fVETERINARY #27.1

Internationale Publikationen fiir den Kleintierpraktiker

Chronische Enteropathie bei Katzen ¢ Canine Pancreatitis ® Feline Osophagitis ® Proteinverlustenteropathie
beim Hund ¢ Prdvalenz chronischer gastrointestinaler Symptome bei Katzen ¢ Gastrointestinale Endoskopie
bei Hunden ¢ Die Katze mit chronischer Diarrhoe ¢ Nasale Ernahrungssonden bei Hunden

ROYAL CANIN'




A Breath of Fresh Air
...All Things Respiratory

16™ EVECC.Congress
Dublin, Ireland
June 22" - 24t 2017

Refresher, advanced & nursing streams
Labs, abstracts, posters & more

ROYAL CANIN




02

09

20

27

42

Chronische Enteropathie bei
Katzen

Suliman Al-Ghazlat und Christian
Eriksson de Rezende

Canine Pancreatitis
Melinda A. Wood und Craig Datz

Feline Osophagitis
Toshihiro Watari

Proteinverlustenteropathie
beim Hund
Rance Sellon

Pravalenz chronischer gastro-
intestinaler Symptome bei Katzen
Emi Saito und Silke Kleinhenz

Gastrointestinale Endoskopie
bei Hunden
Franck Jolivet und Olivier Dossin

Persdnliche Empfehlungen...
Die Katze mit chronischer
Diarrhoe

Craig Webb

Ein kurzer Leitfaden fiir...

Nasale Erndhrungssonden
bei Hunden
Joris Robben und Chiara Valtolina

Veterinary Focus — Vol 27 n°1 - 2017

E D |

T O R I A L

Das von der heutigen wissenschaftlichen Welt
propagierte logische, rationale Vorgehen steht
in starkem Kontrast zu den Methoden, die von
frliheren Zivilisationen auf der Suche nach Er-
kenntnis angewendet wurden. Verschiedene Im-
perien und Kulturen haben Uber die Jahrhunderte
eine riesige Anzahl und verwirrende Vielfalt trick-
reicher Methoden angewendet, um Wissen der
einen oder anderen Art zu erlangen. Und zu ge-
wissen Zeiten schien es, dass Aberglaube, Okkul-
tismus und fantastische Rituale weitaus wichtiger waren als systematische
Forschung oder analytisches Denken. Keine Methode mag uns aus heutiger
Sicht so merkwUrdig erscheinen wie die alte etruskische Kunst des Harus-
piziums, also der Untersuchung von Eingeweiden eines geopferten Tieres,
um Informationen zu erlangen, die man mit einer eher empirisch orientierten
Untersuchung nicht hatte gewinnen kénnen. Der Schitssel zum Erfolg lag
schlieBlich in der Intervention des sogenannten Haruspex, eines Mannes,
der mit der Ubernatlrlichen Gabe gesegnet war, aus dem Darm und anderen
viszeralen Organen der Opfertiere zu weissagen. So grotesk uns dies heute
erscheinen mag, hatte diese Praxis zu ihrer Zeit doch oft den Ruf, bessere
Resultate hervorzubringen als die eher dem damaligen Mainstream zuzuord-
nenden Methoden der Astrologie oder prophetischer Visionen.

Die griindliche Untersuchung von Eingeweiden war jedoch bei weitem nicht der
einzige Weg, auf dem versucht wurde, Erkenntnis und Wissen zu erlangen. Ei-
nige der Methoden aus diesen vergangenen Jahrhunderten finden sogar auch
heute noch Anwendung - das Legen von Tarot-Karten, das Lesen aus der Hand
oder das Starren in die Tiefen einer Kristallkugel. Gemeinsam ist den meisten
dieser ungewohnlichen Versuche des Wahrsagens die Idee, dass wir — wie beim
Haruspizium - ein Medium brauchen, um die Verbindung zum wahren Wissen
herzustellen. So haben wir den Kartenleger, der erforderlich ist, um mystische
Karten zu interpretieren, den Handleser, der verborgenes Wissen aus der
Handinnenflache eines Menschen gewinnt, und schlieBlich den Hellseher, der
in der Lage ist, in die Tiefen nebelhaft verschleierter Spharen vorzudringen.

