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verschiedene Aspekte der Genetik.
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Cindy Cole, USA

■■ Genetische Blutkrankheiten 
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Urs Giger, USA 



Vorwort

Pemphigus foliaceus ist eine seltene, 
autoimmune und blasenbildende 
Hauterkrankung, die bei zahlreichen 
Spezies auftreten kann. Das klinische 
Erscheinungsbild und die zugrundeliegende 
Ätiologie können zwar variieren, bei 
den meisten felinen Patienten sind die 
typischen Effloreszenzen jedoch 
Pusteln und Krusten im Gesicht, 
an den Innenflächen der 
Ohrmuscheln und an 
den Pfotenballen 
sowie eine 
Paronychie.
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Die selten vorkommenden kutanen 
Manifestationen systemischer 
Erkrankungen können zahlreichen 
häufigen dermatologischen 
Problemen ähneln. Ganz entscheidend 
sind deshalb ein ausführlicher 
Vorbericht und die Interpretation der 
klinischen Befunde im Lichte dieser 
Informationen.
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S. 42 
Vaskulitis ist eine 
Entzündung, die spezifisch 
auf Blutgefäße abzielt und 
im Allgemeinen nicht als 
eine endgültige Diagnose, 
sondern vielmehr als ein 
Reaktionsmuster betrachtet 
wird. Entscheidend ist die 
Abklärung möglicher Trigger.

„BIST EINE BEULE, EIN PESTAUSWUCHS, EIN 
SCHWELLENDER KARFUNKEL!“ Shakespeare             
„Schau und du wirst finden – was nicht gesucht wird, das wird unentdeckt bleiben“ Sophokles

Es war King Lear im gleichnamigen Stück, der die oben stehenden Worte sprach – seine 
älteste Tochter verfluchend für ihre Intrigen und ihren Verrat, auf eine Weise, die für unsere 
modernen Ohren etwas seltsam klingen mag. Aber seine Wortwahl hat mit Sicherheit den 
Nerv eines jeden Zuhörers aus dem Elisabethanischen Zeitalter getroffen. Eine solche 
dermatologische Bildsprache war sorgfältig gewählt. Im frühen 17. Jahrhundert erkannte man, 
dass zahlreiche unangenehme Hautveränderungen schweren systemischen Erkrankungen 
und sogar dem Tod vorausgehen können – jemanden mit derartig schrecklichen Krankheiten 
zu vergleichen, entsprach also in der Tat einer heftigen Verfluchung. Und Shakespeare ist 
keineswegs der Einzige, der solche Defekte als verunglimpfende Metaphern einsetzte. 
Unzählige Autoren und Stückeschreiber verpassen ihren Bösewichten hässliche Narben und 
entstellende Hautveränderungen, die das Böse in ihnen widerspiegeln sollten. 

In unserem etwas prosaischeren 21. Jahrhundert finden wir sicher 
geeignetere Worte, um unsere Feinde zu beschreiben, wir können aber 
nicht leugnen, dass Hauterkrankungen immer noch sehr unangenehme 
Erscheinungen sind und in vielen Fällen potenziell schwerwiegender 
Natur. Unter der Oberfläche liegt jedoch vieles, was den klinischen 
Tierarzt bei seinem Tun unterstützen kann, und auch wenn niemand 
behaupten wird, eine Diagnose in der Dermatologie sei immer einfach 
zu stellen, so kann diese Focus-Ausgabe sicher helfen, Wege dorthin 
aufzuzeigen. Oder wie es der Dramatiker Sophokles sagte: „Schau und 
du wirst finden - was nicht gesucht wird, das wird unentdeckt bleiben“.
 
Ewan McNEILL

                                                 Chefredakteur
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Eine Katze mit miliarer Dermatitis erweist sich oft als frustrierend, und zwar sowohl 
für den Besitzer als auch für den Tierarzt. Grund hierfür ist, dass es zu häufigen 
Rezidiven kommen kann, wenn es nicht gelingt, die zugrundeliegende Ursache und 
eine geeignete Therapie einzuleiten. Catherine Milley begleitet uns in ihrem Artikel 
durch den logischen Prozess der Diagnose und Behandlung dieser Fälle.

KERNAUSSAGEN

MILIARE DERMATITIS  
DER KATZE

1

Miliare Dermatitis tritt bei 
Katzen mit Dermatosen 
häufig auf. Es handelt 

es sich eher um ein 
Reaktionsmuster mit 

zahlreichen potenziellen 
Ursachen als um eine 
spezifische Diagnose. 

2

Die Effloreszenzen der 
miliaren Dermatitis 
sind bei der initialen 

Untersuchung oft besser 
zu palpieren als zu 

sehen.

3

Die häufigste  
Ursache einer miliaren 

Dermatitis ist die Flohstich-
Hypersensibilität. Bei 

allen Patienten aus 
Regionen mit endemischem 

Flohvorkommen sollte 
deshalb eine Behandlung 

mit Floh-Adultiziden  
in Betracht gezogen  

werden.

4

Besitzer erkennen 
juckreizbedingtes 

Verhalten bei ihren Katzen 
zum Teil nicht als solches 

oder verstehen nicht,  
was abnormes 

Pflegeverhalten ist.

Klinisches Erscheinungsbild
Miliare Dermatitis kann lokal oder generalisiert 
auftreten und das einzige klinische Symptom sein, 
aber auch zusammen mit anderen Primär- oder 
Sekundäreffloreszenzen auftreten. Meist findet man 
Gruppen kleiner Papeln am Kopf und am Hals, an den 
Gliedmaßen, am Rumpf oder in der dorsalen Lumbalregion 
(Abbildung 1). Bei Patienten mit miliarer Dermatitis 
können begleitend eine Alopezie, Exkoriationen, Erosionen 
und Ulzera auftreten. Miliare Dermatitis kann aber 
auch bei Katzen mit den typischen Effloreszenzen des 
felinen eosinophilen Granulom-Komplexes (EGK), wie 
zum Beispiel indolente Ulzera, eosinophile Plaques und 
eosinophile Granulome, festzustellen sein. Juckreiz 
tritt bei betroffenen Patienten zwar häufig auf, ist aber 
kein konsistenter Befund. Zum Teil kann dies auf die 
eher diskreten Fellpflegepraktiken der Spezies Katze 
zurückzuführen sein. Besitzer erkennen juckreizbedingtes 
Verhalten bei ihren Katzen zum Teil nicht als solches oder 
verstehen nicht, was abnormes Fellpflegeverhalten ist.
In einem Versuch, die Wirkungen von Therapeutika 
bei Katzen mit miliarer Dermatitis und verschiedenen 
anderen Effloreszenzen kurz und prägnant zu evaluieren, 
wurde eine neuartige Skala (SCORFAD) entwickelt 
(3). Unter Verwendung dieser Skala werden zehn 
verschiedene Körperregionen identifiziert: Kopf, Hals, 
dorsaler und lateraler Thorax, Rumpf und Schwanz, 
Flanken, Sternum und Axillae, Abdomen, Perineum, 
Schultergliedmaßen einschließlich Pfoten sowie 
Beckengliedmaßen einschließlich Pfoten. Anhand dieses 
Scoring-Systems erfolgt eine Klassifizierung der miliaren 
Dermatitis als „sehr geringgradig“ bei Patienten mit 
zehn oder weniger Papeln in einer Körperregion, als 

Einleitung
Miliare Dermatitis ist ein häufiges klinisches 
Erscheinungsbild verschiedener dermatologischer 
Erkrankungen bei Katzen. Historisch wurde diese 
Erkrankung als „miliares Ekzem“ bezeichnet. Der 
Terminus „miliar“ wird definiert als „einem kleinen 
Samenkörnchen oder mehreren kleinen Samenkörnchen 
gleichend“ (1) und wurde ursprünglich zur Beschreibung 
des Tastgefühls bei der palpatorischen Untersuchung 
von Fell und Haut betroffener Katzen verwendet. Die 
Effloreszenzen sind aufgrund ihrer geringen Größe 
und ihrer Verteilung in einem ansonsten physiologisch 
erscheinenden Haarkleid oftmals besser zu palpieren 
als zu sehen. Mit spezifischeren dermatologischen 
Begriffen lässt sich die miliare Dermatitis als Cluster 
kleiner, typischerweise verkrusteter Papeln beschreiben. 
Miliare Dermatitis ist also keine spezifische Diagnose, 
sondern vielmehr ein Reaktionsmuster mit einer großen 
Zahl unterschiedlicher potenzieller Ursachen. Die 
Differenzialdiagnosen sind zahlreich und umfassen eine 
Hypersensibilität gegen Flohstiche (Flohspeichelallergie), 
futtermittelinduzierte Hautreaktionen, atopische 
Dermatitis, Ektoparasiten, Infektionen durch Bakterien, 
Viren, Hefen oder Dermatophyten, arzneimittelinduzierte 
Hautreaktionen, Pemphigus foliaceus, diätetische 
Ungleichgewichte, das feline hypereosinophile Syndrom 
und Urticaria pigmentosa (2). Dieser Artikel gibt einen 
Überblick über die klinischen Symptome, typische 
Erscheinungsbilder und mögliche Ätiologien der 
felinen miliaren Dermatitis, beleuchtet aber auch das 
diagnostische Vorgehen und die Behandlung dieser bei 
Katzen häufig auftretenden Hautveränderung.
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Catherine D. Milley,
BSc, DVM, Dipl. ACVD, Animal Dermatology Clinic, 

Portland, Oregon, USA
Dr. Milley schloss ihr Studium 2006 am Western College 
of Veterinary Medicine in Kanada ab und arbeitete in der 
Gemischt- und Kleintierpraxis. Anschließend absolvierte 

sie ein Residency im Bereich Veterinärdermatologie an 
der Animal Dermatology Clinic in Kentucky und arbeitet 
gegenwärtig in einer privaten dermatologischen Praxis. 

Ihr Hauptinteresse gilt der Behandlung und Diagnose 
allergischer Dermatitiden und infektiöser Erkrankungen.

„geringgradig“ bei Patienten mit mehr als 10 Papeln  
in einer Körperregion, als „mittelgradig“ bei Patienten  
mit 10 oder weniger Papeln in mehr als einer 
Körperregion und als „hochgradig“ bei Patienten mit 
mehr als 10 Papeln in mehr als einer Körperregion (3).

Ätiologie
Die potenziellen Ursachen einer miliaren Dermatitis sind 
zahlreich und vielgestaltig. Für die folgende Diskussion 
werden diese Ursachen in größere Kategorien unterteilt.

Hypersensibilität
Überempfindlichkeitsreaktionen auf Insekten 
(insbesondere Flöhe), Umweltallergene, 
Futtermittelallergene und Arzneimittel sind bekannte 
potenzielle Ursachen einer miliaren Dermatitis. Die 
Flohstich-Hypersensibilität (Flohspeichelallergie) ist die 
häufigste Ursache der felinen miliaren Dermatitis und 
sollte bei jeder betroffenen Katze in Betracht gezogen 
werden, die in einem für Flöhe endemischen Gebiet lebt  
(2, 4, 5), da Flohspeichel zahlreiche Substanzen enthält, die 
zu einer Überempfindlichkeitsreaktion führen können. Im 
Unterschied zu Hunden, bei denen eine intermittierende 
Flohexposition häufiger Überempfindlichkeitsreaktionen 

hervorzurufen scheint als eine kontinuierliche Exposition, 
haben Katzen mit regelmäßiger Flohexposition dasselbe 
oder ein noch höheres Risiko, eine Flohstich-
Hypersensibilität zu entwickeln als lediglich 
intermittierend exponierte Katzen (2). Katzen mit 
Flohstich-Hypersensibilität weisen Juckreiz auf und haben 
häufig Effloreszenzen am Kopf, in der dorsalen 
Lumbalregion, am Schwanz und am ventralen Abdomen 
(Abbildung 2) (5). In einer Multicenterstudie wurde 
herausgefunden, dass 35 % der Katzen mit Flohstich-
Hypersensitivität eine miliare Dermatitis als eines ihrer 
klinischen Symptome aufwiesen (5).
Hypersensibilität auf Umweltallergene (nicht-
flohinduzierte und nicht-futtermittelinduzierte 
hypersensitivitätsbedingte Dermatitis oder felines 
atopisches Syndrom) ist eine weitere häufige Ursache 
der miliaren Dermatitis. Neben Exkoriationen an Kopf 
und Hals, einer selbstinduzierten Alopezie und EGK-
Effloreszenzen ist die miliare Dermatitis ein häufiges 
klinisches Reaktionsmuster bei Hypersensibilität (6). Die 
Literatur gibt an, dass 18-34 % der Katzen mit felinem 
atopischem Syndrom eine miliare Dermatitis aufweisen  
(5, 7, 8), wobei Effloreszenzen und Juckreiz am häufigsten 
am Kopf und am ventralen Abdomen zu finden sind (5).

Abbildung 1. Katze mit ausgedünnten Haaren, 
fleckiger Alopezie und miliarer Dermatitis entlang 
der dorsalen Lumbalregion.

Abbildung 2. Patient mit Flohstich-
Hypersensibilität: Ausgedünnte Haare, Alopezie 
und miliare Dermatitis in der dorsalen 
Lumbalregion, am Schwanz, am ventralen 
Abdomen und proximal an den Beckengliedmaßen.
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„Flohstich-Hypersensibilität ist die 
häufigste Ursache der felinen miliaren 
Dermatitis und sollte bei jeder Katze 
mit entsprechenden Symptomen 
als Differenzialdiagnose in Betracht 
gezogen werden.”

Catherine D. Milley

Ursache einer miliaren Dermatitis sein. Selten können 
auch Katzen mit dem felinen Immundefizienz-Virus (FIV) 
(Abbildung 3) eine generalisierte miliare Dermatitis 
aufweisen (17).

Andere Ursachen
Feliner Pemphigus foliaceus (Seite 15) stellt sich klinisch 
als eine fokale oder generalisierte krustöse Dermatose 
dar und kann insbesondere dann als Differenzialdiagnose 
einer miliaren Dermatitis in Betracht gezogen werden, 
wenn verkrustete Papeln an Kopf, Hals und Ohren 
auftreten (10). Urticaria pigmentosa ist eine Manifestation 
der Mastozytose und kann sich bei einigen Katzen in Form 
eines papulokrustösen Ausschlages darstellen, wobei 
Sphinx-Katzen hochgradiger betroffen sein können (18).

Diagnostisches Vorgehen
Signalment und Vorbericht
Wenn ein Patient mit Symptomen einer miliaren 
Dermatitis vorgestellt wird, ist es wichtig, sämtliche 
Differenzialdiagnosen in Betracht zu ziehen, einen 
detaillierten Vorbericht zu erheben und methodisch 
vorzugehen, um die richtige Diagnose zu stellen und 
den Patienten gezielt und individuell behandeln zu 
können. Signalment und Vorbericht gehören oft zu den 
wichtigsten Details für die Differenzierung zwischen 
verschiedenen Ursachen einer miliaren Dermatitis. Eine 
der wertvollsten anamnestischen Informationen ist die 
Beantwortung der Frage, ob die Katze nach draußen geht 
oder ob im Haushalt weitere Tiere mit Zugang ins Freie 
leben. Dies gibt Hinweise auf die Wahrscheinlichkeit einer 
Exposition gegenüber Flöhen, Parasiten, Stechmücken 
und anderen Quellen möglicher Irritationen. Die Frage, 
ob es im Haushalt weitere entsprechend erkrankte Tiere 
oder Menschen gibt, kann die Differenzierung möglicher 
kontagiöser Ätiologien unterstützen.
Das Vorhandensein oder Fehlen von Juckreiz, die 
Verteilung des Juckreizes und Hinweise auf eine 
Saisonalität des Juckreizes sind hilfreiche Aspekte für 
die Diagnose von Hypersensibilitäten, wie zum Beispiel 
Flohstichallergie, Futtermittelüberempfindlichkeiten und 
felines atopisches Syndrom. Wie oben erwähnt, nehmen 
Besitzer bestimmte Verhaltensweisen ihrer Katze zum 
Teil gar nicht als juckreizbedingt wahr. Hier kann es 
hilfreich sein, im Rahmen der Anamnese gezielt zu 

Futtermittelinduzierte Hautreaktionen werden bei 12- 
17 % aller Katzen mit asaisonalem Juckreiz als primäre 
Ursache von Juckreiz beschrieben (2, 5), und 42 % der 
Katzen mit Juckreiz und begleitenden gastrointestinalen 
Symptomen wie chronischem Erbrechen oder Diarrhoe 
weisen bestätigte Futtermittelüberempfindlichkeiten  
auf (9). Eine Studie stellte fest, dass 20 % der Katzen  
mit futtermittelinduzierter Hypersensibilität eine  
miliare Dermatitis aufwiesen (5). Katzen mit 
Futtermittelüberempfindlichkeit entwickeln häufig 
Effloreszenzen und Juckreiz im Kopf- und Halsbereich 
sowie am ventralen Abdomen (5).
Andere Hypersensibilitäten können ebenfalls 
Effloreszenzen einer miliaren Dermatitis hervorrufen. So 
kann zum Beispiel eine Mückenstich-Überempfindlichkeit 
eine miliare Dermatitis auf dem Nasenrücken und an den 
Ohrmuscheln auslösen, und bei einigen Patienten können 
arzneimittelinduzierte Hautreaktionen Juckreiz mit 
nachfolgender miliarer Dermatitis hervorrufen (10).

Infektion
Neben Flöhen können gelegentlich auch andere 
Ektoparasiten wie Trombicula spp. (Herbstgrasmilben), 
Cheyletiella spp., Otodectes cynotis, Sarcoptes scabiei, 
Felicola subrostratus, Notoedres cati und Demodex spp. 
eine miliare Dermatitis verursachen (Abbildung 3) (11-
14). Die Lokalisation der Effloreszenzen ist abhängig von 
den bevorzugten Lebensräumen des jeweiligen Parasiten. 
So würde eine miliare Dermatitis bei einem Patienten mit 
Cheyletiella spp. wahrscheinlicher am Rumpf auftreten, 
während man bei einer Katze mit Otodectes cynotis 
entsprechende Effloreszenzen eher am Kopf und im 
Bereich der Ohren erwarten würde.
Eine Studie fand heraus, dass 29 % der Katzen mit 
bestätigter Pyodermie bei der klinischen Untersuchung 
Hinweise auf eine miliare Dermatitis zeigten (15). Die 
Mehrzahl der Katzen in dieser Studie wies Juckreiz auf, 
und die Effloreszenzen waren häufig multifokal verteilt 
(Gesicht, Hals, Gliedmaßen, ventrales Abdomen und 
dorsaler Rumpf).
Auch Katzen mit stark ausgeprägtem Juckreiz infolge 
einer Dermatophytose können eine miliare Dermatitis 
aufweisen. Meist werden diese Fälle durch Microsporum 
canis verursacht. Da Dermatophytosen bei Katzen in 
der Regel nur geringgradig pruriginös sind, sollten 
betroffene Tiere mit Anzeichen einer miliaren Dermatitis 
und Juckreiz immer auch auf begleitende bakterielle 
Infektionen, Ektoparasitosen und/oder Allergien 
untersucht werden (16). Eine Malassezia-Überwucherung 
oder eine Malassezia-Hypersensibilität kann ebenfalls 

Abbildung 3. Präaurikuläre und periokuläre miliare 
Dermatitis und Erythem bei einer Katze mit Demodex 
cati-Otitis und Flohallergiedermatitis. Die Katze war 
positiv auf das feline Immundefizienzvirus (FIV).
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30 % der Katzen mit felinem atopischen Syndrom und 
miliarer Dermatitis begleitende EGK-Effloreszenzen 
aufwiesen, während nur 4 % ausschließlich die typischen 
Effloreszenzen einer miliaren Dermatitis zeigten (8). 
Katzen mit Pemphigus foliaceus haben oft purulenten 
Debris im Bereich der Krallenfalz sowie Krusten am 
restlichen Körper, insbesondere im Gesicht. Gebrochene 
Haarschäfte, Erytheme und Alopezie können Hinweise auf 
eine Dermatophytose sein. Ein Befall mit Cheyletiella spp. 
kann mit großen weißen Schuppen einhergehen, und bei 
Katzen mit Hypersensibilitäten oder einem Befall mit 
Otodectes cynotis kann eine Otitis externa auftreten.

Diagnostische Tests
Haare und Hautschuppen, die mit einem Kamm aus dem 
Fell der Katze gesammelt werden, sollten auf Flöhe oder 
Flohkot untersucht werden. Möglich ist mit dieser 
Methode auch ein Nachweis von Ektoparasiten wie 
Cheyletiella spp. oder Felicola subrostratus. 
Hautgeschabsel sind dagegen für einen Nachweis von 
Parasiten wie Demodex spp., Notoedres cati und Sarcoptes 
scabiei angezeigt. Um einen Parasitenbefall zuverlässig 
auszuschließen, kann jedoch eine entsprechende 
antiparasitäre Versuchsbehandlung erforderlich sein. 
Insbesondere eine Flohstich-Hypersensibilität sollte durch 
Anwendung geeigneter schnellwirksamer Adultizide wie 
zum Beispiel Spinosad, Nitenpyram oder Fluralaner 
ausgeschlossen werden. Entscheidend ist dabei die 
Kenntnis des Entwicklungszyklus der Flöhe (und die 
entsprechende Erläuterung für den Besitzer), da Floheier 
von den meisten adultiziden Produkten nicht abgetötet 
werden, und die Katzen auch vor Flöhen geschützt werden 
müssen, die im Laufe der Wochen bis Monate nach einer 
adultiziden Behandlung in der Umwelt schlüpfen werden. 
Ebenso wichtig ist eine parallele Behandlung sämtlicher 
Tiere mit Kontakt zu dem Patienten, bei dem eine 
Flohstich-Hypersensibilität ausgeschlossen werden soll.
Eine Kotflotation kann ein hilfreicher ergänzender Test 
für den Ausschluss bestimmter Parasiten sein. So können 
zum Beispiel Otodectes spp., Notoedres spp., Cheyletiella 
spp., Demodex gatoi (Abbildung 6), Lynxacarus radovskyi 
und Herbstgrasmilben mittels Kotflotation nachweisbar 
sein (19). Der Nachweis von Dipylidium caninum in 
Kotproben kann den Verdacht auf einen Flohbefall 
zusätzlich erhärten, da Flöhe als Zwischenwirt für diesen 
Bandwurm dienen (20).

fragen, ob sich die Katze vermehrt leckt, beißt, reibt, sich 
rollt oder pflegt, ob sie Stellen mit Haarausfall aufweist 
oder ob Haarbüschel im Haus zu finden sind. Besitzer 
erkennen eine exzessive Fellpflege („Overgrooming“) 
unter Umständen nicht als solche, sie berichten 
aber möglicherweise, dass ihre Katze vermehrt zu 
Trichobezoaren neigt – die Folge einer vermehrten oralen 
Aufnahme von Haaren aufgrund eines übertriebenen 
Fellpflegeverhaltens.
Darüber hinaus kann es hilfreich sein, zu wissen, 
wie lange die Katze bereits Anzeichen einer miliaren 
Dermatitis zeigt und ob es sich um ein rezidivierendes 
Problem oder um ein erstmaliges, neu aufgetretenes 
Geschehen handelt. Wenn die Katze in jüngerer Zeit 
mit neuen Medikamenten therapiert wurde, sollten 
zudem unerwünschte Arzneimittelwirkungen in Betracht 
gezogen werden. Begleitende gastrointestinale Symptome 
können den Verdacht auf eine futtermittelinduzierte 
Hautreaktion zusätzlich verstärken.
Auch die Rasse und das Alter des Patienten können 
hilfreiche Hinweise auf die Ätiologie liefern. Wie oben 
erwähnt, können Sphinx-Katzen hochgradiger von 
Urticaria pigmentosa betroffen sein, während Siamkatzen 
im Vergleich zu anderen Rassen eine höhere Inzidenz 
futtermittelinduzierter Reaktionen aufweisen sollen (2). 
Die meisten Katzen mit felinem atopischem Syndrom 
zeigen die ersten klinischen Symptome im Alter zwischen 
sechs Monaten und zwei Jahren (2).

Klinische Untersuchung
Einer klinischen Allgemeinuntersuchung sollte sich eine 
gründliche dermatologische Untersuchung anschließen. 
Da die typischen krustösen Effloreszenzen einer miliaren 
Dermatitis oft sehr klein sind, kann es hilfreich sein, die 
Haut des Patienten mit den Fingerspitzen zu massieren, 
um die Papeln zu ertasten (Abbildung 4). Bei einer 
otoskopischen Untersuchung können begleitende 
Anomalien nachzuweisen sein, die wichtige Hinweise  
auf die zugrundeliegende Ätiologie liefern können. 
Darüber hinaus sollten auch die Pfoten und die Krallen 
auf mögliche Hinweise für eine Erkrankung untersucht 
werden.
Zusätzlich sollte die Haut auf andere Typen von 
Effloreszenzen untersucht werden. Bei der miliaren 
Dermatitis handelt es sich um eines von vier bei Katzen mit 
Hypersensibilität häufig zu findenden klinischen 
Reaktionsmustern (Abbildung 5). Die anderen Muster sind 
Exkoriationen an Kopf und Hals, selbstinduzierte Alopezie 
und EGK-Effloreszenzen (6). Eine Studie fand heraus, dass 

Abbildung 4. Kleine krustöse Papeln einer miliaren 
Dermatitis. Diese Effloreszenzen wurden mittels 
Palpation unter einem relativ normal erscheinenden 
Haarkleid gefunden.

Abbildung 5. Miliare Dermatitis in der dorsalen 
Halsregion einer Katze mit Flohallergiedermatitis 
und felinem atopischem Syndrom.
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Intradermaltests und Serumallergietests können 
hilfreich sein, um die Behandlung zu lenken, sobald 
die Diagnose eines felinen atopischen Syndroms durch 
Ausschluss anderer Differenzialdiagnosen (z. B. kutane 
Futtermittelreaktion, Flohspeichel-Allergie-Dermatitis, 
Pedikulose etc.) bei Katzen mit entsprechendem 
Signalement, Vorbericht und klinischem Bild gestellt 
wurde. Allergietests sollten jedoch nicht für die Diagnose 
des felinen atopischen Syndroms herangezogen werden.

