entwickeln. Der Hund fungiert hierbei als Fehlzwischenwirt, also Wirt ohne
epidemiologische Bedeutung, in dem sich Zysten primar in der Leber und sekundar
auch in der Lunge entwickeln. Nematoden wie Toxocara canis, Ancylostoma
caninum und Strongyloides stercoralis haben ihren Siedlungsort im Darm. Die Larven
machen wahrend ihrer Entwicklung eine Kérperwanderung durch und gelangen tber
vendse Blutgefédlle, Lunge, Trachea in den Dinndarm und setzen vor allem bei
Jungtieren umfangreiche Schaden in der Lunge. Der Herzwurm Dirofilaria immitis ruft
kardiovaskuldre Erkrankungen mit Veradnderungen der Lungenarterien hervor.
Andere Filarienarten, wie Acanthocheilonema reconditum, sind weniger spezialisiert,
kénnen sich an verschiedenen inneren Organen entwickeln und z.B. subserés unter
der Pleura lokalisiert die Lungenfunktion beeintrachtigen. Crenosoma vulpis,
Filaroides hirthi, Oslerus osleri (Syn. Filaroides osleri) und Capillaria aerophila haben
ihre Hauptlokalisation in der Lunge und sind verantwortlich fir vermindse
Pneumonien. Angiostrongylus vasorum, ein Parasit der Pulmonalarterien und
rechten Herzkammer, ruft schwere respiratorische Symptome hervor. In den letzten
Jahren wurden Infektionen mit Lungenwirmern bei Hunden in Deutschland nur
selten diagnostiziert, allerdings haben wir in jingster Zeit zunehmend schwere

Krankheitsfélle mit pulmonaler Angiostrongylose bei Hunden beobachtet.

ANGIOSTRONGYLUS VASORUM

Dieser in der Literatur auch als Franzdsischer Herzwurm bezeichnete Metastrongylide
beféllt Fuchs, Dachs, Wolf und Hund. Die adulten Stadien siedeln in der Arteria
pulmonalis und seltener in der rechten Herzkammer. Die Weibchen setzen Eier ab, die
in die Arteriolen der Lunge abgeschwemmt werden. Dort entwickeln sich Larven I, die in
die luftftlhrenden Wege der Lunge einbrechen, Uber die Trachea in den
Verdauungskanal und dann mit dem Kot in die AuRenwelt gelangen. Die weitere
Entwicklung zu infektionstlichtigen Larven Il erfolgt in Zwischenwirten, z.B.
Wegschnecken der Gattung Arion, aber auch in vielen anderen Schneckenarten.
Amphibien, z.B. der Grasfrosch (Rana temporaria) kénnen als Zwischenwirte oder
paratenische Wirte dienen. Es ist unklar, ob die Infektion der Endwirte durch Aufnahme
infizierter Schnecken erfolgt oder die LIl von den Schnecken ausgeschieden/sezerniert

