Ist der Hund auch gesund?

Die Tierheimmitarbeiter sind stets sehr um das Wohl unserer Schiitzlinge bemiiht. Bei Auffalligkeiten werden die
Hunde sofort einem Tierarzt vorgestellt. AuRerdem werden die vermittelten Hunde vor dem Transport nach
Deutschland auf Dirofilarien (Haut-und Herzwurm) getestet, amtstieradrztlich untersucht, bekommen im EU-Pass
die Reisefahigkeit bescheinigt und werden gegen innere und dulRere Parasiten behandelt. Sollten Sie noch Fragen
zu diesem Thema haben, sprechen Sie uns bitte an!

In Ungarn und z.T. weltweit, gib es Krankheiten — sogenannte , Reisekrankheiten” oder ,Mittelmeerkrankheiten” -,
die nur mittels einer Blutuntersuchung erkannt werden kénnen. Einige dieser Erkrankungen kommen, z. B durch
Klimaveranderungen, bereits auch in Deutschland vor, weshalb der Begriff ,,Mittelmeerkrankheiten” irrefiihrend ist.
Wir mochten Sie auf unserer Seite dariiber informieren und vielleicht zum Stébern im Internet anregen. Zu den
,Mittelmeerkrankheiten” geh6ren die Leishmaniose, Babesiose, Ehrlichiose, Anaplasmose, Hepatozoonose,
Dirofilaria repens und die Herzwurmerkrankung (Dirofilariose). Darliber hinaus finden Sie Informationen zu weiteren
Erkrankungen, wie z. B. zur Demodikose.

Dariiber hinaus finden Sie hier auch Informationen zu weiteren Erkrankungen, die durch Milben und andere Parasiten
verursacht werden, wie z.B. zur Demodikose.

Dazu haben wir flir Sie eine ganze Reihe interessanter Informationen aus Artikeln der ,Wikipedia — Die freie
Enzyklopadie” (https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite) zu Hundegesundheits-Themen zusammengestellt.
Der Link zur Wiki-Seite mit dem vollstandigen Artikel steht unter jedem Abschnitt. Bitte beachten Sie, dass diese

Informationen nicht zur ,,Selbstdiagnose“ geeignet sind und in keinem Fall einen Tierarztbesuch ersetzten kénnen.
Fiir Richtigkeit und Vollstandigkeit konnen wir ebenso selbstverstindlich nicht garantieren.

Wir mochten an dieser Stelle interessierte (klinftige) Hundehalter auch auf die Webseiten
http://flexikon.doccheck.com/de/Spezial:Mainpage und http://www.tiermedizinportal.de/ hinweisen. Weiterfihrende
oder zusatzliche Informationen, z.B. zu Behandlungen oder zu Medikamenten finden Sie natiirlich noch an anderer

Stelle im Internet.

Wir bieten unseren ,Hundeeltern-in-spee” an, dass wir den von ihnen ausgesuchten Hund vor der Fahrt nach
Deutschland auf die im Blut nachweisbaren Krankheiten (Babesiose, Ehrlichiose, Anaplasmose, Dirofilaria repens) gegen
Kostenlibernahme untersuchen lassen. Dieser Test gibt aber keine 100% Sicherheit, da manche Erreger erst 6 Monate
nach der Ansteckung im Blut nachweisbar sind. Aus diesem Grunde empfehlen wir den Test auch, wenn er bereits
durchgefiihrt wurde, nach 6 Monaten erneut anzusetzen.

Der Ubersichtlichkeit halber haben wir die folgenden Informationen auRerdem zum Download in einer PDF-Datei mit
Uberschriften zur schnelleren Navigation zusammengefasst.
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Babesiose (Hunde)

Die Babesiose des Hundes (Synonym ,Hundemalaria“, Piroplasmose) ist eine durch Einzeller der Gattung Babesia
hervorgerufene Infektionskrankheit bei Hunden, die eine Zerstérung der roten Blutkdrperchen und damit eine mehr
oder weniger ausgepragte Blutarmut (Anamie) hervorruft. Die Erkrankung verlauft meistens akut mit hohem Fieber und
endet ohne Behandlung binnen weniger Tage tddlich. Die Ubertragung erfolgt durch Zecken. Wihrend die Babesiose bis
in die 1970er Jahre vor allem eine ,,Reisekrankheit” war, kommt sie durch die Ausdehnung des Verbreitungsgebiets der
Auwaldzecke mittlerweile auch noérdlich der Alpen natdrlich vor. Die Diagnose wird (iber einen Nachweis der Babesien-
DNA oder eine mikroskopische Untersuchung des Blutes gesichert. Zur Behandlung werden Antiprotozoika eingesetzt.

Abbildung 1 : Auwaldzecke —der wichtigste Ubertriger der Babesiose bei Hunden in Europa:
BILD von I, Accipiter, CC BY-SA 3.0, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=2631625

Andere Tierarten oder der Mensch sind durch die beim Hund krankheitsauslosenden Babesien nicht gefahrdet.
Allerdings kommen auch bei anderen Saugetieren Erkrankungen durch zumeist wirtsspezifische Babesien vor.

Babesien sind Einzeller, die als Parasiten die roten Blutkérperchen befallen. Sie werden den Apicomplexa zugeordnet.
Ein Abschnitt ihres Vermehrungszyklus findet im Zwischenwirt — verschiedenen Zeckenarten — statt. Die Babesiose der
Hunde wird durch mehrere Babesienarten hervorgerufen, die flir andere Tierarten nicht krankheitserregend sind. In
einer Studie lieRen sich zwar Antikérper gegen Babesia canis bei Pferden nachweisen, die Infektion verlduft bei diesen
Tieren aber ohne klinische Symptome und ist selbstlimitierend.

Die Ubertragung beim Zeckenstich dauert etwa 48 bis 72 Stunden, unter experimentellen Bedingungen konnte bereits
nach 12 Stunden nach Anheften der Zecke eine Ubertragung von B. c. canis hachgewiesen werden. Durch das Anheften
der Zecke an den Wirt werden durch Reizung des Nervensystems die in verschiedenen Organen ruhenden Sporo zoiten
aktiviert und entwickeln sich zu Kineten, die dann in die Speicheldriisen einwandern und mit dem Zeckenspeichel in den
Blutkreislauf des Hundes gelangen. Neben der Ubertragung durch Zecken ist eine Infektion von Hund zu Hund (iber eine
Bluttransfusion oder durch Blut-Blut-Kontakte — beispielsweise bei BeiRereien — méglich. Auch eine Ubertragung von
der Hiindin auf ihre Nachkommen (,,vertikale Infektion“) wird vermutet und ist fiir B. gibsoni nachgewiesen.

Die Sporozoiten dringen in die roten Blutkdrperchen (Erythrozyten) der Hunde ein und vollziehen eine ungeschlechtliche
Vermehrungsphase (Merogonie). Die dabei entstehenden Entwicklungsstadien (sogenannte Merozoiten) fiihren zu einer
Schadigung der Erythrozyten, werden nach deren Zerstorung freigesetzt und kénnen dann wiederum in neue, noch
nicht befallene Erythrozyten eindringen. Der Organismus zeigt als Reaktion auf die Infektion zunachst eine Akute-Phase-
Reaktion mit Anstieg des C-reaktiven Proteins und Fibrinogens, einem Thrombozyten- und Leukozytenabfall sowie einer
Senkung des Blutdrucks. Im weiteren Verlauf kommt es zu einer Immunantwort mit Bildung von IgG- und IgM-
Antikorpern. Eine vollstéandige Beseitigung des Erregers durch das Immunsystem des Hundes findet jedoch nicht statt, so


https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=2631625

dass diese Tiere eine standige Infektionsquelle (Erregerreservoir) darstellen und damit fiir die Aufrechterhaltung des
Infektionszyklus sorgen.

Zecken nehmen bei einem Saugakt die befallenen Erythrozyten auf. Im Zeckendarm entwickeln sich die Merozoiten zu
geschlechtlichen Babesienstadien (Gamonten und Gameten). Diese differenzieren sich zu Kineten, welche in die Eier
innerhalb der Eierstocke der Zecke eindringen und somit den Erreger auf die Zeckennachkommen weitergeben
(transovarielle Ubertragung). Durch diese transovarielle Ubertragung sind nicht nur adulte Zecken, sondern auch
Nymphen Babesienibertrager. Zudem wandern die Kineten in die Speicheldriisen der Zecke, wo sie sich zu den fir
Hunde infektidsen Sporozoiten differenzieren.

In Deutschland tritt vor allem die akut verlaufende Form der Babesia-canis-canis-Infektion auf. Die Inkubationszeit
betragt 5 bis 7 Tage, selten kann sie bis zu drei Wochen nach dem Zeckenstich dauern. Krankheitszeichen (Symptome)
sind ein gestortes Allgemeinbefinden und Fieber, gefolgt von Fressunlust, Gewichtsverlust und Abgeschlagenheit. Ein bis
zwei Tage spater kommt es aufgrund des Zerfalls der roten Blutkérperchen (Hamolyse) zu Blutarmut (Andmie),
Blutharnen, Ausscheidung des Blutfarbstoffabbauprodukts Bilirubin tiber den Harn (Bilirubinurie) und gegebenenfalls
auch Gelbsucht. Eine Leber- und MilzvergroRerung kommt haufig vor. Bei schweren Verldaufen treten eine
Bauchwassersucht und Wasseransammlungen (Odeme) sowie Haut- und Schleimhautblutungen infolge
Blutplattchenmangel (Thrombozytopenie) und eine Blutgerinnung innerhalb der BlutgefaRe (disseminierte intravasale
Koagulopathie) auf. Entzindungen der Maul- (Stomatitis) und Magenschleimhaut (Gastritis) sowie der Muskulatur
(Myositis) sind haufig. Auch eine zentralnervose Form mit epilepsiedhnlichen Anfallen, Bewegungsstorungen und
Lahmungen ist moglich. Die akute Form endet unbehandelt binnen weniger Tage mit dem Tod durch Atemnot, Anamie
und Nierenversagen, welches eine geflirchtete Komplikation einer Babesiose ist. Der seltene perakute Verlauf endet
ohne deutliche Symptome binnen ein bis zwei Tagen todlich. Die Infektion mit B. canis rossi verlauft dhnlich wie die mit
B. canis canis.

Der Grad der klinischen Erscheinungen hangt von verschiedenen Faktoren ab. In den klassischen Naturherden von
Babesia canis canis (Stdosterreich, Ungarn, Norditalien) sind die Jungtiere aufgrund einer hohen Durchseuchung im
Allgemeinen durch Antikérper aus der Erstmilch (Kolostrum) der Hiindin geschiitzt, entwickeln durch primare Latenz
einen weitgehenden Schutz und werden zu immunen Ubertrigern. Hier dominiert der chronische oder subklinische
Krankheitsverlauf mit unspezifischen Symptomen wie intermittierendem Fieber, Fressunlust, Blutarmut und allgemeiner
Schwache. Auch die Infektionen mit B. canis vogeli und den , kleinen Babesien” verlaufen milder.