Behandlung
Die wirksame Behandlung einer miliaren Dermatitis 
erfordert eine wirksame Bekämpfung jeglicher 
Infektionen sowie die Diagnose und Behandlung 
sämtlicher zugrundeliegender Ursachen.
Eine zytologisch nachgewiesene bakterielle Infektion 
wird am wirksamsten mit einer Kombination von 
systemischen und topischen Antibiotika behandelt. Gute 
Optionen für eine empirische systemische Behandlung 
sind Amoxicillin/Clavulansäure und Cefovecin. Die 
antibiotische Behandlung sollte eine Woche über den 
Zeitpunkt der klinischen Resolution der Infektion hinaus 
fortgesetzt werden (21). Eine topische Therapie mit 
Chlorhexidin, Benzoylperoxid, Silbersulfadiazin oder 
Fusidinsäure (22) kann in Fällen mit lokal begrenzten 
infektiösen Effloreszenzen entweder allein eingesetzt 
werden oder unterstützend zur systemischen Antibiose 
für eine Beschleunigung der Resolution ausgedehnterer 
Effloreszenzen. Unmittelbar nach Applikation topischer 
Produkte muss die aktive Fellpflege mit Hilfe eines 
Halskragens oder durch Ablenkung des Patienten mit 
Spielen zunächst unterbunden werden, bis das Produkt 
getrocknet ist oder absorbiert wurde.
Alle Patienten mit generalisierter Dermatophytose sollten 
topisch behandelt werden. Wirksam sind zweimal pro 
Woche Waschungen mit 2 %iger Schwefelkalklösung oder 
mit 2 %igem Miconazol plus 2 %igem Chlorhexidin oder 
0,2 %igem Enilconazol (23). Ist eine systemische Therapie 
angezeigt, sind Itraconazol und Terbinafin gute Optionen 
bei Katzen. Die Therapie sollte so lange fortgesetzt 
werden, bis zwei oder drei aufeinander folgende, in 
wöchentlichen Intervallen durchgeführte Pilzkulturen 
negativ sind. Aufgrund der kontagiösen Natur von 
Dermatophytosen sollten betroffene Tiere für die Dauer 
der Behandlung isoliert und alle Individuen mit Kontakt 
ebenfalls topisch behandelt werden. Wichtig für eine 
wirksame Ausmerzung von Dermatophyteninfektionen ist 
zudem die Kontrolle der Umwelt, da infektiöse Sporen in 
der Umgebung bis zu 18 Monate überleben können (16). 
Besitzer betroffener Tiere sollten beraten werden, wie  
sie die Umgebungskontamination reduzieren können,  
zum Beispiel durch regelmäßiges Staubsaugen und 
Verwendung von elektrostatischen Reinigungstüchern  
zur Aufnahme von Haaren, gefolgt von einer Desinfektion 
mit 0,5 %iger Natriumhypochloritlösung oder 
Aktivsauerstoff (16).
Parasitosen sollten mit geeigneten Parasitiziden behandelt 
werden, je nachdem welcher Parasit vermutet wird oder 
nachgewiesen ist. Wiederholte Behandlungen mit 
Breitspektrumparasitiziden wie Selamectin oder 
Imidacloprid (10 %) mit Moxidectin (1 %) können eingesetzt 
werden, um die meisten Parasiten bei Katzen 
auszuschließen. Als besonders schwierig kann sich  
die erfolgreiche Behandlung eines Befalls mit D. gatoi 
erweisen. Oft müssen in diesen Fällen das betroffene Tiere 
und alle Katzen mit Kontakt sechsmal in wöchentlichem 
Abstand mit Schwefelkalklösung gewaschen werden (12). 
Zudem gibt es Evidenzen für die Wirksamkeit einer 
wöchentlichen Applikation von Imidacloprid (10 %) mit 
Moxidectin (1 %) gegen D. gatoi (24).
Flohstich-Hypersensibilität ist die weltweit häufigste 
Ursache der chronischen miliaren Dermatitis bei 
Katzen und sollte in Regionen mit endemischem 

Bei jeder Katze mit miliarer Dermatitis sollte eine 
zytologische Untersuchung durchgeführt werden. 
Die Zytologie liefert unschätzbar wertvolle Hinweise 
für die Diagnose und die Überwachung des Verlaufs 
von Infektionen durch Bakterien und Hefen, sie 
unterstützt aber auch die Diagnose und das Monitoring 
von Erkrankungen wie Pemphigus foliaceus und 
Dermatophytosen. Im Falle einer zytologisch 
nachgewiesenen bakteriellen Infektion kann nachfolgend 
eine Kultur mit Empfindlichkeitstest angezeigt sein, um 
die Wahl systemischer Antibiotika zu lenken.
Für die Diagnose von Dermatophyten können eine 
Pilzkultur, eine Untersuchung mit der Wood‘schen Lampe, 
eine direkte mikroskopische Haarschaftuntersuchung, 
eine Dermoskopie und eine Dermatophyten-PCR hilfreich 
sein. Zu berücksichtigen ist jedoch, dass keiner dieser 
Tests zu 100 % sensitiv oder spezifisch ist. Sämtliche 
Testergebnisse müssen deshalb stets im Lichte der 
klinischen Effloreszenzen, der klinischen Untersuchung 
und des Vorberichts interpretiert werden.
Sobald infektiöse Ursachen ausgeschlossen oder 
erfolgreich behandelt sind, können weiterführende 
diagnostische Tests gerechtfertigt sein. Eine 
Gewebebiopsie und eine dermatohistopathologische 
Untersuchung können hilfreich sein, um Pemphigus 
foliaceus, arzneimittelinduzierte Hautreaktionen, 
Urticaria pigmentosa und Neoplasien auszuschließen, 
aber auch um die Diagnose einer Hypersensibilität zu 
stützen. Eine Blutuntersuchung und eine Harnanalyse 
unterstützen den Ausschluss von Erkrankungen 
wie Hyperthyreose oder Retrovirusinfektionen, die 
Prädispositionen für Infektionen oder eine gestörte 
Wundheilung darstellen können.
Bei Patienten mit Vorbericht über einen zur miliaren 
Dermatitis beitragenden asaisonalen Juckreiz ist nach 
Ausschluss einer Flohstich-Hypersensibilität eine 
Eliminationsdiät mit einem neuen, zuvor noch nie 
gefütterten Protein oder einem hydrolysierten Protein 
angezeigt, um eine futtermittelinduzierte Hautreaktion 
auszuschließen. In den meisten positiven Fällen wird  
man innerhalb von sechs Wochen nach Einleitung der 
Eliminationsdiät zumindest eine gewisse Besserung der 
Symptome feststellen, es kann aber bis zu 12 Wochen 
dauern, bis eine vollständige Resolution der Symptome 
erreicht ist (2). Eine Eliminationsdiät sollte nach 
Möglichkeit von einer Provokationsdiät gefolgt werden, 
um die Diagnose einer Futtermittelunverträglichkeit  
zu bestätigen.

Abbildung 6. Demodex gatoi in einer 
Kotflotation. 
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Flohvorkommen bei jedem betroffenen Patienten 
in Betracht gezogen werden. Wie im Abschnitt zur 
Diagnose beschrieben, sollte in diesen Fällen eine 
Versuchsbehandlung mit Floh-Adultiziden in Erwägung 
gezogen werden. Betroffene Katzen müssen unter 
Umständen über zwei bis drei Monate behandelt werden, 
bis eine vollständige Resolution der Symptome erreicht 
wird. Soll eine Flohstich-Hypersensitivität auf diese 
Weise ausgeschlossen werden, muss daran gedacht 
werden, parallel sämtliche Tiere mit Kontakt zum 
verdächtigen Tier zu behandeln und eine wirksame 
Umgebungsbehandlung durchzuführen, um die Exposition 
betroffener Tiere gegenüber Flohstichen so weit wie 
möglich zu mindern.
Wenn eine futtermittelinduzierte Hautreaktion auf der 
Grundlage einer Besserung unter einer Eliminationsdiät 
diagnostiziert und anhand einer Verschlechterung 
nach einer anschließenden Provokationsdiät bestätigt 
wurde, wird empfohlen, den Patienten in einem 
nächsten Schritt einer schrittweisen Provokation mit 
einzelnen diätetischen Inhaltsstoffen auszusetzen, um 
die spezifischen Futtermittelallergene herauszufinden, 
und diese dann in Zukunft gezielt vermeiden zu können. 
Alternativ kann dauerhaft eine gut ausgewogene Nahrung 
mit begrenzten Zutaten und neuen, also zuvor noch nie 
gefütterten Proteinen oder eine Nahrung auf der Basis 
hydrolysierter Proteine gefüttert werden.
Katzen mit feliner atopischer Dermatitis können 
von zahlreichen Behandlungsoptionen profitieren, 
wie zum Beispiel einer allergenspezifischen 
Desensibilisierung nach entsprechenden Allergietests, 
einer symptomatischen Kontrolle mit Arzneimitteln wie 
Ciclosporin, Corticosteroiden und Antihistaminika sowie 
einer unterstützenden Behandlung mit Diätnahrungen, 
die Supplemente zur Unterstützung der Hautbarriere 
und langkettige mehrfach ungesättigte essenzielle 
Fettsäuren, meist aus der Omega-3-Familie enthalten. 
Topische Behandlungen mit antimikrobiellen Produkten, 
Corticosteroiden und Lokalanästhetika wie Pramoxin 
können bei Patienten mit feliner atopischer Dermatitis 
ebenfalls von Vorteil sein.

LITERATUR

Die Ursachen der felinen miliaren Dermatitis sind 
zahlreich und vielfältig. Die wirksame Therapie 
ist abhängig von der Diagnose und Behandlung 
sämtlicher infektiöser und zugrundeliegender 
Ursachen. Flohstich-Hypersensibilität ist die 
häufigste Ursache der felinen miliaren Dermatitis 
und sollte bei jeder Katze mit entsprechenden 
Symptomen als Differenzialdiagnose in Betracht 
gezogen werden.
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Hunde mit „wunden Pfoten“ mögen auf den ersten Blick banale Fälle sein, die 
einfach zu behandeln sind. Auf den unachtsamen Tierarzt warten hier unter 
Umständen jedoch einige gefährliche Fallgruben. Rosanna Marsella liefert uns 
persönliche Einblicke in ein pathologisches Geschehen, das sich als eine sehr 
komplexe klinische Erkrankung erweisen kann und gibt uns einige wertvolle 
Tipps für die Diagnose und Behandlung.

KERNAUSSAGEN

PERSÖNLICHE EMPFEHLUNGEN…  

PODODERMATITIS DES HUNDES

1

Die canine 
Pododermatitis 

kann primärer oder 
sekundärer Natur 
sein. Der Tierarzt 

sollte systematisch 
vorgehen, um die 
zugrundeliegende 

Ätiologie zu ermitteln.

2

Verteilung und Typ der 
Primäreffloreszenzen 

sind entscheidende 
Kriterien für die 

Diagnose.

3

Demodex-Milben 
sollten immer als 

mögliche Ursache einer 
Pododermatitis in Betracht 

gezogen werden.

4

Einige Ursachen von 
Pododermatitis wirken sich 
nicht nur auf die behaarte 

Haut aus, sondern auch auf 
die Krallen. Dies kann die 

Differenzialdiagnosen 
unterstützen.

kann dann die Liste potenzieller Differenzialdiagnosen nach 
Wahrscheinlichkeit geordnet werden.
Einige Erkrankungen betreffen alle vier Pfoten, andere 
dagegen nur die Vorderpfoten, zumindest initial. Ein Beispiel 
für Ersteres wäre eine Kontaktallergie, ein Beispiel für 
Letzteres eine atopische Dermatitis, die typischerweise an den 
Vorderpfoten beginnt und sich im weiteren Krankheitsverlauf 
auf die Hinterpfoten ausbreitet. Flohallergien treten dagegen 
tendenziell vorwiegend an den Hinterpfoten auf.

Canine Pododermatitis ist eine sehr häufige Diagnose in 
der Veterinärdermatologie. Da diese Erkrankung jedoch 
auf zahlreiche verschiedene Ursachen zurückzuführen sein 
kann, ist ein logisches und systematisches diagnostisches 
Vorgehen erforderlich, um die primär verantwortliche 
Ursache herauszufinden. Mit der richtigen und genauen 
Diagnose wird das klinische Management betroffener Hunde 
einfacher und gezielter. Wie in vielen dermatologischen 
Fällen wird das klinische Bild einer Pododermatitis häufig 
jedoch durch sekundäre Infektionen und chronische 
Hautveränderungen kompliziert, unabhängig von der 
tatsächlich zugrundeliegenden Primärerkrankung. Wichtig 
ist daher immer eine systematische Betrachtung möglicher 
primärer, sekundärer und perpetuierender Faktoren einer 
Pododermatitis (Tabelle 1).
Die primären Ursachen einer Pododermatitis können 
pruriginöser oder nicht-pruriginöser Natur sein, die in vielen 
Fällen auftretenden sekundären Infektionen rufen jedoch 
sehr häufig Juckreiz hervor. Nicht selten werden betroffene 
Hunde daher mit Juckreiz als einem der Hauptsymptome 
zur Untersuchung vorgestellt. Wichtig ist deshalb zunächst 
eine konsequente Behandlung jeglicher Infektion und eine 
anschließende erneute Beurteilung des Patienten auf 
Juckreiz, um die primär auslösende Ursache zu finden und 
wirksam behandeln zu können.

Wie sind die Effloreszenzen 
verteilt?
Bei den primären Pododermatitisursachen handelt es sich um 
Erkrankungen, die die Pfoten direkt betreffen können, viele 
können aber auch andere Körperregionen befallen. Wichtig 
ist daher zunächst eine genaue Ermittlung der Verteilung 
der Effloreszenzen im Rahmen einer gründlichen klinisch-
dermatologischen Untersuchung. Mit diesen Informationen 

Primäre Faktoren

Pruriginös
• Atopische 

Dermatitis
• Futtermittelallergie
• Kontaktallergie
• Flohallergie
• Demodikose
• Hakenwurm-

Dermatitis 1

Nicht-pruriginös
• Hypothyreose
• Demodikose
• Dermatophytose 1, 2

• Leishmaniose 2

• Immunvermittelt (z. B. Vasculitis 2, 
symmetrische lupoide Onychodystrophie 2)

• Autoimmun (z. B. Pemphigus foliaceus)
• Metabolisch (z. B. nekrolytisches 

migratorisches Erythem 1)
• Neoplastisch (z. B. Mycosis fungoides 1)

Sekundäre Faktoren

• Bakterielle Infektion     
• Malassezia-Infektion

Perpetuierende Faktoren

• Fibrose/Narbenbildung    
• Interdigitalzysten
1  Erkrankungen, die sich auch als Hyperkeratose der Pfotenballen 
manifestieren können

2 Erkrankungen, die die Krallen betreffen können

Tabelle 1. Ursachen der caninen Pododermatitis.
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Wie sehen die 
Primäreffloreszenzen aus?
Wichtig ist neben der Verteilung auch die Kenntnis, welche 
Typen von Primäreffloreszenzen (Papeln, Pusteln, Blasen) mit 
welchen Erkrankungen assoziiert sein können. So geht zum 
Beispiel eine Kontaktdermatitis mit einer primären papulären 
Eruption einher. Bei einer Kontaktallergie auf einen Teppich 
oder Gras würde man als klinisches Bild also pruriginöse 
Papeln auf der palmaren bzw. plantaren Seite aller vier 
Pfoten erwarten (1). Weitere häufig betroffene Kontaktflächen 
sind die Schnauze, die perineale Region und das ventrale 
Abdomen (Abbildung 1 und 2).
Ein Beispiel für Pusteln als Primäreffloreszenzen ist der 
Pemphigus foliaceus. Da die Pusteln sehr fragil sind, weisen 
viele Patienten trockene Krusten als Überbleibsel rupturierter 
und eingetrockneter Pusteln auf (Abbildung 3). Bei Hunden 
betrifft Pemphigus foliaceus typischerweise das Gesicht 
(„Brillenbildung“ in der periokulären Region, Nasenrücken 
und Nase) und die Innenfläche der Ohrmuscheln (2). 
Schichten eingetrockneter Pusteln können aber auch an den 
Pfotenballen festzustellen sein (Abbildung 4), insbesondere 
an den Ballenrändern.
Eine weitere extrem wichtige primäre Ursache von 
Pododermatitis sind Demodex-Milben. Demodikose sollte bei 
caniner Pododermatitis in der Tat immer auf der Liste der 
Differenzialdiagnosen stehen (3), da sich diese Parasitose 
bei Hunden klinisch auf zahlreichen verschiedenen Wegen 
manifestieren kann. Unter anderem können Erytheme 
und Pruritus entstehen, was dem klinischen Bild einer 
„allergischen Pfote“ sehr ähnlich ist. Viele betroffene Hunde 
weisen zudem Juckreiz im Gesicht auf, der ebenfalls leicht 
zu einer Verwechslung mit einem allergischen Geschehen 
führen kann (Abbildung 5). Bei jedem Hund mit Juckreiz an 
den Pfoten sollte deshalb ein Geschabsel auf Demodex spp. 
untersucht werden, bevor die Diagnose einer Allergie in 
Erwägung gezogen und gar eine entsprechende Behandlung 
mit Glucocorticoiden oder Oclacitinib eingeleitet wird. 
Komedonen sind eine weitere typische dermatologische 
Manifestation der Demodikose (Abbildung 6). Komedonen 
sind die Folge eines pfropfenartigen Verschlusses von 
Haarfollikeln durch große Anzahlen von Milben und führen zu 
einer typischen grauen Verfärbung betroffener Areale. Dieser 
Befund sollte immer Anlass für ein Hautgeschabsel sein. Bei 
geschwollener und schmerzhafter Pfote (Abbildung 7) sollten 
alternativ zum Geschabsel Haarzupfproben in Erwägung 
gezogen werden, wobei zu berücksichtigen ist, dass deren 
Sensitivität beim Demodex-Nachweis geringer ist als die tiefer 
Hautgeschabsel. Als Folge einer Folliculitis weisen  
die meisten (aber nicht alle) betroffenen Hunde einen 
Haarverlust auf. Interessant ist, dass langhaarige Rassen wie 
der Yorkshire Terrier und der Malteser Terrier eine Alopezie 
nicht so häufig zu entwickeln scheinen wie kurzhaarige Rassen.

Was kann die Diagnose 
zusätzlich unterstützen?
Bei der Betrachtung anderer möglicher Ursachen der 
Pododermatitis muss unter differenzialdiagnostischen 
Gesichtspunkten berücksichtigt werden, dass einige 
Erkrankungen sowohl die behaarte Haut als auch die Ballen 

Abbildung 1. Pruriginöse Papeln palmar/plantar 
an allen vier Pfoten sind ein typischer klinischer 
Befund einer Kontaktallergie auf Teppich oder Gras.

Abbildung 2. Weitere häufig betroffene 
Kontaktareale sind die Schnauze (a) und das 
ventrale Abdomen (b). 
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„Die Verteilung und das Erscheinungsbild 
der Effloreszenzen sowie die Frage, ob 
Juckreiz vorhanden ist oder nicht, liefern 
wichtige Hinweise auf die potenziell 
zugrundeliegende Ätiologie.”

Rosanna Marsella

betreffen, während dies bei anderen nicht der Fall ist. So wirkt 
sich zum Beispiel die atopische Dermatitis nur auf die 
behaarte Haut aus, während Autoimmunkrankheiten wie 
Pemphigus foliaceus auch die Pfotenballen umfassen können 
und dort zu Krustenbildung und Hyperkeratose führen. Für 
eine Pododermatitis mit Hyperkeratose sind zahlreiche 
Differenzialdiagnosen zu berücksichtigen. Eine der wichtigsten 
ist die SND (Superficial Necrolytic Dermatitis oder 
oberflächliche nekrolytische Dermatitis), die sowohl die 
Pfotenballen betrifft als auch andere Körperareale wie die 
Genitalien und die Kommissuren des Mauls (Abbildung 8  
und 9) (4). Es handelt sich um eine Erkrankung älterer Tiere 
im Zusammenhang mit einer metabolischen Dysfunktion und 
einem Aminosäurenmangel. Die Pfotenballen weisen bei SND 
eher Risse und Fissuren auf anstelle trockener Schichten von 
Pusteln, wie man sie bei Patienten mit Pemphigus foliaceus 
findet. Das Erscheinungsbild der Effloreszenzen und ihre 
Verteilung liefern also neben dem Alter des Patienten wichtige 
Hinweise für die differenzialdiagnostische Einordnung dieser 
Erkrankungen und die Einschätzung der Wahrscheinlichkeit 
in Richtung Pemphigus foliaceus oder SND.
Bei beiden Erkrankungen führen Hautbiopsien zur 
endgültigen Diagnose. In diesen Fällen sollte man sich 
nicht ausschließlich auf das klinische Bild verlassen, 
sondern nach Möglichkeit immer eine endgültige Diagnose 
mittels Biopsie anstreben, da sich die Behandlung dieser 
beider Erkrankungen ganz grundlegend unterscheidet. 
Bei Pemphigus foliaceus sind akantholytische Zellen 
und oberflächliche Pusteln die entscheidenden 
histopathologischen Kennzeichen der Erkrankung, 
während bei der SND eine Parakeratose, Spongiose und 
eine epidermale Hyperplasie der Basalzellschicht („rot-
weiß-blaue“ Schichten) als charakteristische Befunde 
gelten. Die Standardbehandlung bei Pemphigus foliaceus 
besteht aus der Gabe von Glucocorticoiden und anderen 

Abbildung 4. Schichten rupturierter, 
eingetrockneter Pusteln an den Pfotenballen 
eines Hundes mit Pemphigus foliaceus.

Abbildung 5. Hund mit Demodex-
Räude. Viele betroffene Hunde 
haben Juckreiz im Gesicht, der 
leicht zu einer Verwechslung mit 
einer Allergie führen kann.

Abbildung 3. Hund mit Pemphigus 
foliaceus. Da die Pusteln fragil sind, 
bleiben meist Krusten zurück (Reste 
rupturierter, eingetrockneter Pusteln).
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immunsuppressiv wirksamen Arzneimitteln, während bei 
SND Glucocorticoide in der Regel kontraindiziert sind, 
da viele betroffene Hunde diabetisch oder grenzwertig 
diabetisch sind. Ganz entscheidend ist bei Patienten mit 
SND die Diagnose der zugrundeliegenden metabolischen 
Erkrankung und eine geeignete diätetische Therapie mit 
Aminosäuren, Zink und essenziellen Fettsäuren.
An dieser Stelle muss betont werden, dass akantholytische 
Zellen zwar traditionell als ein charakteristisches 
Kennzeichen von Pemphigus gelten, aber auch von anderen 
Erkrankungen hervorgerufen werden können, wie zum 
Beispiel von Kontaktallergien oder Dermatophytosen. Bei 
jeder Erkrankung mit Bildung eines hochgradigen 
neutrophilen entzündlichen Infiltrates kann eine Akantholyse 
infolge des proteolytischen Effektes degenerierender 
neutrophiler Granulozyten entstehen. Da Trichophytien in 
einigen Fällen klinisch einem Pemphigus foliaceus ähneln 
können (Abbildung 10), müssen auch diese Dermatophytosen 
als Differenzialdiagnosen berücksichtigt werden. Die 
Fehldiagnose einer Dermatophytose als Pemphigus foliaceus 
kann vor allem deshalb problematisch sein, da 
Glucocorticoide zur Behandlung von Hautpilzerkrankungen 
nicht angezeigt sind. Bei diesen Patienten ist vielmehr eine 
systemische antimykotische Therapie über mehrere Monate 
erforderlich. Meist wird hierfür Itraconazol (5 mg/kg PO alle 
24 Std.) eingesetzt, da sich dieser Wirkstoff im Keratin 
konzentriert und auch nach Absetzen der Therapie eine 
residuale Wirkung hat. Terbinafin (20 mg/kg PO alle 12 Std.) 
ist aufgrund seiner keratinophilen Eigenschaften und seiner 
Fähigkeit, über längere Zeit in Keratin zu persistieren, 
ebenfalls eine hervorragende therapeutische Wahl.

Wovon können die Pfoten noch 
betroffen sein?
Weitere Erkrankungen mit möglichen Auswirkungen auf die 
Pfoten sind Syndrome wie Vasculitis und Erythema 
multiforme. Bei der Vasculitis handelt es sich um eine 
Typ-III-Hypersensibilität, die auf zahlreiche Ursachen 
zurückzuführen sein kann und von einer Vielzahl 
verschiedener antigener Stimuli getriggert wird (5). 
Ablagerungen von Immunkomplexen können unter anderem 
im Bereich der Pfoten oder der Ohren entstehen, aber auch 
in anderen Regionen des Körpers. Mögliche Auslöser sind 
Arzneimittel, Impfstoffe oder infektiöse Ursachen wie von 
Zecken übertragene Erkrankungen. Das typische klinische 
Bild an den Pfoten sind Ulzera im Zentrum der Ballen 
(Abbildung 11), wobei die Ulkusgröße je nach Grad der 
Erkrankung und nach Größe der betroffenen Blutgefäße 
variiert. Die Diagnose basiert auf dem klinischen Bild und 
einer Biopsie einer frühen Läsion. Wichtig sind die Diagnose 
und (wenn möglich) die Behandlung der zugrundeliegenden 
Ursachen. In vielen Fällen sind Glucocorticoide in 
immunsuppressiver Dosierung in Kombination mit 
Pentoxifyllin erforderlich. Bei einigen Patienten muss eine 
immunsuppressive Langzeitbehandlung durchgeführt werden, 
um die immunologische Reaktion wirksam zu unterdrücken.
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Abbildung 10. Eine Trichophytie kann in einigen 
Fällen dramatische Effloreszenzen hervorrufen, 
die klinisch einem Pemphigus foliaceus sehr 
ähnlich sein können.

Abbildung 7. Bei einigen Hunden mit Demodikose entstehen 
extrem schmerzhafte interdigitale Effloreszenzen.

Abbildung 8. Hund mit oberflächlicher nekrolytischer 
Dermatitis. Die Pfotenballen zeigen bei dieser 
Erkrankung eher Risse und Fissuren als die für 
Pemphigus foliaceus typischen eingetrockneten, 
krustösen Schichten aufgeplatzter Pusteln.

Abbildung 11. Eine Vasculitis manifestiert sich 
an den Pfoten im typischen Fall mit Ulzera im 
Zentrum der Ballen.

Abbildung 6. Viele Hunde mit Demodikose entwickeln 
Komedonen, die mit einer charakteristischen grauen 
Verfärbung einhergehen.
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Abbildung 9. Eine oberflächliche nekrolytische Dermatitis 
kann auch im Bereich der Kommissuren des Mauls (a) und 
der Genitalien (b) auftreten.
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Phalanx 3 und eine nachfolgende histopathologische 
Untersuchung. Die Behandlung besteht aus der Gabe von 
hohen Dosen essenzieller Fettsäuren oder Glucocorticoiden. 
Tetracycline und Niacinamid werden aufgrund ihrer 
immunmodulatorischen Eigenschaften eingesetzt, eine 
klinische Besserung ist unter Umständen aber erst nach 
mehrmonatiger Behandlung zu beobachten. Pentoxifyllin 
(15-20 mg/kg PO alle 8 Stunden, verabreicht zusammen mit 
Nahrung, um GI-Probleme zu minimieren) führt in einigen 
Fällen zu einer Besserung, die möglicherweise auf die 
multiplen immunmodulatorischen Eigenschaften dieses 
Wirkstoffes zurückzuführen ist. Sekundäre Infektionen 
müssen in jedem Fall parallel behandelt werden. In 
einigen Fällen kann die Erkrankung auch mit einer 
Futtermittelreaktion in Zusammenhang gebracht werden, 
und einige Dermatologen empfehlen eine Eliminationsdiät, 
um die Rolle der Nahrung als potenziell auslösenden Faktor 
ausschließen zu können. Bei einigen Patienten kann auch eine 
vollständige Resektion der Phalanx 3 und der Kralle an den 
betroffenen Zehen erforderlich sein.

Welche Bedeutung haben 
chronische Veränderungen und 
perpetuierende Ursachen?
Unabhängig von der primären Ursache einer Pododermatitis 
können sich Vernarbungen und Fremdkörperreaktionen auf 
freies Keratin in der Dermis infolge von Infektionen und einer 
Zerstörung von Haarfollikeln (Furunkulose) entwickeln. Die 
gegen Bakterien und Haarfragmente gerichtete entzündliche 

Auf der Liste der Differenzialdiagnosen für immunvermittelte 
Erkrankungen, die eine Pododermatitis hervorrufen können, 
sollte auch das Erythema multiforme stehen. Es handelt 
sich eher um ein klinisches Syndrom als um eine spezifische 
Diagnose, und auch hier muss die auslösende Erkrankung 
identifiziert werden, um eine erfolgreiche Behandlung 
einleiten zu können. Die klassischen Effloreszenzen eines 
Erythema multiforme sind erythematöse Makula mit einem 
blasseren zentralen Bereich (Abbildung 12), die in jedem 
Bereich der Körperoberfläche einschließlich der Pfoten zu 
finden sein können. Wichtig ist eine gründliche Anamnese 
der medikamentösen Behandlungen und Impfungen, da 
Arzneimittel diese Art von Hautreaktionen triggern können, 
auch wenn sie bei früherer Applikation toleriert worden 
waren. Die endgültige Diagnose erfolgt mittels Biopsie, bei 
der einzelne apoptotische Zellen auffallen. In der Regel 
erhalten betroffene Patienten Immunsuppressiva, wichtig 
ist aber insbesondere auch die spezifische Behandlung der 
auslösenden Ursache.