und dann von Kaniden aufgenommen werden. Hunde infizieren sich durch perorale
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Aufnahme von Larven lll, die Uber den Verdauungskanal in die abdominalen
Lymphknoten und nach zwei Hautungen vends zu ihrem Siedlungsort gelangen.
Infektionen mit diesem GefaBwurm sind verbunden mit respiratorischen Symptomen
wie Husten und Dyspnoe sowie mit Leistungsminderungen, Erbrechen, Bauch- und
Lendenschmerzen, aullerdem neurologischen Symptomen, Herzinsuffizienz,
hamorrhagischen Diathesen und kénnen zu plétzlichen Todesféllen fihren
(MORGAN et al. 2005). Uber Vorkommen und Verbreitung von Angiostrongylus
vasorum in Deutschland ist wenig bekannt. Die zuletzt publizierten Auswertungen
von parasitologischen Untersuchungen bei Hunden in Deutschland ergaben fir
Angiostrongylus vasorum niedrige Befallsraten von 0,3% (BARUTZKI und
SCHAPER, 2003). In der Zusammenstellung der Ergebnisse koproskopischer
Untersuchungen von 1281 Hunden (EPE, COATI und SCHNIEDER 2004) wird
Angiostrongylus  vasorum nicht aufgefuhrt. Da Angiostrongylus vasorum
wahrscheinlich nicht gleichmaBig verteilt, sondern regional eng begrenzt auftritt,
haben wir in Deutschland zur Feststellung einer solchen lokalen Haufung eine
zielgerichtete Prévalenz-Studie bei Hunden durchgefiihrt, die fur einen Befall mit
Lungenwirmern verdachtig waren. In die Untersuchung wurden ausschlieBlich
Hunde einbezogen, die klinisch eine ungeklarte Lungensymptomatik, Dyspnoe,
Konditionsméngel, Abmagerung, Anémie, nervése Stérungen, Muskelzittern, einen
ataktischen Gang, Schwindel und / oder epileptiforme Anfélle aufwiesen. Von den
verdachtigen Hunden wurden Kotproben von 3 aufeinander folgenden Tagen mittels
Flotations- und Auswanderverfahren auf Eier und Larven von Lungenparasiten
untersucht. Erste Ergebnisse dieser Untersuchung zeigen an, dass Angiostrongylus
vasorum in Deutschland in umschriebenen, eng begrenzten endemischen Herden

vorkommt und auBerhalb dieser Gebiete nur sporadisch nachgewiesen wird.
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HUSTEN UND LUNGENVERANDERUNGEN
DURCH DYSPHAGIE UND GIT-KRANKHEITEN

S. Schmitz und A. Moritz

Bei Patienten mit einer Erkrankung des Atmungsapparates muss abh&ngig von
den Befunden der initialen orientierenden klinischen Untersuchung, die insbesondere
die Leitsymptome Stridor Husten, Hecheln, Dyspnoe, Tachypnoe zur Differenzierung
der Lokalisation und der Art der Erkrankung erfasst, recht schnell entschieden
werden, ob zunachst NotfallmaRnahmen angezeigt sind, um den Patienten zu
stabilisieren.

Neben den ,klassischen* Lungen- und Herzkrankheiten muss als Ort der aus-
I6senden Ursache aber auch an andere Organsysteme gedacht werden. Beispielhaft
sind fur Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes (GIT) mit nachfolgender Beein-
trachtigung des Atmungsapparates die Osophaguserkrankungen mit dem Symptom
der Dysphagie (Schluckstérung) und als Organerkrankungen mit multisystemischer

Auswirkung die Pankreatitis néher erléautert.

1) Dysphagie — Aspirationspneumonie — Komplex:

Dysphagien kénnen beim Kleintier anhand ihrer Lokalisationen eingeteilt werden (o-

ropharyngeal, cricopharyngeal [auch Achalasie genannt], 6sophageal) und kdnnen

meist durch eine eingehende Anamnese und das Beobachten des Kau- und
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Fressverhaltens unterschieden werden. Die héaufigste Form ist die 6sophageale
Dysphagie. Diese kann sekundar durch eine Osophagitis, Strikturen oder Fremd-
kérper entstehen. Die primaren oder auch idiopathischen Verédnderungen des
Osophagus sind meist durch eine diffuse Dilatation und fehlende Peristaltik
gekennzeichnet; ein Megadsophagus mit oder ohne Divertikel bildet sich aus. Dies
kann als kongenitale Erkrankung vorkommen (selten, z.B. bei Siamkatzen oder in
Kombination mit Anomalien der groRen Gefdlle [z.B. persistierender Ductus
arteriosus und Rechtsaorta]) oder bildet sich bei erwachsenen Tieren als erworbene
idiopathische Verédnderung aus. Eine familidre Pradisposition ist fur die Rassen
Irischer Setter, Deutsche Dogge, Deutscher Schaferhund, Labrador, Shar Pei,
Neufundlander, Zwergschnauzer und Fox Terrier postuliert worden.

