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Fallbeschreibung

Welche Diagnose stellen Sie?

C. Zimmer, A. Horauf

Klinik fiir Kleintiermedizin der Universitét Ziirich

Signalement und Anamnese

Ein einjihriger miannlicher Golden Retriever na-
mes «Lasco» mit einem Korpergewicht von 20 kg
wurde im September in der Kleintierklinik des Tier-
spitals Ziirich vorgestellt. Drei Wochen zuvor war
der Hund fiir zwei Wochen in Frankreich gewesen.
Einen Tag nach seiner Riickreise in die Schweiz
wurde er anorektisch und zeigte wissrigen Durch-
fall und Erbrechen. Eine symptomatische Therapie
durch den Besitzer wihrend einer Woche (Kohle-
tabletten und Diit) hatte keinen Erfolg gebracht.
«Lasco» war regelmissig geimpft (Kombinations-
Impfung und Tollwut) und entwurmt worden.

Tabelle 1: Himatologie, Blutchemie und Urinstatus.

Himatologie  Patient | Normalwerte
Hamatokrit % 39 ~ 43-56
Himoglobin g/dl LD . 1B1-196
Erythrozyten 106/ul 6,18 . 6,3-8,02
Leukozyten 103/ul 12,5 6,9—13;6
MCH pg 25 2327
MCHC g/dl 36 32-30
MCV fl , 65 64-75
Thrombozyten 103/ul | en 200400
Neutrophile stabkernige/ul 0 = 0152
Neutrophile segmentkernige/ul 8500 3376-8894
Eosinophile/ul - N s00 32-1167
Monozyten/ul 875 ~ 93-560
Lymphozyten/ul 2625 12724208
Retikulozyten % <01 o el
Blutchemie , -

Bilirubin gesamt umol/l 497 0.6-3.4
Glukose mmol/1 51 4,459
Harnstoff mmol/1 - 76 3,9-10,7
Kreatinin umol/l 688 48-90
Protein g/1 63 59 67
Albumin g/1 28 26-37
AP U/1 1320 16-153
ALAT U/1 127 20-51
ASAT U/1 78 19-44
Amylase U/1 4960 5901350
Natrium mmol/l 148 ~ 144-156
Kalium mmol/1 4,4 4,2-5,1
Kalzium mmol/1 2,85 2,3-3,0
Phosphor mmol/I 4,36 1,1-2,07
Harnanalyse ' L
Spezifisches Gewicht 1,009 1,001-1,060
Teststreifen

Nitrit Neg. ~ Neg.
pH 7.0 5,5-7,0
Protein Neg. Neg.
Glukose e Neg.
Keton - Neg Neg.
Urobilinogen Neg. Neot
Bilirubin + Neg.
Blut Neg. Neg.
Up/c 05 el

Klinische Untersuchung, Initial-
therapie und minimale Datenbasis

T:38,7 °C P: 100/min
Schleimhautfarbe: Ikterisch
Kapillire Fiillungszeit: 2-3 sec.

A:20/min

Das Allgemeinbefinden war sehr stark reduziert.
«Lasco» war apathisch, mager bis kachektisch
(Abb. 1). Alle Schleimhiute waren ikterisch
(Abb. 2). Die restliche klinische Untersuchung er-
gab nichts Auffilliges.

Nach Entnahme einer Blutprobe wurde mit einer
Infusionstherapie begonnen.

Die Resultate von Hamatologie, Blutchemie und
Urinanalyse sind Tabelle 1 zu entnehmen. Die Be-
urteilung des Harnsediments fehlt, da initial zu we-
nig Harn gewonnen werden konnte.

Eine Ultraschalluntersuchung des Abdomens war
unauffillig. Insbesondere waren Grosse und Echo-
genitit der Leber, Gallenblase und Pankreas normal

und der Gallengang war nicht gestaut.

Abbildung 1: «Lasco».

Abbildung 2: Die ikterischen Konjunktiven.
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Wie lautet lhre Problemliste?
Wie arbeiten Sie den Fall weiter auf?