Die Babesiose kann klinisch mit einer Vielzahl anderer fieberhafter Erkrankungen verwechselt werden. Die Diagnose ist
Uber einen normalen Blutausstrich (,Dinner Tropfen”) oder den so genannten ,Dicken Tropfen” moglich, wobei
Kapillarblut sensitiver ist als vendses Blut. Die Erreger kénnen in der Frithphase der Infektion und in den Phasen
zwischen den Vermehrungsschiiben im Blut (Parasitdmie) nur in geringer Zahl auftreten und damit Gibersehen werden.
Sicher ist der Nachweis im Blutausstrich erst etwa sieben Tage nach der Infektion. Die Babesien kdnnen unter dem
Mikroskop nachgewiesen werden, wobei die Giemsa-Farbung —im Gegensatz zu den (blichen Schnellfarbungen —am
zuverldssigsten ist. B. canis zeigt sich als paarweise oder in groBeren Gruppen rosettenformig angeordnete
birnenférmige Gebilde in den roten Blutkdrperchen, B. gibsoni als ringformig angeordnete Strukturen. Ein sicherer PCR-
Nachweis der DNA der Erreger ist bereits 3 bis 5 Tage nach der Infektion moglich.

Serologische Untersuchungen wie der Immunfluoreszenzantikorpertest und der Enzyme-linked Immunosorbent Assay
(ELISA) sind bei akutem Verlauf ohne Bedeutung, da die Tiere noch keine Antikérper gebildet haben. Antikorper sind
friihestens 10 Tage nach der Infektion nachweisbar. Bei chronischem Verlauf treten zyklische Veranderungen des
Antikorperspiegels auf.

Sind bei einer Blutuntersuchung die Leukozytenzahl < 7250/ul, die Thrombozytenzahl < 55.000/ul und die
Retikulozytenzahl < 61.600/pul ist bei entsprechendem Vorbericht immer an eine Babesiose zu denken, so dass ein
direkter Erregernachweis versucht werden sollte. Differentialdiagnostisch miissen vor allem eine Anaplasmose, eine
immunbedingte hdmolytische Andmie, eine immunbedingte Thrombozytopenie, eine Infektion mit Mycoplasma
haemocanis, Entziindungen des Harntraktes und Vergiftungen mit Zwiebeln ausgeschlossen werden.

Da die Krankheit ohne Behandlung schnell todlich endet, sollte bei Verdacht unverziiglich eine Therapie eingeleitet
werden. Antiprotozoika wie Imidocarb oder Diminazen sind gegen B. canis gut, gegen ,kleine Babesien” dagegen nur



wenig wirksam. Imidocarb kann auch zur Prophylaxe bei Reisen in Endemiegebiete einmalig verabreicht werden — der
Schutz halt etwa drei Wochen an. Eine Kombination aus Atovaquon und Azithromycin kann auch chronische Infektionen
mit B. gibsoni heilen. Auch Phenamidin ist gegen ,kleine Babesien” wirksam, aber derzeit in Deutschland nicht
erhéltlich. In akuten Fallen ist bei einem Hamatokrit unter 20 eine Bluttransfusion oder die Gabe von Hamoglobin-
Glutamer 200 angezeigt.

Die wichtigste Prophylaxe ist das Absuchen des Tieres nach Zecken nach jedem Spaziergang und deren sofortige
Entfernung. Ein Schutz vor Zecken durch duBerlich anzuwendende zeckenabtotende Wirkstoffe (Akarizide wie Amitraz,
Deltamethrin, Fipronil, Flumethrin oder Permethrin) oder oraler Akarizide wie Fluralaner oder Afoxolaner ist sinnvoll, da
sie auch die Gefahr des Auftretens weiterer, durch Zecken auf Hunde Ubertragbarer Erkrankungen wie Borreliose,
Ehrlichiose, Hepatozoonose oder FSME senken.

Gegen B. c. canis und B. c. rossi existiert ein Impfstoff (Handelsname Nobivac Piro), der zwar nicht vor einer Infektion
schitzt, aber die Erkrankung deutlich abmildert. Der Impfstoff ist trotz EU-weiter Zulassung in Deutschland nicht
erhiltlich, in der Schweiz, Osterreich und Frankreich jedoch verfiigbar. Er muss nach einer zweimaligen
Grundimmunisierung halbjahrlich verabreicht werden und sollte nicht zusammen mit anderen Impfungen und nicht an
bereits infizierte Tiere verabreicht werden. Als Nebenwirkungen werden vor allem Schwellungen an der Injektionsstelle,
Fieber, Abgeschlagenheit und steifer Gang beobachtet, die von allein abklingen. Die Standige Impfkommission im
Bundesverband Praktizierender Tierdrzte empfiehlt einen generellen Einsatz derzeit nicht und rechnet sie zu den nicht
unbedingt notwendigen (non-core) Impfungen.

Dieser Artikel basiert auf dem Artikel https://de.wikipedia.org/wiki/Babesiose des Hundes aus der freien Enzyklopadie Wikipedia
(https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite) und steht unter der Doppellizenz GNU-Lizenz fir freie Dokumentation
(http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt) und Creative Commons CC-BY-SA 3.0 Unported (https://creativecommons.org/licenses/by-
sa/3.0/legalcode) (Kurzfassung (de) https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de ). In der Wikipedia ist eine Liste der Autoren
verfigbar.
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Canine Ehrlichiose (Ehrlichiose beim Hund)

Die Ehrlichiose der Hunde (auch Tropische Canine Panzytopenie, ,Zeckenfieber”) ist eine akute bis chronische
Infektionskrankheit, die durch das Bakterium Ehrlichia canis (benannt nach seinem Entdecker, dem deutschen Arzt Paul
Ehrlich verursacht wird. Die klassische, durch Ehrlichia canis hervorgerufene Ehrlichiose ist in den Tropen und Subtropen
sowie im Mittelmeerraum endemisch, so dass Hunde vor allem bei Urlaubsreisen in diese Regionen gefahrdet sind. Die
Erreger befallen die weien Blutkérperchen (v. a. Monozyten und Lymphozyten). Die Erkrankung wurde erstmals 1935
bei einem Hund in Algerien beobachtet. Wahrend des Vietnamkrieges erkrankten zahlreiche Hunde amerikanisch er
Soldaten.

Die durch Anaplasma phagocytophilum hervorgerufene ,Granulozytare Ehrlichiose” wird nach neuerer Systematik als
Canine Anaplasmose bezeichnet.

Der Erreger der klassischen Ehrlichiose (Mono- und lymphozytare Ehrlichiose) ist Ehrlichia canis, ein obligat
intrazelluldres Bakterium aus der Ordnung der Rickettsien. Vor allem die Braune Hundezecke (Rhipicephalus sanguineus)
ist Ubertrager und Reservoir fiir E. canis. Die Zecken kénnen den Erreger bis zu fiinf Monate beherbergen. Der Erreger
ist vermutlich ein primarer Zeckenparasit und befallt Blutkdrperchen, Mitteldarmzellen und Speicheldriisenzellen der
Zecke. Hunde sind nur sekundare Wirte und werden beim Saugakt Giber den Zeckenspeichel infiziert.

E. canis bindet sich an Oberflichen-Glykoproteine der Monozyten. Uber Endozytose gelangt der Erreger in diese
Blutzellen und verhindert die Fusion der Endosomen mit Lysosomen und damit seine Vernichtung. In den Zellen kommt
es zu einer Vermehrung des Bakteriums in Form einer Zweiteilung. Durch die Infektion unterdriickt E. canis die
Abwehrfunktion der Monozyten. Der Kérper bildet zwar hohe Antikorperspiegel, diese wirken jedoch nicht schiitzend.
Immunkomplexe und die erhdhte Viskositdt des Blutes infolge der erhéhten Gammaglobuline spielen bei der
Krankheitsentstehung ebenfalls eine Rolle.

Eine Ehrlichiose kann durch weitere, sogenannte Sekundarinfektionen, z. B. mit Babesien und Hamobartonellose
verkompliziert werden. Infektionen des Menschen durch den Erreger kommen vor, allerdings vermutlich nur durch
Ubertragung durch Zecken, eine Hund-Mensch-Ubertragung ist unwahrscheinlich. Inwieweit durch die Ausbreitung
dieser Zecke auch auf Deutschland, autochthone Infektionen vorkommen, ist bislang nicht vollstandig gesichert. Sie sind
aber keineswegs auszuschlieen, so dass die Ehrlichiose nicht mehr als typische ,Reisekrankheit” angesehen werden
kann.

Die Symptome sind meist unspezifisch und sehr mannigfaltig. Alle Hunderassen, vor allem Welpen, sind betroffen.
Nach einer Inkubationszeit von knapp drei Wochen zeigen die Tiere in der Akutphase standig wiederkehrendes Fieber,
Nasenbluten (Epistaxis), schleimig-eitrigen Nasenausfluss, Erbrechen, Abgeschlagenheit, Atemnot, Schwellung der
Lymphknoten (generalisierte Lymphadenopathie) und eventuell zentralnervése Stérungen wie Muskelzucken und
Uberempfindlichkeit. Die Akutphase dauert etwa zwei bis vier Wochen und kann {ber Wochen bis Jahre in ein
subklinisches Stadium Ubergehen. In diesem bleiben die Tiere zwar infiziert, zeigen aber keine Symptome.
Labordiagnostisch kénnen eine Thrombozytopenie sowie hohe Gammaglobulinspiegel nachweisbar sein.

Nach der symptomfreien Phase beginnt das chronische Stadium mit Blutungen und Odemen, Abgeschlagenheit,
Abmagerung, Blutarmut (Andmie), MilzvergroRerung (Splenomegalie), Gelenkerkrankungen (Polyarthritis) sowie
Meningoenzephalitis mit Krampfen und Paralysen. Das klassische Bild mit stark erhdhter Blutungsneigung tritt jedoch
nur etwa in einem Viertel der Falle auf.

Pathologisch-anatomisch finden sich zahlreiche kleine Blutungen (Petechien, Ekchymosen) an der Oberflache innerer
Organe. Leber und Milz sind zumeist vergrofert. Die Lymphknoten sind vergroBert und braunlich verfarbt.
Pathohistologisch zeigen Leber und Milz eine lymphoretikuldre Hyperplasie. In der Niere zeigen sich eine Vaskulitis und
Plasmazellinfiltrate. In der Lunge kann eine interstitielle Pneumonie auftreten.

Klinisch ist die Diagnose nicht zu stellen. Differentialdiagnostisch kommen andere Infektionskrankheiten (Babesiose,
Hamobartonellose, Borreliose), die auch als Sekundarinfektionen mit einer Ehrlichiose vergesellschaftet sein konnen,
sowie eine immunologisch bedingte Thrombozytopenie in Frage.

Labordiagnostisch kdnnen herangezogen werden:



Erregernachweis aus dem Blut oder in Proben von Lunge und anderen Organen moglich lber eine Giemsa-Farbung und
Immunfluoreszenztests. Die Monozyten und Lymphozyten zeigen dabei eine typische Morula-Struktur, in der Giemsa-
Farbung allerdings nicht sehr zahlreich. Der optimale Nachweis ist 13 Tage nach der Infektion moglich. Die
charakteristischen Morulae kommen bei Ehrlichia ewingii-Infekten in neutrophilen und eosinophilen Granulozyten vor.

Thrombozytopenie, Hyperglobulindmie, Andmie und Neutropenie kénnen die Diagnose unterstitzen.
Uber PCR und In situ-Hybridisierung kann E. canis in Geweben nachgewiesen werden.

Antikorpernachweis im Serum: Ein Titer ist 7-21 nach der Infektion und bis zu 16 Monate nach der Elimination des
Erregers nachweisbar. Ein Titer von 1:10 oder hoher ist beweisend. In der Friihphase der Infektion kann er n egativ sein.
Zudem missen mogliche Kreuzreaktionen, z. B. mit Anaplasma phagocytophilum in Betracht gezogen werden.