Auch wenn uns das Streben nach Wissen mit Hilfe dieser altertimlichen
Methoden aus der Perspektive unserer heutigen wissenschaftlichen Welt als
sehr fremd erscheinen mag, so hat diese Ausgabe des Veterinary Focus
durchaus gewisse Gemeinsamkeiten mit diesen wenig plausiblen Vorge-
hensweisen der Vergangenheit. Das Prozedere ist heute natirlich deutlich
logischer, man kann aber durchaus einige Ahnlichkeiten feststellen. So sind
unsere ,Medien“ die Autoren und die Eingeweide — also das Innenleben des
Magazins — vermitteln uns Wissen und Erkenntnis. Das Ganze entspricht
letztlich einem Pfad zur Erkenntnis, auf dem wir zahlreiche interessante und
neue Einblicke in die Geheimnisse der gastrointestinalen Medizin gewinnen.
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I KERNAUSSAGEN

e Klinische Symptome, Blutergebnisse und
bildgebende Befunde bei Inflammatory
Bowel Disease und kleinzelligem intestinalem
Lymphom liberlappen sich haufig. Da sich
Behandlung und Prognose dieser beiden
Erkrankungen jedoch unterscheiden, muss
eine genaue Diagnose gestellt werden.

¢ Die endgultige Diagnose beider Erkrankungen
erfordert eine histopathologische Beurteilung,
wobei transmurale (,,full-thickness*)
Gewebeproben endoskopisch gewonnenen
Biopsieproben tiberlegen sind. Erganzend
zur traditionellen Histopathologie eingesetzte
hochentwickelte diagnostische Methoden
kénnen die Genauigkeit der Diagnose
verbessern.

e Diatnahrungen mit neuen oder hydrolysierten
Proteinen kdnnen zu einer Besserung
der Symptome einer IBD fiihren, fiir die
Aufrechterhaltung der Remission kénnen
jedoch Corticosteroide erforderlich sein.

¢ In Féllen einer therapieresistenten IBD
sollten vor einer Anderung der Behandlung
zunachst Faktoren wie eine mangelhafte
Besitzercompliance, weitere Komorbiditaten
und eine fehlerhafte Diagnose abgeklart
werden.

* Besitzer sollten dariiber aufgeklart werden,
dass Katzen mit kleinzelligen intestinalen

Lymphomen eine giinstige Prognose haben
kénnen. I

® Suliman Al-Ghazlat, DVM, Dipl. ACVIM

BluePearl Veterinary Partners, Paramus, New Jersey, USA

—Nteropathie
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m Christian Eriksson de Rezende, DVM, MS, Dipl. ACVIM
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Dr. Eriksson de Rezende schloss sein Studium 2006 am College of Veterinary Medicine der Ohio State University
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B Einleitung

Die Inflammatory Bowel Disease (IBD) und das kleinzellige Lym-
phosarkom (engl: Small cell Lymphosarcoma oder ScLSA) des
Gastrointestinaltraktes (GIT) sind zwei bei Katzen haufig auftre-
tende Erkrankungen mit &hnlichen klinischen Symptomen. IBD
bezeichnet eine Gruppe von idiopathischen und chronischen
entzUndlichen Erkrankungen, die durch persistierende oder re-
zidivierende klinische Symptome gekennzeichnet sind. Es han-
delt sich um eine Ausschlussdiagnose. Die Atiopathogenese
der IBD ist wahrscheinlich multifaktoriell und umfasst Interak-
tionen von Wirtsgenetik, Immunsystem und intestinaler Mikro-
umwelt. Die Atiologie des ScLSA ist dhnlich komplex, wenig
bekannt und wahrscheinlich ebenfalls multifaktorieller Natur.
Das in letzter Zeit zunehmende (,emerging“) Auftreten des
ScLSA des Gastrointestinaltraktes stellt eine diagnostische und
therapeutische Herausforderung bei Katzen mit chronischer
Enteropathie dar. Zahlreiche BemUhungen zur Standardisierung
der Beschreibung endoskopischer und histopathologischer
Befunde, kombiniert mit der Anwendung hochentwickelter dia-
gnostischer Methoden, wie zum Beispiel der Immunhistochemie
(IHC) und der Polymerase-Kettenreaktion (PCR), erweisen sich in
diesem Zusammenhang als groB3e Hilfe flr den Katzenpraktiker.