Die Krallen nicht ignorieren!
Einige Ursachen von Pododermatitis betreffen nicht nur 
die behaarte Haut, sondern auch die Krallen (6). Klinisch 
können verschiedene Veränderungen der physiologischen 
Krallenstruktur festzustellen sein (Tabelle 2). Zwei 
klassische Beispiele sind die symmetrische lupoide 
Onychodystrophie und die Dermatophytose (Abbildung 13). 
In Teilen der Welt, in denen die Leishmaniose vorkommt, 
sollte diese protozoäre Erkrankung immer dann in 
Betracht gezogen werden, wenn eine Onychogrypose 
(Krallenhypertrophie und Krallendeformation) festgestellt 
wird. Tabelle 3 zeigt eine umfassende Liste von 
Erkrankungen, die bei einer Pododermatitis mit Einbeziehung 
der Krallen vorkommen können.
Die symmetrische lupoide Onychodystrophie wird beim 
Labrador, Deutschen Schäferhund, Rottweiler und Boxer 
beschrieben (7). Die Erkrankung zeigt einige Merkmale des 
Lupus, betroffene Hunde weisen aber keine systemischen 
Anzeichen auf. Betroffen sind in der Regel junge Tiere, 
die einen plötzlich einsetzenden Krallenverlust aufweisen 
(Abbildung 14), der mit Schmerzen und Juckreiz 
unterschiedlichen Grades einhergeht. Eine begleitende 
Paronychie (Entzündung des Krallenfalzes) kann ebenfalls 
zu beobachten sein. Sekundäre bakterielle Infektionen 
kommen häufig vor und tragen zu Schmerzen und Juckreiz 
bei. Im natürlichen Verlauf der Erkrankung kommt es zu 
einem partiellen Neuwachstum brüchiger, abnormer Krallen, 
die auch weiterhin abgeschilfert werden. Die Ergebnisse 
der Blutuntersuchung (großes Blutbild, Blutchemieprofil, 
antinukleäre Antikörper [ANA]) sind unauffällig. Die 
endgültige Diagnose erfolgt über eine Amputation der 

Abbildung 12. Die klassischen Effloreszenzen eines 
Erythema multiforme sind erythematöse Makula mit 
blasserem Zentrum. Sie können in zahlreichen Regionen 
des Körpers entstehen, einschließlich der Pfoten.

Abbildung 13. Microsporum gypseum-Infektion bei zwei 
Hunden. In einigen Fällen von Dermatophytose können auch 
die Krallen betroffen sein mit sekundärer Pododermatitis.

Tabelle 2. Terminologie häufiger Veränderungen der Krallen.

Onychoklasie Brüchige Krallen

Onychocryptose Eingewachsene Krallen

Onychodystrophie Abnormes Krallenwachstum

Onychogrypose Krallenhypertrophie und 
Krallendeformation

Onychomadese Ablösende Krallen

Onychomalazie Krallenerweichung

Onychorrhexis Longitudinale Streifenbildung, spröde, 
brüchige Krallen 

Onychoschizia Gespaltene und/oder lamellierte 
Kralle, meist distal beginnend

Paronychie Krallenfalzentzündung
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Symmetrische Läsionen

• Dermatophytose
• Symmetrische lupoide Onychodystrophie
• Entzündung, die sich in das Krallenbett erstreckt

 - bakteriell
 - Demodikose
 - autoimmun (z. B. Pemphigus)
 - arzneimittelbedingte Eruptionen
 - metabolische Erkrankungen (z. B. nekrolytisches migratorisches 
Erythem)

• Keratinisierungsdefekte (z. B. primäre Seborrhoe des Cocker Spaniels)
• Kongenitale und erbliche Defekte

 - Dermatomyositis des Shetland Sheepdogs und des Collies
 - Akrodermatitis des Bull Terriers

• Nährstoffmangel (z. B. Zink)
• Vasculitis
• Idiopathische Onychomadese (Deutscher Schäferhund, Whippet, English 

Springer Spaniel)
• Idiopathische symmetrische Onychodystrophie (Siberian Husky, 

Rhodesian Ridgeback, Dackel)
• Leishmaniose
• Malassezia – (braune Verfärbung der Krallen und der umliegenden 

Haare) 

Asymmetrische Läsionen

• Bakteriell – am häufigsten; immer ein sekundäres Problem
• Trauma
• Neoplasie (z. B. Plattenepithelkarzinom, Melanom, Mastzelltumor, 

Keratoakanthom, invertiertes Papillom)

Tabelle 3. Differenzialdiagnosen bei Erkrankungen der Krallen.
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Abbildung 15. Sekundäre Veränderungen bei 
Pododermatitis können eine hochgradige entzündliche 
Reaktion auf Bakterien und Haarfragmente umfassen, 
die zu Schwellung, Schmerzen und Fibrose führt.

Abbildung 16. Einige Hunde mit Pododermatitis neigen 
zur Entwicklung sekundärer zystischer Läsionen, wenn 
der Körper versucht, Fremdmaterial abzugrenzen.

Abbildung 14. Symmetrische lupoide Onychodystrophie 
bei jungen Hunden. Die abnormen Krallen sind 
schmerzhaft und brüchig und lösen sich leicht ab.
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Reaktion führt zu Schwellung und Schmerz und mit der Zeit 
zu Fibrose (Abbildung 15). Einige betroffene Hunde neigen 
zur Entwicklung zystischer Läsionen, wenn der Körper 
versucht, Fremdmaterial abzugrenzen (Abbildung 16) (8). 
Diese Knoten sind häufig Ausgangspunkte für Rezidive, 
da sie als Startpunkte für neue Infektionsschübe wirken 
können. Kurzhaarige Hunde neigen eher zu dieser Art 
von Reaktion. Vermutet wird, dass die kurzen, stacheligen 
Haare in den Zwischenzehenräumen durch mechanische 
Einwirkung dafür sorgen, dass Bakterien in die Haut der 
gegenüberliegenden Seite eingebracht werden. In diesen 
Fällen kann sich die Behandlung als sehr frustrierend 
erweisen, und oft sind Langzeitgaben oraler Antibiotika, 
kombiniert mit topischen Bade- oder Waschbehandlungen 
mit antimikrobiellen Substanzen wie Chlorhexidin oder 
Benzoylperoxid erforderlich. Eine bakterielle Kultur mit 
Empfindlichkeitstest ist bei diesen Patienten dringend 
zu empfehlen, um herauszufinden, welches Antibiotikum 
im individuellen Fall am wirksamsten ist. Eine gute 
empirische Wahl sind in der Regel jedoch Clindamycin oder 
Fluoroquinolone, da sie eine hervorragende Penetration 
in die tiefen Schichten der Dermis erreichen. Zusätzlich 
profitieren viele Patienten von Glucocorticoiden und 
topischen Antibiotika wie Mupirocin. Glucocorticoide können 
die Linderung von Fibrose und exzessiver entzündlicher 
Reaktionen unterstützen, die einer vollständigen Resolution 
der Pododermatitis gelegentlich im Wege stehen. Das 
Einweichen der betroffenen Areale mit Substanzen, die  
das Öffnen und das Drainieren dieser Knoten erleichtern 
(z. B. Magnesiumsulfat), ist ebenfalls vorteilhaft. In 
hochgradigen Fällen kann eine Behandlung mittels 
Laserchirurgie (9) oder eine Podoplastie erforderlich sein.

Wie sieht also die 
diagnostische Strategie aus?
Vor dem Hintergrund der zahlreichen möglichen Ursachen 
der Pododermatitis sollte die initiale klinische Untersuchung 
mindestens eine zytologische Untersuchung, tiefe 
Hautgeschabsel und eine Pilzkultur umfassen (Tabelle 4). 
Je nach Zustand der Haut können die zytologischen Proben 
mittels transparentem Klebestreifen oder Tupfer 
entnommen werden. Trockene Haut wird am besten mit 
einem Klebestreifen beprobt, während sich Bereiche mit 
Exsudat eher für einen direkten Abklatsch oder die 
Entnahme von Tupferproben eignen. Die Proben werden 
gefärbt und auf das Vorhandensein und die Art des 
entzündlichen Infiltrates, Bakterien und Hefen und 
akantholytischer Zellen analysiert. Pilzinfektionen werden 
mit Hilfe spezieller Dermatophyten-Testmedien 
diagnostiziert. Als Probenmaterial dient Krallensubstanz, die 
soweit wie möglich proximal an der Kralle entnommen wird.

Eine Blutuntersuchung (großes Blutbild, biochemisches 
Profil) kann bei älteren Hunden angezeigt sein, 
insbesondere, wenn SND auf der Liste der 
Differenzialdiagnosen steht. Die Entscheidung pro oder 
contra Biopsie hängt vom Signalement, den klinischen 
Symptomen und vom Vorbericht ab. Dabei ist zu 
berücksichtigen, dass für die Diagnose einiger 
Erkrankungen (z. B. autoimmune oder immunvermittelte 
Erkrankungen) Biopsien unabdingbar sind, während 
andere Erkrankungen (z. B. allergische Hauterkrankungen) 
nicht mittels Biopsie diagnostiziert werden können. Auf 
der Grundlage der Verteilung und des Vorhandenseins 
von Juckreiz werden anschließend eine Rangliste der 
Differenzialdiagnosen erstellt und ein entsprechender 
diagnostischer Plan formuliert.

Klinisches Vorgehen bei einem Pododermatitis-Patienten –  
Die erste Visite

• Behandlung jeglicher sekundärer Infektionen auf Basis der 
Zytologie. Eine bakterielle Kultur kann je nach Vorbericht und 
vorangegangenem Ansprechen auf Antibiotika erforderlich sein.

• Tiefe Hautgeschabsel: Wenn Demodex-positiv, entsprechende 
Therapie einleiten. Negative Haarzupfproben können eine 
Demodikose nicht sicher ausschließen.

• Biopsie, falls erforderlich.
• Pilzkultur (DTM von Haaren, Haut und möglicherweise Krallen, 

je nach klinischem Bild).
• Blutuntersuchung (großes Blutbild und chemisches Profil), 

wenn angezeigt, insbesondere bei älteren Hunden und bei 
SND-Verdacht.

Klinisches Vorgehen bei einem Pododermatitis-Patienten –  
Die Nachuntersuchung

• Wenn die sekundäre Infektion immer noch vorhanden ist, 
Kultur und Empfindlichkeitstests wiederholen.

• Wenn die Infektion nicht mehr vorhanden ist, Untersuchung 
der Primäreffloreszenzen einleiten. Klassifizierung der 
Differenzialdiagnosen und Erstellen eines diagnostischen Plans 
auf Basis der Verteilung und des Vorhandenseins von Juckreiz.

• Bei einigen Erkrankungen ist eine Biopsie unabdingbar  
(z. B. autoimmun, immunvermittelt), während z. B. allergische 
Hauterkrankungen nicht mittels Biopsie diagnostiziert werden 
können.

• Eventuell Eliminationsdiät

Tabelle 4. Zusammenfassung der wesentlichen Aspekte, 
die bei einem Hund mit Pododermatitis zu beachten sind.
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Die meisten von uns sehen einen Pemphigus foliaceus bei Katzen nicht jeden 
Tag, dennoch sollten wir über fundierte Kenntnisse darüber verfügen. Die 
Erkrankung ist eine Herausforderung in Sachen Diagnose und Behandlung,  
und Rezidive kommen nicht selten vor, wie uns die Autoren erläutern.

KERNAUSSAGEN

PEMPHIGUS FOLIACEUS 
BEI KATZEN

1

Pemphigus foliaceus 
ist eine seltene 

autoimmune 
Hauterkrankung, die 
bei vielen Tierarten 
vorkommen kann.

2

Die klinischen  
Symptome können 

variieren, betroffene 
Katzen entwickeln im 
typischen Fall jedoch 
Pusteln und Krusten 

im Gesicht, an den 
Innenflächen der 

Ohrmuscheln und an  
den Pfotenballen sowie 

eine Paronychie.

3

Die endgültige 
Diagnose basiert auf 

einer Kombination aus 
klinischem Vorbericht, 

charakteristischen 
Effloreszenzen und 

entsprechenden 
histopathologischen 

Befunden.

4

Oft ist eine 
Langzeittherapie mit 
Immunsuppressiva 
erforderlich. Diese 

kann sich aufgrund der 
Kosten, wiederholter 

Rezidive und möglicher 
Nebenwirkungen als 

frustrierend  
erweisen.

Der erste Bericht über sieben Fälle von felinem 
PF stammt aus dem Jahr 1982 (3). Nach Kenntnis 
der Autoren wurden seitdem nur zwei Artikel über 
größere Fallserien (> 10 Katzen) veröffentlicht (4, 5). 
Fünf Formen des Pemphigus sind bei Hunden und 
Katzen bekannt: Pemphigus foliaceus, Pemphigus 
erythematosus, panepidermaler pustulöser Pemphigus, 
Pemphigus vulgaris und paraneoplastischer Pemphigus 
(1, 6, 7). Im Unterschied zu Menschen, die häufig von 
Pemphigus vulgaris betroffen sind (einer tiefen Form 
des Pemphigus), ist die häufigste Form bei Hunden und 
Katzen der Pemphigus foliaceus (1).

Einleitung
Pemphigus foliaceus (PF) ist eine autoimmune, 
vesikulobullöse bis pustulöse Hauterkrankung, die bei 
zahlreichen Spezies vorkommt, insbesondere aber bei 
Hunden, Katzen, Pferden und Menschen. Die klinischen 
Effloreszenzen bei Kleintieren umfassen typischerweise 
Pusteln und Krusten, Erosionen und Ulzera, aber auch 
eine Alopezie (Abbildung 1 und 2) (1). Histologisch ist 
diese Erkrankung gekennzeichnet durch eine Akantholyse 
(Zerstörung von Desmosomen) und einen Verlust der 
Adhäsion zwischen Keratinozyten (2).
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In vielen Fällen eines PF ist eine Langzeittherapie mit 
Immunsuppressiva erforderlich. Bei felinen Patienten 
werden häufig Glucocorticoide eingesetzt, während es 
über die Notwendigkeit, die Wahl und die Wirksamkeit 
alternativer medikamentöser Behandlungen nur wenige 
und zum Teil widersprüchliche Daten gibt (1, 8, 9).

Inzidenz, Prävalenz  
und Prädispositionen
In den meisten Fällen kann eine zugrundeliegende 
Ursache eines PF nicht gefunden werden. Die Produktion 
von Autoantikörpern gegen Adhäsionsmoleküle kann 
Folge einer abnormen Antigenstimulation oder einer 
übersteigerten Immunantwort sein (1). Während es bei 
Menschen und Hunden genetische Prädispositionen 
gibt, sind entsprechende Daten bei Katzen nicht 
veröffentlicht. Auch rasse- und geschlechtsspezifische 
Prädispositionen werden bei Katzen nicht beschrieben, 
Kurzhaarhauskatzen sollen aber am häufigsten betroffen 
sein, und Untersuchungen zufolge liegt das Alter bei 
Einsetzen der Erkrankung median bei 5 Jahren, kann 
aber stark variieren (4, 5). Eine Studie errechnete eine 
Prävalenz von 0,5 % für felinen PF über eine Periode von 
10 Jahren, die Erkrankung scheint bei Katzen insgesamt 
also eher selten vorzukommen (4).

Pathologie und mögliche 
Trigger
Keratinozyten entwickeln strukturelle Moleküle für 
die Zell-zu-Zell-Adhäsion (Desmosomen) oder die 
Zell-zu-Matrix-Adhäsion (Hemidesmosomen oder 
verankernde fibrilläre Komplexe). Autoantikörper 
gegen diese Proteine führen zu einer intra- oder 
subepidermalen Spaltung dieser Verbindungen mit 
Entstehung individueller akantholytischer Keratinozyten 
oder floßartig zusammengelagerter Zellen („Rafts“) 
(Abbildung 3) und den daraus folgenden klinischen 
Symptomen einer Blasenbildung. Abhängig von der Art 
der Autoantikörper entwickeln sich Blasen entweder 
in den oberflächlichen oder in den tiefen Schichten 
der Epidermis. Tiefe Läsionen werden bei Pemphigus 
vulgaris (Antikörper gegen Desmoglein 1 und Desmoglein 
3) und bei paraneoplastischem Pemphigus (Antikörper 
gegen Desmoglein 3 und Plakine) festgestellt. Zu den 

oberflächlichen Varianten gehören der Pemphigus 
foliaceus (Antikörper gegen Desmoglein 1 bei Menschen 
und gegen Desmocollin 1 bei Hunden) und der Ig-A-
Pemphigus (Antikörper gegen Desmocollin 1 und gegen 
Desmocollin 3) (10).
Der genaue Pathomechanismus der Akantholyse bei 
Katzen mit PF ist nach wie vor unklar (1). Autoantikörper 
binden ein oder zwei Vertreter der Cadherin-Gruppe 
(verantwortlich für die Zell-zu-Zell-Adhäsion), und 
Calcium scheint hierbei ein entscheidend wichtiges 
Element zu sein. Diese Bindung führt schließlich zu 
einer Aktivierung intrazellulärer Mechanismen. Man geht 
davon aus, dass die Protease Urokinase-Typ Plasminogen 
Aktivator eine Umwandlung der inaktiven Vorstufe 
Plasminogen zu Plasmin induziert und so zu einer 
Zerstörung interzellulärer Brücken und zu Akantholyse 
führt (1, 11, 12). Komplement wird als ein möglicher  
Co-Faktor vorgeschlagen, obgleich entsprechende 
Symptome auch ohne die Beteiligung von Komplement 
auftreten können.
Unerwünschte Arzneimittelwirkungen und 
andere Hauterkrankungen sind Berichten zufolge 
Triggerfaktoren für einige Pemphigusvarianten bei 
Menschen und Tieren (3, 11, 13). Bei einigen regionalen 
Ausbrüchen werden infektiöse Trigger vermutet (1). 
Kriebelmücken (in Kombination mit viralen Erkrankungen 
und Umweltfaktoren) werden als Insektenvektor für 
humanen Pemphigus foliaceus (Fogo selvagem) in 
Südamerika beschrieben (14). Eine Studie stellt fest, 
dass Hunde, die später einen PF entwickelten, häufig 
einen Vorbericht über eine Flohstichhypersensibilität 
aufwiesen (15). Aufgrund der hohen Inzidenz 
der Flohstichhypersensibilität bei Hunden in der 
untersuchten Region sollte dieser Zusammenhang jedoch 
mit Vorsicht betrachtet werden (2).

Abbildung 1. Hochgradige Form des Pemphigus 
foliaceus an der Ohrmuschel einer Katze.

Abbildung 2. Katze mit Pemphigus foliaceus  
vor (a) und 7 Tage nach Behandlungsbeginn (b).
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Präparat als große eosinophile Zellen in der 
serozellulären Verkrustung dar (Abbildung 4).
Die direkte Immunfluoreszenz von Hautbioptaten kann 
ein „maschendrahtartiges“ Muster intrazellulärer 
Immunfluoreszenz zeigen (bei Katzen überwiegend 
aufgrund von intrazellulärem IgG) (4). Die indirekte 
Immunfluoreszenz zum Nachweis zirkulierender 
Serum-IgG-Autoantikörper wurde bei felinen PF-
Patienten dagegen ohne Erfolg versucht (4). Bei der 
Blutuntersuchung können betroffene Katzen eine mittel- 
bis hochgradige Leukozytose und Neutrophilie, eine 
geringgradige (aregenerative) Anämie, eine geringgradige 
Hypalbuminämie und erhöhte Globuline aufweisen (1).

Behandlung und Outcome
Initiale Behandlung
 
Da die Mehrzahl aller Katzen mit PF Immunsuppressiva 
benötigt, muss vor Einleitung der Behandlung zunächst 
eine endgültige Diagnose gestellt werden (1).
Wirksam ist in vielen Fällen eine Monotherapie mit 
Glucocorticoiden, die inflammatorische Zytokine und 
Autoantikörper downreguliert (8). Empfohlen werden 
meist Prednisolon (2-5 mg/kg alle 24 Std.) oder 
Triamcinolon (0,6-2 mg/kg alle 24 Std.) (5, 8). In einer 
umfangreichen Studie zeigte Triamcinolon höhere 
Remissionsraten (15/15 Katzen) als Prednison (8/ 
13 Katzen) und weniger unerwünschte Nebenwirkungen 
(5). Da oral verabreichtes Prednison bei Katzen weder gut 
absorbiert noch gut (in Prednisolon) metabolisiert wird, 
sollte vorzugsweise Prednisolon eingesetzt werden. In 
einer Studie über 37 Katzen mit PF führte Prednisolon 
in einer Dosierung von 2 mg/kg einmal täglich zu 
klinischer Remission, andere Autoren berichten jedoch 
von geringeren Erfolgsraten (35-50 %) (1, 8, 9). Einige 
Patienten sprechen besser auf Methylprednisolon 
oder Dexamethason an (1). Die bei Hunden häufig zu 
beobachtenden unerwünschten Nebenwirkungen von 
Glucocorticoiden (Polyphagie, Polyurie, Polydipsie, 
Gewichtszunahme und Verhaltensänderungen) treten bei 
Katzen interessanterweise seltener auf und sind weniger 
hochgradig (8). Ein transienter oder persistierender 
Diabetes mellitus und bakterielle Haut- und 
Blaseninfektionen können bei Katzen dagegen durchaus 
zu beobachten sein (1).

Ebenfalls veröffentlicht sind Fallberichte über 
Leishmaniose als möglicher Trigger des PF bei  
Hunden (16).
Unerwünschte Arzneimittelwirkungen stehen seit langer 
Zeit im Verdacht als Triggerfaktoren für PF bei Hunden 
und Katzen (5, 17-19). Die endgültige Identifizierung 
eines bestimmten Arzneimittels als Trigger für eine 
spezifische Erkrankung ist aber generell sehr schwierig, 
und viele Autoren verwenden für entsprechende 
Untersuchungen deshalb eine „Adverse Drug Reaction 
Probability Scale” (20). Eine Übersichtsarbeit analysierte 
mit Hilfe dieser Wahrscheinlichkeitsskala mehrere 
veröffentlichte Fallberichte und Studien und kam zu der 
Schlussfolgerung, dass es in nahezu allen untersuchten 
Fällen lediglich eine „mögliche“ Arzneimittelassoziation 
gibt (2).

Klinisches Erscheinungsbild
Die Primäreffloreszenz eines PF bei Kleintieren ist eine 
Pustel (2). Die Pusteln sind multifokal und rupturieren 
kurz nach ihrer Entstehung, wodurch krustöse Erosionen 
entstehen. Juckreiz tritt variabel auf, kann aber (wenn 
vorhanden) zu sekundärer Ulzeration führen (4, 21). 
Gelbliche Krusten und Erosionen im Gesicht, an den Ohren 
und an den Pfoten sind Hauptsymptome des PF bei Katzen 
(Abbildung 1 und 2) (3, 5, 22). Diese Pusteln können 
groß und follikulärer oder nicht-follikulärer Natur sein 
und sich über mehrere Haarfollikel erstrecken (was bei 
bakterieller Folliculitis eher ungewöhnlich ist). Bei einigen 
felinen Patienten beschränken sich diese Effloreszenzen 
lediglich auf den Kopf, das Gesicht (Abbildung 2) und die 
Innenflächen der Ohrmuscheln (Abbildung 1), andere 
Katzen zeigen dagegen eine generalisierte Erkrankung 
(2). Hochgradige generalisierte Erkrankungen werden bei 
Katzen jedoch weniger häufig beobachtet (2, 5). In einigen 
Fällen betrifft PF hauptsächlich oder ausschließlich die 
Pfotenballen oder die Zwischenzehenfalten (2-5, 22). 
Betroffene Ballen können schuppig sein oder Krusten und 
Erosionen entwickeln. Ein bei Katzen mit PF einzigartiger 
Befund ist eine Paronychie mit einem cremigen bis 
käsigen Exsudat. Beschrieben werden bei Katzen mit PF 
auch eine vollständige Alopezie und eine generalisierte 
exfoliative Erythrodermie (9). Lethargie, Anorexie, 
Gliedmaßenödeme oder Fieber sind auf Patienten mit 
hochgradigen, ausgedehnten Erosionen oder Ulzera 
beschränkt (4).

Diagnostische Befunde
Bei entsprechendem Vorbericht und verdächtigen 
klinischen Veränderungen sollten Abklatschproben 
von intakten Pusteln oder von Bereichen unter 
frisch entfernten Krusten genommen werden (4, 21). 
Akantholytische Keratinozyten, das heißt, geclusterte, 
abgerundete Keratinozyten mit einem dunkelblauen 
„Spiegelei“-artigen Erscheinungsbild in Kombination 
mit intakten neutrophilen Granulozyten und gelegentlich 
eosinophilen Granulozyten sprechen für PF (Abbildung 3) 
(4, 21), sind aber nicht pathognomonisch. Akantholytische 
Keratinozyten mit neutrophilen Granulozyten werden 
nämlich auch bei Hunden und Pferden mit hochgradiger 
pustulöser Trichophytie sowie bei Hunden mit bakterieller 
Pyodermie und Leishmaniose beschrieben (16, 23, 24).
Die histopathologische Untersuchung in Kombination mit 
dem klinischen Erscheinungsbild und dem Vorbericht 
ist gegenwärtig der Goldstandard der Diagnose 
des PF. Histopathologisch sprechen insbesondere 
intraepidermale Pusteln mit aktiver Akantholyse bei 
fehlenden Anzeichen einer Infektion für einen PF 
(Abbildung 4) (1). Im Unterschied zur bakteriellen 
Folliculitis können die Pusteln groß sein und sich über 
mehrere Haarfollikel erstrecken (2, 23). Chronischere 
Effloreszenzen weisen eine geringgradige dermatitische 
Reaktion mit erosiver Epidermitis und serozellulärer 
Verkrustung auf. Im klassischen Fall stellen sich 
akantholytische Keratinozyten im histopathologischen 

„Da die Mehrzahl aller Katzen mit 
Pemphigus foliaceus Immunsuppressiva 
benötigt, muss vor Einleitung der 
Behandlung zunächst eine endgültige 
Diagnose gestellt werden.”

Ralf S. Mueller
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Azathioprin, ein häufig bei Hunden mit PF empfohlenes 
Immunsuppressivum, führt bei Katzen selbst in niedrigen 
Dosierungen nicht selten zu Todesfällen, und sollte daher 
zur Behandlung des felinen PF nicht eingesetzt werden.
Vitamin E in einer Dosierung von 250 mg alle 24 Stunden 
oder eine Supplementierung essenzieller Fettsäuren 
werden auf Basis anekdotischer Evidenzen häufig als 
adjunktive Therapie empfohlen. Entsprechende Studien, 
die eine solche Anwendung stützen, liegen allerdings  
nicht vor.

Rezidivierende oder therapieresistente 
Fälle
 
Die meisten betroffenen Katzen sprechen auf mindestens 
eine der oben genannten therapeutischen Optionen 
an, bei einigen Patienten bleibt die konventionelle 
Behandlung jedoch ohne Erfolg. Ein Wechsel des 
Glucocorticoid-Typs oder eine aggressive (dreitägige) 
intravenöse Pulstherapie können hier von Vorteil sein 
(1). Alternativ kann eine Kombination verschiedener 
immunsuppressiver Arzneimittel in niedrigeren Dosen 
versucht werden (1).