Die Therapie erfolgt durch Antibiotika Gber zwei Wochen. Seropositive Tiere sollten isoliert werden.

Eine Verhitung kann durch regelmaRige Kontrolle und sofortige Entfernung von Zecken bzw. durch den Einsatz von
zeckenabwehrenden oder zeckenabtétenden Wirkstoffen erfolgen.

Dieser Artikel basiert auf dem Artikel https://de.wikipedia.org/wiki/Canine Ehrlichiose aus der freien Enzyklopddie Wikipedia
(https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite) und steht unter der Doppellizenz GNU-Lizenz fir freie Dokumentation
(http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt) und Creative Commons CC-BY-SA 3.0 Unported (https://creativecommons.org/licenses/by-
sa/3.0/legalcode) (Kurzfassung (de) https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de ). In der Wikipedia ist eine Liste der Autoren
verflgbar.
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Canine Anaplasmose (Anaplasmose beim Hund)

Die Canine Anaplasmose ist eine durch Zecken Ubertragene Infektionskrankheit des Hundes, die durch Bakterien der
Gattung Anaplasma hervorgerufen wird. Sie gehort damit zu den Vektor-basierten Hundekrankheiten. Die durch

Anaplasma phagocytophilum hervorgerufene Erkrankung wurde frither auch als ,,Granulozytare Ehrlichiose” bezeichnet.
A. phagocytophilum befallt auch andere Saugetiere und den Menschen (- Humane Granulozytare Anaplasmose), bei
der Erkrankung handelt es sich also um eine Zoonose. Allerdings kommen die (seltenen) Infektionen des Menschen
durch diesen Erreger nur durch Ansteckung (iber Zecken zustande, eine Hund-Mensch-Ubertragung ist
unwahrscheinlich, theoretisch aber bei direktem Blutkontakt mdglich.

Abbildung 2 - Bild von Richard Bartz - Eigenes Werk, CC BY-SA 2.5, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=6617652

In den meisten Fallen verlauft die Infektion beim Hund stumm, es treten also keine Krankheitssymptome auf. Stark
krankheitsauslésende Stamme des Erregers kdonnen aber auch schwere Verlaufsformen verursachen. Typische
Symptome sind Fieber, punktférmige Blutungen und Nasenbluten. Die Behandlung erfolgt meist mit Doxycyclin.

Anaplasmen sind Gram-negative Proteobakterien aus der Ordnung der Rickettsiales. Der Erreger der Caninen
Anaplasmose ist Anaplasma phagocytophilum. Es handelt sich um ein ausschlielich innerhalb von Zellen lebende
(obligat intrazelluldre) Bakterium, das eine Untergruppe der weilen Blutkdrperchen, die Granulozyten, befallt. Da der
Erreger friiher zur Gattung Ehrlichia gerechnet wurde, wird die Erkrankung in der alteren Literatur als ,,Granulozytdre
Ehrlichiose” bezeichnet.

AuBer fir den Hund ist A. phagocytophilum auch fiir andere S&ugetiere einschlielich des Menschen
krankheitsausldsend. Als Ubertrager (Vektor) fungiert vor allem der Gemeine Holzbock (Ixodes ricinus), eine in Europa
weit verbreitete Zeckenart. In Nordeuropa spielt auch die Taigazecke (Ixodes persulcatus) eine Rolle, in Nordamerika
wird der Erreger durch die Hirschzecke (Ixodes scapularis) verbreitet. Die Infektion mit A. phagocytophilum kommt in
ganz Nord- und Mitteleuropa vor und ist auch in Deutschland haufig, im Gegensatz zu der nur im Mittelmeerraum
auftretenden Caninen Ehrlichiose.

Die Erkrankung wurde in der Vergangenheit vor allem in der Schweiz beobachtet (,,Schweizerische Ehrlichiose”). Neuere
Untersuchungen zeigten auch in Deutschland ein relativ haufiges Auftreten. Die Seropradvalenz bei Hunden in
Deutschland schwankte in aktuellen Studien zwischen 19 und 50 % und wie in der Schweiz ist etwa ein Prozent der
Holzbocke Trager des Erregers. Nach gegenwartigem Kenntnisstand kommt es nach Uberstandener Erkrankung oder
erfolgreicher Behandlung nicht zu einer Erregerelimination, das heiRt, einmal infizierte Tiere bleiben lebenslang Trager
des Erregers.


https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=6617652

Eine zweite fiir Hunde krankheitsauslosende Anaplasmen-Art ist Anaplasma platys. Sie stammt eigentlich aus Amerika,
mittlerweile gibt es aber Naturherde im &duBersten Siden Europas. A. platys wird von der Braunen Hundezecke
Ubertragen und verursacht die Canine Cyclische Thrombozytopenie.

Die Inkubationszeit betragt 2 bis 20 Tage. Die Folgen einer Infektion sind sehr unterschiedlich, die Mehrzahl der Hunde
zeigt jedoch keinerlei Symptome. Abhdngig von der krankheitsausldsenden Potenz des Erregerstammes und der
Abwehrkraft des Tieres konnen aber auch schwere Krankheitsbilder auftreten.

Eine klinisch manifeste Erkrankung durch Anaplasma phagocytophilum verlauft meist mit Abgeschlagenheit, Fieber und
Fressunlust. Typisch ist eine Abnahme der Blutplattchen (Thrombozytopenie) mit Neigung zu Blutungen, die in 80 % der
Falle auftritt. Sehr haufig werden daher Nasenbluten, punktféormigen Blutungen der Schleimhaute und Organblutungen
beobachtet. Die durch die Organblutungen ausgelosten Entzlindungsreaktionen kdnnen je nach betroffenem
Organsystem zu Husten, vermehrtem Trinken, Magen-Darm-Symptomen und neurologischen Stérungen wie Anfalle,
Ataxie und propriozeptive Defizite fihren.

Zudem kodnnen Muskelverhdrtungen, Polyarthritis mit Gelenkschmerz, Gelenkschwellungen und Lahmheit sowie
Gewichtsverlust auftreten. Bei einer gleichzeitigen Infektion mit Borrelien (- Borreliose), welche ebenfalls vom
Holzbock Gbertragen werden, sind die Krankheitszeichen meist starker ausgepragt.

Im Blutbild lassen sich neben der Thrombozytopenie haufig eine Abnahme der ebenfalls zu den weien Blutkdrperchen
gehorenden Lymphozyten (Lymphopenie), eine Blutarmut ohne ausreichende Blutneubildung, aber mit normalen
Blutfarbstoffgehalt (nichtregenerative normochrome Anamie), ein Mangel des Bluteiweilles Albumin (Hypalbuminamie),
ein Anstieg der AbwehreiweilRe im Blut (Hyperglobulinamie) sowie eine Erhéhung der alkalischen Phosphatase und des
C-reaktiven Proteins nachweisen.

Der Nachweis von 2-5 pum groBen, maulbeerartigen Einschliissen (,,Morulae”) innerhalb der Neutrophilen Granulozyten
im gefarbten Blutausstrich stellt ein einfaches Verfahren zum Erregernachweis dar. Diese ,,Morulae” entstehen durch
Vermehrung der Bakterien innerhalb von Vakuolen des Cytoplasmas, wodurch sogenannte Elementark&rperchen
entstehen, die sich zu Einschlusskérperchen zusammenlagern. Allerdings ist nur ein positiver Nachweis beweisend, da
einige Erkrankungen ohne Morulabildung verlaufen. Zudem existiert ein Schnelltest zum Nachweis eines
Oberflachenproteins (p44/MSP2), mit dem gleichzeitig auch das C6-Peptid von Borrelia burgdorferi sensu lato und damit
eine Koinfektion mit Borrelien nachgewiesen werden kann.

Etwa 10 bis 14 Tage nach der Infektion bzw. zwei bis flinf Tage nach dem Erscheinen von Morulae lassen sich Antikérper
gegen A. phagocytophilum mittels indirektem Immunofluoreszenztest (IFAT) nachweisen. Die Titer steigen in den ersten
zwei bis drei Wochen an und kénnen nach sieben Monaten wieder unter die Nachweisgrenze fallen. Problematisch ist,
dass etwa 40 % der Hunde zum Zeitpunkt der Erkrankung noch seronegativ sind und aufgrund der langen Persistenz der
Antikdrper muss ein akuter Krankheitsfall auch nicht mit der A.-phagocytophilum-Infektion in Zusammenhang stehen.
Zur Diagnostik einer akuten Anaplasmose ist der Antikérpernachweis daher nicht geeignet.

Mittels Polymerase-Kettenreaktion (PCR) ist ein direkter Nachweis der DNA des Erregers und auch eine Differenzierung
zwischen A. phagocytophilum und A. platys moglich, zwischen denen in den serologischen Tests eine Kreuzreaktivitat
besteht. Ein PCR-Nachweis ist bereits etwa eine Woche vor Erscheinen der Morulae moglich. Der PCR-Nachweis im Blut
ist ab dem zweiten Tag nach der Infektion bis zu einem Zeitraum von drei bis sechs Wochen mdglich. Trotz der
vermuteten Erregerpersistenz ist dieser Nachweis daher zum Nachweis einer akuten Infektion geeignet. Da viele Hunde
eine stumme Infektion durchmachen, ist eine positive PCR allerdings kein Beweis, dass die vorliegende Erkrankung auch
wirklich eine Anaplasmose ist.

Da keines der Verfahren eine sichere Diagnosestellung erlaubt, miissen drei Hauptkriterien fiir eine definitive Diagnose
erfiillt sein:

- positiver direkter Erregernachweis (PCR oder Morulae)

- Thrombozytopenie

- Anstieg der Thrombozytenzahl bei Behandlung mit Doxycyclin innerhalb von wenigen Tagen

Die Therapie erfolgt durch Antibiotika (iber zwei bis vier Wochen. Die Behandlung sollte nur bei Vorliegen klinischer
Symptome, also nicht bei stummer Infektion vorgenommen werden. Zur Therapiekontrolle sollte die Thrombozytenzahl



Uberwacht werden. Eine vorbeugende Impfung existiert nicht. Durch regelmaRige Kontrolle und sofortige Entfernung
von Zecken bzw. durch den Einsatz von zeckenabwehrenden Wirkstoffen kann eine Infektion aber verhindert werden.

Dieser Artikel basiert auf dem Artikel https://de.wikipedia.org/wiki/Canine_Anaplasmose aus der freien Enzyklopddie Wikipedia
(https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite) und steht unter der Doppellizenz GNU-Lizenz fir freie Dokumentation
(http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt) und Creative Commons CC-BY-SA 3.0 Unported (https://creativecommons.org/licenses/by-
sa/3.0/legalcode) (Kurzfassung (de) https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de ). In der Wikipedia ist eine Liste der Autoren
verfiigbar.
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Leishmaniose

Leishmaniose ist eine weltweit bei Mensch und Tier vorkommende Infektionserkrankung, die durch obligat intrazellulare
protozoische Parasiten der Gattung Leishmania hervorgerufen wird. |hr Verbreitungsgebiet sind die Tropen, besonders
Peru, Kolumbien und das 0stliche Afrika, aber auch der Mittelmeerraum und Asien. In den letzten 20 Jahren treten die
Sandmiicken, welche die Leishmaniose Gibertragen, durch den Klimawandel auch zunehmend in Deutschland auf. Es gibt
in Deutschland verstarkt Falle von Leishmaniose bei Tieren und vereinzelt auch bei Menschen, die Deutschland nie
verlassen haben.