Problemliste

Eine erste Problemliste, die sich aus der Anamnese

und der klinischen Untersuchung ergibt, lautet:

1. Ikterus 4. Kachexie
2. Erbrechen 5.Anorexie
3. Durchfall 6.Apathie

Die Problemliste wurde aufgrund der Labor- und

Ultraschallbefunde durch folgende Probleme er-

weitert:

7. Azotimie

8. Hyperphosphatimie

9. Erhohung der Leberenzyme AP, ALAT und
ASAT

10. Hyperamylasimie

11. Leichtgradige normochrome normozytire
nichtregenerative Anidmie

12. Monozytose

13. Glukosurie

Pathophysiologische Uberlegungen im Rahmen
der Aufarbeitung

Ad 1. Basierend auf unterschiedlichen pathophy-
siologischen Mechanismen unterscheiden wir fol-
gende drei Formen des Ikterus:

Préihepatischer Ikterus: Durch intra- oder extravasku-
lire Himolyse kommt es zu einem Anstieg von un-
konjugiertem Bilirubin. Wird die Exkretionskapa-
zitit der Leber iiberschritten, tritt klinisch ein Ikte-
rus auf. Haufigste Ursachen flir eine Himolyse sind
primire (autoimmunhimolytische Andmie, systhe-
mischer Lupus erythematodes) und sekundire im-
munmediierte Prozesse (infolge von Parasiten wie
Babesien und Himobartonellen, Medikamenten
und Neoplasien). Weitere Ursachen einer Himo-
lyse sind oxidative Schidigungen der Erythrozyten
(Methimoglobin-Bildung, Heinz Korper-Forma-
tion), angeborene metabolische Erkrankungen
und  Phosphofruktoki-
nase-Mangel) und Schidigung der Erythrozyten

(Pyruvatkinase-Mangel

durch mikroangiopathische Zustinde (DIC, Diro-
filariose, Milztorsion- oder Neoplasie).

Aufgrund des Auslandaufenthalts des Patienten
wurde zunichst eine himolytische Andmie infolge
von Babesien als Ursache flir den Ikterus diskutiert.
Da bei Patienten mit Himolyse und klinisch mani-
festem Ikterus der Hiamatokrit meist unter 30%
liegt (Barsanti, 1993), bei unserem Patienten aber
der Himatokrit mit 39% nur leicht erniedrigt war,
schlossen wir einen prihepatischen Ikterus weitge-
hend aus. Auf die Bestimmung des unkonjugierten
Bilirubins wurde verzichtet, da dieses fiir die

Unterscheidung der Ikterusformen beim Hund
nicht hilfreich ist (Rothuizen und van den Brom,
1987).

Hepatischer Ikterus: Storungen auf hepatozellulirer
Ebene flihren zu verinderter Aufnahme, Konju-
gation und Exkretion des Bilirubins, wobei die
Exkretion den geschwindigkeitsbestimmenden
Schritt darstellt. Ist eine hepatische Lision auf die
Exkretion am Ubergang Hepatozyt-Gallengang
lokalisiert oder liegt durch Leberzellschwellung
eine Kompression der Gallenkanalikuli vor, so
kommt es zu einer intrahepatischen Cholestase.
Der Begriff extrahepatische Cholestase steht fiir
eine Obstruktion des Ductus choleducus oder der
Hauptgallenginge im Bereich der Porta hepatis.
Eine Differenzierung von intra- und extrahepati-
scher Cholestase ist mit Hilfe von labordiagnosti-
schen Untersuchungen nicht méglich. Bei Patien-
ten mit Hepatozytenpathologie sind in der Regel
die Transaminasen (ALAT, ASAT) relativ stirker er-
hoht als die AP. Bei extrahepatischen cholestati-
schen Prozessen sind die Verhiltnisse umgekehrt.
Auch das Cholesterin ist in solchen Fillen nur be-
schrinkt aussagekriftig, da dieses sowohl bei intra-
als auch bei extrahepatischer Cholestase ansteigen
kann (Center, 1995). Oft erlaubt erst eine ultra-
sonographische Untersuchung des Abdomens die
Unterscheidung hepatischer Ikterus versus post-
hepatischer Ikterus.Von besonderem Interesse sind
dann vor allem Lebergrosse und -echogenitit, Gal-
lenblase, Gallengang und Pankreas.