I Feline chronische Enteropathie

Die Beurteilung einer Katze mit chronischen Symptomen einer
Erkrankung des GIT (Erbrechen, Diarrhoe, Gewichtsverlust
und/oder Appetitschwankungen) beginnt mit einem grindli-
chen, sequenziellen, nicht-invasiven diagnostischen Work-up
und einem gut durchdachten und umgesetzten, individuell auf
den Patienten zugeschnittenen Behandlungsversuch. Priméares
Ziel ist der Ausschluss extragastrointestinaler Erkrankungen,
gastrointestinaler Parasiten, nahrungs- oder antibiotikarespon-
siver Enteropathien und struktureller intestinaler Anomalien,
um die Differenzialdiagnosen letztlich auf IBD oder ScLSA
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Tabelle 1. Vorschlag fiir ein diagnostisches Work-
up bei Katzen mit chronischen GIT-Symptomen.

Minimale Datenbasis (groBes Blutbild, biochemisches
Profil und Harnanalyse) zur Beurteilung des
Schweregrades der Erkrankung und fiir ein Screening
auf zugrunde liegende oder begleitende
extragastrointestinale Erkrankungen.

Kotuntersuchung auf Parasiten oder antiparasitare
Versuchsbehandlung mit einem
Breitspektrumantiparasitikum. Je nach Indikation im
Einzelfall eventuell auch Versuchsbehandlungen auf
nahrungs- und antibiotikaresponsive Erkrankungen.

Bestimmung des Schilddriisenhormonspiegels bei
Katzen > 6 Jahren, insbesondere bei Gewichtsverlust,
Polyphagie, Erbrechen und/oder gelegentlicher
Diarrhoe.

Test auf Pancreatitis bei Katzen mit Lethargie,
Dehydratation, Hyporexie, Erbrechen und Diarrhoe.

Test auf exokrine Pankreasinsuffizienz bei Katzen mit
Gewichtsverlust, Diarrhoe und gesteigertem Appetit.

Beurteilung des Cobalaminspiegels zur Bestimmung
von Grad und Lokalisation der GIT-Erkrankung und
Klarung der Notwendigkeit einer entsprechenden
Supplementierung.

Abdominale Bildgebung: Réntgenaufnahmen kénnen
auf Zubildungen und Organomegalie hinweisen oder
eine verminderte Detailzeichnung der Serosa zeigen,
die auf Erglisse oder eine Auszehrung hindeutet.
Ultraschall erméglicht eine bessere Beurteilung der
Architektur des GIT, des Erscheinungsbildes anderer
Organe und einer Lymphadenopathie.

Spezifische Tests auf regional vorkommende
Infektionskrankheiten nach Indikation (z. B.
Histoplasmose).

Endoskopische/chirurgische Biopsie, wenn mit den

oben genannten diagnostischen Tests keine zugrunde
liegende Ursache ermittelt werden kann.

einzugrenzen (Tabelle 1 und Abbildung 1-3). Die differenzial-
diagnostische Unterscheidung zwischen ScLSA und IBD ist
schwierig und erfordert eine Reihe relativ invasiver und kost-
spieliger diagnostischer MaBnahmen (1-8).

Das Fehlen geeigneter diagnostischer und therapeutischer

Standards fUr Katzen mit chronischer Enteropathie stellt den

praktischen Tierarzt oft vor groBe Probleme. Das insgesamt

geringe Verstandnis der IBD und die vagen diagnostischen
Kriterien flhren wahrscheinlich zu Uber-/Fehldiagnosen die-
ses Syndroms (1). Im Laufe des vergangenen Jahrzehnts
haben zahlreiche Fachverbande groBe Anstrengungen unter-
nommen, um Richtlinien und Standards fur die Erhebung