Leishmaniasis
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Abbildung 3 - Gemeinfrei, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=40494

Sandmiicken (aus der Familie der Schmetterlingsmiicken) Gibertragen die Infektion. In den 1950er-Jahren dezimierte der
Einsatz von Insektiziden (hauptsachlich DDT) gegen Malaria-ibertragende Anophelesmiicken auch die Sandmicken
(Phlebotominae) stark. Inzwischen haben sich die Sandmiickenpopulationen wieder auf das urspriingliche Niveau
vermehrt, sodass im Mittelmeerraum die Zahlen der Leishmanioserkrankungen von Mensch und Tier zunehmen.

Die zunehmende Ausbreitung der Sandmiicke in Richtung Norden wird mit der globalen Erwdrmung sowie der
zunehmenden Globalisierung in Verbindung gebracht. Das zur Goethe-Universitat Frankfurt und der Senckenberg
Gesellschaft fiir Naturforschung gehdrende Biodiversitat und Klima Forschungszentrum (BiK-F) hat im Sommer 2014 bei
Gielen anhand einer Sandmiicke der Art Phlebotomus mascittii den bisher nordlichsten Nachweis einer Sandmiicke
gefiihrt. Leishmaniose ist in 98 Staaten endemisch und verursacht jahrlich geschatzte 1,5 Millionen kutane Infektionen
und 0,5 Millionen viszerale Infektionen. Die Infektionsrate von Hunden mit Leishmaniose ist insbesondere im
Mittelmeerraum stellenweise sehr hoch: In Andalusien sind bis zu 42 % der Hunde infiziert, auf Sizilien bis zu 80 %. Die
Infektionsrate bei Menschen und Hunden hangt von der lokalen Sandmiickenpopulation, deren Durchseuchung und
Stechgewohnheiten ab.

Es gibt viele Krankheitsbilder, die der geografischen Verbreitung der jeweiligen Leishmania-Arten zuzuordnen sind. Sie
reichen vom lokal begrenzten, oft spontan ausheilenden Solitarulkus bis zur tédlich endenden Allgemeinerkrankung.
Weltweit unterscheidet man drei Leishmanioseformen.

Innere Leishmaniose - Viszerale Leishmaniose: Bei der viszeralen Leishmaniose (auch Dum-Dum-Fieber, Schwarzes
Fieber oder Kala-Azar) sind die inneren Organe (lateinisch viscera = Eingeweide) befallen. Die Erreger sind L. donovani,
in Europa L. infantum. Diese Erkrankung hat sich vermutlich urspriinglich von Ostafrika Gber den vorderen Orient bis
nach Indien ausgebreitet. Palaomediziner um Albert R. Zink konnten in altdgyptischen Mumien erst ab dem Mittleren
Reich die mitochondriale DNA von Leishmania donovani nachweisen. 1977 wurde in Indien (Nordbihar) eine grolRe
Epidemie mit ca. 70.000 erkrankten Personen beobachtet. Der Begriff Kala-Azar stammt aus dem Hindi und bedeutet
»,Schwarze Haut”. Die viszerale Leishmaniose ist allerdings nicht auf Indien und China beschrankt. Sie tritt auch in
Europa, z. B. im Mittelmeerraum von Portugal bis in die Tirkei auf, und ist auch in Sidamerika (dort besonders in
Brasilien) vertreten.
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In der Histologie sind die typisch schiffchenférmigen Leishmanien in einem Makrophagen zu erkennen. Ohne Therapie
enden ca. 3 % der Krankheitsfalle todlich. Als erstes orales Therapeutikum wurde im Dezember 2004 in Deutschland der
Wirkstoff Miltefosin zugelassen.

Die kutane Leishmaniose (auch bekannt als Bagdad-, Orient- oder Aleppobeule) befillt im Gegensatz zur viszeralen
Leishmaniose lediglich die Haut (lateinisch cutis ,Haut’) und verschont die inneren Organe. Die libertragenden Sand-
bzw. Schmetterlingsmiicken nehmen bei einer Blutmahlzeit die Leishmanien auf; diese machen im Darm der Miicken
einen Entwicklungszyklus durch und gelangen spéter in den Stechriissel. Infizierte Miicken geben sie beim Stich weiter.
Die Erreger sind L. tropica major, L. tropica minor, L. tropica infantum und L. aethiopica.

Nach dem Stich der Sandmiicke kommt es zunachst zu einer Rotung, danach entwickeln sich juckende Knétchen auf der
Haut, die sich in Papeln umwandeln und ein nicht schmerzhaftes Geschwiir bilden. Die GroRe der Geschwiire liegt meist
zwischen einem und funf Zentimetern. Die Vermehrung der Parasiten ist haufig auf den Ort der Infektion beschrankt.
Oft ist das Gesicht betroffen. Klinisch sind die feuchte (L. tropica major), die trockene (L. tropica minor) und die diffuse
(L. tropica infantum und L. tropica aethiopica) Leishmaniose zu unterscheiden.

Von einer Therapie der erstgenannten beiden Formen wird meist abgesehen, da die sich entwickelnde Beule nach
einem halben bis einem Jahr von selbst abheilt. Die Narben sind haufig entstellend. Die diffuse Hautleishmaniose heilt
ohne Behandlung nicht aus.

Zur systemischen Therapie ist unter anderem Miltefosin in Deutschland verfigbar, daneben wird Paromomycin als
intramuskuldre Injektion angewandt. Die Therapie mit cortisolhaltigen Salben ist kontraindiziert (nicht empfohlen).
Hingegen zeigte eine tunesisch-amerikanische randomisierte placebokontrollierte Phase-3-Doppelblindstudie 2013 mit
375 Patienten, dass eine Salbe mit 15 % Paromomycin liber zwanzig Tage einmal taglich aufgetragen signifikant besser
als die Placebosalbe wirkte und nach 98 Tagen eine Heilung in 81 % zeigte, im Vergleich zu 58 % in der P lacebogruppe
und 82 % mit einer Salbe mit 15 % Paromomycin und zusatzlich 0,5 % Gentamicin, das somit keinen zusatzlichen Effekt
brachte. Im Gegensatz zur intramuskularen Paromomycin-Therapie ergaben sich keine klinisch bedeutsamen nieren-
oder gehortoxischen Nebenwirkungen, die systemische Exposition war durch die Salbenapplikation auf 10 % reduziert.
Lokal wurden in den ersten Tagen nach Therapiebeginn vermehrt milde bis mittelgradige entziindliche (6 %) und
Blaschenreaktionen (26 %) im Bereich der Hautldsionen beobachtet, jedoch keine Superinfektionen (die in der
Placebogruppe in 10 % auftraten).

Schleimhautleishmaniose - Mukokutane Leishmaniose ist unter verschiedenen Namen (u. a. Uta oder Espundia) in
Siidamerika bekannt. Sie befallt neben der Haut auch die Schleimhaut (lateinisch mucus ,Schleim‘). Der Erreger ist L.
brasiliensis und wird ebenfalls durch die Schmetterlingsmicke Gbertragen. Klinisch zeigt sich eine schwer verlaufende,
destruierende Hautlasion, die nicht spontan abheilt.

Veterinarmedizin - Leishmaniose kommt im Bereich der Haustiere bevorzugt beim Haushund vor. Fiir Katzen, Nager,
Rinder und Hauspferd existieren ebenfalls Beschreibungen der Erkrankung. Die Leishmaniose der Meerschweinchen
wird durch den wirtsspezifischen Erreger Leishmania enriettii verursacht und tritt nur in Sidamerika auf.

Hunde und Nager scheinen das Hauptreservoir des Erregers zu sein. Die Ubertragung auf Menschen oder andere
Saugetiere entspricht wahrscheinlich nicht dem urspriinglichen Wirtsspektrum der Leishmanien. Zur Entwicklung
bendtigt der Parasit zwei Wirte. Zum einen handelt es sich hierbei um ein Stechinsekt (Phlebotomus sp. oder Lutzomyia
sp.), in dessen Blut sich die etwa 10 bis 15 um (Mikrometer) lange, begeilRelte und promastigote Form entwickelt und
vermehrt. Wirbeltiere einschlieRlich des Menschen tragen dagegen die mit 2 bis 5 um Lange wesentlich kiirzere
amastigote (unbegeillelte) Form in sich, welche sich bevorzugt im Zellinneren von Makrophagen —besonders im Bereich
des retikuloendothelialen Systems — ansiedeln. Dies gelingt ihnen aufgrund ihrer Fahigkeit, den Sduregehalt der
Phagosomen zu neutralisieren und freie Sauerstoffradikale im Makrophageninneren abzufangen. Hier findet auch ihre
Vermehrung durch Zellteilung statt.

Die Einteilung der Parasiten erfolgt anhand ihrer Morphologie, des bewirtenden Insektes, der Art der ausgel6sten
Krankheitssymptome und serologischen Tests. Daneben werden Zymodeme nach der Ahnlichkeit der im Parasiten
aktiven Enzyme sowie Schizodeme nach speziellen DNA-Fragment-Mustern (RFLP-Mustern) auf den Kinetoplasten
unterschieden.



Im Darm des Ubertragenden Vektors kommt es nach dem Saugen infizierten Blutes zu einer starken Vermehrung der
noch unbegeifelten Form, welche sich anschlieRend zum gréReren, geiReltragenden Parasiten transformiert. Mittels
dieser GeiReln wandern die Leishmanien aktiv in den Stechrissel des Insektes ein und werden von dort bei dessen
nachster Blutmahlzeit in das Gewebe des Saugers Gibertragen. Sie werden von dendritischen Zellen der Haut und lokalen
Makrophagen aufgenommen und vermehren sich in deren Innerem. Nach ihrer Vermehrung zerstoren die Parasiten die
Zellmembran und werden so wiederum im Organismus freigesetzt, woraufhin sie neuerlich Zellen des Abwehrsystems
des Korpers befallen. Hauptsachlich findet dieses in Lymphknoten, Knochenmark, Milz und Leber statt. Die
Inkubationszeit ist dabei sehr unterschiedlich und kann zwischen einem Monat und sieben Jahren betragen.

Entsprechend der Immunantwort des Wirtes wird der weitere Krankheitsverlauf bestimmt. Resistente Tiere reagieren
auf die Infektion mit einer zellvermittelten Immunantwort Giber T1-Helferzellen. Uberwiegt hingegen eine humorale
Immunantwort, werden die trotz der Anheftung von Antikérpern weiterhin infektionsfahigen Erreger wiederum von
Makrophagen aufgenommen und die Infektion breitet sich aus. Mit zunehmender Dauer der Erkrankung wird die
Immunantwortimmer unspezifischer, was durch ein UbermaR an zirkulierenden Antigen-Antikdrper-Komplexen letztlich
zur Ausbildung von Symptomkomplexen wie der viszeralen Form, des Nierenversagens oder zum Tod fihren kann.
Neben dieser indirekten Schadigung bewirkt der Parasit aber auch unmittelbare Schadigungen, die sich in
granulomatdsen Entziindungen von Haut, Leber, Niere, Darm, Augen und Knochen duBern kénnen.

Infolge der Tatsache, dass Leishmanien nahezu alle Organsysteme des Korpers befallen kénnen, kann sich die Krankheit
sehr vielfaltig darstellen. Einem Grofteil der erkrankten Tiere ist jedoch das Auftreten von Stérungen der Haut gemein.
Anhand der Verteilung dieser Storung kdnnen Rickschliisse auf die Prognose der Erkrankung gezogen werden:

Symmetrischer Haarverlust und Schuppenbildung: mit 60 % der Falle haufigstes Krankheitsbild, das vorwiegend Tiere
mit intaktem Immunsystem entwickeln; beginnend am Kopf verbreitet sich die Erkrankung am gesamten restlichen
Korper (sekundare Sebadenitis).