Posthepatischer Ikterus: Der posthepatische Ikterus
ist mit extrahepatischer Cholestase gleichzusetzen
und umfasst alle Arten von Galleabflussstorungen
beginnend im Bereich der Porta hepatis bis zur Pa-
pilla duodeni. Mogliche Ursachen sind eine Pank-
reatitis, Cholangitis, Neoplasien, Abszesse, trauma-
tische Rupturen und seltener eine Cholelithiasis
(Center, 1995).

Bei unserem Patienten gab es ultrasonographisch
weder Hinweise fiir einen gestauten Gallengang
noch flir eine Pankreatitis, also Verinderungen, die
fir einen posthepatischen Ikterus (oder extrahepa-
tische Cholestase) sprechen wiirden. Die bis zu die-
sem Zeitpunkt erhobenen Befunde sprachen fuir
einen intrahepatischen cholestatischen Prozess.

Ad 7. Es werden 3 Formen der Azotimie unter-
schieden:

Prirenale Azotdmie: Infolge einer Hypoperfusion
der Nieren kommt es zu einer Reduktion der glo-
meruliren Filtrationsrate. Oft sind Dehydratation
oder Hiamorrhagien fiir die Hypoperfusion verant-
wortlich.In der Regel liegt das harnspezifische Ge-
wicht (SG) bei der prirenalen Azotimie >1,030.
Im aktuellen Fall war es 1,009, was eine prirenale
Azotimie unwahrscheinlich macht.
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Renale Azotimie: Strukturelle Schidigungen der
Nieren fiithren zur Funktionsabnahme der Organe.
Hiufige Ursachen fiir eine renale Azotimie sind
chronische oder akute Niereninsuffizienz (CNI,
ANI). Das SG liegt beim Hund meist im isostenu-
rischen Bereich. Die Azotimie und das SG von
1,009 mit Glukosurie ohne Hyperglykimie liess
bei «Lasco» auf dasVorliegen einer renalen Ursache
fiir die Azotimie schliessen.

Die Unterscheidung ANI und CNI ist ein wichti-
ger Schritt, da die akute Niereninsuffizienz poten-
tiell reversibel ist und sich sowohl Therapie als auch
Prognose unterscheiden. Leider ist die Differenzie-
rung nicht leicht und auch nicht immer méglich.
Zur Unterscheidung koénnen verschiedene Be-
funde aus der Anamnese, dem Signalement, der kli-
nischen Untersuchung, der Blut- und Harnanalyse
herangezogen werden. Fiir eine akute Niereninsuf-
fizienz sprechen ein akuter Krankheitsverlauf unter
Umstinden mit Oligurie (oder gar Anurie), grosse
eventuell dolente Nieren und eine Hyperkalimie.
Dagegen sprechen fiir eine chronische Nierenin-
suffizienz ein chronischer Krankheitsverlauf mit
Polyurie und Polydipsie — das Tier sieht chronisch
krank aus - kleine hockrige Nieren und eine nor-
mochrome normozytire nichtregenerative Ani-
mie. Fiir eine ANI sprach bei «Lasco» das Signale-
ment (ein junger Hund), der akute Krankheitsver-
lauf, die fehlende Polyurie/Polydipsie und die
ultrasonographisch unverinderten Nieren.
Postrenale Azotimie: Sie wird verursacht durch Ob-
struktion oder Ruptur der Harnwege. Anamnes-
tisch weisen diese Tiere Harnabsatzstdrungen oder
fehlenden Harnabsatz auf. Derartige Probleme be-
standen in unserem Fall nicht.

Ad 2. Das Erbrechen wird vom Brechzentrum in
der Medulla oblongata koordiniert. Stimuli hierfiir
kommen vom Gleichgewichtsorgan und hoheren
Zentren im Gehirn, der Chemorezeptor Trigger
Zone (CTZ) und den viszeralen Organen (Gastro-
intestinaltrakt, andere Organe und Perintonidum).
Somit kdnnen die Ursachen fir das Erbrechen in
folgende drei grosse Gruppen eingeteilt werden:

e ZNS Ursachen

* Metabolische Ursachen

* Viszerale Ursachen

Bezogen auf den aktuellen Fall kommen sowohl
die Azotimie als metabolische Ursache und weni-
ger wahrscheinlich primir gastrointestinale Ursa-

chen fuir das Erbrechen in Frage.