In einer Studie wurden 9 von 11 Katzen (82 %) mit 
PF erfolgreich mit einer Kombination aus Prednison 
und Chlorambucil behandelt (5). Chlorambucil ist 
eine alkylierende Substanz mit Wirkung auf die 
DNA-Vernetzung („Crosslinking“), die zu einer 
Downregulation von T- und B-Lymphozyten führt (1). 
Chlorambucil wird bei Katzen in einer Dosierung von 
0,1-0,2 mg/kg PO alle 24-48 Stunden verabreicht. Da 
eine Besserung unter Umständen erst nach einer 
längeren Latenzphase (2-4 Wochen) zu beobachten ist, 
wird Chlorambucil in der frühen Behandlungsphase 
oft mit systemischen Glucocorticoiden kombiniert 
(5). Ein Zerteilen von Chlorambucil-Tabletten sollte 
aufgrund des Expositionsrisikos für Praxismitarbeiter 
und Patientenbesitzer vermieden werden (1). Neben 
gastrointestinalen (GI) Nebenwirkungen sollten 
behandelte Katzen insbesondere auf Symptome  
einer Knochenmarkssuppression überwacht werden.  
Ein entsprechendes Monitoring sollte insbesondere  
in den frühen Phasen der Behandlung in kürzeren 
Intervallen erfolgen.
Calcineurinhemmer, wie Ciclosporin, binden an 
intrazelluläre Immunophiline und hemmen dadurch 
Zytokine, wie Interleukin-2, sowie T-Helferzellen 
und zytotoxische T-Zellen. Orales Ciclosporin wird 
in der Regel in einer Dosierung von 7-8 mg/kg alle 
24 Stunden verabreicht und initial oft mit oralen 
Glucocorticoiden kombiniert. In einer retrospektiven 
Studie wurden 12 Katzen mit PF mit einer Kombination 
aus Glucocorticoiden und Chlorambucil (n=6) oder 
Ciclosporin (n=6) behandelt (9). Bei allen sechs Patienten, 
die für die Erhaltungstherapie Ciclosporin erhielten, 
wurde die Remission auch nach dem Absetzen der 
systemischen Glucocorticoide aufrechterhalten, während 
die Glucocorticoidtherapie in der Chlorambucil-Gruppe 
nur bei einer von sechs Katzen abgesetzt werden konnte. 
Die häufigsten unerwünschten Nebenwirkungen sind 
GI-Symptome. Bei frei laufenden Katzen oder Tieren, 
die rohes Fleisch aufnehmen, sollte vor der Einleitung 
einer systemischen Ciclosporin-Therapie zunächst der 
Serumantikörpertiter gegen Toxoplasmen bestimmt 
werden, da bei frisch infizierten Katzen unter Ciclosporin-
Behandlung tödliche Verläufe beschrieben werden 
(25). Ein positiver Toxoplasmose-Titer vor Beginn der 
Ciclosporin-Therapie gilt gegenwärtig als protektiv  
gegen solche fatalen Ereignisse.

Abbildung 3. Zytologischer Befund bei felinem 
Pemphigus foliaceus: abgerundete (akantholytische) 
Keratinozyten in kleinen Clustern („Spiegeleier“), 
umgeben von neutrophilen Granulozyten.

Abbildung 4. Histopathologischer Befund 
bei felinem Pemphigus foliaceus: multiple 
akantholytische Keratinozyten in einer 
intrakornealen neutrophilen Pustel. 

„Während die histopathologischen 
Veränderungen bei Pemphigus foliaceus gut 
dokumentiert sind, kann der Nachweis der 
zugrundeliegenden Ätiologie schwierig und 
in vielen Fällen sogar unmöglich sein.”

Christoph J. Klinger

 
©

Dr
. C

hr
is

to
ph

 J
. K

lin
ge

r

 
©

Dr
. C

hr
is

to
ph

 J
. K

lin
ge

r

#28.1
18 März 2018



Die Chrysotherapie (Applikation von Goldsalzen wie 
Aurothioglucose) wird unter anderem bei Hunden und 
Katzen mit PF eingesetzt. Es wird empfohlen, zunächst 
eine kleinere Testdosis (1 mg IM) der gewählten 
Substanz zu verabreichen, bevor man mit wöchentlichen 
Injektionen von 1 mg/kg bis zum Erreichen der Remission 
fortfährt. Anschließend wird diese Dosis alle 4-6 Wochen 
als Erhaltungstherapie appliziert. Beschrieben wird 
ein erfolgreiches Ansprechen auf Aurothioglucose 
in vier von zehn Fällen eines felinen PF [die anderen 
sechs Katzen sprachen gut auf Prednisolon an (4)]. 
Hauteruptionen, Erythema multiforme und Proteinurie 
sind die Hauptnebenwirkungen der Goldtherapie. Zu 
empfehlen ist ein regelmäßiges Monitoring behandelter 
Tiere einschließlich Harnanalyse.
Eine topische Behandlung mit Tacrolimus-Salbe  
(0,1 %) führt sowohl bei Hunden als auch bei Katzen 
zu einer Besserung fokaler PF-Effloreszenzen. Lokale 
Erythema und ein lokales Brennen werden als mögliche 
Nebenwirkungen topischer Calcineurininhibitoren 
beschrieben, insbesondere bei Applikation auf ulzerösen 
Hautarealen.
Mycophenolatmofetil blockt die de-novo-Synthese von 
Purinen (insbesondere Guanin) und hemmt auf diesem 
Weg selektiv die Proliferation Guanin-abhängiger B- 
und T-Lymphozyten und somit nachfolgend auch die 
Bildung von Antikörpern, und dies bei vergleichsweise 
geringen Nebenwirkungen. Studien zur Anwendung 
von Mycophenolatmofetil bei Menschen und Tieren mit 
Autoimmunerkrankungen zeigen vielversprechende 
Ergebnisse. Für Katzen wird gegenwärtig eine Dosierung 
von 10 mg/kg alle 12 Stunden empfohlen. Die am 
häufigsten beschriebenen Nebenwirkungen sind  
GI-Symptome, es treten aber auch seltene Fälle einer 
Knochenmarkssuppression mit begleitend erhöhtem 
Infektionsrisiko auf. Das Potenzial für eine Nieren- oder 
Lebertoxizität scheint dagegen relativ gering zu sein.
Bei einigen Patienten muss aufgrund eines 
unzureichenden Ansprechens auf die Behandlung, 
wegen erheblichen Nebenwirkungen oder aufgrund 
finanzieller oder psychologischer Limits auf Seiten des 
Patientenbesitzers unter Umständen eine Euthanasie 
in Betracht gezogen werden. In einer Studie wurden 
vier von 30 Katzen (13 %) aufgrund der Hochgradigkeit 
der Erkrankung, infolge eines Therapieversagens 
oder wegen Nebenwirkungen euthanasiert (5). Eine 
frühzeitige Überweisung an einen Veterinärdermatologen 
nach einem ersten Therapieversagen kann zu einem 
verbesserten Outcome beitragen.
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Pemphigus foliaceus ist eine seltene, 
blasenbildende Hauterkrankung, die bei 
zahlreichen Spezies auftreten kann. Das 
klinische Erscheinungsbild und die 
zugrundeliegende Ätiologie können zwar 
variieren, bei den meisten felinen Patienten sind 
die typischen Effloreszenzen jedoch Pusteln 
und Krusten im Gesicht, an den Innenflächen 
der Ohrmuscheln und an den Pfotenballen 
sowie eine Paronychie. Die Diagnose basiert 
auf dem Vorbericht, dem klinischen 
Erscheinungsbild und den histopathologischen 
Befunden. In den meisten Fällen ist eine 
immunsuppressive Therapie erforderlich, die 
sich aufgrund von Rezidiven, Nebenwirkungen, 
einer langen Behandlungsdauer und hoher 
Kosten als sehr frustrierend erweisen kann.

SCHLUSSFOLGERUNG
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Das erfolgreiche Management der atopischen Dermatitis erfordert oft eine 
dauerhafte Therapie, um Rezidive der klinischen Symptome zu verhindern 
und Langzeitveränderungen der Haut zu minimieren. Dieser Artikel gibt einen 
kurzen Überblick über die aktuell verfügbaren Behandlungsoptionen.

ANTIINFLAMMATORISCHE UND 
ANTIPRURIGINÖSE THERAPIE 
BEI CANINER ATOPIE

Juckreiz erfolgt insgesamt aber langsamer als mit anderen 
antiinflammatorischen Wirkstoffen. Eine schnelle Remission 
kann erreicht werden, indem man Ciclosporin initial mit 
Glucocorticoiden, Oclacitinib oder Lokivetmab kombiniert. Eine 
Langzeitkombinationsbehandlung mit antiinflammatorischen 
Breitspektrumwirkstoffen sollte aufgrund des Risikos einer 
Immunsuppression jedoch vermieden werden.
Oclacitinib ist ein Januskinase (JAK)-1-Hemmer, der 
insbesondere die Aktivität von IL-31 blockiert, eines an 
Juckreiz und am akuten Entzündungsgeschehens beteiligten 
Schlüsselzytokins. Die Behandlung alle 12 Stunden führt zu 
einer sehr schnellen Kontrolle des Juckreizes, der allerdings 
rezidivieren kann, wenn die Therapie auf eine einmal 
tägliche Gabe umgestellt wird. Betroffene Hunde sollten 
sorgfältig überwacht werden auf bakterielle, mykotische und 
parasitäre Infektionen sowie auf jegliche nicht-selektiven 
Effekte (Anämie, Neutropenie, erhöhte Leberenzyme, 
erhöhte Gallensäuren und Gewichtszunahme). Zudem 
gibt es Berichte über virale Papillome mit neoplastischer 
Transformation zu Plattenepithelkarzinomen in situ (Morbus 
Bowen) und zu invasiven Plattenepithelkarzinomen.

Einleitung
Die Behandlung der caninen atopischen Dermatitis (AD) 
besteht aus zwei Phasen. Der initialen Kontrolle des 
Entzündungsgeschehens und des Juckreizes folgt ein 
anhaltendes proaktives therapeutisches Management zur 
Aufrechterhaltung der Remission und zur Verhinderung 
chronischer Veränderungen der Haut. Antiinflammatorische 
und antipruriginöse Behandlungsoptionen mit einer 
nachweislich hohen Wirksamkeit umfassen topische und 
systemische Glucocorticoide, Ciclosporin, Oclacitinib und 
Lokivetmab. Die Wahl der für den individuellen Hund optimalen 
Behandlung erfolgt anhand einer klinischen Beurteilung des 
Einzelfalles (Abbildung 1).
Topische und systemische Glucocorticoide haben eine potente 
und schnell eintretende Wirkung mit breitem Spektrum gegen 
die meisten am Entzündungsgeschehen beteiligten Zellen, 
Gewebe und Mediatoren und sind daher ideal geeignet für die 
initiale Kontrolle von Entzündung und Juckreiz. Der Einsatz 
topischer kurz- und langzeitwirksamer Steroide ist im 
Allgemeinen sicher, insbesondere, wenn es sich um gut 
tolerierte Produkte mit besserem Sicherheitsprofil  
(z. B. Hydrocortisonaceponat) und/oder um eine lokale 
Behandlung der Augen, Ohren und Pfoten handelt. Ein höheres 
Risiko unerwünschter Nebenwirkungen besteht dagegen bei 
systemischer Langzeitbehandlung mit Glucocorticoiden.
Ciclosporin zielt hauptsächlich auf Lymphozyten ab. Es 
besitzt daher eine potente antiinflammatorische Wirkung 
mit breitem Spektrum. Die Resolution von Läsionen und 

Abbildung 1. English Bull Terrier mit atopischer 
Dermatitis in einem frühen Stadium. Dieser Hund 
zeigt Juckreiz, aber abgesehen von einem Erythem 
nur wenige Effloreszenzen. Dieses Krankheitsbild 
sollte gut ansprechen auf Glucocorticoide, 
Oclacitinib oder Lokivetmab. 

Abbildung 2. Hochgradige chronische atopische 
Dermatitis bei einem West Highland White Terrier 
mit ausgedehntem Entzündungsgeschehen, 
sekundären Infektionen, Otitis und Pododermatitis. 
Breitspektrumwirkstoffe wie Glucocorticoide und 
Ciclosporin wären hier besser geeignet, um die 
große Bandbreite der Probleme dieses Hundes 
zu managen, da Oclacitinib und Lokivetmab 
zwar den Juckreiz lindern, aber ein anhaltendes 
Entzündungs- und Infektionsgeschehen maskieren 
könnten. Letztgenannte Wirkstoffe wären besser 
geeignet, sobald das initiale Entzündungs- und 
Infektionsgeschehen unter Kontrolle ist. 
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Lokivetmab ist ein caninisierter monoklonaler Anti-IL-31-
Antikörper, der spezifisch an zirkulierendes IL-31 bindet und 
dieses neutralisiert. Es wirkt schnell und wird gut toleriert bei 
nur geringer oder keiner Interaktion mit anderen Arzneimitteln 
oder Impfstoffen. Die Langzeitsicherheit ist unbekannt, 
wahrscheinlich aber sehr gut. Lokivetmab wird per Injektion 
appliziert und ist ideal geeignet für Hunde, die nur schwer mit 
oralen Arzneimitteln zu behandeln sind und/oder aufgrund von 
begleitenden Erkrankungen oder Behandlungen nicht mit 
anderen Arzneimitteln behandelt werden können. Lokivetmab 
führt zu schneller Linderung des Juckreizes und kann auch 
mit Breitspektrumwirkstoffen kombiniert werden.

Breitspektrumtherapie  
und Engspektrumtherapie
Da es sich bei der AD um eine lebenslange Erkrankung 
handelt, die eine proaktive Behandlung erfordert, um die 
Remission aufrechtzuerhalten und ein Wiederaufflammen des 
Entzündungsgeschehens zu verhindern, ist in den meisten 
Fällen eine geeignete Kombinationstherapie erforderlich. 
Ein regelmäßiges und sorgfältiges Monitoring muss immer 
gewährleistet sein. Tabelle 1 fasst noch einmal die wichtigsten 
Punkte für jede dieser Arzneimittelklassen zusammen.

Glucocorticoide und Ciclosporin sind echte 
Breitspektrumwirkstoffe, die bei chronischer und bei 
akuter Entzündung wirksam sind (Abbildung 2). Ihre 
Wirkung fördert darüber hinaus auch das Gleichgewicht 
des Mikromilieus der Haut und verhindert dadurch eine 
Überwucherung („Overgrowth“) und Infektion der Haut 
mit Staphylokokken und Malassezien.
Oclacitinib wird am besten als Semi-
Breitspektrumwirkstoff betrachtet. Es ist am 
wirksamsten gegen Juckreiz und akute Entzündung, aber 
weniger wirksam in Fällen chronischer Entzündungen 
(insbesondere der Pfoten und Ohren). Oclacitinib hat 
weniger Auswirkungen auf das Mikromilieu der Haut, und 
die Linderung des Juckreizes kann ein anhaltendes 
Entzündungs- und Infektionsgeschehen maskieren 
(insbesondere bei Otitis und Pododermatitis). Gleiches 
gilt auch für den Engspektrumwirkstoff Lokivetmab. 
Diese Arzneimittel mögen zwar spezifischer, wirksamer 
und sicherer sein, sie müssen aber oft kombiniert werden 
mit einer lokalen Therapie, um die anhaltende 
Entzündung erfolgreich zu managen und der Entstehung 
von Infektionen vorzubeugen.

Topische 
Glucocorticoide

Systemische 
Glucocorticoide Ciclosporin Oclacitinib Lokivetmab

Spektrum Breit Breit Breit Semi-breit Eng
Kosten gering sehr gering moderat bis hoch moderat moderat
Wirkungseintritt schnell sehr schnell langsam (2-3 Wochen) sehr schnell sehr schnell
Akute Entzündung wirksam wirksam weniger wirksam wirksam wirksam
Chronische Entzündung wirksam wirksam wirksam weniger wirksam weniger wirksam
Otitis & Pododermatitis wirksam wirksam wirksam weniger wirksam weniger wirksam

Akute Nebenwirkungen selten häufig1 häufig2 häufig bis weniger 
häufig3 selten

Langzeitsicherheit moderat bis gut4 schlecht gut unbekannt unbekannt

Monitoring klinische 
Untersuchungen 

klinische Untersuchungen, 
Harnanalyse & Blutdruck

klinische 
Untersuchungen & 
Harnanalyse

klinische 
Untersuchungen, 
großes Blutbild, 
Biochemie & 
Harnanalyse 5

Klinische 
Untersuchungen 

Kombination mit 
Breitspektrumwirkstoffen? ja6 kurzzeitig kurzzeitig kurzzeitig ja7

1  Polyurie, Polydipsie & Polyphagie; Hecheln und verändertes Verhalten können zu beobachten sein, gastrointestinale (GI) Ulzera sind bei 0,5-1,0 mg/kg/Tag aber selten.
2 Geringgradige und transiente Anorexie, Erbrechen und Diarrhoe; persistierende GI-Störungen sind ungewöhnlich.
3  Geringgradige GI-Störungen sind am häufigsten; selten beschriebene Nebenwirkungen sind Aggression, Gewichtszunahme, Veränderungen der Anzahl roter 
und weißer Blutkörperchen sowie erhöhte Leberenzyme und Gallensäuren.

4 Langzeitnebenwirkungen sind selten bei Hydrocortisonaceponat, aber häufiger bei anderen topischen Glucocorticoiden.
5 Die Autoren stellen bei Hunden unter Oclacitinib-Behandlung eine erhöhte Inzidenz von Harnwegsinfektionen fest und empfehlen deshalb regelmäßige Harnanalysen.
6  Topische Glucocorticoide werden zusammen mit einer großen Bandbreite verschiedener anderer antiinflammatorischer Wirkstoffe eingesetzt, formelle 
Daten hierzu liegen jedoch nicht vor.

7 Formelle Daten liegen zwar nicht vor, wahrscheinlich gibt es aber keine Probleme bei kombinierter Anwendung.

Tabelle 1. Vergleich wirksamer antiinflammatorischer Arzneimittel gegen atopische Dermatitis.
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In Regionen mit endemischem Vorkommen des Insektenvektors können 
sowohl kutane als auch viszerale Formen der Leishmaniose auftreten. 
Dieser Artikel gibt einen Überblick über die dermatologischen Formen dieser 
Erkrankung mit besonderem Fokus auf klinischen Symptomen und möglichen 
Behandlungsoptionen.

KERNAUSSAGEN

DERMATOLOGISCHE 
ERSCHEINUNGSBILDER DER 
CANINEN LEISHMANIOSE

1

Die Leishmaniose 
ist eine chronische 

Erkrankung mit langer 
Inkubationszeit. 

Klinische Symptome 
können sich Monate oder 
Jahre nach der initialen 

Infektion entwickeln.

2

Trotz jüngster 
Fortschritte stellen 

Diagnose, Behandlung 
und Kontrolle der 

Leishmaniose 
nach wie vor eine 

Herausforderung dar.

3

Mehr als 80 % 
der Hunde mit 

Leishmaniose entwickeln 
dermatologische 

Symptome, die 
beobachteten 

Effloreszenzen sind jedoch 
von einer großen Vielfalt 

gekennzeichnet.

4

Ein strukturiertes 
klinisches Vorgehen 

ist bei jedem Hund mit 
Leishmanioseverdacht 

erforderlich. Entscheidend 
sind eine genaue Diagnose, 

eine geeignete  
Behandlung und häufige 

Follow-ups.

Arthropodenvektor und dem caninen Immunsystem 
zusammen (1, 3).
Bei der caninen Leishmaniose spielt die Immunantwort 
durch T-Helfer-Zellen (CD4+ Lymphozyten) eine ganz 
zentrale Rolle für das Kippen des Gleichgewichts von 
Infektion zu Erkrankung. Wird die Antwort von einer 
übertriebenen humoralen (Th2) Reaktion dominiert, ohne 
oder nur mit minimaler gleichzeitiger zellvermittelter 
(Th1) Reaktion, entwickeln betroffene Hunde im 
Allgemeinen eine chronisch-progressive Erkrankung, 
obgleich es nach der Infektion in der Regel mehrere 
Wochen bis Monate dauert, bis Symptome erkennbar 
werden. Ist die Immunantwort dagegen durch eine 
geringgradige oder keine Th2-Reaktion und eine 
robuste Th1-spezifische Reaktion gegen Leishmania 
gekennzeichnet, sind die betroffenen Hunde in der Regel 
klinisch gesund oder weisen lediglich eine geringgradige, 
selbstlimitierende Form der Erkrankung auf.
Das Spektrum der klinischen Erscheinungsbilder 
kann stark variieren von einer Infektion ohne 
ersichtliche klinische Befunde, aber nachweisbaren 
labordiagnostischen Veränderungen bis hin zu einer 
offensichtlichen Infektion mit mittel- oder hochgradigen 
klinischen Symptomen (und labordiagnostischen 
Veränderungen), die eine stationäre Aufnahme des 
Patienten erforderlich machen können. Erschwerend hinzu 
kommt, dass sowohl die klinischen Symptome als auch 
die Laborbefunde denen zahlreicher anderer infektiöser, 
immunvermittelter, endokriner und neoplastischer 
Erkrankungen gleichen können. Die häufigsten 
klinischen Symptome der caninen Leishmaniose sind 
vergrößerte Lymphknoten und Effloreszenzen. Bei der 

Einleitung
Die Leishmaniose ist eine häufige und bedeutende 
Infektionskrankheit bei Hunden, die in endemischen 
Gebieten leben oder sich in endemischen Gebieten 
aufgehalten haben. Ursächlicher Erreger ist Leishmania 
infantum, ein einzelliger Parasit der Gattung Leishmania, 
der im Mittelmeerraum durch Sandmücken aus der 
Familie der Phlebotominae übertragen wird, wobei 
aber auch eine vertikale Übertragung des Parasiten 
von trächtigen Hündinnen auf ihre Nachkommen und 
eine direkte Übertragung durch Bluttransfusionen 
dokumentiert sind (1, 3). Innerhalb endemischer Gebiete 
erfolgt die Übertragung von Leishmania fokal, sodass 
es in benachbarten Gebieten zu großen Variationen 
der Infektionsprävalenz kommen kann, hauptsächlich 
abhängig von der relativen Dichte des Vektors (1-3). Dieser 
Artikel liefert essenzielle allgemeine Informationen für 
den praktischen Tierarzt, der mit caniner Leishmaniose 
konfrontiert wird, und legt einen spezifischen 
Schwerpunkt auf das Management der verschiedenen 
dermatologischen Erscheinungsbilder dieser Erkrankung.

Infektion und Erkrankung
Die canine Leishmaniose ist ein klassisches Beispiel 
für eine Erkrankung mit stark variierenden und 
sehr vielfältigen klinischen Symptomen, die von 
asymptomatisch bis hin zu einer hochgradigen klinischen 
Erkrankung reichen. Diese Variabilität hängt intrinsisch 
mit der Interaktion zwischen dem Parasiten, dem 
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klinischen Untersuchung kann jedoch ein sehr breites, 
heterogenes Spektrum von Symptomen festzustellen sein, 
einschließlich blasser Schleimhäute, Gewichtsverlust oder 
Kachexie, Polyurie/Polydipsie, Epistaxis, Onychogrypose, 
Augenläsionen, Lahmheit, Lethargie und Fieber. Signifikante 
Laborbefunde können eine Thrombozytopenie, eine gering- 
bis mittelgradige aregenerative Anämie, Hyperproteinämie 
mit Hyperglobulinämie und Hypalbuminämie und 
Proteinurie sein.
Beschrieben werden aber auch atypische Formen der 
Erkrankung mit gastrointestinalen, neurologischen, 
muskuloskelettalen oder kardiopulmonalen Symptomen 
oder Symptomen der ableitenden Harnwege oder des 
Genitaltraktes (1, 3).

Dermatologische Erkrankung
Dermatologische Symptome sind das häufigste klinische 
Erscheinungsbild der caninen Leishmaniose. Etwa 81 bis 
89 % der betroffenen Hunde werden mit entsprechenden 
Effloreszenzen vorgestellt (4), und in einigen Fällen 
sind diese Hautveränderungen die einzige klinische 
Manifestation der Erkrankung. Die Hautveränderungen 
bei Leishmaniose können unterteilt werden in typische 
Effloreszenzen (häufig und/oder charakteristisch für die 
Erkrankung) und atypische Effloreszenzen (weniger häufig 
und/oder größere Ähnlichkeit mit Effloreszenzen anderer 
Erkrankungen) (5).

Typische Effloreszenzen
 
Exfoliative Dermatitis gilt als das häufigste 
dermatologische Erscheinungsbild. Typische Effloreszenzen 
sind weißliche, eher klebrige Schuppen, die initial im 
Bereich des Gesichtes und der Ohren auftreten. Die 
Schuppen im Gesichtsbereich verteilen sich oft symmetrisch 
um die Augen („Brillenbildung“) und auf dem Nasenrücken. 
Mit dem weiteren Fortschreiten der Erkrankung breiten sich 
die Effloreszenzen auf den Rumpf und die Extremitäten aus. 
In der Regel ist die exfoliative Dermatitis nicht pruriginös, 
und die Haut unter den Schuppen kann teilweise ulzerös 
sein (Abbildung 1) (5, 6).
Ulzeröse Dermatitis an knöchernen Vorsprüngen ist 
das zweithäufigste dermatologische Erscheinungsbild. 
Betroffen sind meist die Karpal- und die Tarsalregionen. Im 
typischen Fall handelt es sich um indolente, persistierende 
Ulzera, die in der Regel einen erhabenen Rand (verdickter 
Randwall) aufweisen (Abbildung 2). Vermutet wird, dass 
persistierender mechanischer Druck eine sekundäre 
Entzündung hervorruft, die bei einem infizierten Hund zur 
Bildung eines Ulkus führt (5).
Onychogrypose ist klassischerweise charakterisiert durch 
exzessives Wachstum und eine Deformation der Krallen 
(Abbildung 3) (7). Die Prävalenz dieser Veränderung 
variiert erheblich (24-90 % der Fälle), und in seltenen 
Fällen kann es sich um das einzige klinische Symptom 
handeln. Die meisten Hunde mit Leishmaniose weisen 
jedoch auch andere Effloreszenzen auf.

Xavier Roura,
DVM, PhD, Dipl. ECVIM-CA – Hospital 
Clínic Veterinari, Universitat Autònoma 
de Barcelona (UAB), Spanien
Dr. Roura erhielt seine tierärztliche 
Approbation 1989 an der UAB und absolvierte 
dort anschließend ein Internship. Seit 1992 
arbeitet er als klinischer Dozent an der UAB 
und absolvierte im Laufe der Zeit zahlreiche 
Gastaufenthalte als Tierarzt an verschiedenen 
Einrichtungen in den USA. Sein großes 
Interesse gilt den vektorenübertragenen 
Krankheiten bei Hunden und Katzen.  
Dr. Roura promovierte (PhD) zum Thema 
canine Leishmaniose.

Laura Ordeix,
DVM, MSc, Dipl. ECVD – Hospital Clínic Veterinari, 
Universitat Autònoma de Barcelona (UAB), Spanien
Dr. Ordeix ist Associate 
Professor und Leiterin der 
Abteilung Dermatologie an 
der Universitat Autònoma de 
Barcelona in Spanien. Sie erhielt 
die Board Certification im Jahr 
2002 und ist Autorin zahlreicher 
Artikel und Buchkapitel über 
verschiedene Aspekte der 
Dermatologie. Ihre gegenwärtige 
Forschungstätigkeit fokussiert 
sich auf die canine Leishmaniose. 

Abbildung 1. Exfoliative Dermatitis mit weißen, 
relativ stark anhaftenden Schuppen gilt als das 
häufigste dermatologische Erscheinungsbild der 
caninen Leishmaniose. 

Abbildung 2. Ulzeröse Dermatitis beobachtet man 
in der Regel über knöchernen Vorsprüngen: Bei 
den Effloreszenzen handelt es sich typischerweise 
um indolente, persistierende Ulzera mit 
erhabenen Rändern.
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Fall 1
Signalement
Boxer, kastrierte Hündin, 1,5 Jahre alt.

Klinische Symptome
Klinische Allgemeinuntersuchung: Gewichtsverlust mit 
mittelgradiger, generalisierter Lymphadenopathie. Die 
Effloreszenzen umfassen eine exfoliative Dermatitis mit 
darunterliegender Ulzeration im Gesicht und an den 
Extremitäten (Abbildung 1), eine papulöse Dermatitis an den 
Innenflächen der Ohrmuscheln und an den Lefzen (Abbildung 2), 
eine noduläre Dermatitis am Rumpf (Abbildung 3) und eine 
ulzeröse Dermatitis an den Ohrrändern (Abbildung 4).

Diagnose 
Die zytologische Untersuchung der Papeln, Knoten und Ulzera 
war positiv auf Amastigoten. Mittelgradige aregenerative 
Anämie, Hypalbuminämie, Hypergammaglobulinämie,  
UPC-Verhältnis = 0,51, hochgradig positiver ELISA.