des Vorberichts, die klinische Untersuchung, labordiagnos-
tische Tests, bildgebende Diagnostik, Endoskopie und Biop-
sie, histopathologische Befundinterpretation, Versuchsbe-
handlungen und das Ansprechen des Patienten sowie das
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Abbildung 1. Léngsschnittsonogramm des Jejunums einer
Katze mit Inflammatory Bowel Disease (IBD). Die Mucosa
(dicker Pfeil) ist prominenter als die Muscularis (diinner
Pfeil). Dieser Befund schlieBt die Mdglichkeit eines ScLSA
jedoch nicht aus. Der Gesamtdurchmesser der Darmwand
(zwischen den Markerkreuzen) war mit 3,2 mm erhoht.
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Abbildung 2. Langsschnittsonogramm des Jejunums
einer Katze mit ScLSA. Die Muscularis (dicker Pfeil) ist
prominent und dicker als die Mucosa (dinner Pfeil).
Der Gesamtdurchmesser der Darmwand (zwischen den
Markerkreuzen) war mit 4,2 mm erhéht.

Abbildung 3. Langsschnittsonogramm einer deutlich
verdickten Jejunumschlinge mit einem Durchmesser von
6,9 mm (zwischen den Markerkreuzen) und vollstéandiger
Zerstdrung der normalen Architektur. Bei diesem
Patienten wurde ein ScLSA diagnostiziert.
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CHRONISCHE

Outcome bei Hunden und Katzen mit chronischen Erkrankun-
gen des GIT zu erstellen (1, 4-7). Mit Hilfe einer methodischen
BerUcksichtigung systematischer Kriterien fUr die klinische Dia-
gnose der IBD (Tabelle 2) kénnen kostspielige und invasive
diagnostische MaBnahmen sowie unndtige antiinflammatorische
Langzeitbehandlungen vermieden werden (1).

Das Lymphosarkom (LSA) ist die haufigste hdmatopoetische
Neoplasie bei Katzen und kann an multiplen anatomischen Loka-
lisationen auftreten, wobei der GIT am haufigsten betroffen ist
(8). Beim gastrointestinalen ScLSA der Katze handelt es sich um
eine neu auftretende (,emerging“) Erkrankung mit einer bislang
nur wenig verstandenen, wahrscheinlich aber multifaktoriellen
Pathogenese. Mégliche Risikofaktoren sind chronische Entzin-
dungen, Helicobacter-Infektionen, Retroviren (FelV, FIV) und eine
Zigarettenrauchexposition (8-11). Sowohl ScLSA als auch IBD
sind auf zellulérer Ebene charakterisiert durch eine Infiltration des
GIT mit kleinen Lymphozyten. Beide Erkrankungen zeigen Uber-
lappende Befunde bei Vorbericht, klinischer Untersuchung, Blut-
untersuchung, bildgebender Diagnostik und Histopathologie.
Trotz dieser Ahnlichkeiten gibt es zwischen IBD und ScLSA je-
doch einige wichtige Unterschiede beim Verlauf der Erkrankung,
bei den Behandlungsoptionen und bei der Prognose, die die Not-
wendigkeit einer genauen Diagnose deutlich machen (Tabelle 3).

B Das Dilemma der diagnostischen
Biopsie

Wenn es mittels einer grindlichen initialen Diagnostik und ent-
sprechenden Versuchsbehandlungen nicht gelingt, die Ursache
einer chronischen Enteropathie festzustellen, wird haufig eine
intestinale Biopsie fUr eine histologische Evaluierung empfohlen.
Die Histologie gilt zwar als das Verfahren der Wahl fur die Dia-
gnose von IBD und LSA, zahlreiche Faktoren k&nnen sich hier-
bei jedoch als problematisch erweisen. Potenzielle Problemfelder
sind eine unzureichende ProbengrdBe, eine fehlerhafte Verarbei-
tung entnommener Proben, ein segmentaler Charakter der
Erkrankung, die Koexistenz von ScLSA und Entziindung beim
selben Patienten, das Uberlappen histologischer Befunde dieser
beiden Entitdten und nicht zuletzt unterschiedliche Meinungen
unter Pathologen (1, 3, 5). Zusétzlich kompliziert wird die Dia-
gnose dadurch, dass eine IBD das Potenzial zum Fortschreiten
zu einem LSA besitzt (9).