Die Pathogenese ist nur unvollstandig geklart, bis zu 25% der Tiere mit Mega-
6sophagus haben eine Myasthenia gravis als zugrunde liegende Ursache. Dabei
kann der Megadsophagus isoliert vorkommen oder mit systemischen Anzeichen
(Muskelschwéche, Festliegen) vergesellschaftet sein. Eine neurogene Komponente,
die zu dem fehlenden Muskeltonus fuhrt, ist wahrscheinlich.

Haufig zeigen die Tiere Regurgitieren und/ oder Salivation, werden aber nicht selten
erst dann vorgestellt, wenn die Erkrankung durch eine Aspirationspneumonie
verkompliziert wird. Dann zeigen sie Dyspnoe, Husten und/ oder Fieber.

Wenn réntgenologisch ein Megadsophagus diagnostiziert werden kann (wenn dieser
klar auf der Nativaufnahme zu erkennen ist, ist eine Kontrastmitteldarstellung
aufgrund der Gefahr der Aspiration des Kontrastmittels kontraindiziert), sind weitere
diagnostische Schritte durchzufiihren, um eine mégliche Ursache zu identifizieren.
Die Bestimmung von Acetylcholinantikérpern zum Ausschluss einer Mysthenia gravis
ist wichtig. Ein Pyridostigmin-Test kann zur schnelleren Diagnose einer Mysthenia
gravis (unter strenger klinischer Kontrolle, Atropin bei Bradykardien bereit halten)
herangezogen werden. Uber die Bestimmung von Schilddriisenparameter (T4, TSH)
und Uberprifung der Nebennierenfunktion mittels eines ACTH-Stimulationstests
kann diskutiert werden. Es gibt in der Literatur einzelne Fallberichte tber Tiere, die
als Ursache fur den Megadsophagus einen Hypoadrenokortizismus oder eine
Hypothyreose aufwiesen, dies scheint allerdings die absolute Ausnahme zu sein.
Weitere Ursachen fiir einen Megadsophagus, die nétigen diagnostischen Schritte

und jeweilige Therapie finden sich in Tabelle 1.
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Liegt ein idiopathischer Megadsophagus vor (Ausschlussdiagnose), besteht die
Therapie aus unterstitzenden MalRnahmen wie einer erhéhten Futterung. Beim
Vorliegen einer Pneumonie muss ein Breitbandantibiotikum eingesetzt werden,
haufig ist zusatzlich eine Abdeckung des gramnegativen Keimspektrums (z.B. mit
einem Gyrasehemmer) nétig. Weiterhin kdnnen Sekretolytika wie Ambroxol oder
Bisolvon zum Einsatz kommen, die Gabe von Bronchodilatatoren (wie z.B.
Theophyllin, Aminophyllin) wird kontrovers diskutiert. Auch eine Inhalationstherapie
(z.B. mit Emser Sole) und tégliche Coupagen kénnen hilfreich sein.

Die Gabe von Glukokortikoiden ist umstritten. Sicherlich ist dies bei Vorliegen einer
Pneumonie kontraindiziert. Bei unkomplizierten Présentationen des idiopathischen
Megadsophagus kann allerdings mit dem Hintergrund einer méglichen autoimmunen
Komponente der Erkrankung der Einsatz von Steroiden von Vorteil sein.

Weiterhin kann auf die orale Gabe von Futter und Wasser vollstdndig verzichtet
werden und anstattdessen eine perkutane Erndhrungssonde gesetzt werden. Da
h&ufig der untere Osophagussphinkter ebenfalls atonisch ist, wird dadurch jedoch ein
Reflux in den Osophagus nicht vollsténdig verhindert, die Tiere kénnen immer noch
Regurgitieren zeigen und/ oder eine Osophagitis entwickeln, die mit behandelt

werden muss (Sucralfat, Omeprazol oder Famotidin).