Behandlung 
Megluminantimonat über vier Wochen und Allopurinol 
über ein Jahr (in den oben genannten Dosierungen), mit 
Kontrolluntersuchungen nach 30, 180 und 365 Tagen nach der 
Diagnose. An Tag 30 waren die Effloreszenzen in partieller 
Remission (Abbildung 5 und 6), neue Symptome wurden nicht 
festgestellt, und die Serologie war mittelgradig positiv. Nach 
einem Jahr war der Hund klinisch gesund, und die Serologie 
war nach wie vor mittelgradig positiv.

Die Hauptziele der Behandlung von Hunden mit Leishmaniose sind eine Reduzierung 
der Parasitenlast, die Behandlung von Organschäden und die Wiederherstellung einer 
effektiven Immunantwort. Nach erfolgreicher Stabilisierung des Patienten geht es um 
die dauerhafte Gesunderhaltung des Hundes und die Behandlung klinischer Rezidive. 
Überlegungen zu therapeutischen Optionen sollten stets im Lichte der verschiedenen 
klinischen Formen und Stadien der Erkrankung erfolgen. Die folgenden Fallstudien zeigen 
typische Behandlungsschemata für die wichtigsten dermatologischen Erscheinungsbilder 
der caninen Leishmaniose.

1

4 5 6

2 3

DREI KLINISCHE FÄLLE ILLUSTRIEREN 
HÄUFIGE ASPEKTE DER KUTANEN 
LEISHMANIOSE 
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Persistierende papulöse Dermatitis kann in endemischen 
Regionen ein sehr häufiger Befund sein, die genaue 
Prävalenz ist jedoch nicht bekannt (5). Vermutet wird, 
dass es sich hierbei um einen Indikator für eine protektive 
Immunantwort handelt (8, 9). Die Effloreszenzen 
beginnen als erhabene Papeln, wahrscheinlich an den 
Inokulationsstellen in einer weniger behaarten Region, 
wie zum Beispiel an der Innenfläche der Ohrmuscheln, 
den Augenlidern, dem Nasenrücken, den Lefzen und 
dem kaudalen Abdomen. Die Papeln vergrößern sich und 
können zu kleinen Plaques koaleszieren. Zentral bildet 
sich eine Kruste, die ein Ulkus mit erhabenem Rand und 
variabler umgebender Induration bedeckt (Abbildung 4).

Atypische Effloreszenzen
 
Ulzeröse Dermatitis kann verschiedene Erscheinungsbilder 
aufweisen. Eine Variante ist eine Ulzeration des Planum 
nasale (Abbildung 5), die, wenn sie diffus oder auf dem 
Nasenrücken lokalisiert ist, unter Umständen nicht von 
einem diskoiden Lupus erythematosus zu unterscheiden 
ist (Hauptdifferenzialdiagnose, sowohl klinisch als auch 
histopathologisch [10]). Erosive, ulzeröse Effloreszenzen 
an mukokutanen Übergängen können ebenfalls auftreten, 
wobei sämtliche Übergänge betroffen sein können. 
Entsprechende Veränderungen werden auch an Stellen 
vorangegangener Hautverletzungen beschrieben  
(11, 12). Schließlich kann sich eine ulzeröse Dermatitis 
auch aufgrund einer kutanen Vasculitis infolge der 
Ablagerung von Immunkomplexen entwickeln. In diesem 
Fall befinden sich die Ulzera an Extremitätenspitzen, wie 
den Ohrmuschelrändern, der Schwanzspitze, den Zehen 
und den Ballen (5).

Mukokutane noduläre Dermatitis ist ein relativ seltenes 
klinisches Erscheinungsbild (2-17 % der Fälle), das 
häufiger beim Boxer beschrieben wird. Klinisch handelt 
es sich um einzelne oder multiple Knoten variabler 
Größe (1-10 cm), meist an Kopf, Thorax und Extremitäten. 
Sie sind von Haaren bedeckt und gelegentlich ulzerös. 
Beschrieben werden entsprechende Läsionen aber auch an 
mukokutanen und mukösen Übergängen, wie zum Beispiel 
im Bereich des Mauls oder der Genitalien (Abbildung 6) (5).
Pustulöse Dermatitis ist eine selten beschriebene klinische 
Form der kutanen Leishmaniose, die, wenn sie vorhanden 
ist, häufig generalisiert auftritt. Die Pusteln sind assoziiert 
mit erythematösen Papeln und epidermalen Collarettes und 
symmetrisch über die gesamte Körperoberfläche verteilt. 
Juckreiz tritt variabel auf, ist aber oft vorhanden und stark 
ausgeprägt (5). Vermutet wird, dass Leishmaniose ein 
Risikofaktor für die Entwicklung einer gegen Antibiotika 
therapieresistenten immunvermittelten neutrophilen 
pustulösen Dermatitis bei Hunden ist (13, 14).
Multifokale Alopezie ist die Folge einer ischämischen 
Dermatopathie und wird selten bei Hunden mit 
Leishmaniose festgestellt. Wie bei der ulzerösen Dermatitis 
infolge einer Vasculitis geht man davon aus, dass die 
zugrundeliegenden Hautgefäßschädigungen auf eine 
Ablagerung von Immunkomplexen zurückzuführen sind (5).

Abbildung 3. Onychogrypose kann (selten) 
das einzige klinische Symptom einer caninen 
Leishmaniose sein. 

Abbildung 4. Papulöse Dermatitis kann ein sehr 
häufiger Befund in endemischen Leishmaniose-
Regionen sein, die genaue Prävalenz ist jedoch 
unbekannt. Effloreszenzen findet man häufig in 
weniger behaarten Arealen, wie zum Beispiel den 
Innenflächen der Ohrmuscheln. 

Abbildung 5. Ulzeröse Dermatitis des Planum 
nasale kann diffus sein und einen diskoiden Lupus 
erythematosus imitieren. 

„Dermatologische Symptome sind das häufigste 
Erscheinungsbild der caninen Leishmaniose. 
In einigen Fällen sind sie die einzige klinische 
Manifestation der Erkrankung“.

Laura Ordeix
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Fall 2 
Signalment
Mischling, Rüde, 5 Monate alt.

Klinische Symptome
Papulöse Dermatitis (Effloreszenzen < 1 cm und mit zentralem 
Ulkus und/oder Kruste) an den Innenflächen der Ohrmuscheln, 
Augenlidern, Nasenrücken und Lefzen (Abbildung 1-3). 

Diagnose
Die zytologische Untersuchung ergab eine makrophagische 
Entzündung mit einigen neutrophilen Granulozyten und 
extrazellulären Kokken. Die Hautbiopsie zeigte eine noduläre 
bis diffus pyogranulomatöse Entzündung und eine positive 

Leishmania-spezifische Immunhistochemie (Abbildung 4 a und b). 
Geringgradige Hypergammaglobulinämie, UPC-Verhältnis = 0,2, 
geringgradig positiver ELISA.

Behandlung
Die Prognose bei diesem klinischen Bild ist gut, auch wenn 
das optimale Behandlungsschema umstritten bleibt. Einige 
Fälle erholen sich ohne jegliche Behandlung. Gewählt wurde 
hier eine Monotherapie mit Megluminantimonat über vier 
Wochen mit Follow-ups nach gleichem Schema wie in Fall 1. 
Es muss betont werden, dass bei einem solchen Hund im Falle 
eines unzureichenden Ansprechens auf die Behandlung eine 
spezifische Anti-Leishmanien-Therapie durchgeführt werden 
sollte. An Tag 30 waren die Effloreszenzen in Remission 
(Abbildung 5-7), neue Symptome wurden nicht festgestellt, 
und die Serologie war negativ. Nach einem Jahr wurden 
dieselben Befunde erhoben.

1

4a 4b

2 3

5 6 7 
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Abbildung 6. Mukokutane noduläre Läsionen an 
der Penisspitze. 

Abbildung 7. Intraläsionale Leishmanien (Pfeil) können 
bei der zytologischen Untersuchung nachweisbar sein. 

Naso-digitale Hyperkeratose ist ein atypischer Befund 
und oft assoziiert mit anderen, sowohl typischen als auch 
atypischen, klinischen Manifestationen der Leishmaniose. 
Bei den Effloreszenzen handelt es sich um gräuliche, 
dicke und trockene Schuppen. Diese haften sehr stark 
an der darunterliegenden Haut und werden gelegentlich 
begleitet von tiefen Fissuren, die schmerzhaft sein 
können, insbesondere an den Pfotenballen (5).

Diagnose und 
Stadieneinteilung
Da die Diagnose der caninen Leishmaniose komplex 
ist, ist eine integrierte Vorgehensweise erforderlich, 
die das Signalement, den Vorbericht, klinische Befunde 
und die Ergebnisse von Labortests zum Nachweis des 
Parasiten (Zytologie, Histopathologie oder PCR) oder 
zur Beurteilung der Immunantwort des Wirtes via 
qualitativer oder quantitativer Serologie berücksichtigt 
(15, 16).
In den meisten Fällen, und insbesondere bei Patienten 
mit den typischen Effloreszenzen, kann der Nachweis 
intraläsionaler Parasiten ausreichen, um die kausale 
Rolle von Leishmania zu bestätigen. Die Hautzytologie 
(Abbildung 7) und die Bestimmung der Parasiten-
DNA mittels PCR sind die beiden praktischsten Wege 
zum Nachweis des Parasiten (5, 17). Dagegen reicht 
der Nachweis intraläsionaler Parasiten in atypischen 
Effloreszenzen unter Umständen nicht aus, um die 
kausale Rolle von Leishmania sicher zu bestätigen, 
insbesondere nicht in einer endemischen Region, da 
infizierte Hunde andere begleitende Erkrankungen 
aufweisen können, die Ursache entsprechender 
atypischer Läsionen sein können (18). Um sicher 
zu bestätigen, dass tatsächlich der Parasit für die 
klinischen Symptome verantwortlich ist, kann es in 
diesen Fällen erforderlich sein, ein Ansprechen auf eine 
spezifische Anti-Leishmania-Behandlung nachzuweisen.
Entscheidend ist der Nachweis, ob die klinischen 
Symptome eines Patienten auf eine Leishmania-
Infektion zurückzuführen sind oder ob eine andere 
Erkrankung zugrundeliegt. Hunde aus der ersten 
Kategorie benötigen in jedem Fall eine spezifische 
Leishmaniose-Behandlung, unabhängig vom Grad der 
Erkrankung (1, 15). Zudem müssen diese Patienten 
einer Stadieneinteilung unterzogen werden, da die 
Dauer der Behandlung, der Einsatz unterstützender 
therapeutischer Maßnahmen und die Prognose in 
hohem Maße vom Stadium der Erkrankung abhängig 
sind (1, 3, 15, 16). Unterstützt wird diese Einteilung 
durch das von der Canine Leishmaniasis Working 
Group (CLWG) oder Leishvet Group* entwickelte 
klinische Klassifikationsschema. Hunde aus der 
zweiten Kategorie benötigen dagegen keine spezifische 
Leishmaniose-Behandlung.

Behandlung
Alle bekannten Arzneimittel gegen Leishmania bei 
Hunden können zu temporärer oder permanenter 
Remission klinischer Symptome führen, eine vollständige 
Eliminierung der Parasiten wird aber nur selten erreicht. 
Das Ziel der Behandlung ist deshalb eine generelle 
Reduzierung der Parasitenlast, die Behandlung der 
durch den Parasiten hervorgerufenen Organschäden, die 
Wiederherstellung einer effizienten Immunantwort, die 
Aufrechterhaltung der erreichten klinischen Besserung 
und schließlich die Behandlung jeglicher Rezidive (19, 20).
Überlegungen zu therapeutischen Optionen und zur Wahl 
der medikamentösen Behandlungsschemata sollten 
stets im Lichte der verschiedenen klinischen Formen und 
Stadien der Erkrankung erfolgen. Beispiele hierfür zeigen 
die in diesem Artikel aufgeführten Fallstudien. Das am 
häufigsten angewendete medikamentöse Protokoll ist 
eine Kombination aus Megluminantimonat (50 mg/kg SC 
alle 12 Std. oder 100 mg/kg alle 24 Std. über mindestens 
4 Wochen) und Allopurinol (10 mg/kg PO alle 12-24 Std. 
über mindestens 12 Monate). Dieses Behandlungsschema 
eignet sich für alle Hunde mit klinisch offensichtlicher 
Leishmaniose. Eine Alternative ist Miltefosin (2 mg/kg PO 
alle 24 Std. über 28 Tage) in Kombination mit Allopurinol 
(10 mg/kg PO alle 12-24 Std. über mindestens 12 Monate) 
(19-21).
Ist eine Behandlung mit Meglumin oder Miltefosin 
nicht möglich, kann Allopurinol auch allein in der oben 
genannten Dosierung über einen Zeitraum von mindestens 

„Die Diagnose der caninen Leishmaniose 
ist komplex und verlangt ein integriertes 
Vorgehen mit Berücksichtigung von 
Signalement, Vorbericht, klinischen 
Befunden und Laborergebnissen.“  
 Xavier Roura
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Fall 3 
Signalment 
Boxer, kastrierter Rüde, 4 Jahre alt.

Klinische Symptome
Generalisierte papulo-pustulöse Dermatitis an den Innenflächen 
der Ohrmuscheln, Kopf, Rumpf und Extremitäten (Abbildung 1-4) 
sowie naso-digitale Hyperkeratose (Abbildung 5).

Diagnose
Die zytologische Untersuchung zeigte eine neutrophile 
Entzündung mit wenigen extrazellulären Kokken und 
akantholytischen Zellen. Die bakteriologische Kultur und 
der Empfindlichkeitstest ergaben Koagulase-negative 
Staphylococcus spp. mit Empfindlichkeit gegen verschiedene 
Antibiotika. Mittelgradige aregenerative Anämie, 
neutrophile Leukozytose, Hypalbuminämie, ausgeprägte 
Hypergammaglobulinämie, UPC-Verhältnis = 1,3, hochgradig 
positiver ELISA.

Behandlung
Behandlung wie in Fall 1, zusätzlich Doxycyclin (10 mg/kg PO 
alle 24 Std.) auf Basis der Ergebnisse des 
Empfindlichkeitstests. Eine Woche später wurde der Hund mit 
Apathie, Anorexie, schmerzhaften Gelenken, Fieber und 
Weigerung, zu laufen erneut vorgestellt. Die Effloreszenzen 

hatten sich trotz Behandlung nicht gebessert. Blut- und 
Harntests wurden wiederholt und ergaben unveränderte 
Ergebnisse. Hautbiopsien zeigten eine subkorneale 
neutrophile Dermatitis mit Akantholyse, die spezifische 
Immunhistochemie war positiv auf Leishmania. Die Diagnose 
lautete generalisierte, pruriginöse, nicht-antibiotikaresponsive 
pustulöse Dermatitis. Wegen der vermuteten begleitenden 
immunvermittelten Erkrankung (Dermatitis, 
Glomerulonephritis und Polyarthritis) wurde Prednison (1 mg/
kg PO alle 12 Std.) verordnet. Eine Woche später wurde eine 
klinische Besserung festgestellt, intakte Pusteln waren aber 
nach wie vor vorhanden, der Juckreiz hatte sich gebessert.  
An Tag 30 waren die Effloreszenzen in partieller Remission, 
und Juckreiz war nicht mehr vorhanden. Das UPC-Verhältnis 
war auf 0,9 gefallen und es bestand eine geringgradige 
Hypergammaglobulinämie. Das Antibiotikum wurde jetzt 
abgesetzt, die Behandlung mit Megluminantimonat, 
Allopurinol und Prednison wurde fortgesetzt. An Tag 60 hatte 
sich die papulo-pustulöse Dermatitis um 80 % gebessert und 
Juckreiz war nicht vorhanden. Meglumin wurde jetzt 
abgesetzt, Allopurinol wurde weiter verabreicht, und die 
Prednison-Dosierung wurde schrittweise reduziert (25 %ige 
Reduzierung alle 21 Tage). An Tag 90 bestand eine 
geringgradige pustulöse Dermatitis mit epidermalen 
Collarettes am ventralen Abdomen (zurückzuführen auf eine 
oberflächliche Pyodermie gemäß Zytologie) (Abbildung 6  
und 7). Klinisch-pathologische Anomalien wurden nicht 
festgestellt, und das UPC-Verhältnis lag bei 0,4. Zum Zeitpunkt 
180 Tage nach der Diagnose wurde eine vollständige 
Resolution der klinischen Symptome festgestellt.

1 2

3 4 5

6 7 
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12 Monaten eingesetzt werden (19, 20, 22). Jüngste 
Forschungsbemühungen fokussieren sich auf die Anwendung 
immuntherapeutischer Methoden neben der konventionellen 
Therapie gegen canine Leishmaniose, auf diesem Gebiet sind 
aber noch weitere Arbeiten erforderlich (20).

Prognose
Bei den meisten Hunden in gering- oder mittelgradigen 
klinischen Stadien sollte die korrekte Durchführung eines 
geeigneten therapeutischen Protokolls zu einer klinischen 
Heilung führen. Darüber hinaus sollte eine wirksame 
Behandlung zu einer deutlichen Abnahme der Parasitenlast 
über einen längeren Zeitraum führen. Dies ist erforderlich, 
um die Übertragung des Parasiten von infizierten Hunden 
auf Sandmücken zu reduzieren. Bei Hunden mit einer 
hochgradigen Form der Erkrankung sollten die oben 
genannten Protokolle zumindest eine gute Chance auf 
Besserung gewähren, sie führen unter Umständen aber 
nicht zu einer klinischen Heilung. In diesen Situationen, und 
insbesondere bei begleitender hochgradiger chronischer 
Nierenerkrankung, richten sich die unterstützenden 
therapeutischen Maßnahmen und die Prognose in erster Linie 
nach Art und Schweregrad der klinischen Symptome (3, 23).

Prävention
Präventive Maßnahmen gegen Leishmania-Infektionen 
sind von zentraler Bedeutung bei allen Hunden, die in 
endemischen Gebieten leben oder sich in endemischen 
Gebieten aufgehalten haben. Zwei Strategien haben sich 
bislang als wirksam erwiesen und werden zunehmend 
häufig eingesetzt (20, 24, 25):
1. Prävention der Infektion durch Vermeiden von 
Sandmückenstichen über eine regelmäßige Anwendung 
topischer insektizider Repellenzien auf der Basis von 
Pyrethroiden. Diese gelten als wirksam zum Schutz von 
Hunden und darüber hinaus auch bei der Reduzierung  
des Risikos humaner Infektionen.
2. Prävention der Entwicklung der Erkrankung nach 
erfolgter Infektion durch Impfung und/oder orale 
Behandlung mit Domperidon. Es scheint sich hierbei um 
eine gute Option für den Schutz von Hunden zu handeln,  
die Leishmanien ausgesetzt sind.

Eine Garantie dafür, dass eine Erkrankung vollständig vermieden 
werden kann, gibt es jedoch nicht. Die präventive Effizienz 
von Pyrethroiden liegt zwischen 84 und 98 % bei individuellen 
Hunden und bei nahezu 100 % auf Populationsebene. Bei 
individuellen Hunden liegt die präventive Effizienz der 
Impfung bei etwa 70 % und die von Domperidon bei 80 %. 
Verschiedene Präventionsstrategien können auch kombiniert 
eingesetzt werden, bis heute ist jedoch nicht geklärt, ob diese 
Kombinationsstrategie den Grad des Schutzes im Vergleich zu 
einer entsprechenden Monostrategie erhöhen kann (20, 24, 25).
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Leishmaniose kann bei Hunden eine große 
Bandbreite verschiedener klinischer 
Symptome hervorrufen. Bei vielen Patienten 
kann eine aktive Infektion zu allgemeiner 
Schwächung und Entkräftung führen. Der 
Nachweis der Erkrankung kann schwierig sein. 
In Verdachtsfällen sollte deshalb systematisch 
vorgegangen werden, um eine korrekte 
Diagnose und eine genaue Stadieneinteilung 
sicherzustellen. In der Regel ist eine 
Langzeitbehandlung mit häufigen Follow-ups 
erforderlich. Rezidive klinischer Symptome 
sind keine Seltenheit, da eine vollständige 
Eliminierung des Parasiten nur in wenigen 
Fällen erreicht wird. Da die dermatologischen 
Symptome stark variieren können, sollte 
eine Leishmaniose immer dann als mögliche 
Diagnose in Betracht gezogen werden, wenn 
ein Hund aus einem endemischen Gebiet mit 
Hautveränderungen vorgestellt wird.
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Häufige Krankheiten werden auch häufig festgestellt – 
dabei dürfen wir aber nicht vergessen, dass es auch seltene 
Erkrankungen gibt. Patricia White beschreibt einige systemische 
Erkrankungen, die sich klinisch mit dermatologischen 
Symptomen darstellen können, und gibt uns einige Tipps für  
das diagnostische Vorgehen.

KERNAUSSAGEN

KUTANE MANIFESTATIONEN 
SYSTEMISCHER 
ERKRANKUNGEN

1

Aufgrund der 
eingeschränkten 

Möglichkeiten der Haut, 
auf eine Erkrankung 
zu reagieren, können 

kutane Manifestationen 
systemischer 

Erkrankungen (KMSE) 
schwierig zu  

erkennen sein.

2

Klinische Symptome, 
die mit oder ohne 

Behandlung schwanken 
oder auf eine geeignete 

Therapie nicht 
ansprechen, sollten stets 

den Verdacht auf KMSE 
aufkommen lassen.

3

Bestimmte 
Verteilungsmuster und 
eine Symmetrie legen 

eine innere Ätiologie nahe, 
und bei der klinischen 

Untersuchung festgestellte 
Anomalien können mit 
einer Hauterkrankung 

zusammenhängen.

4

Behandlung und 
Management von KMSE 

können lebenslang 
erforderlich sein, 

entscheidend ist also eine 
frühzeitige Diagnose. 

Routinemäßige praxisinterne diagnostische Tests 
(Hautgeschabsel, Haarzupfproben, Klebestreifenproben, 
Abklatschpräparate, Dermatophytenkultur) sollten 
bei jedem dieser Patienten durchgeführt werden, um 
eine mikrobielle Überwucherung (Overgrowth) oder 
eine Demodikose nachzuweisen bzw. auszuschließen 
und einen ersten Anhaltspunkt für die im Einzelfall 
erforderlichen unterstützenden Maßnahmen zu 
bekommen. Dermatologische Veränderungen, die als 
Marker für spezifische innere Erkrankungen dienen, 
unterstützen den Tierarzt bei der anschließenden Wahl 
spezifischer Tests für die endgültige Diagnose. Genau hier 
liegt der entscheidende Punkt, an dem eine erfolgreiche 
Behandlung dieser seltenen Erkrankungen beginnt. 
Dieser Artikel gibt einen kurzen Überblick über einige 
systemische Erkrankungen, deren Vorhandensein durch 
mehr oder weniger charakteristische dermatologische 
Hinweise angezeigt wird.

Paraneoplastische 
Erkrankungen
Paraneoplastische Hautveränderungen sind die 
Folge einer Neoplasie in einer anderen Lokalisation 
des Körpers, das heißt, der Tumor selbst sitzt 
nicht in der Haut (1). Die Ursachen der assoziierten 
Hautveränderung(en) sind im Allgemeinen nicht bekannt, 
es kann sich jedoch um die Folge einer immunvermittelten 
Aktivität, einer Auswirkung eines Tumorproteins auf die 
Haut oder der Bildung von Enzymen mit Einfluss auf die 

Einleitung
In der tierärztlichen Praxis werden dermatologische 
Symptome häufig ohne Kenntnis einer eindeutigen 
Ursache behandelt. Im typischen Fall erhebt der 
Tierarzt einen kurzen Vorbericht, führt eine klinische 
Untersuchung durch, behandelt etwaige sekundäre 
Infektionen und stellt eine Verdachtsdiagnose. Aufgrund 
der eingeschränkten Möglichkeiten der Haut, auf 
einen Insult zu reagieren, kann diese Vorgehensweise 
jedoch dazu führen, dass die Gelegenheit zur Diagnose 
von seltenen kutanen Manifestationen systemischer 
Erkrankungen (KMSE) verpasst wird.
Auch wenn sie eher selten auftreten, können KMSE 
zahlreichen häufiger zu beobachtenden Hautproblemen 
ähneln. Ganz entscheidend sind deshalb die sorgfältige 
Erhebung eines ausführlichen Vorberichts und die 
Interpretation der klinischen Befunde im Lichte dieser 
Informationen. Ein vollständiger Vorbericht berücksichtigt 
das Alter des Patienten zu Erkrankungsbeginn und die 
Erkrankungsdauer, sämtliche Medikationen, topische 
Therapien und diätetische Supplemente (von Tier und 
Besitzer), die Qualität und die Zusammensetzung der 
Nahrung (Abklärung möglicher Mängel, homöopathischer 
Supplemente), begleitende Erkrankungen und deren 
Behandlung, Kontakt mit anderen Tieren im Haushalt 
oder außerhalb des Haushaltes (Tagespflegeeinrichtung/
Tierpension/Reisen), das Vorhandensein von Juckreiz, das 
Ansprechen auf eine spezifische Therapie und Hinweise 
auf eine Beteiligung anderer Organsysteme.
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normale Hautfunktion handeln. Betroffene Patienten 
können unspezifische Krankheitssymptome aufweisen 
(Lethargie, Gewichtsverlust, Inappetenz, Erbrechen, 
Diarrhoe), die Hautveränderungen weisen jedoch auf eine 
zugrundeliegende systemische Anomalie hin.
Superfizielle nekrolytische Dermatitis (SND oder 
hepatokutanes Syndrom, nekrolytisches migratorisches 
Erythem [NME], metabolische epidermale Nekrose)  
ist eine seltene und oft tödliche Erkrankung bei älteren  
(> 10 Jahre) Hunden beiderlei Geschlechts kleinerer 
Rassen (2-5) und sehr selten auch bei Katzen (6, 7).  
Ein häufiges klinisches Erscheinungsbild ist permanentes 
Lecken an den Pfoten oder Schwierigkeiten beim Laufen. 
Der klinische Vorbericht enthält Hinweise auf ein 
plötzliches Einsetzen von Lethargie und Lahmheit, 
Inappetenz, Polyurie/Polydipsie (PU/PD), kutane 
Schmerzen und Juckreiz sowie Gewichtsverlust. Die 
Effloreszenzen sind oft ausgesprochen dramatischer  
Natur und umfassen Ulzera und Depigmentierung an 
mukokutanen Übergängen und erythematöse, exsudative 
Verkrustungen an Druckpunkten wie Ellbogen und 
Sprunggelenkshöckern, in den Achseln und Leisten  
sowie eine ausgeprägte Hyperkeratose der Pfotenballen 
(Abbildung 1-3). Sekundärinfektionen mit Bakterien und 
Hefen treten häufig auf. Die Hautveränderungen sind 
Marker für eine fortgeschrittene Lebererkrankung oder 
Pankreasneoplasie und können bereits Wochen bis Monate 
vor den klinischen Symptomen der Primärerkrankung in 
Erscheinung treten. Beim Menschen geht SND am 
häufigsten mit Glucagonomen einher, die bei Hunden 
jedoch nur selten vorkommen. Ein Vorbericht über eine 
Behandlung mit potenziell hepatotoxischen Arzneimitteln 

(Ketokonazol, Rifampicin, Phenobarbital etc.) kann auf  
eine mögliche Ursache hindeuten, in den meisten Fällen 
bleibt die Ätiologie jedoch im Dunklen (2-5). 
Differenzialdiagnosen beim Hund sind Pemphigus 
foliaceus (PF), systemischer Lupus erythematosus (SLE), 
Arzneimitteleruptionen, Zink-responsive Dermatitis, 
kutanes Lymphosarkom/Mycosis fungoides (KLSA/MF) und 
Leishmaniose. Bei Katzen müssen differenzialdiagnostisch 

Abbildung 1. Superfizielle nekrolytische Dermatitis (SND) 
bei einem Hund. Zu beachten sind die ausgeprägte 
Erythrodermie, die Krustenbildung und die schmerzhafte 
Ulzeration des Ellbogens und der Pfotenballen.

Abbildung 3. SND mit Depigmentierung, 
Krustenbildung und Erosionen an den oralen, 
nasalen und okulären mukokutanen Übergängen.