Ad 3. Vier mogliche Klassifikationsschemata er-

mdglichen, das Problem Durchfall aus verschiede-

nen Perspektiven zu beleuchten:

e Nach dem Pathomechanismus: Osmotisch, se-
kretorisch, bedingt durch Hypermotilitit oder

Permeabilititsstorungen
e Nach dem Verlauf: Akut - chronisch
* Nach der Lokalisation: Diinndarm - Dickdarm
e Nach intestinalen und extraintestinalen Ursa-
chen
Der Durchfall unseres Patienten kann als akuter
Diinndarmdurchfall charakterisiert werden.

Ad 4. Gewichtsverlust kann durch inadequate Fut-
teraufnahme, erhohten Energieverbrauch, Malab-
sorption/Maldigestion von Futter und durch Ver-
lust von Fliissigkeit und Elektrolyten bedingt sein.
Kachexie ist das Endstadium der Abmagerung
(> 20% Gewichtsverlust). Sie ist vergesellschaftet
mit Schwiche, Anorexie und mentaler Depression.
Bei «Lasco» fithrten ohne Zweifel verschiedene
Faktoren zur Abmagerung, darunter die seit einer
Woche wihrende Anorexie, der durch die Krank-
heit erhohte Energieverbrauch und derVerlust von
Fliissigkeit und Elektrolyten bedingt durch den
Durchfall und das Erbrechen.

Ad 5. und 6. Anorexie und Apathie sind relativ un-
spezifische Krankheitssymptome, die multifakto-
riell gesteuert werden. Sie widerspiegeln den All-
gemeinzustand eines Patienten ausgezeichnet.

Ad 8. Im Zusammenhang mit der vorliegenden
Azotimie erschien die Hyperphosphatimie am
ehesten durch die verminderte glomerulire Filtra-
tion bedingt zu sein. Andere Ursachen wie Hyper-
vitaminose D, osteolytische Knochenerkrankun-
gen und Medikamente wurden als weniger wahr-
scheinlich erachtet.

Ad 9. Die Differentialdiagnose einer erhohten AP
beim Hund beinhaltet insbesondere cholestatische
Prozesse, Kortisonexzess (endogen oder exogen)
und Knochenwachstum oder Lyse. Aufgrund der
bisher erhobenen Befunde gingen wir davon aus,
dass die intrahepatische Cholestase zur Erhéhung
dieses Enzyms flihrte.

Ein Anstieg der ALT wird hauptsichlich im Zu-
sammenhang mit hepatozellulirer Schidigung
oder Regeneration beobachtet und kann im ak-
tuellen Fall durchaus mit der intrahepatischen
Cholestase erklirt werden.

Die AST ist grundsitzlich keine leberspezifische
Transaminase und kann somit auch bei anderen
Krankheitsprozessen wie Myopathien oder Himo-
lyse ansteigen. In unserem Fall ist sie wahrschein-

lich hepatischen Ursprungs.

Ad 10. Pankreaserkrankungen (-itis, Abszess und
Neoplasie) und eine verminderte glomerulire Fil-
tration sind die zwei Hauptmechanismen, die zu
einer Hyperamylasimie fiihren kénnen. Daneben
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kann auch im Zusammenhang mit gastrointestina-
len Erkrankungen eine Erhhung des Enzyms be-
obachtet werden. Sowohl klinisch (kein schmerz-
haftes kraniales Abdomen) als auch himatologisch
(keine Linksverschiebung = 70% der Hunde mit
Pankreatitis haben vermehrt stabkernige Neutro-
phile) und ultrasonographisch bestand kein Ver-
dacht fiir eine Pankreaserkrankung. Als Ursache fiir
die Hyperamylasimie bei «Lasco» wurde die ver-

minderte glomerulire Filtration vermutet.