2) Pankreatitis:

Bei der Pankreatitis werden die akute und die chronisch-rezidivierende Form unter-

schieden, obwohl dies klinisch schwierig sein kann. Die chronische Pankreatitis ist

haufiger mit einem milden klinischen Verlauf, die akute dagegen mit schweren klini-

schen Symptomen vergesellschaftet. Unabhéngig von der auslésenden Ursache (durch

Medikamente, Toxine, diatetische Modifikationen, Fettsduren, pankreatische Ischémie,

Trauma, sterile oder infizierte Nekrosen oder die sog. ,Triaditis* [Hepatitis-Enteritis-

Pankreatitis-Komplex]) entwickelt sich die Pankreatitis immer durch eine Infiltration mit

Entzlindungszellen und einer Autodigestion. Diese entsteht durch eine frihzeitige Zy-

mogen-Aktivierung innerhalb der Azinus-Zellen des Pankreas. Die Verdauungsenzyme

werden nicht nach aullen abgegeben, sondern innerhalb der Zelle frei.
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Die akute Pankreatitis ist durch Symptome des akuten Abdomens (abdominaler
Schmerz, Palpationsschmerz vor allem sehr weit cranial, Einnehmen der ,Gebets-
stellung®, Erbrechen, Durchfall, Speicheln) gekennzeichnet.
In einigen Fallen kommt es auch dazu, dass Dyspnoe das erste oder einzige
Anzeichen ist. Dabei spielt nicht nur eine Schmerzreaktion eine Rolle, sondern es
kann auch durch Stérungen des S&ure-Basenhaushaltes (metabolische Azidose)
oder durch schwere systemische Entziindungsreaktionen zur Dyspnoe kommen.
Es konnte in mehreren Studien gezeigt werden, dass bei akuten nekrotisierenden
Pankreatitiden gro3e Mengen an Zytokinen frei werden, die die Menge und
Zusammensetzung der Phospholipide des ,Surfactant” in der Lunge verandern,
so dass sogar nicht-kardiale Lungenédeme entstehen kénnen. Zusatzlich kann es
auch zu Ausbildung eines SIRS (systemic inflammatory response syndrome)
kommen, was — dhnlich wie ein septischer Schock — zu schwerer Dyspnoe fiihren
kann.
Zusatzlich kommen im Rahmen einer disseminierten intravasalen Koagulopathie
(DIC) Blutungen vor. Gelegentlich werden auch Herzrhythmusstérungen be-
richtet.
Die Diagnose einer Pankreatitis stutzt sich auf die Kombination typischer klini-
scher Zeichen im Zusammenhang mit labordiagnostischen Parametern (Amylase
und Lipase sind dabei unspezifisch; besser ist die Bestimmung der spezifischen
caninen oder felinen pankreatischen Lipase mit einer Sensitivitat von > 80%) und
Befunden bildgebender Verfahren (ultrasonographisch verdicktes, inhomogenes
Pankreas mit reflexreichem umgebendem Fettgewebe, Nachweis eines
Pankreasabszesses oder einer Pseudozyste).
Die Therapie ist symptomatisch; bei Vorliegen einer DIC muss mittels Plasmatransfusi-
on (am besten Fresh Frozen Plasma) und Heparin therapiert werden. Infusionen zum
Ausgleich von Flussigkeitsdefiziten, Elektrolyverschiebungen und Stérungen des Sau-
re-Basenhaushalt sowie eine aggressive Schmerztherapie (z.B. Buprenorphin, trans-
dermales Fentanyl) sind angezeigt. Entgegen friiherer Meinungen ist eine sehr lange
Nichternperiode bei akuter Pankreatitis wahrscheinlich nicht férderlich. Bei Patienten
mit massivem Erbrechen soll maximal 10-12 Stunden mit der néchsten Fitterung ge-
wartet werden, Medikamente zur Linderung des Erbrechens (wie z.B. Maropitant) sowie

eine Magenschutztherapie (Protonenpumpenblocker, Sucralfat) sollten ebenfalls
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eingesetzt werden. Die Fitterung sollte mit einem mdglichst fettfreien kohlen-
hydratreichen Futtermittel begonnen werden.
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