Hautgeschwiire Giber Knochenvorspriingen, an Schwanzspitze und Ohren und im Haut-Schleimhaut-Ubergang: betrifft
20 % der befallenen Tiere und deutet auf eine geschwachte Immunabwehr hin. Die Symptome werden einerseits direkt
durch die Parasiten hervorgerufen, kénnen aber auch indirekt Giber eine von Immunkomplexen hervorgerufene
Vaskulitis verursacht werden.

Knotchenbildung in der Haut: In die Haut eingewanderte Makrophagen fiihren zur Ausbildung der Knotchen; weitere
Abwehrzellen sind nur geringfligig beteiligt. Die Erkrankung tritt bei etwa 12 % der Patienten auf und weist auf eine
ungeniligende Immunabwehr hin.

Generalisierte Hautdegeneration mit Pustelbildung im Bereich des Korperstammes: mit 4 % die seltenste Form. Die
Pusteln sind mit einer nichteitrigen Flissigkeit und einigen Parasiten gefiillt. Die Pathogenese dieser Form ist nicht
geklart und es gibt keinen Hinweis auf einen Zusammenhang mit der Immunkompetenz des erkrankten Tieres.

Re- oder intermittierendes Fieber mit zwei Spitzen pro Tag (doppelgipfliges Fieber) ist ein Hinweis auf eine viszerale
Leishmaniose.

Neben den beschriebenen Stérungen kann die Haut weitere Symptome wie (bermaRBige Verhornung,
Krallenverkrimmung, Nagelbettentziindung und Pigmentverlust im Nasen-Maulbereich ausbilden. Auch die
Schleimhaute kénnen betroffen sein.

Neben der Erkrankung der Haut sind haufig gleichfalls die inneren Organe betroffen (viszerale Leishmaniose). Je nach
Organbeteiligung ist die Ausbildung von Leberentziindungen, Darmentziindungen, Nierenversagen,
BlutgefaRentziindungen, Knochenmarkentziindungen, Gelenkentziindungen, Nervenentziindungen und
Muskelentziindungen moglich.

Infolge des sich ausgesprochen vielfaltig darstellenden Krankh eitsbildes kann die Diagnosefindung schwierig sein, zumal
die Krankheit in den meisten Teilen Deutschlands nicht endemisch ist und daher oft nicht zur Routinediagnostik gehort.
Zudem besteht kein sicherer Test fiir die Krankheit.

Die Diagnosestellung beruht neben dem direkten Parasitennachweis vor allem auf Untersuchungen zur Immunantwort
des Wirtes. Ein direkter Nachweis der Leishmanien kann mittels zytologischer oder histologischer Untersuchungen



erfolgen, bei welchen Zellen des Knochenmarks, der Lymphknoten oder der Haut mikroskopisch untersucht werden,
was eine direkte Identifizierung der sich meist intrazelluldar befindenden Leishmanien ermoglicht. Als weitere
Untersuchung bietet sich als gentechnische Methode die PCR an, welche bei Proben aus dem Knochenmark eine
Sensitivitat und Spezifitat von fast 100 Prozent aufweist.

Unter den indirekten Nachweisverfahren hat die serologische Bestimmung von Antikérpern mittels Immunfluoreszenz-
Test oder ELISA die weiteste Verbreitung gefunden. Obwohl auch hier Sensitivitat und Spezifitat mit etwa 80 Prozent
recht hoch sind, kdnnen falsch negative Ergebnisse bei frisch infizierten Tieren, welche noch keine Antikdrper entwickelt
haben, auftreten. Dieses Problem besteht gleichfalls beim Intrakutantest, der aber unter Umstanden eine Aussage lber
die Schwere des Krankheitsverlaufes ermoglicht. Ferner besteht die Moglichkeit eines Stimultionstestes der
mononukledren Zellen des peripheren Blutes.

Haufig ist eine vollstandige Heilung der Erkrankung nicht moglich. Die therapeutischen Ansatze konzentrieren sich daher
neben der Erregerelimination vor allem auf eine Starkung der korpereigenen zellularen Abwehr. Ein wesentlicher
Bestandteil der Bekampfung der Leishmaniose ist die Prophylaxe einer Infektion. Der klassische Weg ist hierbei, den
Vektor (Krankheitsibertrager) vom Stich am Wirt abzuhalten (Repellenswirkung). Gute Erfolge werden hierbei mit
Pyrethroiden wie Permethrin oder Deltamethrin erzielt. Seit dem 14. Marz 2011 ist europaweit ein Impfstoff zugelassen,
der bei Hunden, die negativ auf Leishmanien getestet wurden, das Risiko einer Infektion und Erkrankung nach dem
Kontakt mit Leishmanien verringern soll.

Dieser Artikel basiert auf dem Artikel https://de.wikipedia.org/wiki/Leishmaniose aus der freien Enzyklopadie Wikipedia
(https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite) und steht unter der Doppellizenz GNU-Lizenz fir freie Dokumentation
(http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt) und Creative Commons CC-BY-SA 3.0 Unported (https://creativecommons.org/licenses/by-
sa/3.0/legalcode) (Kurzfassung (de) https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de ). In der Wikipedia ist eine Liste der Autoren
verfugbar.



https://de.wikipedia.org/wiki/Leishmaniose
https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite
http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/legalcode
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/legalcode
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de

Dirofilariarepens

Der Fadenwurm Dirofilaria repens ist ein Parasit des Unterhautgewebes von Hunden. Als Zwischenwirt und Ubertrager
fungieren Stechmicken. Das Hauptverbreitungsgebiet des Parasiten ist Sideuropa, zunehmend werden jedoch
nordlichere Teile besiedelt. Er verursacht die Kutane Dirofilariose, eine der Fadenwurminfektionen des Hundes; ein
Befall des Menschen ist ebenfalls moglich. Der Hauptwirt von Dirofilaria repens sind Haushunde, in ihrem Korper
entwickeln sich die Parasiten zu geschlechtsreifen Tieren, paaren sich und bringen Larven (Mikrofilarien) hervor. Im Blut
infizierter Katzen und wildlebender Carnivora wie Flichse konnen nur selten Mikrofilarien nachgewiesen werden. Im
Menschen paaren sich die Wiirmer normalerweise nicht und vermehren sich folglich nicht. Als Vektoren (Ubertrager
und Zwischenwirte) wurden zahlreiche Miickenarten nachgewiesen.

Der Befall mit D. repens verursacht gelegentlich Hautknoten, Schwellungen, Juckreiz, Abszesse und Haarausfall, verlauft
aber oft auch vollig ohneklinische Symptome. Zur Diagnose kann die Saure-Phosphatase-Reaktion angewendet werden.

Dirofilaria repens kommt vor allem in Stid-, im siidlichen Ost- und Westeuropa sowie in weiten Teilen Asiens und Afrikas
vor. In Griechenland wurden bei Haushunden Befallsraten zwischen 7 und 22 %, in Sizilien von 2,3 % und in Frankreich
von 1,3 % ermittelt. In den USA, Japan und Australien ist der Parasit nicht heimisch.

Bis zum Ende des zwanzigsten Jahrhunderts war Dirofilaria repens in Europa vor allem im Mittelmeerraum heimisch und
Erkrankungsfalle in nordlicheren Regionen waren eine Folge von Reisen in diese Gebiete. In den ersten zehn Jahren
danach gab es jedoch zunehmend Berichte tiber Falle von vor Ort erworbenen Infektionen in Nordosteuropa. Neben der
Luftfeuchtigkeit ist die Temperatur ein wesentlicher Faktor, der die Entwicklung der Larven in der Micke beeinflusst.
Klimatische Verdanderungen sind dafiir verantwortlich, dass seit 2001 in Brandenburg (bis zum Verfassen der Publikation
mit dem Bericht dariiber im Jahr 2012) die Bedingungen fiir die Entwicklung der Larven von Dirofilaria repens in Miicken
gegeben sind. Ein weiterer wichtiger Faktor bei der Verbreitung sind infizierte Hunde, die aus den Endemiegebieten in
nordlichere Lander gebracht werden, und Hunde, die sich bei Reisen in Endemiegebiete infiziert haben. Sie sorgen
daflir, dass Mucken Larven aufnehmen kénnen und den Parasiten verbreiten kdnnen. Der Mensch kann als Fehlwirt von
Dirofilaria repens dienen. Wahrend der Parasit vorher nicht in einheimischen Stechmiickenarten nachgewiesen wurde,
berichtete das Bernhard-Nocht-Institut fir Tropenmedizin 2013, dass diese Filarienart in mehreren Stechmickenfangen
im Raum Eberswalde in Brandenburg in den Jahren 2011 und 2012 gefunden wurde. 2014 wurde erstmals ein Fall
kutaner Dirofilariose bei einem Mann in Sachsen-Anhalt nachgewiesen, der sich nie im slidlichen Europa aufgehalten
hatte. Diese Funde legen den Verdacht nahe, dass die bisher in Slideuropa beheimatete Filarienart mittlerweile auch in
einigen Gebieten Mitteleuropas heimisch geworden ist.

Dieser Artikel basiert auf dem Artikel https://de.wikipedia.org/wiki/Dirofilaria_repens aus der freien Enzyklopddie Wikipedia
(https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite) und steht unter der Doppellizenz GNU-Lizenz fir freie Dokumentation
(http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt) und Creative Commons CC-BY-SA 3.0 Unported (https://creativecommons.org/licenses/by-
sa/3.0/legalcode) (Kurzfassung (de) https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de ). In der Wikipedia ist eine Liste der Autoren
verfiigbar.



https://de.wikipedia.org/wiki/Dirofilaria_repens
https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite
http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/legalcode
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/legalcode
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de

Herzwurmerkrankung (Dirofilariose)

Die Herzwurmerkrankung (kardiovaskuladre Dirofilariose) ist eine parasitiare Krankheit der Hunde, seltener auch der
Katzen und weiterer Hundeartiger. Sie ist nur schwer zu behandeln und verlduft oft todlich. Sie kommt vor allem in
Nord- und Mittelamerika vor, ist aber auch im Mittelmeerraum (vor allem in ltalien, Griechenland, Stdfrankreich,
Portugal und auf den Kanarischen Inseln) und den tropischen und subtropischen Gebieten verbreitet. Einzelfalle wurden
auch in Ungarn und im Tessin beobachtet, weshalb insbesondere Hunde bei Urlaubsreisen in diese Regionen
ansteckungsgefahrdet sind.

Der Erreger der Dirofilariose ist die Filarienart Dirofilaria immitis. Diese Parasiten sind obligat zweiwirtig. Ein Teil des
Entwicklungszyklus, vom Larvenstadium 1 bis 3 (Mikrofilarien), verlauft in Stechmiicken. Bislang wurden Uber 70
Stechmiickenarten als Trager nachgewiesen, allerdings nicht die in Mitteleuropa heimischen Arten. Die Stechmiicke
Ubertragt beim Saugakt diese Mikrofilarien auf den Wirt.