Ad 11. Folgende Differentialdiagnose ergibt sich
fiir eine normochrome normozytire nicht regene-
rative Animie: Animie der chronischen Erkran-
kung, Animie bei CNI, Animien (meist milde) bei
Endokrinopathien (Hypoadrenokortizismus und
Hypothyreose) und eine Animie aufgrund einer
akuten Blutung (Regeneration tritt erst nach 3—5
Tagen auf). Aufgrund der Untersuchungsergeb-
nisse war beziiglich Atiologie keine klare Aussage
moglich.

Ad 12. Eine Monozytose kann entstehen als Ant-
wort auf Stress/Steroide und durch Krankheiten,
die Makrophagen aktivieren; dies im Zusammen-
hang mit Gewebsuntergang (bei suppurativen,
pyogranulomatdsen, nekrotisierenden, malignen,
himolyischen, himorrhagischen oder immunme-
diierten Prozesse). Die Monozytose des Patienten
wurde auf den Krankheitsstress zurtickgeftihrt.

Ad 13. In der Regel kommt es erst bei Uber-
schreiten der Nierenschwelle fiir Glukose (Hyper-
glykimie > 10 mmol/]) zur Glukosurie. Andere
Mechanismen, die zur Glukosurie fiihren, sind Er-
krankungen, die mit Schidigungen (angeboren
oder erworben) der Nierentubuli einhergehen.
Beispiele dafiir sind ANI, CNI, im Zusammenhang
mit familidren Nierenerkrankungen, Fanconi Syn-
drom und primire renale Glukosurie. Im aktuellen
Fall war die Glukosurie ein moglicher Hinweis flir
das Vorliegen einer ANI mit schwerem tubulirem
Schaden.

Aufgrund der Laborbefunde bestand der Verdacht,
dass der Ikterus hepatischen Ursprungs war. Hin-
sichtlich der Azotamie sprach einiges flir eine renale
Form. Es stellt sich zu diesem Zeitpunkt die Frage
nach einer moglichen gemeinsamen Ursache. Eine
Reihe von Erkrankungen kénnen mit einem he-
patischen Ikterus und einer renalen Azotimie ein-
hergehen. Die wichtigsten sind:

1. Leptospirose

2. Sepsis/Endotoxdmie

3. DIC (disseminierte intravasale Koagulopathie)
4. Pankreatitis

Eine Leptospirose tritt gehduft bei jungen Hunden
im Spitsommer auf. Die Bakterien haben eine aus-
geprigte Affinitit fiir Leber- und Nierenzellen. In-
folge von Bakterienproliferation und Toxineinfliis-
sen kommt es zu einer intrahepatischen Cholestase
und Leberzellschidigung (Baldwin et al., 1987). In
den Nieren persistieren die Bakterien in den Tubu-
luszellen, wo freigesetzte Toxine sowie Entziin-
dungsreaktionen zu einem akuten Nierenversagen
fiithren konnen. Aufgrund des Erkrankungszeit-
punkts und des Alters des Tieres war eine Leptospi-
rose als Ursache des hepatischen Ikterus und der re-
nalen Azotimie sehr wahrscheinlich. Daher wurde
eine serologische Untersuchung auf Leptospiren-
Antikorper mittels Mikroagglutinationstest (MAT)
eingeleitet (Tab. 2).

Bei einer Sepsis kommt es infolge bakterieller To-
xine und/oder Antikorper gegen Bakterienzell-
wandbestandteile zur Paralyse des energieabhingi-
gen Transportes der Gallensiuren (GS). Da die GS
die primir treibende Kraft fiir den Gallenfluss dar-
stellen, kann eine Sepsis eine intrahepatische Cho-
lestase verursachen (Meyer und Twedt, 1999). Eine
Sepsis flihrt vor allem tiber systemisches Organver-
sagen (infolge eines Schocks) zur ANI. Gegen eine
Sepsis als Ursache fiir die Probleme unseres Patien-
ten sprachen die normale Korpertemperatur, die
normale Herzfrequenz, die normale Atmung und
die fehlende Linksverschiebung (Hardie, 1999).
Eine DIC kann infolge von schweren Krankheiten
wie z.B. Neoplasien, Sepsis und Pankreatitiden auf-
treten. Sie ist gekennzeichnet durch ein Ungleich-
gewicht von Gerinnungsvorgingen und Fibrino-
lyse, welches so iiber Mikrothrombenbildung zu
multiplem Organversagen flihrt. Labordiagnostisch
ist die DIC gekennzeichnet durch eine Thrombo-
zytopenie und verlingerte Gerinnungszeiten. Eine
DIC als Ursache fiir die Hepatopathie und renale
Azotimie war aufgrund der fehlenden Thrombo-
zytopenie wenig warscheinlich. Daher wurde auf
die Untersuchung der Gerinnungszeiten verzich-
tet.