Abbildung 2. SND mit ausgeprägter perianaler 
Erosion und Ulzeration der Haut.
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insbesondere PF, SLE, exfoliative Dermatitis, feline 
paraneoplastische Alopezie und Cushing/Acquired Skin 
Fragility Syndrome berücksichtigt werden.
Routinemäßige Bluttests ergeben oft eine 
Hypalbuminämie, eine normozytäre normochrome 
aregenerative Anämie, Hyperglycämie, Glucosurie, 
erhöhte alkalische Phosphatase und ALT sowie 
erhöhtes Gesamtbilirubin und erhöhte Gallensäuren. 
Ein durchgängiger Befund ist Hypoaminoacidämie, 
unabhängig von der primären Diagnose, und wird für die 
dermatologischen Symptome verantwortlich gemacht 
(2-7). Die abdominale Sonographie der Leber kann 
ein „honigwabenartiges“ hyper- und hypoechogenes 
Muster zeigen (idiopathische vakuoläre Hepatopathie). 
Pankreastumore werden mittels Ultraschall dagegen 
nur selten nachgewiesen. Hautbiopsien (die aus frisch 
verkrusteten Arealen mit intakten Krusten entnommen 
werden sollten) sind diagnostisch und zeigen eine 
klassische diffuse parakeratotische Hyperkeratose, ein 
intra- und interzelluläres epidermales Ödem und ein 
oberflächliches dermales perivaskuläres bis lichenoides 
Infiltrat (rot-weiß-blaues Muster) in der H&E-Färbung  
(2-7). Bei chronischen Effloreszenzen kann das 
epidermale Ödem fehlen. In den oberflächlichen Krusten 
können zudem sekundäre Bakterien- und Hefeinfektionen 
nachweisbar sein.
Bei der SND handelt es sich um eine schwerwiegende und 
therapeutisch herausfordernde Erkrankung mit schlechter 
Prognose, da die Lebererkrankung oft bereits weit 
fortgeschritten und irreversibel ist. Neben 
unterstützenden Maßnahmen zielt die Therapie in erster 
Linie auf die Korrektur der im Einzelfall 
zugrundeliegenden Erkrankung ab, wenn dies möglich ist. 
Tiere mit Pankreasneoplasie oder arzneimittelinduzierter 
Hepatopathie haben die besten Überlebenschancen, wenn 
der Tumor entfernt oder das ursächliche Medikament so 
rechtzeitig abgesetzt wird, dass sich die Leber erholen 
kann. Die Behandlung der idiopathischen vakuolären 
Hepatopathie beschränkt sich dagegen auf unterstützende 
Maßnahmen einschließlich Behandlung sekundärer 
Hautinfektionen und einer diätetischen Unterstützung  
zur Korrektur des Aminosäurenmangels. Bei einigen 
Patienten kann sich eine intravenöse Hyperalimentierung 
mit einem hypertonischen Aminosäurensupplement über 
6-8 Stunden ein bis zwei Mal pro Woche bis sich die 
Läsionen bessern als vorteilhaft erweisen. Ist jedoch in 
den ersten beiden Wochen kein Ansprechen festzustellen, 
gilt eine positive Wirkung als unwahrscheinlich. Die 
diätetische Unterstützung umfasst eine Supplementierung 
von Omega-3-Fettsäuren, Zink und qualitativ 
hochwertigen Proteinen. Glucocorticoide können zu einer 
vorübergehenden Besserung der Hautsymptome führen, 

gegen diese Behandlung können jedoch eine 
Glukoseintoleranz und das Risiko der Induzierung eines 
Diabetes mellitus sprechen.
Feline paraneoplastische Alopezie (FPA) ist geprägt von 
einer akut beginnenden, schnell fortschreitenden, nicht 
pruriginösen Alopezie des ventralen Brustkorbes, der 
Achseln, des Abdomens und der medialen und kaudalen 
Oberschenkelregionen, die sich auf das Perineum, die 
Pfoten und das Planum nasale ausdehnt (Abbildung 4). 
Das klassische glänzende Erscheinungsbild der Haut 
unterscheidet diese Erkrankung von anderen 
Alopezieursachen, muss aber nicht in jedem Fall 
vorhanden sein. An den Grenzen zur behaarten Haut kann 
eine gering- bis mittelgradige Verkrustung vorliegen, und 
die Haare in diesen Bereichen sind leicht ausziehbar. 
Juckreiz kann auf eine Malassezia-Infektion in den 
verkrusteten Grenzbereichen zurückzuführen sein. 
Weitere unspezifische klinische Symptome sind 
Gewichtsverlust und Inappetenz. Die histopathologische 
Untersuchung zeigt eine Telogenisierung von 
Haarfollikeln ohne trichilemmale Keratinisierung, eine 
hyperplastische Epidermis und ein geringgradiges 
mononukleäres Zellinfiltrat in der oberflächlichen Dermis 
(8-10). Es handelt sich um eine seltene Erkrankung 
älterer Katzen (>10 Jahre) im Zusammenhang mit 
Pankreaskarzinomen, Cholangiokarzinomen, 
hepatozellulären Karzinomen, metastatischen 
intestinalen Karzinomen, neuroendokrinen 
Pankreasneoplasien und hepatosplenischen 
Plasmazelltumoren (8-10). Zum Zeitpunkt des klinischen 
Auftretens der dermatologischen Symptome hat der 
Tumor bereits metastasiert. Primäre 
Differenzialdiagnosen sind Dermatophytosen, 
Demodikose, allergische Dermatosen, 
Hyperadrenocorticismus, Schilddrüsenerkrankungen 
(Hyper- und Hypothyreose) und exfoliative Dermatitis. 
Eine Entfernung des Tumors kann möglich sein, in der 
Regel hat die FPA aber eine schlechte Prognose.
Exfoliative Dermatitis und Thymom können sich bei 
Katzen klinisch als eine ausgeprägte diffuse exfoliative 
Dermatitis darstellen, bei der sich große, flache, trockene 
Flocken in Schichten von der Haut lösen – ein typischer 
Befund für diese Erkrankung (11, 12) (Abbildung 5). Mit 
dem Fortschreiten der Erkrankung entwickelt sich eine 
generalisierte Erythrodermie, und Haare können leicht 
ausziehbar sein. Die Erkrankung ist nicht pruriginös,  
es sei denn, es entwickelt sich eine Malassezia-
Überwucherung. Betroffene Katzen sind klinisch krank 
(Anorexie, Depression, Abmagerung). Der Nachweis  
einer mediastinalen Zubildung (Thoraxröntgen/

Abbildung 4. Feline paraneoplastische 
Alopezie mit diffuser Alopezie, geringgradiger 
Krustenbildung und einer glänzenden Nase.

“Tierärzte behandeln dermatologische 
Symptome bei ihren Patienten oft ohne 
Nachweis einer eindeutigen Ursache. Diese 
Vorgehensweise kann jedoch dazu führen, 
dass kutane Manifestationen systemischer 
Erkrankungen übersehen werden.”

Patricia D. White
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Thoraxultraschall) stützt die Diagnose, die klinische 
Dermatitis kann jedoch bereits vor der Diagnose einer 
mediastinalen Zubildung auftreten. Das große Blutbild 
und das biochemische Profil liefern variable, aber meist 
unauffällige Ergebnisse. Die histologischen Befunde  
der Hautbiopsie umfassen eine ausgeprägte diffuse 
orthokeratotische Hyperkeratose, eine zellarme 
Interface-Dermatitis mit hydropischer Degeneration  
von Basalzellen und Apoptose von Keratinozyten (11, 12). 
Der Pathomechanismus der Dermatose ist unklar, man 
geht jedoch davon aus, dass es sich um eine Art von 
Graft-versus-Host-Reaktion handelt, bei der 
immunreaktive T-Zellen die Haut angreifen. Primäre 
Ausschlussdiagnosen sind FPA, Dermatophytosen, 
Erythema multiforme, SLE, KLSA/MF und exfoliative 
Dermatitis ohne Zusammenhang mit einem Thymom.  
Die Behandlung der Wahl besteht in der Resektion  
des Thymustumors.
Exfoliative Dermatitis ohne Thymom (12) ist eine wichtige 
Differenzialdiagnose für diese Erkrankung, da sie eine 
bessere Prognose hat und einen anderen therapeutischen 
Ansatz. Die diagnostische Abklärung ist dieselbe, die Suche 
einer mediastinalen Zubildung verläuft jedoch negativ, und 
die Erkrankung spricht gut auf eine immunsuppressive 
Therapie an (Ciclosporin oder Glucocorticoide).

Endokrine Dermatosen
Endokrine Dermatosen entstehen als Folge eines 
hormonellen Ungleichgewichts (in der Regel eines 
Überschusses). Das klassische klinisch-dermatologische 
Erscheinungsbild ist das einer bilateral symmetrischen 
Hypotrichose bis hin zur Alopezie, in der Regel ohne 
Juckreiz (13), obgleich sekundäre Bakterien- oder 
Hefeinfektionen als Folge einer veränderten 
Barrierefunktion und Immunantwort durchaus Juckreiz 
verursachen können. Häufige Ausgangspunkte für 
entsprechende Endokrinopathien sind die Gonaden, die 
Nebennieren und die Schilddrüse. Hautveränderungen 
werden bei diesen Erkrankungen häufig bereits vor dem 
Auftreten konstitutioneller Symptome festgestellt und sind 
bei unterschiedlichen zugrundeliegenden hormonellen 
Veränderungen sehr ähnlich. Das Signalement, ein 
gründlicher Vorbericht und eine vollständige 
dermatologische Untersuchung liefern wichtige Kriterien 
für die Erstellung der Liste der Differenzialdiagnosen. 
Endokrine Dermatosen können sich klinisch-
dermatologisch mit zahlreichen Haut- und 
Fellveränderungen darstellen, wie zum Beispiel einem 
trockenen, brüchigen Haarkleid, einer nicht-pruriginösen 

Abbildung 5. Feline exfoliative Dermatitis 
mit großen Schuppen und geringgradiger 
generalisierter Erythrodermie.

Abbildung 6. Spontaner Hyperadrenocorticismus 
bei einem Hund: Dünne Haut, Komedonen und 
prominente dermale Blutgefäße am ventralen 
Abdomen. Die erythemischen Plaques sind typisch 
für eine Calcinosis cutis.

 Abbildung 7. Ausgedehnter Bluterguss am Hals als 
Folge einer Venenpunktion bei einem 7 Jahre alten 
Chihuahua mit HAC. Das einzige weitere dermatologische 
Symptom der HAC war eine geringgradige symmetrische 
Hypotrichose an Kopf, ventralem Hals, Brust und Abdomen.

symmetrischen Alopezie am Rumpf (Kopf und 
Extremitäten sind oft ausgespart), einem Verlust  
der Deckhaare („Welpenfell“), symmetrischer 
Hyperpigmentierung der Haut in den Bereichen des 
Haarverlustes (kann generalisiert werden), einer 
Lichenifikation insbesondere in Bereichen mit Friktion, 
dem Ausbleiben des Nachwachsen des Fells nach dem 
Scheren und einer schuppig seborrhoischen Dermatose, 
die trocken oder ölig sein kann (1). Diese Erkrankungen 
können auch als paraneoplastisch klassifiziert werden,  
da sie oft die Folge eines durch einen Tumor der 
entsprechenden Drüse generierten Hormonüberschusses 
sind. Zu den häufigen Dermatopathien, die solchen 
endokrinen Erkrankungen klinisch-dermatologisch ähneln 
können, gehören jegliche chronisch-pruriginösen 
Erkrankungen, die zu Alopezie, Hyperpigmentierung und 
Lichenifikation führen können, aber auch eine Malassezia-
Dermatitis (chronisch) oder die Auswirkungen eines 
iatrogenen Hormonüberschusses.
Hyperadrenocorticismus (HAC) oder spontane Cushing-
Krankheit führt zu einem Cortisolüberschuss infolge eines 
Hypophysen- oder Nebennierentumors. Die Erkrankung tritt 
bei Hunden mittleren bis fortgeschrittenen Alters auf, und 
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Boxer, Pudel, Boston Terrier, Scottish Terrier und Dackel sind 
überrepräsentiert (13). Überschüssiges Cortisol hat einen 
signifikanten Effekt auf die Epidermis, die Follikel und die 
Kollagen- und Elastinproduktion. Mögliche Symptome eines 
spontan auftretenden HAC sind PU/PD, Hecheln, 
ausgedünntes Fell, Ekchymosen, kutane 
Hyperpigmentierung, bilateral symmetrische Alopezie, 
seborrhoische Dermatitis, dünne hypotone Haut, Komedonen, 
Muskelatrophie, prominente Hautblutgefäße und ein 
birnenförmig aufgetriebenes Abdomen (Abbildung 6-7). 
Calcinosis cutis kann bei etwa 10 % der betroffenen Patienten 
entstehen. Begleitend auftreten können eine chronisch 
rezidivierende oberflächliche Pyodermie, eine generalisierte 
Demodikose, eine Malassezia-Dermatitis oder 
Dermatophytosen, die eine supprimierte Immunfunktion 
widerspiegeln. Weitere potenzielle Auswirkungen eines 
Cortisolüberschusses sind Diabetes mellitus, rezidivierende 
Harnwegsinfektionen, akute Pankreatitis und 

Glomerulonephritis. Bei älteren Katzen kommt 
Hyperadrenocorticismus nur sehr selten vor, und die 
möglichen Hautveränderungen umfassen einen 
symmetrischen Haarverlust, eine dünne fragile Haut, die 
leicht rupturiert und anfällig ist für Blutergüsse, Aufrollen 
der Ohrspitzen, Komedonen und prominente Blutgefäße 
(Abbildung 8). Ein iatrogener HAC kann bei Hunden und 
Katzen auch als Folge eines therapeutischen 
Glucocorticoidüberschusses entstehen.
Bei der Blutuntersuchung werden häufig verschiedene 
Anomalien festgestellt (13). Bestätigt wird die Diagnose 
durch einen ACTH-Stimulationstest oder einen Low Dose 
Dexamethason Suppressionstest (LDDST). Bei der 
abdominalen Ultraschalluntersuchung kann ein 
einseitiger Nebennierentumor mit kontralateraler 
Nebennierenatrophie auffallen oder beidseitig vergrößerte 
Nebennieren im Falle eines hypophysenabhängigen HAC.
Einige Patienten haben trotz klassischer 
dermatologischer HAC-Veränderungen physiologische 
Cortisolwerte im Bluttest (13-18). Für dieses Phänomen 
gibt es zahlreiche Termini wie Adrenal Hyperplasia-
Like Syndrome, Adrenal Sex Hormone Imbalance, 
Alopezie X oder Pseudo-Cushing, gegenwärtig wird 
jedoch der Begriff Haarzyklusarrest bevorzugt (16,17). 
Adulte (2-10 Jahre alt) männliche oder weibliche 
kastrierte oder intakte Hunde entwickeln einen graduell 
progredienten, symmetrischen Verlust der Primärhaare 
bei gleichzeitiger Retention der Sekundärhaare im 
Bereich von Hals , Rumpf und kaudalen Oberschenkeln 
unter Aussparung von Kopf, Gesicht und Gliedmaßen 
(Abbildung 9). Mit der Zeit entwickelt sich eine 
Alopezie, und die Haut wird hyperpigmentiert, 
schuppig, trocken und hypoton. Juckreiz tritt selten auf. 
Überrepräsentierte Rassen sind Zwergspitz, Chow Chow, 
Keeshond, Samoyede und Pudel, aber auch Mischlinge 
können betroffen sein. Eine eindeutige Pathogenese 
konnte bislang nicht definiert werden (14, 15), zu den 
primären Differenzialdiagnosen zählen jedoch die 
meisten endokrinen Dermatopathien. Verschiedene 
Behandlungsoptionen werden vorgeschlagen (Melatonin, 
Mitotan, Trilostan, Phytoöstrogene, Microneedling), das 
Ansprechen auf die Therapie ist im Einzelfall jedoch nicht 
vorhersagbar (13, 16-19). Hinzu kommt, dass sowohl 
Mitotan als auch Trilostan eine Nebennierensuppression 
hervorrufen können, sodass bei beiden Therapieoptionen 
besondere Vorsicht geboten ist. 
Hyperöstrogenismus (Feminisierungssyndrom) ist die 
häufigste und schwerwiegendste gonadale hormonelle 
Imbalanz. Mögliche Ursachen sind zystische Ovarien, ein 
nicht abgestiegener Hoden oder Hodentumoren, ein 
Kontakt mit dem Östrogensupplement des Besitzers oder 
eine Behandlung mit einem östrogenhaltigen Arzneimittel 

Abbildung 9. Haarzyklusarrest bei einem Chow Chow.

Abbildung 8. HAC infolge eines Hypophysentumors 
bei einer Katze. Die Haare waren leicht ausziehbar, 
und die Haut rupturierte bereits bei geringgradigem 
Handling (siehe genähte Haut). Vorgestellt wurde 
die Katze mit ausgeprägten Blutergüssen, offenen 
Wunden, papierdünner atonischer Haut, PU/PD und 
unkontrolliertem Diabetes mellitus.

“Die selten vorkommenden kutanen 
Manifestationen systemischer Erkrankungen 
können zahlreichen häufigen primären 
dermatologischen Problemen ähneln… 
wenn ein Patient nicht auf eine logische, 
problemorientierte Therapie anspricht, sollte 
eine KMSE in Betracht gezogen werden.“ 
 Patricia D. White
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gegen Harninkontinenz. Der Vorbericht ist in vielen Fällen 
der Schlüssel zur Diagnose. Dermatologische Symptome 
können lediglich Hinweise in Richtung Diagnose geben 
und umfassen eine symmetrische Alopezie, kutane 
Hyperpigmentierung an Hals und Rumpf, seborrhoische 
Dermatitis und Pruritus infolge von Hefen- oder 
Bakterienüberwucherung (Abbildung 10). Betroffene 
Hündinnen können Östrussymptome und eine 
geschwollene Vulva zeigen.
Sertolizelltumore sind die häufigsten Hodenneoplasien, 
die einen Östrogenüberschuss bei Hunden 
hervorrufen. Betroffene Rüden entwickeln 
Gynäkomastie, ein pendelndes Präputium, eine 
makulöse Melanose in der Leiste (Abbildung 11), 
lineare präputiale Pigmentveränderungen, eine 
präputiale Dermatose und eine Attraktivität für 
andere Rüden. Da Östrogenüberschuss über eine 
Knochenmarkssuppression eine lebensbedrohende 
aregenerative Anämie und eine Thrombozytopenie 
hervorrufen kann, ist ein großes Blutbild bei Patienten mit 
entsprechendem Verdacht obligatorisch. Die chirurgische 

Abbildung 10. Generalisierte Alopezie am 
Rumpf mit dorsaler Hyperpigmentierung und 
wachsartiger seborrhoischer Dermatitis infolge 
eines Hyperöstrogenismus bei einer adulten 
Pudelhündin mit unklarem Kastrationsstatus.

Abbildung 11. Makuläre Melanose in der 
Leiste bei einem Rüden mit Hodentumor.

Abbildung 12. Arzneimittelinduzierte Hautreaktion mit 
Erythema multiforme bei einem Hund. Zu beachten 
sind die umschriebenen, leicht erhabenen Ulzera mit 
einem pigmentierten Zentrum und flache annuläre 
erythemische und ulzeröse Makula, die koaleszieren und 
sich peripher in die Leiste ausdehnen. Verantwortlich war 
ein Arzneimittel gegen Anfälle.

Resektion der Quelle des Östrogenüberschusses ist 
kurativ unter der Voraussetzung, dass sich noch keine 
Metastasen gebildet haben.

Immunvermittelte 
Erkrankungen
Immunvermittelte Hauterkrankungen können zahlreiche 
verschiedene Erscheinungsbilder haben und ein breites 
Spektrum häufiger Erkrankungen imitieren. Der 
Schlüssel zur korrekten Diagnose ist auch hier wieder ein 
gründlicher Vorbericht einschließlich kürzlich und aktuell 
verabreichter Arzneimittel, Supplemente, Futtermittel 
und topischer Therapien.
Arzneimittelinduzierte Hautreaktionen (CADR = 
Cutaneous Adverse Drug Reactions) werden definiert als 
„negative, schädliche und unerwartete Reaktionen als 
Folge der Applikation eines Arzneimittels oder als Folge 
der Wechselwirkung zweier chemischer Substanzen 
oder Arzneimittel“ (20). Der Pathomechanismus wird 
grob unterteilt in nicht-immunologisch (Überdosis, 
Reizreaktion, Arzneimittelwechselwirkung) und 
immunologisch (autoimmune Antwort oder Antwort 
auf Fremdantigen), die tatsächliche Pathogenese ist 
jedoch unbekannt. Effloreszenzen können sich bereits 
nach einmaliger Applikation oder erst nach multipler 
Anwendung eines Arzneimittels über Monate oder Jahre 
entwickeln. Arzneimittelinduzierte Hautreaktionen 
können nahezu jede andere dermatologische 
Erkrankung imitieren und sollten bei Verdacht auf 
eine kutane Manifestation systemischer Erkrankungen 
immer abgeklärt werden. Wenn die Möglichkeit einer 
arzneimittelinduzierten Reaktion nicht in Betracht 
gezogen wird, besteht zum Beispiel die Gefahr, dass 
ein betroffenes Tier mit einem Vorbericht über eine 
allergische Erkrankung lediglich mit der Diagnose eines 
hochgradigen akuten Aufblühens der Allergie nach 
Hause geschickt wird. Wenn also etwas, was bei einem 
allergischen Tier bislang immer gewirkt hat, plötzlich 
nicht mehr wirkt, sollte in jedem Fall die Diagnose 
überprüft werden.
Eine alters-, rasse- oder geschlechtsbedingte 
Prädisposition gibt es nicht. Verdächtig als auslösende 
Ursache ist grundsätzlich jede in jüngster Vergangenheit 
oder aktuell eingesetzte Medikation, häufig beteiligt sind 
jedoch Impfstoffe, Sulfonamide, Cephalosporine, 
Penicilline, Carprofen sowie topisch applizierte 
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Insektizide und Shampoos (20). Auch bestimmte 
Bestandteile der Nahrung werden verantwortlich 
gemacht. Dermatologische Befunde sind makulär-
papulös-pustulöse Eruptionen, exfoliative Erythrodermie, 
Depigmentierung, oberflächliche pustulöse Dermatitis 
mit Krustenbildung, Erytheme, Erosionen und Ulzera an 
Schleimhäuten und mukokutanen Übergängen, Urticaria 
und Angioödem sowie alle Schichten erfassende 
Nekrosen. Die Effloreszenzen entstehen tendenziell vor 
allem in ventralen Arealen (Achseln, Leisten, Genitalien) 
(Abbildung 12), an Druckpunkten, an mukokutanen 
Übergängen und Schleimhäuten und an Extremitäten 
(Ohrmuscheln, Pfotenballen, Krallenbetten). Ein 
Vorbericht über akutes Einsetzen und schnelles 
Fortschreiten der Dermatitis sollte stets Anlass für eine 
sorgfältige Evaluierung und ein unmittelbares Absetzen 
jeglicher Medikation geben. Eine arzneimittelinduzierte 
Reaktion kann auf die Haut beschränkt sein oder multiple 
Organe umfassen.
Erythema multiforme (EM) und toxische epidermale 
Nekrolyse (TEN) sind die beiden hochgradigsten 
und schwerwiegendsten Erscheinungsbilder von 
Arzneimitteleruptionen. Man geht davon aus, dass es 
sich beim EM bei Hunden um eine wirtsspezifische, 
zellvermittelte Hypersensibilitätsreaktion gegen einen 
antigenen Stimulus handelt (20). Klinisch stellt sich ein EM 
mit erythematösen, flachen oder erhabenen Makula mit 
zentraler Verblassung dar, die sich peripher ausbreiten 
und koaleszieren können zu annulären bis serpiginösen 
Mustern, mit oder ohne oberflächlich anhaftende Krusten 
(Abbildung 12). Die Effloreszenzen können im Bereich 
der Achseln und Leisten, der Maulhöhle, mukokutaner 
Übergänge, Ohrmuscheln und Pfotenballen entstehen. 
Orale und mukokutane Effloreszenzen sind erythematös 
bis vesikulobullös bis ulzerös. Einige Patienten sind 
febril, moribund und anorektisch. Die Diagnose erfordert 
eine Hautbiopsie einer nicht-ulzerösen Effloreszenz in 
einer intakten Epidermis. Histologische Befunde bei 
EM umfassen eine zellreiche Interface-Dermatitis und 
apoptotische Keratinozyten.
TEN ist eine seltene, lebensbedrohende, ulzeröse und 
vesikulobullöse Erkrankung der Haut, der Schleimhäute 
und der Maulhöhle, meist hervorgerufen durch eine 
arzneimittelinduzierte Reaktion (20). Es kommt zu akutem 
Einsetzen von Fieber, Inappetenz und Lethargie, begleitend 
zu den Hauteruptionen, die einen großen Bereich des 

Abbildung 14. Abgeschilferte Pfotenballen 
eines Chow Chow mit TEN nach Behandlung 
mit einem potenzierten Sulfonamid.

Körpers abdecken können. Bereits routinemäßiges 
Handling der Haut kann zu Abschilferungen führen 
(Abbildung 13 und 14). Histologische Befunde umfassen 
eine tiefe, alle Schichten erfassende Nekrose der 
Epidermis, ein minimales dermales entzündliches 
Zellinfiltrat, und eine dermoepidermale Separation  
mit Bildung subepidermaler Vesikel.
Die Therapie von Arzneimitteleruptionen besteht in der 
Identifizierung und Beseitigung der Ursache, einer 
Behandlung mit Immunsuppressiva (Glucocorticoide, 
Ciclosporin) und immunmodulatorischen Arzneimitteln 
(Niacinamid, Pentoxifyllin) und geeigneten 
unterstützenden Pflegemaßnahmen. Geringgradigere 
Formen können ohne weitere Therapie innerhalb weniger 
Wochen abheilen, die höhergradigen Formen erfordern 
dagegen eine aggressive Behandlung.
Pemphigus foliaceus (PF) ist die häufigste 
Autoimmunkrankheit bei Hunden und Katzen. Die 
Erkrankung gilt zwar allgemein als idiopathisch, sie tritt 
aber auch als Folge topischer Pestizide und Arzneimittel 
sowie als paraneoplastische Erkrankung auf (20-24). Die 
differenzialdiagnostische Abgrenzung zwischen 
idiopathischem PF und arzneimittelinduzierter oder 
paraneoplastischer Erkrankung erfordert einen 
vollständigen und gründlichen Vorbericht. Diese 
Unterscheidung diktiert letztlich auch die Art und Dauer 
der Behandlung. Beim PF handelt es sich um eine 
pustulöse und krustöse Erkrankung an Kopf, Gesicht, 
Ohren und Pfoten. Die primären Differenzialdiagnosen sind 
Pyodermie, Demodikose und Dermatophytosen sowie 
Allergien mit sekundärer Infektion (Abbildung 15). Darüber 
hinaus können nasale und mukokutane Ulzera und 
Depigmentierungen auftreten, sodass die Liste der 
Differenzialdiagnosen erweitert werden muss um andere 
Pemphigusformen, diskoiden Lupus erythematosus, 
Arzneimitteleruptionen, KLSA, SLE, NME und 
Leishmaniose. Bestätigt wird die Diagnose letztlich anhand 
des pathognomonischen histopathologischen Befundes der 
Bildung subcornealer und intracornealer Pusteln, die 
akantholytische Zellen enthalten. Paraneoplastischer 
Pemphigus (PNP) weist den einzigartigen Befund 
intraepidermaler Pusteln mit akantholytischen Zellen 
ähnlich wie bei PF auf, kombiniert mit suprabasaler 
Spaltung wie beim Pemphigus vulgaris und 
intraepidermaler Apoptose wie beim Erythema multiforme. 
Diese Trias histopathologischer Befunde rechtfertigt die 

Abbildung 13. Dorsaler Hals und Schultern eines  
10 Jahre alten Labradors mit toxischer epidermaler 
Nekrolyse (TEN). Zu beachten ist das landkartenartige 
Muster der Dermatitis. Die initiale histologische 
Diagnose war maskiert durch eine hochgradige eitrige 
Pyodermie, die die Identifizierung der klassischen 
Veränderungen einer toxischen epidermalen 
Nekrolyse erschwerte. Die Ergebnisse der Biopsie 
nach Resolution der Pyodermie waren diagnostisch.
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Nirgends in der Veterinärdermatologie ist ein 
gründlicher Vorbericht so wichtig wie bei kutanen 
Manifestationen systemischer Erkrankungen 
(KMSE). Praxisinterne diagnostische Tests 
schließen das Offensichtliche aus (Parasiten, 
Dermatophytosen, Pyodermie, Malassezia) und 
geben dem Tierarzt die Möglichkeit, spezifische 
Effloreszenzen zu behandeln, während eine initiale 
Liste von Differenzialdiagnosen erstellt wird. Das 
Erkennen typischer Hautmarker kann schließlich 
zur Ursache führen. Eine KMSE sollte immer dann 
in Betracht gezogen werden, wenn ein Patient nicht 
auf eine logische, problemorientierte Therapie 
anspricht. In dieser Situation ist es zweifellos an 
der Zeit, innezuhalten und die Diagnose kritisch 
zu überprüfen. Entscheidend sind dabei eine 
erneute Betrachtung des Vorberichts und eine 
gewissenhafte Überprüfung der Diagnostik, um 
das fehlende Puzzle-Teil zu finden. Sobald die 
Diagnose sicher feststeht, ist die Behandlung meist 
relativ klar und unkompliziert.