In der Unterhaut erfolgt innerhalb von 2 Monaten die Entwicklung zum Larvenstadium 4. Diese Larven 4 wandern Gber
die Muskulatur in die BlutgefdlRe ein und entwickeln sich nach weiteren zwei bis drei Monaten zu den erwachsenen
Herzwirmern (Makrofilarien). Die erwachsenen Herzwiirmer sind etwa 1 mm dick und 20 bis 30 cm lang und siedeln
sich vor allem im Truncus pulmonalis, bei starkerem Befall auch in der rechten Herzhalfte und den herznahen
Abschnitten der Hohlvenen an. Etwa sechs Monate nach der Infektion bilden die Weibchen wiederum Mikrofilarien
(Larve 1), die mit dem Blut in kleinere BlutgefalRe gelangen und gegebenenfalls von Miicken beim Saugakt wieder
aufgenommen werden. Mikrofilarien kénnen bis zu drei Jahre in der Blutbahn zirkulieren.

Die Erkrankung kommt in den endemischen Gebieten vor allem beim Hund vor. Katzen sind deutlich seltener betroffen,
die Pravalenz ist nur etwa 10 % der bei Hunden. Auch Flichse, Robben und selten auch Menschen kénnen erkranken.

Die Infektion mit der verwandten Art Dirofilaria repens bleibt auf die Haut beschrankt und ruft nur selten klinische
Symptome hervor.

Die befallenen Tiere zeigen mit der Entwicklung der reifen Wiirmer, also erst etwa 6 Monate nach der Infektion, in
Abhangigkeit vom Befallsgrad eine reduzierte Leistungsfdhigkeit und ermiiden schnell. Es entwickelt sich eine
Rechtsherzinsuffizienz mit Uberlastung und Erweiterung der rechten Herzseite (Cor pulmonale) mit Atemnot, Husten
und der Bildung von Odemen. Infolge der Herzinsuffizienz kann auch ein Leber- und Nierenversagen entstehen. Bei
Katzen kann es zu einer Thromboembolie der Lungenarterien mit Atemnot und todlichem Ausgang kommen.

Die Diagnose kann durch eine mikroskopische Untersuchung von Kapillarblut oder einen Knott-Test auf Mikrofilarien
erfolgen, die Nachweissicherheit betrdgt aber nur etwa 75 %. Der Antigennachweis im Serum ist ebenfalls erst ein
halbes Jahr nach der Infektion, mit der Freisetzung von Mikrofilarien sicher. Fir den Nachweis existiert ein
immunochromatographischer Schnelltest (Speed DIRO).

Die Therapie ist kompliziert, da Herzwiirmer zwar fir Wirkstoffe wie Diethylcarbamazin oder Melarsamin prinzipiell
empfanglich sind, aber bei starkerem Befall eine Embolie oder eine schwere anaphylaktische Reaktion infolge des
massiven Absterbens von Mikrofilarien entstehen kann. Die Behandlung wird deshalb meist mit Acetylsalicylsdure und
bei schwerem Befall mit Antihistaminika kombiniert. Die Behandlung mit Levamisol kann bei Hunden ebenfalls schwere
Nebenwirkungen (Blutungen, hdmolytische Andmie) hervorrufen. Die operative Entfernung der Herzwirmer ist
ebenfalls risikobehaftet und nur in spezialisierten Kliniken moglich.

Wegen der Probleme bei der Therapie ist die Vorbeugung umso wichtiger. Eine Behandlung mit lvermectin, Moxidectin,
Selamectin, Milbemycinoxim oder Lufenuron vor Beginn der Urlaubsreise kann eine Infektion verhindern. Im
Mississippi-Delta werden zunehmend Herzwirmer isoliert, die auf keinen dieser Wirkstoffe mehr ansprechen. Aufgrund
dieser Resistenzen wird abgeraten, diese Wirkstoffe fiir ein allmahliches Toten (slow kill) von Herzwiirmern einzusetzen,
wie es viele Jahre zur Pravention anaphylaktischer Reaktionen empfohlen wurde. Zudem sollten MalRnahmen ergriffen
werden, um die Exposition von Hunden gegentiiber Miicken zu minimieren.

Dieser Artikel basiert auf dem Artikel https://de.wikipedia.org/wiki/Herzwurmerkrankung aus der freien Enzyklopadie Wikipedia
(https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite) und steht unter der Doppellizenz GNU-Lizenz fir freie Dokumentation
(http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt) und Creative Commons CC-BY-SA 3.0 Unported (https://creativecommons.org/licenses/by-

sa/3.0/legalcode) (Kurzfassung (de) https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de ). In der Wikipedia ist eine Liste der Autoren
verflgbar.
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Hepatozoonose

Die Hepatozoonose ist eine durch parasitare Einzeller der Gattung Hepatozoon hervorgerufene Krankheit bei Hunden.
Sie verlauft unspezifisch mit Fieber, Gewichtsverlust und Schmerzen in der Lendenregion. Gelegentlich treten blutige
Durchfélle auf. Eine vollstandige Heilung ist nicht moglich, die Erkrankung ist mit Antiprotozoika jedoch unter Kontrolle
zu bringen. Die wirksamste Vorbeugung ist der Schutz vor Zecken, Gber deren orale Aufnahme die Infektion erfolgt.

In Europa, Afrika und Asien wird die Hepatozoonose vor allem durch Hepatozoon canis hervorgerufen. Der Erreger
kommt in Stideuropa, Afrika und Asien vor, so dass die Hepatozoonose in Mitteleuropa vor allem eine ,Reisekrankheit”
ist. In den Sommermonaten kann die Braune Hundezecke aber auch in Mitteleuropa vorkommen, in beheizten Rdumen
auch ganzjahrig, so dass ein Infektionsrisiko auch hier besteht.

Der Erreger wird oral durch Fressen, Verschlucken oder ZerbeiSen der Zecken lbertragen. Empfanglich sind vor allem
Hunde, jedoch auch Katzen. Hepatozoen befallen die weilen Blutkdrperchen, insbesondere die eosinophilen
Granulozyten und Monozyten, sowie Endothelzellen der Milz, Leber, Muskulatur, Lungen und des Knochenmarks. In
Geweben verursacht die Infektion eine eitrig-granulomatdse Entziindung. Durch Bildung von Immunkomplexen kann
eine Glomerulonephritis oder Amyloidose entstehen.

Bei Katzen wird der Erreger seltener nachgewiesen, verursacht als Ko-infektion dhnliche Krankheitserscheinungen wie
beim Hund. Die Inkubationszeit betragt zwei bis vier Wochen. Das klinische Bild ist unspezifisch. Zeichen der
Allgemeininfektion sind Fieberschiibe, Gewichtsabnahme und Lymphknotenschwellungen. Die Schleimhaute kénnen
aufgrund einer Andmie blass erscheinen.

Durch Eindringen der Sporozoiten in die Darmschleimhaut kann es zu blutigen Durchfallen und Inappetenz kommen. Bei
Schizontenbildung in der Muskulatur treten Uberempfindlichkeit vor allem in der Lendenregion, Muskelentziindungen,
steifer Gang und Muskelschwund auf. Bei jungen Hunden kommt es haufig zu einer Reaktion der Knochen mit
Ausnahme des Schadels.

Die Diagnose ist klinisch nicht zu stellen, insbesondere Reisen in den Mittelmeerraum sind hier vorberichtlich zu
erfragen.

Im Blutbild zeigt sich eine Neutrophilie mit Linksverschiebung. Die Zahl der roten Blutkdrperchen nimmt ab
(normozytare, normochrome Anamie). Die Aktivitat der alkalischen Phosphatase ist erhoht. Die Gamonten lassen sich
im Blutausstrich mittels Giemsa-Farbung nachweisen. Ein histologischer Nachweis der Schizonten kann anhand von
Bioptaten erfolgen. Der indirekte Nachweis liber Antikdrper mittels Immunhistochemie (IFAT) ist in Deutschland seit
2008 verfligbar. Differentialdiagnostisch kommen vor allem Babesiose, Ehrlichiose, Leishmaniose und
Immunkrankheiten in Betracht.

Dieser Artikel basiert auf dem Artikel https://de.wikipedia.org/wiki/Hepatozoonose aus der freien Enzyklopadie Wikipedia
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Canine Demodikose — Hauterkrankung durch Haarbalgmilbe des Hundes

Die canine Demodikose ist eine haufige, durch die lUbermalige Vermehrung der Haarbalgmilbe Demodex canis
hervorgerufene, parasitdre Hauterkrankung der Hunde (Canidae). Sie kann ortlich begrenzt oder am ganzen Korper
auftreten. Die Demodikose entsteht bei alteren Tieren nur im Zusammenhang mit Stérungen des Immunsystems, bei
Jungtieren ist die Entstehung der Krankheit nicht vollstindig aufgeklart. Die Demodikose beginnt zumeist mit
Haarausfall und ohne Juckreiz. Im weiteren Verlauf kdnnen sich durch eine bakterielle Sekundarinfektion starkere
Hautveranderungen bis zu einer eitrigen Hautentziindung (Pyodermie) entwickeln. Die Krankheit wird durch den
mikroskopischen Nachweis der Milben festgestellt. Die Behandlung erfolgt mit milboenwirksamen Medikamenten.

Ausloser einer Demodikose ist vor allem Demodex canis. Demodex canis ist eine schlanke, etwa 250 bis 300 um lange
und 40 um dicke Milbe, die in den Haarbalgen (Haarfollikeln) und Talgdriisen parasitiert. Dort ernadhrt sie sich von Talg,
Gewebsflissigkeit und den natiirlich abgestoBenen Zellen. In geringer Zahl kommen diese Milben als Kommensale auch
bei vielen klinisch gesunden Tieren vor. Die weiblichen Milben legen Eier, die sich (ber ein Larven- und
Nymphenstadium zu den erwachsenen Milben entwickeln. Der gesamte Entwicklungszyklus findet in den Haarbalgen
statt und dauert 20 bis 35 Tage. AulRerhalb des Wirtes sind Haarbalgmilben nicht Gberlebensfahig und sterben infolge
Austrocknung schnell ab. Haarbalgmilben produzieren keinen Kot, sondern lagern Stoffwechselabbauprodukte in Zellen
des Darmtrakts ein, so dass sie kaum eine Immunantwort provozieren.

In jlingerer Zeit wurden weitere Demodex-canis-dhnliche Milben beschrieben, die groRRer bzw. kleiner sind. Die kiirzere
Milbe wurde Demodex cornei, die langere Demodex injai genannt. Demodex cornei lebt vor allem auf der
Hautoberflache und kann in Kombination mit Demodex canis auftreten. Demodex injai scheint sich vor allem in den
Talgdrisen aufzuhalten.

Die Ubertragung der Demodex-Milben erfolgt zumeist schon im Alter von wenigen Lebenstagen von der Hiindin auf die
Welpen beim Siugen. Diese Infektion bleibt aber in der Regel symptomlos. Eine Ubertragung von Hund zu Hund nach
dem dritten Lebenstag gilt als unwahrscheinlich. Zum Ausbruch einer Demodikose kommt es erst viel spater, wenn sich
diese Milben stark vermehren. Betroffene Jungtiere scheinen keine Stérungen des Immunsystems zu haben. Lediglich
eine voriibergehende Verminderung der T-Zell-immunitat wird beobachtet, die unter Umstanden aber nur Folge der
Erkrankung ist. Bei éalteren Tieren kommt es meist durch Stérungen des Immunsystems (Tumore,
Nebenniereniberfunktion, Schilddrisenunterfunktion, Leishmaniose, Mangelerndhrung sowie Behandlung mit
Glukokortikoiden, anderen Immunsuppressiva, Progesteron oder Chemotherapeutika) zu einer Demodikose.

