrahlung

R) Hirntumore

1. Hypophysenadenom

Symptome

· meist keine neurologischen Symptome

· Neoplasie hormonell aktiv => Überproduktion von ACTH= Überfunktion der NNR => Cushing

· Neoplasie schädigt Hypophyse doer Zwischenhirn => Hypopituitarismus (mit Diabetes insipidus) und NNR-Atrophie

· Abmagerung, Temperaturverlust, Zunahme des Bauchumfangs, symmetrische Alopezie, Stammfettsucht, D. insipidus, Muskelschwäche (Hängebauch), Hautatrophie, Hepatomegalie

· Meist erkranken ältere Hunde, Weibchen, Pudel, Dackel und Yorkshire

· PD/PU

Therapie

· Entfernung der Hypophyse über die Mundhöhle (schwierig, fraglich)

· Chemotherapeutikum: o,p´-DDD (Mitotane, Lysodren) 25 mg/kg 2x/d, bei Unverträglichkeit: Ketokonazol (Nizoral) 5 mg/kg 2x/d

2. andere Tumore

Symptome

· vermutlich nicht durch den Tumor, sondern durch ein plötzlich auftretendes kollaterales Hirnödem

· psychische, motorische, sensible und sensorische Störungen, Veränderung von Reflexen und Liqour

S) Schilddrüsentumore

· v.a. bei älteren Tieren, meist epithelialer Natur (Adenome, Karzinome)

· Karzinome haben Metastasierungstendenz in Lunge, Leber und Milz

· Symptome wie bei der Struma

· meist folgt ein Hyperthyreoidismus

· Karzinome meist inoperabel

Untersuchung von Punktaten

1. Aussehen, Geruch

=> Unterscheidung von Transsudat, Exsudat, Eiter, Blut, Lymphe, Darminhalt, Urin, Galle

2. spezifisches Gewicht

3. Eiweißgehalt
=> Rivalta-Probe: Transsudat <26 g/l, Exsudat >30 g/l

Transudat: leichte Wolkenbildung, Exsudate: Eweißausfällung- rauchige Trübung der Tropfenspur

4. Ätherprobe

=> Chylus oder Pseudochylus

5. Ausstrich 

=> Zellarten, Parasiten

6. Färbungen

=> Gram-Färbung für Bakterien, Sudan für Fett, etc.

7. Bakteriologische Untersuchung in Speziallabors

Exsudat-Transsudat

( Physiologisch in Brust- und Bauchhöhle vorhandenen Flüssigkeiten= seröse Flüssigkeiten 

= Ultrafiltrate des Blutplasmas

( Krankhaft vermehrte Flüssigkeitsansammlung in den Körperhöhlen: Transsudat/Exsudat

( Transsudat

= vermehrte Ansammlung von seröser Flüssigkeit in Extrazellularräumen (Gefäßwandpermeabilität()

( Exsudat

= vermehrte Ansammlung von Flüssigkeit aufgrund einer entzündlichen Reaktion

Parameter
Transsudat
Esudat

Farbe
leicht gelblich
blutig, eitrig

Transparenz
klar
meist trüb

spezifisches Gewicht
< 1015
>1018

Gesamteiweiß
< 3 g/dl
> 3g/dl

Gerinnselbildung 
keine
meist vorhanden

Rivalta-Probe
negativ
positiv

Glukose
= Plasma-Glukose
Plasma-Glukose erhöht

Zellzahl
< 1000/mm³
> 1000/mm³

Erythrozyten
fehlen
oft vorhanden

Differentialblutbild
Lymphozyten, Mesothelialzellen
Lymphozyten, polymorphkernige Zellen

Bakterien, Pilze
negativ
positiv
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