SCHLUSSFOLGERUNG

Abbildung 15. Pemphigus foliaceus bei einer 5 Jahre 
alten Bulldogge mit generalisierter pustulöser 
Dermatitis und einem Vorbericht über atopische 
Dermatitis, Flohallergie und jüngst durchgeführter 
monatlicher topischer Flohbehandlung.

Suche nach einer verborgenen Neoplasie. Beschrieben 
wird PNP bei drei Hunden im Zusammenhang mit einem 
Thymom, einem Thymuslymphom und einem Milzsarkom 
sowie bei einer Katze mit lymphozytärem Thymom (25). 
Der Nachweis einer konkreten Ätiologie ist vor allem  
für die Therapie wichtig, da das Beseitigen der primären 
Ursache zu einer permanenten Resolution der klinischen 
Symptome führen kann.
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Erklären Sie, dass ein Tier 
gegen jedes Protein eine 
Allergie entwickeln kann, das 
es jemals oral aufgenommen 
hat, unabhängig davon, ob 
es sich um ein tierisches 
oder pflanzliches Protein 
handelt. Viele Tierhalter 
glauben, dass ihr Tier gegen 
„sein“ Futter nicht allergisch 
werden kann, „weil es dieses 
bereits sein ganzes Leben 
lang gefressen hat“. Bei einer 
Eliminationsdiät muss alles 
„eliminiert“ werden, was das 
Tier zuvor aufgenommen hat. 
Bereits geringe Mengen einer 
antigenen Substanz können 
zu einem Aufblühen oder zur 
Persistenz der Symptome 
führen.

Sprechen Sie den Irrglauben 
an, Getreide könne in hohem 
Maße Allergien verursachen. 

Die Wahrscheinlichkeit, dass 
Getreide Symptome hervorruft, 
ist nicht höher als bei jedem 
tierischen Protein.

Erläutern Sie, dass Getreide 
und andere pflanzliche 
Proteine in Tiernahrung 
als hochverdauliche 
Proteinquellen eingesetzt 
werden und nicht als 
Füllstoffe. Viele Hersteller 
von Tiernahrung setzen heute 
Erbsen und Kartoffeln als 
pflanzliche Proteinquellen 
ein. Tiere können jedoch 
auch gegen diese Proteine 
Unverträglichkeitsreaktionen 
entwickeln.

Bereiten Sie Ihre Kunden auf 
die Strenge, die Kosten, die 
Fallgruben und die Vorteile 
einer korrekt durchgeführten 
Eliminationsdiät vor.

Wenn möglich, sollten 
sämtliche Tiere derselben 
Spezies im Haushalt die für die 
Eliminationsdiät gewählte Nahrung 
bekommen. Dies reduziert die 
Gefahr von Kreuzkontaminationen 
oder einer unbemerkten Exposition 
über gemeinsam genutzte Futter- 
und Wassernäpfe. Gefährdet wird 
eine Eliminationsdiät aber auch 
durch unkontrollierten Zugang 
zu Nahrung anderer Tiere oder 
durch das Ablecken von Tellern, die 
zum Beispiel auf dem Tisch oder 
ungespült in der Küche stehen 
gelassen werden.

Die meisten Tierhalter werden 
entmutigt, wenn sie erfahren, 
dass auch sämtliche Snacks und 
aromatisierte Kauspielzeuge strikt 
entzogen werden müssen. Sorgen 
Sie dafür, dass der Tierhalter 

seinem Tier auch während der Diät 
Snacks und/oder Feuchtnahrung 
geben kann, die mit der gewählten 
Eliminationsdiät kompatibel 
sind. Bieten Sie alternative 
Kauspielzeuge ohne Aromatisierung 
und ohne tierische oder pflanzliche 
Proteine an.

Stellen Sie sicher, dass Sie als 
Tierarzt über ein gutes Basiswissen 
über die Ernährung von Kleintieren 
und Inhaltsstoffe von Tiernahrung 
verfügen. Je mehr Sie Ihren Kunden 
über Tierernährung erklären können, 
desto höher wird deren Compliance 
sein. Erfolgsentscheidend ist, dass 
Tierhalter verstehen, warum der 
Tierarzt eine Eliminationsdiät 
durchführen will und aus welchen 
Gründen bestimmte Regeln und 
Richtlinien strikt eingehalten 
werden müssen.

ELIMINATIONSDIÄTEN: 
DER WEG ZUM ERFOLG 
Zu den großen Herausforderungen bei der Durchführung von Eliminationsdiäten 
gehören die Kommunikation mit dem Tierhalter, die Praktikabilität der Diät 
und der interpretative Wert der Ergebnisse. Vandre Clear gibt uns einige Tipps, 
wie wir Eliminationsdiäten aussagekräftig, anwenderfreundlich und letztlich 
erfolgreich gestalten können.

Kommunikation mit dem Tierhalter

Fallgruben vermeiden
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Eine Eliminationsdiät wird über 
eine Dauer von mindestens  
8 Wochen und im Idealfall über 
12 Wochen durchgeführt (1). In 
den meisten Fällen tritt eine 
Besserung (d. h. Linderung des 
Juckreizes und Möglichkeit, 
Medikamente zu reduzieren oder 
abzusetzen) innerhalb von 6 bis 
8 Wochen ein. Bis zum Erreichen 
der maximalen Besserung oder 
einer vollständigen Resolution 
der klinischen Symptome kann es 
jedoch 10 bis 12 Wochen dauern.

In der Anfangsphase der 
Eliminationsdiät ist oft eine 
adjunktive symptomatische 
medikamentöse Therapie 
erforderlich. Im weiteren Verlauf 
der Eliminationsdiät können diese 
Arzneimittel dann in bestimmten 
Zeitabständen versuchsweise 

reduziert oder abgesetzt werden, 
um die Wirkung der Diät allein zu 
beurteilen. Wenn die Diät allein 
zu keiner oder nur minimaler 
Besserung führt und/oder die 
adjunktive medikamentöse 
Therapie nach 8 Wochen immer 
noch erforderlich ist, müssen 
andere potenzielle Ursachen des 
Juckreizes abgeklärt werden. 
Bei Patienten mit mehr als 
einer nicht diagnostizierten oder 
nicht kontrollierten allergischen 
Erkrankung können die 
Symptome persistieren und die 
Eliminationsdiät als gescheitert 
erscheinen lassen.

Bei Tieren mit einer echten 
Futtermittelallergie können 
begleitende gastrointestinale 
Symptome bereits nach 4 bis  
6 Wochen zurückgehen.

Dauer der Eliminationsdiät

TUN: Umstellung auf topische oder 
nicht aromatisierte Arzneimittel/
Prophylaktika während der 
Eliminationsdiät. Die Proteine in den 
Aromastoffen können bei einigen 
Hunden bereits ausreichen, um ein 
Aufblühen von Symptomen auszulösen.

VERMEIDEN: Keine frei verkäuflichen 
Futtermittelprodukte für eine 
Eliminationsdiät verwenden!  
(siehe Seite 40)

VERMEIDEN: Wenn Sie wissen 
oder vermuten, dass das Tier 
auch Umweltallergien hat, KEINE 
Eliminationsdiät während der 
Jahreszeiten durchführen, in denen 
die Symptome bekanntermaßen 
verstärkt auftreten.

TUN: Stellen Sie vor Beginn der 
Eliminationsdiät sicher, dass der 
Tierhalter den diätetischen Vorbericht 
seines Tieres vollständig aufgeführt 
hat, einschließlich sämtlicher Snacks, 
Medikamente, prophylaktischer 
Produkte und jeglicher Nahrung vom 
Tisch des Halters, die das Tier frisst 
bzw. gefressen hat. In Haushalten 
mit mehreren Tieren muss abgeklärt 
werden, ob der Patient Zugang zur 
Nahrung anderer Tiere hat. Nicht alle 
Tiere sprechen auf denselben Typ von 

Diätnahrung an. Aufgrund der heutigen 
Vielfalt spezieller Tiernahrungen wird 
es zunehmend schwierig, ein „neues“ 
Protein zu finden, also ein Protein, 
zu dem der Patient bislang noch nie 
Kontakt hatte.

Auch wenn Diätnahrungen mit 
hydrolysierten oder „neuen“ Proteinen 
und zu Hause selbst zubereitete 
Diätnahrungen in den meisten Fällen 
erfolgreich sind, kann ein allergisches 
Tier nach wie vor gelegentlich auch 
auf diese Diätnahrungen reagieren. 
Wenn ein Typ von Diätnahrung nicht 
erfolgreich zu sein scheint, testen 
Sie einen anderen Typ und befragen 
den Tierhalter nochmals zu früheren 
Expositionen und zu möglichen 
Verstößen gegen die strikten Regeln 
der Eliminationsdiät.

Was man TUN und was man VERMEIDEN sollte

Vandre Clear,
DVM – Animal Skin Ear and Allergy Clinic, St. Louis, MO, USA

 Dr. Clear schloss ihr Tiermedizinstudium 2009 an der Ohio State University ab. Sie absolvierte 
ein Internship in Innerer Medizin und Intensivmedizin in einer spezialisierten privaten Praxis 
und praktizierte anschließend über drei Jahre als Notfalltierärztin und Allgemeinpraktikerin. 

Mit ihrem zunehmenden Interesse für die Dermatologie verließ sie die Allgemeinpraxis und 
absolvierte 2015 eine Residency im Bereich Dermatologie an der Michigan State University.
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Abbildung 1. Proteinelektrophorese 
von drei Rohmaterialien auf 
Geflügelbasis, einschließlich des 
in hohem Maße hydrolysierten 
Federproteins der Anallergenic-
Diätnahrungen.
Schlüsselwerte:
• NHCM (non-hydrolyzed chicken 
meal): zahlreiche Proteine 
unterschiedlicher Molekulargewichte 
sind zu erkennen
• EHPF (Anallergenic extensively 
hydrolyzed poultry feather): Keine 
Bande zu sehen
• MHPF (mildly hydrolyzed poultry 
feather): Residuale große Proteine 
sind zu erkennen 
• MW: Molekulargewicht in 
Kilodalton (kDa)

Anmerkung: Freie Aminosäuren 
werden mit dieser Technik nicht visuell 
dargestellt. Das Artefakt im Gel war eine 
bereits vor der Migration vorhandene 
Verunreinigung.

Molekulargewicht enthalten. In der Tat fanden 
diese Studien bei etwa 75 % der getesteten 
Diätnahrungen Diskrepanzen zwischen den 
Ergebnissen der Proteinanalysen und den 
Angaben der Hersteller auf den Etiketten (1-3). 
Um sicherzustellen, dass Produkte frei sind von 
kreuzkontaminierenden Inhaltsstoffen, müssen 
drei Grundvoraussetzungen erfüllt sein: vollständig 
charakterisierte Rohmaterialien, geeignete 
technische Anlagen und Reinigungsprozesse und 
optimale analytische Kontrollen.

Ziel einer jüngsten Studie war die Bestätigung der 
spezifischen Proteinzusammensetzung der 
Anallergenic Diätnahrungen für Hunde und Katzen 
von Royal Canin (Ultamino in North America) – 
basierend auf in hohem Maße hydrolysierten 
Geflügelfederproteinen und Maisstärke - und  
der Effizienz des Risikomanagements  
von Kreuzkontaminationen.

•  Die Proteinzusammensetzung wurde von 
einem unabhängigen externen Labor mit 
Hilfe hochsensitiver chromatographischer, 
elektrophoretischer und proteomischer Techniken 
beurteilt. Die Ergebnisse bestätigten den hohen 
Grad der Proteinhydrolyse (Abbildung 1), die 
Proteinfreiheit der Geschmacksverstärker (in der 
Beschichtung der Kroketten) und das Fehlen von 
Kreuzkontamination (4). Nachgewiesen wurde 
das ubiquitäre Maisstärke-Glycoprotein GBSS 
(Granule-Bound Starch Synthase), das nach 
heutigem Wissen keine unerwünschten Wirkungen 
bei Kleintieren hat. Nicht nachgewiesen wurden 
dagegen Lipo-Transfer-Proteine (LTPs), die gut 
bekannt sind für ihre allergenen Eigenschaften. 
Diese Resultate wurden sowohl für die caninen  
als auch für die felinen Diätnahrungen erzielt (4).

•  Kreuzkontaminationsrisiken werden beurteilt, 
indem jede Produktionscharge mit Hilfe einer 
spezifischen dreistufigen DNA-basierten Analyse 
getestet wird (Abbildung 2). Diese umfasst 
die Messung des Gesamt-DNA-Gehaltes der 
Nahrung und einen Vergleich der Ergebnisse 
mit einem Konformitätsschwellenwert, der im 
Rahmen einer präklinischen Multicenterstudie 
etabliert worden war (5). Wenn ein DNA-
Gehalt über diesem Schwellenwert 
nachgewiesen wird, werden PCR-Analysen 
durchgeführt, um die Kontaminationsquelle zu 
identifizieren. Zur Korrelierung der DNA mit 
unerwünschten Proteinen werden anschließend 
„Kalibrierungskurven“ eingesetzt, um die 
tatsächliche Konzentration der vorhandenen 
Proteine zu beurteilen.

Seit ihrer Einführung im Jahr 2011 wurden mit 
dieser Methode mehr als 2500 Produktionschargen 
von Anallergenic getestet, wobei sämtliche Chargen 
den geforderten Standards entsprachen und somit 
für den Verkauf freigegeben wurden.

Bei Hunden und Katzen, die mit dermatologischen 
Symptomen vorgestellt werden, liegen ursächlich 
nicht selten Futtermittelunverträglichkeiten 
(Adverse Food Reaction oder AFR) zugrunde. 
Kommerzielle AFR-Diätnahrungen werden häufig 
sowohl in der Diagnostik (als Eliminationsdiät, 
siehe Seite 38) als auch in der Behandlung dieser 
Erkrankung eingesetzt. Wir unterscheiden zwei 
große Kategorien dieser Diätnahrungen:

1. Diätnahrungen mit „ausgewählten“ oder „neuen“ 
Proteinen („Selected“ oder “Novel“ Protein Diets), 
mit begrenzten Proteinquellen und – im Idealfall – 
einer einzigen Kohlenhydratquelle.

2. “Hydrolysierte Diätnahrungen“, die teilweise 
oder ausschließlich hydrolysierte Proteine 
enthalten.

Bei Eliminationsdiäten können zahlreiche 
potenzielle Fehler auftreten. Zwei zentrale 
Voraussetzungen sind, dass AFR-Diätnahrungen 
frei sein müssen von zusätzlichen Proteinen 
(da potenzielle Kreuzkontaminationen in 
Tiernahrungsfabriken ein großes Problem sind) 
und dass hydrolysierte Diätnahrungen einen 
garantierten Hydrolysegrad ohne residuale 
allergene Fragmente aufweisen müssen. Jüngste 
Studien zeigen, dass einige kommerzielle, speziell 
für AFR vermarktete Diätnahrungen (meist 
frei verkäufliche Produkte) nicht deklarierte 
Inhaltsstoffe und/oder Proteine mit hohem 

KERNAUSSAGEN

1

Jüngsten Studien zufolge  
sind Inhaltsstoffe vieler 

kommerzieller Diätnahrungen 
für Futtermittelunverträglich-

keiten für diese Indikation 
potenziell ungeeignet.

2

Die Anallergenic Diät-
nahrungen von Royal 

Canin werden nach hohen 
Standards hergestellt, die 
sicherstellen, dass sie sich 
für Tiere mit Futtermittel-
unverträglichkeit eignen. 

QUALITÄTSKONTROLLEN 
HYDROLYSIERTER DIÄTNAHRUNGEN
Eine geeignete Diätnahrung für Tiere mit Futtermittelunverträglichkeit zu finden, 
kann sich als sehr schwieriges Unterfangen erweisen, und auf den unachtsamen 
Tierarzt können hier einige Fallgruben lauern. Dr. Naar und Dr. Lesponne 
erläutern, wie Royal Canin sicherstellt, dass die Anallergenic Diätnahrungen  
frei von unerwünschten Proteinen sind.
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Wir danken Mars Petcare Central Laboratory, 
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Jérôme Naar,
PhD – Royal Canin R&D, Aimargues, 
Frankreich 

Dr. Naar hat einen Abschluss 
in den Bereichen Biochemie, 
Umweltwissenschaften und Toxikologie 
und schloss sich im Jahr 2012 dem 
Quality & Food Safety Team bei Royal 
Canin R&D an. Davor hatte er im Institut 
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Isabelle Lesponne,
DVM – Royal Canin R&D, Aimargues, Frankreich
Dr. Lesponne schloss ihr 
Studium 2001 an der Ecole 
Nationale Vétérinaire in 
Toulouse (Frankreich) ab und 
arbeitete über mehrere Jahre  
in der Kleintierpraxis, bevor sie 
sich im Jahr 2007 einem 
pharmazeutischen Unternehmen 
anschloss. Seit 2011 ist  
Dr. Lesponne als Scientific 
Support Manager bei Royal 
Canin R&D tätig.

Dank strenger Qualitätskontrollen (sorgfältige 
Auswahl der Rohmaterialien, akribische 
Herstellungsprotokolle und 
Reinigungsmethoden und rigorose DNA-
Tests) sind diese Diätnahrungen frei von 
Kreuzkontaminationen. Zusammen mit dem 
nachweislich hohen Grad der Proteinhydrolyse 
garantiert dies eine optimale klinische 
Zuverlässigkeit und Wirksamkeit von 
Anallergenic bei der Diagnose und Behandlung 
von Futtermittelunverträglichkeiten (6-8).

SCHLUSSFOLGERUNG

Abbildung 2. Jede Produktionscharge wird mit 
Hilfe einer spezifischen dreistufigen DNA-
basierten Analyse getestet, um unerwünschte 
Kreuzkontaminationen zu bestimmen.

• Schritt 1: Der Gesamt-DNA-Gehalt wird 
gemessen und mit einem im Rahmen 
einer präklinischen Multicenterstudie 
mit Hunden mit komplexer oder 
therapieresistenter AFR etablierten 
Schwellenwert verglichen (5).

• Schritt 2: Wenn die DNA-Level diesen 
Schwellenwert überschreiten, werden 
PCR-Analysen durchgeführt, um die Art 
der Proteinkontamination zu identifizieren.

• Schritt 3: Die Konzentration 
unerwünschter Proteine wird mit Hilfe 
der geeigneten Kalibrierungskurve aus 
dem Gesamt-DNA-Gehalt berechnet. Das 
Ergebnis wird als „No Protein Pollution 
Index” oder NPPI bezeichnet. Liegt der NPPI 
am Schwellenwert oder darunter, wird die 
Charge für den Verkauf freigegeben. Wenn 
der NPPI oberhalb des Schwellenwertes 
liegt, wird die Charge verworfen.

DNA ≤ 
Schwellenwert

DNA > 
Schwellenwert

NPPI ≤ 
Schwellenwert

Produkt 
freigegeben zum 

Verkauf
Produkt 

verworfen

NPPI > 
Schwellenwert

Gesamt DNA Analyse

Schritt 1

PCR Analyse

Schritt 2

NPPI Berechnung

Schritt 3
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Das Gefäßsystem der Haut spielt eine entscheidende Rolle für die Sicherstellung 
der normalen Funktion verschiedener homöostatischer Mechanismen. Wenn 
hier eine Erkrankung zuschlägt, können die Folgen dramatisch sein. Elizabeth 
Goodale wagt einen analytischen Blick auf das, was schief laufen kann.

KERNAUSSAGEN

GEFÄSSERKRANKUNGEN 
DER HAUT

1

Gefäßerkrankungen 
der Haut betreffen 

meist die Haut über 
Druckpunkten und an 

distalen Extremitäten wie 
Pfotenballen, Schwanz, 

Ohrmuscheln und 
Skrotum.

2

Eine echte Vaskulitis 
verursacht häufig eine 
epidermale Nekrose 

und Ulzeration. 
Betroffene Patienten 

haben oft ein gestörtes 
Allgemeinbefinden.

3

Eine ischämische 
Dermatopathie oder 
zellarme Vaskulitis 

verursacht in der Regel 
epidermale Läsionen einer 
Ischämie wie Alopezie und 
Kollagenveränderungen.

4

Einige einzigartige 
familiäre Vaskulitis- und 
Vaskulopathie-Syndrome 

werden bei verschiedenen 
Hunderassen beschrieben.

Vaskulitis
Vaskulitis ist eine Entzündung, die spezifisch auf 
Blutgefäße abzielt und im Allgemeinen nicht als eine 
endgültige Diagnose, sondern vielmehr als ein klinisch-
dermatologisches Reaktionsmuster betrachtet wird.  
Die Diagnose einer Vaskulitis sollte deshalb immer eine 
gründliche Abklärung möglicher Trigger nach sich  
ziehen (2, 3). 
Patienten mit echter Vaskulitis haben oft ein 
gestörtes Allgemeinbefinden, häufig mit Fieber, 
Anorexie und Lethargie. Schmerzen werden ebenfalls 
häufig beschrieben, können aber variabel sein. Die 
Effloreszenzen einer Vaskulitis variieren in Abhängigkeit 
vom Grad der zugrundeliegenden Gefäßstörung und der 
dadurch bedingten Gewebehypoxie. Geringgradige Fälle 
führen zu Alopezie, Erythemen, Ödemen und Urtikaria  
(2, 3). Eine hochgradigere, akute Vaskulitis kann dagegen 
scharf demarkierte Ulzera (Abbildung 1) oder Schorf 
(devitalisierte, nekrotische Haut, die palpatorisch hart 
und kalt ist) hervorrufen. Am häufigsten betroffen 
sind Ohrmuscheln, Pfotenballen, Schwanzspitze, 
Skrotum, Maulhöhle und Druckpunkte, entsprechende 
Effloreszenzen können aber auch generalisiert auftreten 
(Abbildung 2 und 3) (2, 3).
Beschrieben werden zahlreiche Trigger einer Vaskulitis, 
und in jedem Fall sollte der Versuch unternommen 
werden, der Ätiologie auf den Grund zu gehen (Tabelle 1). 
Besonders wichtig ist die Identifizierung von Patienten 
mit septischer Vaskulitis (einschließlich Vaskulitis infolge 
tiefer Pyodermie, Endokarditis oder Zellulitis), weil 
immunsuppressive Behandlungen in diesen Fällen 
kontraindiziert sind (3). Von entscheidender Bedeutung  
ist ein gründlicher Vorbericht einschließlich Details zur 

Einleitung
Als das größte Organ des Körpers hat die Haut zahlreiche 
unterschiedliche anatomische und physiologische 
Funktionen. Das Gefäßsystem der Haut spielt eine wichtige 
Rolle für die Thermoregulation, die Immunfunktion, 
endokrine Funktionen und die Wundheilung. Der 
Haarfollikelzyklus und der normale epidermale Turnover 
sind abhängig von einer bedarfsgerechten Blutversorgung. 
Die Haut erhält etwa 4 % des gesamten Herzzeitvolumens, 
und das Gefäßsystem der Haut besteht aus einem 
komplexen Netzwerk aus arteriellen und venösen Plexus. 
Der Plexus profundus enthält die Hauptarterien und –venen 
und versorgt das subkutane Gewebe, die Dermis, den 
unteren Abschnitt der Haarfollikel und die Talgdrüsen. 
Der Plexus medianus befindet sich auf der Ebene der 
Talgdrüsen und versorgt die Mm. arrectores pilorum, den 
mittleren Abschnitt der Haarfollikel und die Talgdrüsen. 
Der Plexus superficialis versorgt den oberen Abschnitt der 
Haarfollikel und die Epidermis (1). Ausnahmen von dieser 
Regel sind das äußere Ohr, die Pfotenballen, die Zitzen 
und mukokutane Übergänge (Augenlid, Lippe, Nasenloch, 
Präputium, Anus und Vulva). Dies kann eine Erklärung 
dafür sein, warum einige Gefäßerkrankungen in diesen 
Lokalisationen häufiger auftreten.
Ohne adäquate Blutversorgung der Haut können 
Effloreszenzen entstehen, die von einer Alopezie bis hin 
zu einer vollständigen Ulzeration und Nekrose reichen, 
abhängig von der Größe des betroffenen Blutgefäßes und 
dem Grad der Störung. Die meisten Gefäßerkrankungen 
bei Kleintieren betreffen primär die kleineren Gefäße.
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Elizabeth Goodale,
DVM, Dipl. ACVD – University of California, Davis (UCD) Veterinary 

Medical Teaching Hospital, USA
Dr. Goodale schloss ihr Studium am Ontario Veterinary College (Kanada) ab und 
absolvierte ein rotierendes Internship im Bereich Kleintiere am Western College 

of Veterinary Medicine in Saskatoon (Kanada). Anschließend arbeitete sie ein 
Jahr lang in einer privaten Notfallpraxis für Kleintiere und absolvierte danach 
eine Residency im Bereich Dermatologie an der UCD, die sie 2015 abschloss. 

Gegenwärtig arbeitet Dr. Goodale als Dermatologin an der UCD.

Ernährung, Supplementen, topischen Therapien, 
Impfhistorie und jeglicher verabreichter Arzneimittel.  
Bei jedem verdächtigen Patienten müssen eine klinische 
Allgemeinuntersuchung und eine spezielle 
dermatologische Untersuchung durchgeführt werden. 
Darüber hinaus sollten immer ein großes Blutbild und ein 
Serumbiochemieprofil erstellt, eine Harnanalyse 
durchgeführt und Titer für wichtige von Zecken 
übertragene Erkrankungen bestimmt werden.
Die Diagnose einer Vaskulitis erfolgt schließlich 
durch Hautbiopsien, die vorzugsweise von akuten 
Effloreszenzen (Erytheme und Petechien) genommen 
werden sollten und nicht aus Bereichen mit vollständig 
ulzeröser oder nekrotischer Haut. Die Biopsien müssen 
bis in das subkutane Gewebe hinein reichen, da es sich oft 
um sehr tiefe Effloreszenzen handelt. Histopathologisch 
findet man im Wesentlichen Schäden der Gefäßwände 
im Zusammenhang mit dem Entzündungsgeschehen. 
Oft umfassen diese eine Mikrohämorrhagie, eine 
Leukozytoklasie (fragmentierte Granulozytenkerne) und 
eine Nekrose. Der häufigste Entzündungszelltyp sind 
neutrophile Granulozyten, und kleine Gefäße sind am 
häufigsten betroffen (2).