Der Erreger verursacht bei Krankheitsausbruch eine Schadigung der beim Hund zusammengesetzten Haarfollikel (bis zu
20 Haare pro Follikel) und eine Stérung der Haarbildung.

Die Demodikose tritt weltweit auf. Eine erhdhte Krankheitsneigung bestimmter Hunderassen (Rassepradisposition) wird
in Europa, im Gegensatz zu den Vereinigten Staaten, nicht beobachtet. In Amerika sind vor allem Englische Bulldogge,
Franzosische Bulldogge, Mops, Dobermann, Deutscher Schaferhund und einige Terrier betroffen. Dies wird dadurch
erklart, dass in Europa immungeschwachte Tiere (,Kimmerer”) nicht zur Zucht verwendet werden. Dariiber hinaus
scheint es eine individuelle genetische Pradisposition zu geben.

Eine Ubertragung auf andere Spezies findet nicht statt, da Haarbalgmilben streng wirtsspezifisch sind.

Das erste Zeichen einer Demodikose durch Demodex canis ist zumeist Haarausfall (Alopezie), der nur an umschriebenen
Stellen oder auch am ganzen Koérper (generalisiert) auftreten kann. Haufig tritt an den haarlosen Stellen eine vermehrte
Talg- (Seborrhd) oder Schuppenbildung auf. In einigen Fallen kénnen letztere Symptome auch ohne Haarverlust
auftreten. Spater kann es zu einer grauen Verfarbung der geschadigten Areale kommen. Bis zu diesem Stadium ist
zumeist kein Juckreiz vorhanden.

Bei Jungtieren (jlinger als 18 Monate) beginnen die Veranderungen zumeist im Gesichtsbereich (,,Brillenbildung”,
Lefzen, Kinn) und/oder an den GliedmaBen. Zumeist heilt diese Erkrankung auch ohne Behandlung nach wenigen
Wochen ab, sie kann sich aber auch weiter ausdehnen und in eine generalisierte Demodikose Ubergehen.

Im weiteren Verlauf ist das klinische Bild durch eine bakterielle Sekundarinfektion, vor allem mit Staphylokokken,
seltener auch mit Proteus, Klebsiellen oder Escherichia coli gekennzeichnet. Es kommt zu einer Follikulitis, Furunkulose
und UbermaRigen Verhornung (Hyperkeratose). Gelegentlich kann sich dieses Stadium der Erkrankung auch durch



Pusteln manifestieren. Bei tiefem Eindringen der Bakterien in die Haut entwickelt sich eine eitrige Hautentziindung
(Pyodermie) mit Bildung von Krusten und Schwellungen der Lymphknoten. Hier ist bei jungen Hunden
differentialdiagnostisch eine Canine juvenile Zellulitis auszuschlieSen.

Sonderformen sind der Befall der Haut der FiRe und des Ohrs. Der Befall der FliRe (Pododemodikose) duBert sich in
Rétung und Schwellung (Odem) im Zwischenzehenbereich; in ausgepragten Fillen entwickeln sich Granulome und
Fisteln, so dass das Bild einer chronischen Pododermatitis entsteht. Der Befall des &dulReren Gehorgangs
(Otodemodikose) wird vor allem bei generalisierter Demodikose beobachtet und ist durch ein braunliches Sekret
gekennzeichnet.

Demodex-injai-Infektionen duRern sich zumeist mit erhdhter Talgproduktion (,fettige Haut”), schlechter Haarqualitat
mit schiitterem Haar und vor allem am Riicken auftretendem Juckreiz. Auch Papeln, Pusteln oder , Mitesser” kénnen
auftreten. Diese Form der Demodikose wird vor allem bei Terriern beobachtet. Demodex-cornei-Infektionen zeigen sich
in Rotungen der Haut, Schuppenbildung und ausgepragtem Juckreiz.

Die Diagnose erfolgt durch Nachweis lebender Milben in den Haarfollikeln. Dazu muss in der Regel ein tiefes
Hautgeschabsel entnommen werden. Auch mit Herausziehen eines Haarbischels (,,hair pluck”), dem Ausquetschen der
Haarfollikel bzw. Talgdriisen mit einer Klemme oder einer Hautbiopsie kann Probenmaterial fiir die anschlieRende
mikroskopische Untersuchung gewonnen werden. Hautbiopsien sind vor allem bei Pododemodikose mit
Granulombildung sowie Rassen mit sehr dicker Haut (Englische Bulldogge, Shar-Pei) sinnvoll, da ein Hautgeschabsel von
ausreichender Tiefe hier selten gelingt. Insgesamt ist die Zahl nachgewiesener Milben im Hautgeschabsel groRer als mit
den anderen Methoden.

Vor allem bei Therapiekontrollen (siehe unten) dirfen keine Aufhellungspraparate mit Kaliumhydroxid angefertigt
werden, da dann die Einschatzung der Vitalitat der Milben nicht moéglich ist. Die Proben sollten daher nur in einen auf
einen Objekttrager aufgebrachten Tropfen Paraffindl eingebettet werden. Empfehlenswert ist es, das Praparat vor der
Untersuchung etwa 10 Minuten liegen zu lassen, weil die Haarbalgmilben dann aus den Wurzelscheiden der Haare
auswandern und somit besser sichtbar sind. Zu beachten ist, dass einzelne Haarbalgmilben einen physiologischen
Befund darstellen kénnen, also nur eine deutliche Ansammlung mit Vorhandensein von Eiern, Larven und Nymphen in
Zusammenhang mit dem klinischen Bild als eindeutige Diagnose gilt.

Bei starkerem Befall konnen Milben auch lber die Lymphgefilie in regionare Lymphknoten gelangen oder durch orale
Aufnahme beim Belecken auch im Kot nachgewiesen werden.

Bei bakterieller Sekundarinfektion wird der Erregernachweis durch bakteriologische Untersuchung und die Anfertigung
eines Antibiogramms empfohlen.

Eine lokale Demodikose bei Jungtieren bildet sich in 90 % der Falle wieder spontan zurilick. Ob eine Behandlung sinnvoll
ist oder nicht, ist in der Literatur umstritten. Zum einen wird sie empfohlen, um eine Generalisierung zu vermeiden, zum
anderen wird empfohlen, gerade die mogliche Generalisierung abzuwarten, um sie als Zuchtausschlusskriterium (siehe
unten) nutzen zu kdnnen. Eine lokale duRerliche (topische) Behandlung zum Beispiel durch Auftragen eines Gels mit
Benzoylperoxid, Chlorhexidin oder Rotenon ist dabei zumeist ausreichend. Benzoylperoxid dringt zwar gut in die
Haarfollikel ein, wirkt allerdings stark austrocknend und zum Teil hautreizend. Eine ausgepragte Demodikose ist generell
mit einer Ganzkdrperbehandlung zu therapieren.

Sowohl bei lokaler als auch systemischer Demodikose hat sich die regelmaRige Waschbehandlung mit Amitraz bewahrt.
Einige Zwerghunderassen (Chihuahua, Malteser) reagieren allerdings sehr empfindlich auf diesen Wirkstoff, so dass der
Einsatz bei diesen nicht empfohlen wird. Bei starkem Befall wird bei langhaarigen Hunden eine vollstandige Schur
empfohlen, da der Wirkstoff die Haut gut benetzen muss, um tief genug in die Haarbalge eindringen zu kénnen. Bei
starker bakterieller Sekundarinfektion ist zunachst diese zu behandeln, z. B. durch Scheren der betroffenen Partien,
Reinigen mit desinfizierend wirkenden Waschlésungen und systemischer Verabreichung von Antibiotika, da Amitraz
nicht auf gréRere Wunden aufgebracht werden sollte. Seit Juni 2009 ist auch ein Spot-on-Prdparat mit Amitraz zur
Behandlung der Demodikose zugelassen, das nur 14-taglich aufgetragen werden muss. Insbesondere bei lokaler
Demodikose ist eine 14-tagliche Therapiekontrolle sinnvoll, um einem zu frithen Abbruch der Behandlung und damit der
Gefahr der Entstehung einer generalisierten Demodikose vorzubeugen. Ein sich abzeichnender Behandlungserfolg ist



anhand der Abnahme der Zahl lebender Milben, der Zunahme verkrippelter Milben und der Abnahme der Larven
sichtbar. Eine vollstiandige Ausheilung wird durch nachgewachsene Haare und fehlenden Nachweis lebender Milben
angezeigt und gelingt mit Amitraz etwa in 80 % der Fdlle. In etwa 40 % der Fille treten Nebenwirkungen wie
Abgeschlagenheit und Juckreiz auf, die durch starkere Verdiinnung oder Verminderung der Behandlungsfrequenz
reduziert werden kdnnen. Gelegentlich kénnen auch schwerere Nebenwirkungen wie Fressunlust, Ataxie sowie
vermehrter Durst und Harnabsatz auftreten. Da Amitraz auch zu einem Anstieg des Blutzuckerspiegels flihrt, ist der
Einsatz bei zuckerkranken Hunden kontraindiziert.

Die systemische Behandlung mit lvermectin, Moxidectin oder Milbemycinoxim ist ebenfalls gut wirksam und wird vor
allem bei Therapieversagern mit Amitraz eingesetzt. Diese Wirkstoffe werden taglich peroral bis zur erfolgreichen
Therapiekontrolle (s. u.) verabreicht. Zu beachten ist, dass einige Hunderassen und Welpen unter 12 Wochen aufgrund
der insuffizienten Blut-Hirn-Schranke sehr empfindlich auf einige Avermectine reagieren (> MDR1-Defekt) und es in
Deutschland mit Moxidectin nur ein einziges fir Hunde zugelassenes Avermectin-Praparat gibt. Die Behandlung mit
Milbemycinoxim ist auch bei Avermectin-empfindlichen Hunden méglich. Sie muss aber im Regelfall (iber etwa 70 Tage
durchgefiihrt werden und ist daher sehr kostenintensiv. Eine aktuelle Studie konnte mit einer einmaligen Gabe von
Fluralaner gute Behandlungsergebnisse erzielen.

Aufgrund deutlicher Nebenwirkungen und der Gefahr von Vergiftungen werden Akarizide auf der Basis organischer
Phosphorsaureester heute kaum noch angewendet.

Unterstitzend kann Vitamin E verabreicht werden. Tritt eine Demodikose bei Hiindinnen im Zusammenhang mit der
Laufigkeit zyklisch auf, ist eine Kastration zu erwagen. Eine Behandlung mit Glukokortikoiden oder Progesteron ist bei
Demodikose kontraindiziert.

Bei bakterieller Sekundarinfektion ist zusatzlich zur Milbenbekampfung eine lokale Behandlung mit desinfizierenden
Losungen (Benzoylperoxid, Chlorhexidin, Povidon-lod) oder Antibiotika, bei schweren Pyodermien auch die systemische
Verabreichung von Antibiotika vor der eigentlichen Milbenbekdampfung angezeigt.

Die Behandlung ist bei lokalisierter Demodikose zumeist erfolgreich. Von einer erfolgreichen Therapie wird
ausgegangen, wenn sich in zwei, im Abstand von zwei Wochen aufeinanderfolgenden Hautuntersuchungen von vier bis
finf verschiedenen Stellen keine lebenden Milben mehr nachweisen lassen. Schwere, generalisierte Formen und die
Pododemodikose kénnen sich als therapieresistent erweisen, insbesondere wenn nicht behebbare Stérungen des
Immunsystems oder férdernde Primarleiden vorliegen. Die Gefahr von Rezidiven sinkt deutlich, wenn das betroffene
Tier ein Jahr symptomfrei bleibt. Bei einigen Tieren kann eine Symptomfreiheit nur durch lebenslange Gabe von Amitraz
oder Ivermectin erreicht werden.