Durch Abflussstdrungen im Bereich des Ductus
choledochus und direkte Schidigung der Hepato-
zyten kann eine Pankreatitis zum Ikterus fithren.
Die Mechanismen der Leberzellschidigung sind
nicht ganz klar. Diskutiert werden pankreatische

Tabelle 2: Leptospirenserologie (Mikroagglutinationstest, MAT).
Getestet wurde auf 18 Serotypen.

Serotyp Titer
L. bataviae / 1:6400
L.icterohaemorrhagiae 1:3200
L. canicola ! 1:1600
L. bratislava 1:800
L. pyrogenes 1:400
L. australis 1:200
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Proteasen und Entziindungsprodukte, die in die
portale Zirkulation gelangen. Bei schweren Ver-
laufsformen einer Pankreatitis kann es infolge einer
DIC oder ischimischer Zustande zum akuten Nie-
renversagen kommen. Eine Pankreatitis erachteten
wir aufgrund des nicht schmerzhaften Abdomens,
der fehlenden Linksverschiebung im Leukogramm
und des ultrasonographisch unauffilligen Pankreas
als unwahrscheinlich.

Diagnose

Leptospirose

Der klinische Verdacht einer Leptospirose wurde
aufgrund der Kombination einer Hepatopathie mit
intrahepatischer Cholestase und einer renalen Azo-
timie erhoben. Zudem trat die Krankheit im Spit-
sommer auf. Die Verdachtsdiagnose wurde mit den
Ergebnissen des MAT bestitigt. L. bataviae war mit
hoher Wahrscheinlichkeit der pathogene Keim.
«Lasco» war einen Monat zuvor mit der Kombi-
Impfung geimpft worden, was die hohen Titer ge-
gen L. icterohimorrhagiae und L. canicola erklart.
Die Titer gegen L. bratislava, pyrogenes und austra-
lis wurden als Kreuzreaktion zu L. bataviae inter-

pretieren.

Krankheitsverlauf

Zur Rehydratation und Unterstiitzung der Nie-
renfunktion erhielt «Lasco» in den ersten Tagen
Ringer-Laktat-Losung 8 ml/kg/hi.v. (4-fache Er-
haltungsdosis) mit Kalium- Supplementation. Zu-
sitzlich wurde Ranitidin 2 mg/kg/3xtigl i.v. ein-
gesetzt zur Behandlung der urimischen Gastritis.
Amoxicillin 20 mg/kg/3 x tigl.1.v. wurde verwen-
det zur Bekampfung der Leptospiren in der lepto-
spirimischen Phase bis zur Stabilisierung der Nie-
renfunktion, dann wurde auf Doxycyclin 5
mg/kg/2 x tigl. p.o. gewechselt, welches zur Elimi-
nation des Erregers in den Nieren filihrt
(Greene,1998;Wohl,1996). Der Hund erholte sich
gut, er nahm an Gewicht zu. Es kam zu einer voll-
stindigen Normalisierung der Laborwerte.

Zur Leptospirose

Allgemeines: Der Erreger der Leptospirose, L. inter-
rogans, ist ein weltweit vorkommendes Bakterium
aus der Gruppe der Spirochiten, zu welchem etwa
150 verschiedene Serovare zihlen. Bei der Erkran-
kung handelt es sich zudem um eine Zoonose. In

unseren Breiten werden die Hunde regelmissig ge-

Tabelle 3: Beispiele fiir Haupt- und Zufallswirte einiger Leptospiren.