Behandlungsoptionen
Angesichts der großen Bandbreite unterschiedlicher 
Schweregrade und klinischer Symptome sollten die 
Behandlungsprotokolle in jedem Einzelfall auf den 
individuellen Patienten zugeschnitten werden (Tabelle 2). 
Bei Verdacht auf eine arzneimittelinduzierte Reaktion 
sollte das auslösende Medikament abgesetzt werden. 

Abbildung 1. Hochgradige, scharf abgegrenzte 
Ulzeration in der Maulhöhle infolge einer Vaskulitis, 
ausgelöst durch eine arzneimittelinduzierte 
Reaktion auf Cephalexin.

Abbildung 2. Die Ohrmuscheln sind bei 
Vaskulitis häufig betroffen. Dieser Hund mit 
neutrophiler Vaskulitis weist Blasen an den 
konkaven Flächen der Ohrmuscheln auf.

Abbildung 3. Neutrophile Vaskulitis mit Ulzeration 
und Erythem in den Achseln (a) und Ulzeration an 
den Lefzenrändern und in der Maulhöhle (b).
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Sekundäre immunsuppressive Arzneimittel  
(d. h. Steroid-sparende Wirkstoffe wie Ciclosporin  
oder Azathioprin) können ebenfalls zur Behandlung  
von Vaskulitiden eingesetzt werden. Ciclosporin wird  
zur Behandlung der atopischen Dermatitis und einer 
Vielzahl immunvermittelter Erkrankungen einschließlich 
Vaskulitis angewendet (2-4), wobei die hohen Kosten 
gegen eine Therapie mit diesem Wirkstoff sprechen 
können. Mikroemulgierte Markenprodukte zeigen eine 
bessere Absorption als generische Formulierungen und 
sollten daher bevorzugt werden (4). Die maximale 
Wirkung wird im Allgemeinen nach vier Wochen 
beobachtet. Die häufigsten Nebenwirkungen sind 
transiente gastrointestinale Störungen (Erbrechen und 
Diarrhoe). Das Verabreichen tiefgefrorener Kapseln soll 
anekdotischen Berichten zufolge die Inzidenz von 
Erbrechen reduzieren (4) und scheint die Bioverfügbarkeit 
des Wirkstoffes nicht zu beeinträchtigen (5). Da 
zahlreiche Arzneimittel Wechselwirkungen mit 
Ciclosporin haben, sollte der Einsatz im Einzelfall 
sorgfältig abgewogen werden, wenn der Patient weitere 
Arzneimittel erhält.
Eine weniger kostspielige Option eines sekundären 
Immunsuppressivums wäre ein Purinantagonist 
wie Azathioprin oder Mycophenolatmofetil (3, 6). 
Azathioprin kann hepatotoxisch wirken und eine 
Knochenmarkssuppression hervorrufen sowie das Risiko 
einer Pancreatitis erhöhen, sodass therapiebegleitend 
häufige Blutuntersuchungen erforderlich sind (3). Im 
Allgemeinen werden ein Serumbiochemieprofil und ein 
großes Blutbild vor Einleitung der Therapie sowie 2, 4, 8 
und 12 Wochen nach Behandlungsbeginn empfohlen. Wird 
das Arzneimittel bis dahin gut vertragen, werden diese 
Blutuntersuchungen im weiteren Verlauf in der Regel alle 
vier Monate wiederholt. Eine klinische Antwort ist unter 
Umständen nach drei bis sechs Wochen zu erkennen. Eine 
Hepatotoxizität tritt am wahrscheinlichsten innerhalb 
der ersten zwei bis vier Wochen der Behandlung auf, 
während eine Knochenmarkssuppression bei chronischer 
Anwendung entstehen kann (7).
Mycophenolatmofetil wird aufgrund seiner höheren Kosten 
bislang nicht so weit verbreitet eingesetzt wie Azathioprin, 
neuerdings sind aber auch generische Produkte 
erhältlich, sodass die Anwendung dieses Wirkstoffes 
tendenziell zunimmt (6). Im Vergleich zu Azathioprin 
hat Mycophenolatmofetil weniger Nebenwirkungen, 
eine Diarrhoe kann aber auftreten, während eine 
Knochenmarkssuppression eher ungewöhnlich ist. Vor 
Einleitung der Behandlung werden ebenfalls ein großes 
Blutbild und ein biochemisches Profil empfohlen, ein 
intensives Monitoring ist dagegen im Allgemeinen nicht 
erforderlich. Es kann drei bis acht Wochen dauern, bis 
eine klinische Antwort zu beobachten ist.
Sulfonamide (z. B. Sulfasalazin und Dapson) werden 
in Fällen neutrophiler Vaskulitiden empfohlen, die 
auf andere Therapieoptionen nicht angesprochen 
haben (2, 3). Sie wirken auf das Myeloperoxidase-
System der neutrophilen Granulozyten, der genaue 
Wirkungsmechanismus wird bislang jedoch noch 
nicht vollständig verstanden. Sulfasalazin wird im 
Allgemeinen besser vertragen, kann aber eine reversible 
Keratoconjunctivitis sicca (KCS) hervorrufen. Dapson 
wird mit Knochenmarkssuppression, hämolytischer 
Anämie, Hepatotoxizität, Neurotoxizität und 
Überempfindlichkeitsreaktionen in Zusammenhang 
gebracht. Ein großes Blutbild und ein biochemisches 
Profil sind vor Einleitung der Behandlung zu empfehlen 
und sollten über die ersten vier Monate nach 
Behandlungsbeginn alle zwei bis drei Wochen, danach 
alle drei bis vier Monate wiederholt werden.
Wie bei anderen immunvermittelten Hauterkrankungen 
werden die sekundären Wirkstoffe bis zum Erreichen 
der Remission in voller Dosierung eingesetzt, mit oder 
ohne begleitende Corticosteroide. Corticosteroide 
werden dann im Allgemeinen ausgeschlichen, wobei 
angestrebt wird, die Dosierung alle zwei bis vier Wochen 
um 25 % zu reduzieren. Im Idealfall wird angestrebt, das 
Corticosteroid abzusetzen, bevor der sekundäre Wirkstoff 
ausgeschlichen wird, ebenfalls um 25 % alle vier Wochen 

Wenn möglich, sollten Infektionskrankheiten und 
Neoplasien gezielt behandelt werden. Eine 
Futtermittelüberempfindlichkeit kann ebenfalls als Trigger 
in Frage kommen (insbesondere, wenn eine generalisierte 
urtikarielle Vaskulitis vorliegt) und muss möglicherweise 
mit Hilfe einer Eliminationsdiät abgeklärt werden (2).
Sehr geringgradige idiopathische Fälle werden oft mit 
Pentoxifyllin oder einer Kombination aus Doxycyclin 
und Niacinamid behandelt (2). Pentoxifyllin ist ein 
Methylxanthin-Derivat, das die Flexibilität der roten 
Blutkörperchen erhöht, die Blutviskosität herabsetzt 
und antiinflammatorische Effekte hat. Im Allgemeinen 
wird Pentoxifyllin gut vertragen, es kann jedoch ein bis 
drei Monate dauern, bis ein klinisches Ansprechen zu 
erkennen ist. Doxycyclin (ein Antibiotikum aus der Familie 
der Tetrazykline) und Niacinamid (ein B-Vitamin) haben 
bei kombinierter Anwendung immunmodulatorische 
Effekte, der Wirkungsmechanismus ist aber nicht 
vollständig bekannt. Eine Hepatotoxizität wird bei 
Doxycyclin beschrieben, kommt aber selten vor. Auch diese 
Arzneimittelkombination ist durch einen sehr langsamen 
Wirkungseintritt gekennzeichnet. Ist eine schnelle 
Wirkung erforderlich, können sowohl Pentoxifyllin als auch 
Doxycyclin/Niacinamid mit Corticosteroiden kombiniert 
werden. Auch Vitamin E wird kombiniert mit Doxycyclin/
Niacinamid eingesetzt.
In hochgradigeren Fällen ist eine aggressivere Therapie 
mit schnellerem Wirkungseintritt erforderlich. 
Glucocorticoide können zu einer schnellen Besserung 
der klinischen Symptome führen, müssen bei 
Patienten mit ausgedehnten Ulzera jedoch mit Vorsicht 
eingesetzt werden, da sie die Wundheilung verzögern. 
Entzündungshemmende Dosierungen (0,5-1,0 mg/kg/Tag) 
sind oft ausreichend (3).

Tabelle 1. Potenzielle Trigger von Vaskulitis.

Tabelle 2. Häufig zur Behandlung von Vaskulitiden und ischämischen 
Dermatopathien eingesetzte Arzneimittel und Dosierungen.

Arzneimittel (z. B. Cephalosporin, Sulfonamide, Itraconazol)

Bakterielle, virale, protozoäre und vektorenübertragene Infektionen

Neoplasien

Impfungen

Insektenstiche

Futtermittelüberempfindlichkeit

Immunvermittelte Erkrankungen (z. B. systemischer Lupus 
erythematosus)

Pentoxifyllin 15-30 mg/kg alle 8-12 Std.

Doxycyclin  5 mg/kg alle 12 Std.

Niacinamid 250 mg alle 8 Std. <10 kg, 500 mg alle  
8 Std. >10 kg

Prednison/Prednisolon 0,5-1 mg/kg alle 24 Std.

Ciclosporin 5-10 mg/kg alle 24 Std.

Azathioprin 2,2 mg/kg alle 24 Std. über 14 Tage,  
dann alle 48 Std.

Mycophenolatmofetil 10-20 mg/kg alle 12 Std.

Sulfasalazin 20-40 mg/kg alle 8 Std.

Dapson 1 mg/kg alle 8 Std.

Vitamin E 
200 IU alle 12 Std. kleine Rassen, 400 IU 
alle 12 Std. mittelgroße Rassen, 600 IU 
alle 12 Std. große Rassen
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bis die niedrigste wirksame Dosis erreicht ist oder das 
Arzneimittel vollständig abgesetzt wird. In einigen Fällen 
muss eine Behandlung mit einem Corticosteroid und 
einem sekundären Wirkstoff in jeweils niedriger Dosierung 
aufrechterhalten werden.

Ischämische Dermatopathien
Es handelt sich um eine Gruppe klinischer Erkrankungen, 
bei denen eine ischämische Gewebeschädigung zu 
Läsionen ohne signifikante sichtbare Vaskulitis führt 
(8). Häufige klinische Symptome dieser auch als 
„zellarme Vaskulitis“ bezeichneten Erkrankung sind 
Alopezie, Hyper- oder Hypopigmentierung, dünne Haut, 
Schuppen und Erosionen oder Ulzera, die langsam 
heilen. Typischerweise werden diese Effloreszenzen an 
Druckpunkten und an distalen Extremitäten beobachtet. 
Die häufigsten histologischen Veränderungen sind eine 
Follikelatrophie, blass gefärbtes muzinöses Kollagen und 
Spaltung in der Basalmembranzone.

Panniculitis nach Tollwutimpfung
Diese ischämische Dermatopathie stellt sich als fokale 
Alopezie mit Hyperpigmentierung und gelegentlich mit 
Schwellung oder Plaquebildung an der Injektionsstelle 
einer Tollwutimpfung dar (Abbildung 4) (9). Häufig 
betroffen sind Zwergpudel und andere kleine Hunderassen 
(8, 9). Die Symptome treten typischerweise zwei bis sechs 
Monate nach der Impfung auf, und die Effloreszenzen 
sind nicht schmerzhaft. Die Diagnose erfolgt oft einfach 
anhand der klinischen Symptomatik. Die Biopsie zeigt 
eine zellarme Vaskulitis mit Follikelatrophie und dermaler 
Blässe und möglicherweise eine Entzündung des 
subkutanen Gewebes (Panniculitis) (9). Amorphes blaues 
Material, bei dem es sich vermutlich um Komponenten 
des Impfstoffes handelt, kann in einigen Fällen zu sehen 
sein, und in den Wänden von Blutgefäßen wurde eine 
tollwutspezifische Immunfluoreszenz nachgewiesen. Die 
Effloreszenzen sind vorwiegend ein kosmetisches Problem 
und erfordern nur selten eine Behandlung. Wenn sich die 
Effloreszenzen ausdehnen, kann Pentoxifyllin eingesetzt 
werden. Wiederholungsimpfungen sollten mit Vorsicht 
erfolgen, da eine progressive Erkrankung möglich ist.

„Eine Vaskulitis verursacht oft ein 
schwerwiegendes klinisches Syndrom, 
das mit systemischen Symptomen sowie 
Ulzera und Nekrosen der Haut einhergeht. 
Ischämische Dermatopathien verlaufen 
dagegen typischerweise milder und 
führen zur Entstehung von Effloreszenzen 
infolge einer epidermalen Hypoxie”.

Elisabeth Goodale

Abbildung 4. Fokale Alopezie nach Tollwutimpfung. 
Zu beachten ist das sich in ventrale Richtung 
ausdehnende tropfenförmige Muster.

Abbildung 5. Vaskulopathie der Ohrränder, die zu 
Ulzerationen und einem Ohrranddefekt (a) sowie 
einer Verdickung der Ohrmuschel (b) führt.
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Familiäre Vaskulitis  
und Vaskulopathie
Verschiedene einzigartige familiäre Vaskulitis- und 
Vaskulopathie-Syndrome werden beschrieben und  
im Folgenden kurz besprochen.

Familiäre canine Dermatomyositis
Es handelt sich um eine familiäre generalisierte 
ischämische Dermatopathie, die beim Border Collie, 
Shetland Sheepdog, Beauceron, Australian Kelpie, 
Portugiesischem Wasserhund und Tervueren beschrieben 
wird (11-16). Symptome treten typischerweise bei Hunden 
im Alter von unter sechs Monaten auf, beschrieben wird 
aber auch ein Erkrankungsbeginn bei adulten Tieren, und 
die Symptome können von gering- bis hochgradig variieren 
(8, 11-16). Klinisch und histologisch sind diese Fälle nicht 
von einer generalisierten ischämischen Dermatopathie 
zu unterscheiden, und die Behandlung ist bei beiden 
Erkrankungen identisch.

Kutane Vaskulopathie des Deutschen 
Schäferhundes 
Betroffene Hunde entwickeln Symptome gewöhnlich im 
Alter zwischen vier und sieben Wochen und oftmals auch 
innerhalb von 7-10 Tagen nach ihrer ersten Impfung 
(17). Typische Symptome sind eine Schwellung, eine 

Vaskulopathie der Ohrränder
Bei dieser gelegentlich auch als proliferative 
thrombovaskuläre Ohrrandnekrose bezeichneten 
Erkrankung handelt es sich um eine relativ häufige 
ischämische Dermatopathie der Ohrränder. Die 
Effloreszenzen beginnen als ein oftmals keilförmiges, 
verdicktes, schuppiges Areal an der konkaven Oberfläche 
der Ohrmuschel und können zu einer Ulzeration und 
Nekrose der Ohrränder fortschreiten (Abbildung 5) 
(8). In der Regel treten die Effloreszenzen beidseitig 
auf und können zu Verformungen der Ohrränder 
führen. Viele Fälle sind idiopathischer Natur, es kann 
aber auch ein Zusammenhang mit einer kürzlich 
durchgeführten Impfung oder mit futtermittelinduzierten 
Hautreaktionen bestehen (8). Da die Effloreszenzen ein 
sehr charakteristisches Erscheinungsbild haben und die 
Lokalisation schwierig zu biopsieren ist, wird die Diagnose 
in vielen Fällen allein auf Basis der klinischen Symptome 
gestellt. Die Biopsie zeigt ischämische Gewebeschäden mit 
oder ohne zellarme Vaskulitis, die mit einer hochgradigen 
Verdickung von Arteriolenwänden einhergehen kann. 
Zur Behandlung werden am häufigsten Pentoxifyllin, 
Doxycyclin/Niacinamid und/oder Vitamin E eingesetzt. In 
Fällen mit Ulzeration oder Blutung sind oft Glucocorticoide 
in entzündungshemmenden Dosierungen erforderlich, die 
jedoch mit Vorsicht eingesetzt werden müssen, da sie die 
Heilung verzögern können (8). Tacrolimus-Salbe (0,1 %) hat 
einen ähnlichen Wirkungsmechanismus wie Ciclosporin 
und kann in diesen Fällen topisch angewendet werden, 
auch wenn bei Hunden (und Menschen) eine Reizung und 
Pruritus an der Applikationsstelle beschrieben wird. Im 
Falle eines Verdachtes auf eine futtermittelinduzierte 
Hautreaktion sollte eine Eliminationsdiät durchgeführt 
werden (siehe Seite 38). Bei Patienten, die auf eine 
medikamentöse Behandlung nicht ansprechen, kann eine 
Resektion der Ohrmuschel kurativ sein, dieser Eingriff 
sollte aber mit Vorsicht durchgeführt werden.

Generalisierte ischämische 
Dermatopathie
Betroffene Patienten zeigen ausgedehnte Effloreszenzen 
einer ischämischen Gewebeschädigung, insbesondere über 
knöchernen Vorsprüngen im Gesicht und an Extremitäten 
(d. h. distale Gliedmaßen, Ohren, Ohrmuschelfalten und 
Schwanz) (8, 10). Die Effloreszenzen beginnen oft als 
Alopezie, Schuppen- und Krustenbildung und schreiten im 
weiteren Verlauf zu Erosionen und Ulzera mit eventueller 
Narbenbildung fort. Die Krallenbetten können beteiligt 
sein mit der Folge eines Verlustes der Krallen. Darüber 
hinaus kann es zu einer schwerwiegenden Myopathie 
mit hochgradiger Muskelatrophie kommen (Abbildung 6) 
(10). Klinisch sind diese Fälle oft nicht zu unterscheiden 
von einer familiären caninen Dermatomyositis (siehe 
unten). Hautbiopsien zeigen eine zellarme Vaskulitis und 
die typischen ischämischen epidermalen und dermalen 
Veränderungen. Die Erkrankung kann bei juvenilen oder 
adulten Tieren auftreten und wird unter anderem mit 
Impfungen in Zusammenhang gebracht, obgleich es sich 
in vielen Fällen um ein idiopathisches Geschehen handelt 
(8, 10). Sekundäre bakterielle Infektionen können Juckreiz 
verursachen, der zu einer Verwechslung mit einem 
allergischen Geschehen führen kann.
Die Behandlungsoptionen umfassen Pentoxifyllin, Vitamin 
E, Doxycyclin/Niacinamid oder Ciclosporin, abhängig vom 
Schweregrad der Erkrankung. Corticosteroide werden oft 
vermieden, da sie die epidermale und muskuläre Atrophie 
verstärken können. Wenn eine Impfung der Auslöser war, 
sollten Wiederholungsimpfungen vermieden werden, da 
sie Rezidive verursachen können.

Abbildung 6. Im adulten Alter beginnende 
generalisierte ischämische Dermatopathie 
mit signifikanter Muskelatrophie der  
Mm. temporales bei einem Welsh  
Pembroke Corgi.
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Depigmentierung und eine Ulzeration der Pfotenballen, 
Ulzera an den Ohrmuscheln, an der Schwanzspitze und 
am Planum nasale, eine Schwellung am Nasenrücken und 
eine nasale Depigmentierung. Eine Wiederholungsimpfung 
verursacht ein Rezidiv oder eine Verschlimmerung der 
Symptome. Betroffene Hunde zeigen in der Regel Lethargie 
und Fieber und können Lahmheiten mit geschwollenen 
Gelenken aufweisen. Konsistente Laborbefunde gibt es 
in diesen Fällen nicht, und die Patienten erholen sich 
in der Regel im Alter von 5-6 Monaten. Bislang hat sich 
keine Behandlung als wirksam erwiesen. Biopsien zeigen 
eine subtile Vaskulopathie und Panniculitis mit einer um 
degenerierte Kollagenbündel zentrierten Entzündung (17).

Leukozytoklastische Vaskulitis des 
Planum nasale beim Scottish Terrier
Klinische Symptome beginnen im Alter von 3-4 Wochen 
mit einem klaren Nasenausfluss und einer Ulzeration am 
Planum nasale und verstärken sich progressiv bis hin zur 
Zerstörung des Planum nasale und der Nasenschleimhaut 
(18). Biopsien zeigen eine pyogranulomatöse Entzündung, 
eine neutrophile leukozytoklastische Vaskulitis und eine 
epidermale Nekrose. Eine wirksame Behandlung wird 
nicht beschrieben, und sämtliche betroffenen Hunde 
müssen euthanasiert werden.

Kutane Vaskulitis des Parson Jack 
Russell Terriers
Die häufigsten klinischen Symptome sind Alopezie, 
Krustenbildung und Ulzerationen über knöchernen 
Vorsprüngen, keilförmige Nekrosen der Ohrränder und 
Ulzeration der Pfotenballen (19). Berichtet wird, dass 
60 % der Patienten zwei bis drei Wochen vor Einsetzen 
der Effloreszenzen geimpft wurden. Die Histopathologie 
zeigt eine leukozytoklastische Vaskulitis, apoptotische 
Keratinozyten und eine ischämische Degeneration 
der Haarfollikel. Das klinische und das histologische 
Erscheinungsbild ist ähnlich dem der Dermatomyositis. 
Beschrieben wird eine erfolgreiche Behandlung mit 
Prednison, Dapson und/oder Vitamin E (19).

Dermale Arteriitis des Philtrums 
Diese proliferative Vaskulitis der dermalen Arterien 
und Arteriolen unter dem Philtrum wird primär beim 
Bernhardiner beschrieben, kommt aber auch beim 
Riesenschnauzer und beim Basset vor (20, 21). Die 
Primäreffloreszenz ist eine Ulzeration, die ausschließlich 
das Philtrum betrifft, das blutet (Abbildung 7). Die Blutung 
kann so hochgradig sein, dass sich eine Anämie entwickelt, 
die eine stationäre Aufnahme des Patienten erforderlich 
macht. Die Erkrankung wird erfolgreich medikamentös 
behandelt mit Prednison in der akuten Situation sowie 
mit Doxycyclin/Niacinamid, Fischöl und/oder topischem 
Fluocinolon in Dimethylsulfoxid (20). Beschrieben wird 
darüber hinaus eine erfolgreiche chirurgische Behandlung 
mit Resektion des betroffenen Gewebes, Ligatur der 
Gefäße und Rekonstruktion eines „neuen“ Philtrums (21).

Kutane und renale Vaskulopathie  
des Greyhounds
Diese Erkrankung betrifft am häufigsten Greyhounds im 
Alter zwischen 1 und 4 Jahren (22). Die Effloreszenzen 
entstehen meist an Tarsus, Kniegelenk und Oberschenkeln 

„Die Behandlung von Vaskulitiden und 
ischämischen Dermatopathien stützt sich 
auf ähnliche Arzneimittel, die Therapie 
sollte aber in jedem Fall individuell 
auf den Schweregrad der Erkrankung 
zugeschnitten werden.”

Elisabeth Goodale

und beginnen als Ekchymosen, die zu scharf begrenzten 
Ulzera fortschreiten. Diese dehnen sich in das subkutane 
Gewebe aus und heilen nur langsam. In einigen Fällen 
entwickeln sich eine Azotämie, Polyurie, Polydipsie, 
Erbrechen, dunkler teeriger Kot, Salivation, Pyrexie 
und distale Gliedmaßenödeme. Hautbiopsien zeigen 
Thrombosen und Nekrosen von Arterien, Arteriolen, 
Venolen und Kapillaren, die zur Entstehung ausgedehnter 
Areale nekrotischen Gewebes führen. Nierenbiopsien 
zeigen eine perakute glomeruläre Nekrose, die die 
afferenten Arteriolen einbezieht und mit Thrombenbildung 
in den glomerulären Kapillaren einhergeht. Wenn 
Symptome einer Niereninsuffizienz vorhanden sind, ist 
eine aggressive Flüssigkeitstherapie mit unterstützenden 
Maßnahmen erforderlich, diese Fälle enden aber oft 
tödlich. Vermutet wird, dass die Erkrankung Ähnlichkeit 
haben könnte mit dem hämolytischen urämischen 
Syndrom bei Menschen, das durch ein von Escherichia coli 
gebildetes Shiga-artiges Toxin hervorgerufen wird (22).

Abbildung 7. Nasale Arteriitis bei einem Bernhardiner.
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Gefäßerkrankungen der Haut betreffen am 
häufigsten die Haut über Druckpunkten und an 
distalen Extremitäten wie Pfotenballen, Schwanz, 
Ohrmuscheln und Skrotum. Eine Vaskulitis 
verursacht oft ein schwerwiegendes klinisches 
Syndrom, das mit systemischen Symptomen 
sowie Ulzera und Nekrosen der Haut einhergeht. 
Ischämische Dermatopathien verlaufen dagegen 
typischerweise milder und führen zur Entstehung 
von Effloreszenzen infolge einer epidermalen 
Hypoxie. In jedem Fall sollten nach Möglichkeit 
die zugrundeliegenden Trigger identifiziert 
werden. Die Behandlung von Vaskulitiden und 
ischämischen Dermatopathien stützt sich auf 
ähnliche Arzneimittel, die Therapie sollte aber 
in jedem Fall individuell auf den Schweregrad 
der Erkrankung zugeschnitten werden.

SCHLUSSFOLGERUNG

Umweltbedingte 
Gefäßerkrankungen
Solare Vaskulopathie
Chronische Sonnenlichtexposition kann Gefäße in der 
oberflächlichen Dermis schädigen. Am häufigsten 
betroffen sind unpigmentierte und nur gering behaarte 
Hautareale im Bereich der dorsalen Schnauze und des 
Planum nasale. Akute klinische Symptome umfassen 
ein Erythem, Schwellung, Erosionen oder Ulzera, die bei 
chronischer Sonnenlichtexposition zu Narbenbildung 
und weiterer Depigmentierung fortschreiten können. Die 
Behandlung besteht vorwiegend aus der Vermeidung  
von Sonnenlicht.

Kryofibrinogenämie und 
Kryoglobulinämie
Es handelt sich um eine sehr seltene Erkrankung, bei  
der kalte Temperaturen dazu führen, dass entweder 
Fibrinogen oder Globuline im Blut Thromben oder 
Immunkomplexe bilden, die präzipitieren und eine 
Vaskulitis induzieren. Das Resultat ist eine Unterbrechung 
des Blutflusses zu den Extremitäten, und die klinischen 
Folgen sind Schmerzen, Erytheme, Purpura, Akrozyanose 
und Nekrose. Die Kryoglobuline können zudem 
Erythrozyten angreifen und eine hämolytische Anämie, 
eine Nierenerkrankung oder eine periphere 
Polyneuropathie verursachen. Diese Erkrankungen 
können primärer Natur sein oder sekundäre Folge einer 
Infektion oder Bleivergiftung. Die Diagnose erfolgt über 
den Nachweis der Agglutination von Blut bei kalten 
Temperaturen, einen Coombs-Test oder die Messung  
der Kryopräzipitatlevel. Die Behandlung besteht aus  
der Vermeidung kalter Umgebungen, einer Korrektur  
der zugrundeliegenden Ursache und gelegentlich  
einer medikamentösen Behandlung mit Corticosteroiden 
oder Pentoxifyllin. 
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Das ROYAL CANIN® Haut- und Fell  sortiment 
bietet eine Auswahl hydroly sierter Diäten  
und Nahrungen zur Unterstützung  
der Hautfunktion für Hunde und Katzen. 

So können Sie für Ihre Patienten die jeweils 
individuell passende Ernährung wählen –  
von der Diagnose bis zur Dauertherapie.

ANALLERGENIC ist das Diagnostik-Tool  
und somit erste Wahl zur Durchführung  
einer Ausschlussdiät, um zwischen 
Futtermittelunverträglichkeit und Atopie  
zu differenzieren.

 ALLERGISCHE 
DERMATITIS?  
  WÄHLEN SIE DEN UMFASSENDEN 
ERNÄHRUNGSANSATZ 

BESTELLSERVICE:  
TEL. 02 21 - 93 70 60-610 
FAX 02 21 - 93 70 60-810
Nutzen Sie die Einkaufsvorteile im  
ROYAL CANIN® Online-Shop für   
Tierarztpraxen. Detaillierte  
Informationen erhalten Sie von  
Ihrem  Kundenberater bzw. unter  
www.royal-canin.de.
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