Dieser Artikel basiert auf dem Artikel https://de.wikipedia.org/wiki/Canine Demodikose aus der freien Enzyklopadie Wikipedia
(https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite) und steht unter der Doppellizenz GNU-Lizenz fir freie Dokumentation
(http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt) und Creative Commons CC-BY-SA 3.0 Unported (https://creativecommons.org/licenses/by-
sa/3.0/legalcode) (Kurzfassung (de) https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de ). In der Wikipedia ist eine Liste der Autoren
verfiigbar.



https://de.wikipedia.org/wiki/Canine_Demodikose
https://de.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Hauptseite
http://www.gnu.org/licenses/fdl-1.3.txt
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/legalcode
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/legalcode
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de

Sarcoptes-Riaude des Hundes

Die Sarcoptes-Raude des Hundes ist eine hochansteckende parasitdre Hauterkrankung, die durch die Raudemilbe
Sarcoptes scabiei var. canis hervorgerufen wird. Sie ist durch gerdtete Papeln, bei schwerem Verlauf durch krustose
Hautveranderungen gekennzeichnet. Die Bekdmpfung erfolgt durch milbenabtotende Mittel (Akarizide).

Die zu den Grabmilben gehorende Sarcoptes-Milbe des Hundes (Sarcoptes scabiei var. canis, gelegentlich auch als
eigene Art Sarcoptes canis aufgefasst) ist ein vor allem bei Hunden vorkommender Parasit mit relativ hoher
Wirtsspezifitdt. Gelegentlich kann er auch beim Rotfuchs, bei Kaninchen, Hasen, Meerschweinchen, Schweinen und bei
Hauskatzen auftreten. Selbst beim Menschen kann sie eine kurzzeitige Erkrankung mit Juckreiz und kleinen Papeln
auslosen, heilt er aber im Regelfall spontan nach wenigen Tagen aus (,,Pseudo-Kratze”). Neben Sarcoptes scabiei var.
canis kann auch Sarcoptes scabiei var. vulpes, der Erreger der Fuchsraude die Ursache fiir eine Sarcoptes-Raude beim
Hund sein.

Der gesamte Entwicklungszyklus der Milbe findet auf beziehungsweise in der Haut des Hundes statt. Die Mannchen
leben auf der Hautoberfliche oder in flachen Tunneln. Dort findet die Kopulation statt, nach der sie absterben.
Weibliche Grabmilben graben sich mit ihren Mundwerkzeugen (Chelizeren) in das Stratum spinosum oder granulosum
der Epidermis ein und erndhren sich von Keratin und Gewebsflissigkeit. Sie legen wahrend ihres Lebens Eier in die von
ihnen angelegten Bohrgdnge. Der Entwicklungszyklus der Grabmilben dauert etwa drei Wochen und zeigt drei
Entwicklungsstufen.

Aus den Eiern schliipfen nach 3 bis 5 Tagen die Larven. Sie tragen nur drei Beinpaare und leben hauptsachlich in den
Bohrgangen. Die Larven hauten sich in eigenen Hautnischen zu Nymphen, die morphologisch den adulten Weibchen
ahneln, aber wesentlich kleiner und noch nicht geschlechtsdifferenziert sind. Diese hduten sich zu den adulten
Grabmilben.

Die Ubertragung erfolgt jahreszeitunabhingig meist durch direkten Kontakt mit infizierten Tieren. Die Sarcoptes-Riaude
ist hochansteckend. Es ist jedoch auch eine Ubertragung aus der Umgebung méglich. Die Grabmilbe kann unter fiir sie
glinstigen Bedingungen in Hautresten bis zu 3 Wochen Uberleben. So findet sie sich insbesondere auch in Biirsten oder
Ritzen.

Die Sarcoptes-Raude zeigt sich zunachst in Form von gerdteten kleinen Papeln, eventuell auch Pusteln. Sie treten vor
allem an Ohrmuscheln, um die Augen, an Ellenbogen, Sprunggelenken und Bauch auf. Im weiteren Verlauf zu einer
starken Hautrétung (Erythema) und infolge des starken Juckreizes zu selbstzugefligten Hautverdnderungen wie
Haarausfall (Alopezie), Schuppung, Krusten und ibermaRiger Verhornung (Hyperkeratose). Haufig sind die AulRenseiten
der Gliedmalien und die Rander der Ohrmuschel betroffen.

Es wird angenommen, dass das klinische Bild weniger auf die Schadwirkung der Milben, sondern auf allergische
Reaktionen zurlickzuflihren ist.

Eine Sonderform ist die ,,Norwegische Raude”. Hier dominieren hochgradige Verhornung und Krusten, wahrend der
Juckreiz nur gering ausgepragt sein kann. Diese Verlaufsform tritt vor allem bei Tieren mit gestortem Immunsystem auf.

Der Pinna-Pedal-Reflex ist bei Sarkoptes-Raude fast immer positiv. Er hat eine Sensitivitdt von 82 % und eine Spezifitat
von 94 %. Die Diagnose wird durch ein oberflachliches Hautgeschabsel gesichert, wobei bereits der Nachweis einer
Milbe, einer Nymphe, von Eiern oder von Milbenkot als beweisend gilt. Alternativ kdnnen zwei bis vier Wochen nach der
Ansteckung Uber eine Blutuntersuchung Sarcoptes-spezifische Antikorper nachgewiesen werden. Die Sensitivitat des
Nachweises Uber Hautgeschabsel liegt jedoch nur bei 20 %, wahrend Uber Antikdrpernachweis (ELISA) schon
Sensitivitdten und Spezifitdten bis liber 90 % moglich sind. Falsch positive Ergebnisse kommen vor allem bei Atopikern
durch Kreuzreaktionen mit Hausstaubmilben vor, falsch negative, weil Antikorper erst nach zwei bis finf Wochen
auftreten.

Zur Bekampfung eignen sich Waschbehandlungen mit Amitraz sowie Ivermectin (cave MDR1-Defekt), Fipronil,
Selamectin, Milbemycin, Moxidectin, Pyriprol oder Flumethrin. Dabei miissen alle Hunde, die mit dem betroffenen Hund
Kontakt hatten, ebenfalls behandelt werden. Auch Pflegegegenstinde und Liegeplatze miissen gereinigt und mit
milbentétenden Mitteln behandelt werden, da die Milben dort bis zu drei Wochen (iberleben kdnnen. Zugelassen sind



in Deutschland zur Behandlung der Sarcoptes-Rdude bei Hunden nur Selamectin (Handelsname Stronghold) und
Moxidectin (Handelsname Advocate).
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Kokzidien - Kokzidiose der Hunde

Kokzidien (Coccidia bzw. Coccidiasina) sind eine Untergruppe der zu den Apicomplexa gehérenden Conoidasina, die in
der Regel intrazellular parasitisch in hoheren Tieren leben. Die Kokzidien befallen vorwiegend den Magen-Darm-Trakt
und bewirken je nach Befallsstarke Durchfall. Die Erkrankungen durch Kokzidien nennt man Kokzidiosen. Sie kommen
bei Haustieren wie Hund, Katze und Kaninchen, aber auch bei Wiederkduern, Gefligel, Fischen und Reptilien vor. Als
Therapie werden sog. Kokzidiostatika verabreicht. Die Krankheit kann nach erfolgreicher Behandlung rasch abheilen. In
besonderen Fallen, z. B. bei Jungtieren, kann sie auch todlich enden.

In einer Wirtszelle, meist des Magen-Darm-Kanals, des Blutes, der Leber oder Niere, vollziehen sie eine
ungeschlechtliche Vermehrung in Form einer Schizogonie/Merogonie (Spaltung) durch mehrfache Kernteilungen und
zerstoren dabei die Zelle. Jeder der sogenannten Merozoiten (bis zu 100 aus einer Elternzelle) befallt anschlieend eine
neue Zelle und der Vorgang wiederholt sich. Die Form der Teilung ist abhdngig vom Parasiten: Toxoplasma gondii teilt
sich in einer Form die Endodyogenie genannt wird, wahrend Eimeria ein Schizogonie/Merogonie-Teilungsmuster
aufweist. Bei Sarcocystis wird das Teilungsmuster als Endopolygonie bezeichnet.

Die Kokzidiose der Hunde ist eine parasitologische Erkrankung der Haushunde, die mit Durchfall einhergeht. Sie wird
durch verschiedene Einzeller aus der Gattung Cystoisospora verursacht. Klinische Symptome zeigen vor allem Welpen
und Junghunde. Die Behandlung erfolgt durch kokzidienwirksame Antibiotika bzw. Antiprotozoika.

Fiir Hunde sind vor allem Cystoisospora canis, C. ohiosensis und C. burrowsi krankheitsauslésend, wobei C. canis die
hochste Pathogenitdt aufweist und haufig Mischinfektionen auftreten. Andere Tierarten sind aufgrund der
Wirtsspezifitat des Erregers nicht gefahrdet.

Bei Haushunden in Deutschland wurde eine Pravalenz von 8 bis 16 % ermittelt, wobei Junghunde die hdchsten
Befallsraten aufwiesen. Die Erkrankung tritt vor allem in gréBeren Zuchten auf, wobei symptomlose erwachsene Hunde
als Ausscheider fungieren. Die Ansteckung erfolgt als Schmutzinfektion mit sporulierten Oozysten. Die Kokzidien
entwickeln sich in den Epithelzellen des Diinn- und Dickdarms. Sechs bis zwolf Tage nach der Infektion werden
wiederum fiir bis zu elf Tage Oozysten ausgeschieden, die nach zwei bis vier Tagen in der AulRenwelt ansteckungsfahig
sind.

Klinische Erscheinungen treten vor allem bei Welpen und Junghunden auf. Sie zeigen sich in dliinnbreiigem, selten auch
wassrig-blutigen Durchfall. Unter Umstanden kdnnen sich Allgemeinstérungen wie Appetitlosigkeit, Abmagerung,
Dehydratation und Fieber einstellen. Bei schweren Verlaufen kénnen auch Todesfdlle auftreten. Die
Krankheitserscheinungen kénnen selbst innerhalb eines Wurfes sehr stark variieren. Erwachsene Tiere erkranken nur
bei Storungen des Immunsystems. Die Diagnose wird durch den Nachweis der Oozysten im Kot mittels
Flotationsverfahren gestellt. Bei erkrankten Tieren lassen sich im Kot meist deutlich mehr Kokzidienoozysten
nachweisen als bei inapparent infizierten.

Zur Therapie werden Sulfonamide eingesetzt. Einer Studie nach konnten auch durch einmalige Verabreichung von
Clazuril gute Behandlungsergebnisse erzielen werden. Seit 2011 ist ein Kombinationspraparat des kokzidienwirksamen
Toltrazuril mit dem Fadenwurmmittel Emodepsid (Handelsname Procox) zur einmaligen Anwendung beim Hund
zugelassen.

Reinigungs- und DesinfektionmalRnahmen mit kokzidienwirksamen Mitteln sind fiir eine Eliminierung der Krankheit aus
Zwingern unumganglich. Die Kokzidienwirksamkeit wird in der Desinfektionsmittelliste der Deutschen
Veterindrmedizinischen Gesellschaft (DVG) ausgewiesen.
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