Serovar Hauptwirt/ Zufallswirt
Reservoir

(Privalenz abhingig

von Region) Hund
L.icterohdmorrhagiae  Ratte + -
1 canicels = Hund + i+
L. grippothyphosa Feldmaus, Hamster, + At
- , Sumpfmaus -

i pomona Schwein, Rind, + +
Brandmaus

L. australis Ratte + -

gen die Serovare icterohaemorrhagiae und canicola
geimpft. Deshalb hat ihre Bedeutung als Krank-
heitserreger in den letzten Jahrzehnten abgenom-
men (Wohl, 1996). Die Ubertragung erfolgt meist
im Spatsommer oder Herbst, hauptsichlich iiber
den Harn infizierter Wirte (Hund und Schwein)
oder durch Ingestion infizierter Wirte und Bisse
(Ratten und Miuse; Tab. 3)

Klinik: Die klinischen Symptome einer Leptospi-
rose variieren in Abhingigkeit vom Serovar und der
Antikorperreaktion des Wirts. Perakute Verlaufsfor-
men sind gekennzeichnet durch plotzliche Todes-
fille. Die ersten klinischen Symptome bei einer
akuten Leptospirose sind Fieber, Zittern, Myalgie.
Die Tiere beginnen zu erbrechen und dehydrieren
schnell. Koagulationsstorungen und Gefassschadi-
gungen manifestieren sich in Himatemesis, Hima-
tochezia, Milena, Epistaxis und Petechien. Der sub-
akute Verlauf'ist charakterisiert durch die Nephritis
mit oder ohne Hepatitis und intrahepatischer Cho-
lestase. Chronische und subklinische Infektionen
sind recht hdufig und konnen mit unspezifischen
Krankheitssymptomen einer Uveitis anterior,
chronischen Hepatitis oder chronischen Nieren-

insuffizienz einhergehen.

Diagnostik: Fuir die R outine-Diagnostik verwendet
man einen Mikroagglutinationstest (MAT), der auf
dem Nachweis von vorwiegend IgM-Antikorpern
beruht. Probleme bei der Interpretation des MAT
sind:

1. Der MAT ist erst 7-9 Tage p.i. positiv

2. Verschiedene Serovare konnen kreuzreagieren
3. Die Differenzierung zwischen Impf- und Infek-

tionstiter kann schwierig sein

Der Impf-Titer kann in den ersten drei Monaten
1:100 bis 1:400 betragen, im Ausnahmefall sogar
1:3200. Serumtiter gegen andere Serovare, die als
Kreuzreaktion zum Impftyp auftreten, sind idR
< 1:100 (Bolin, 1996).

Diagnose-Sicherung: Als Diagnosesicherung gelten
ein mindestens 4-facher Titeranstieg bei Doppel-
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bestimmung innerhalb von 1-2 Wochen (Cave:
Antibiotika-Therapie kann einen Titer-Anstieg
verhindern) oder ein Einzeltiter > 1:800, eine ty-
pische Symptomatik und eine Impfung, die nicht
mehr als 3 Monate zurtickliegt (Bolin, 1996).

Therapie: Die unterstiitzende Therapie richtet sich
nach dem Schweregrad der klinischen Symptome
(Infusionen, Transfusionen, Plasmaexpander, Diu-
retika, Mannitol, Dopamin usw).

Zur Bekampfung des Erregers wird zwei Wochen
mit Amoxicillin (10-20 mg/kg q 8 bis 12h,i.v./p.o.
je nach Nierenfunktion) behandelt. Anschliessend
wird fiir die Elimination der Bakterien aus den
Nieren flir weitere zwei Wochen Doxycyclin
(2,5-5 mg/kg q 12h, p.o.) verabreicht.

CAVE:Tiere mit Verdacht auf eine ANI sofort mit Amo-
xicillin behandeln!

Prognose: Je nach Studie tiberleben zwischen 70%
und 82% die akute Krankheitsphase (Rentko et al.,
1992 ;Harkin und Gartrell, 1996).In der Studie von
Rentko etal. (1992),in der der Gesundheitszustand
von 17 an Leptospirose erkrankten Hunden tiber
22 Monate verfolgt wurde, entwickelten von den
12 iiberlebenden Hunden 4 (33%) eine chronische
Niereninsuffizienz.
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