Eine der gréBten Herausforderungen im Zusammenhang mit der
Biopsie des GIT ist die Notwendigkeit, Gewebeproben der richti-
gen Lokalisation und einer ausreichenden Tiefe zu gewinnen. Die
Problematik, dass eine Beurteilung der architektonischen Integri-
tat sdmtlicher Gewebekompartimente in endoskopisch gewon-
nenen Biopsieproben nicht moglich ist, und die Tatsache, dass
einige Patienten segmentale pathologische Verdnderungen auf-
weisen, befeuern die Debatte um die fUr eine Differenzierung zwi-
schen IBD und ScLSA am besten geeignete Methode (also en-
doskopische Biopsie oder transmurale chirurgische Biopsie?) (5).

Einige wenige Studien beflurworten transmurale Biopsien (alle
Schichten der gastrointestinalen Wandung umfassend, ,full
thickness*), indem sie zeigen, dass es bei LSA (im Unterschied
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Tabelle 2. Kriterien fiir die klinische Diagnose
einer IBD (1).

Chronische (> 2 Wochen) persistierende oder
rezidivierende gastrointestinale Symptome.

Unzureichendes Ansprechen auf diatetische,
antibiotische und anthelmintische Behandlungen.

Histopathologische Evidenzen einer
Schleimhautentziindung.

Keine nachweisbaren anderen Ursachen
gastrointestinaler Symptome oder einer
gastrointestinalen Entziindung.

Klinisches Ansprechen auf antiinflammatorische
oder immunsuppressive Wirkstoffe.

Tabelle 3. Vergleich verschiedener Faktoren bei
IBD und ScLSA (12,13).

Signalement

Klinische
Symptome

Klinische
Untersuchung

Klinische
Pathologie

Bildgebende
Diagnostik

Keine deutliche geschlechts-, alters- und
rassespezifische Pradisposition. Katzen
mit LSA sind tendenziell alter mit einem
medianen Alter von 9-13 Jahren.

Haufige klinische Symptome sind
unspezifisch bei beiden Erkrankungen
und umfassen Gewichtsverlust, Appe-
titschwankungen, Erbrechen, Diarrhoe
und Lethargie.

Dinne Koérperkondition, verdickter Darm
und mesenteriale Lymphadenopathie
kommen bei beiden Erkrankungen vor.
Abdominale Zubildungen kénnen bei
LSA palpierbar sein.

GroBes Blutbild und Blutchemie sind bei
Katzen mit IBD im typischen Fall normal.
An&mie und Hypalbuminamie werden bei
50 % aller Katzen mit LSA gefunden.
Hypocobalaminamie ist ein haufiger
Befund bei beiden Erkrankungen.

Abdominale Réntgenaufnahmen sind nur
selten hilfreich. Haufige Ultraschallbe-
funde bei beiden Erkrankungen sind
Verdickungen der GIT-Wand, mesenteriale
Lymphadenopathie und eine herabge-
setzte Motilitat. Befunde, die LSA stltzen,
sind ein Verlust des normalen Schich-
tenaufbaus der Darmwand, eine dispro-
portional verdickte Muscularis, fokale
intestinale Masseneffekte und Aszites.



zu IBD) haufig zu einer Infiltration tUber die Schleimhaut hinaus in
tiefere Schichten hinein kommt, die die normale Gewebearchi-
tektur zerstort (5). Hinzu kommt, dass intestinale LSAs bei Kat-
zen haufig im Bereich des ileozdkokolischen Ubergangs und im
Jejunum auftreten, in zwei anatomischen Lokalisationen also,
die bei der routineméBigen Gastroduodenoskopie nicht beprobt
werden. Eine vor etwa einem Jahrzehnt durchgefihrte prospek-
tive Studie Uber 22 Katzen, bei denen unmittelbar vor einer La-
parotomie oder einem laparoskopischen chirurgischen Eingriff
eine Gastroduodenoskopie durchgefiihrt worden waren, kam
zu der Schlussfolgerung, dass endoskopisch gewonnene Biop-
sieproben nicht geeignet sind, um zwischen IBD und LSA des
GIT zu differenzieren, und dass stattdessen transmurale intesti-
nale Proben genommen werden sollten, um zu einer genauen
Diagnose zu gelangen (2). Eine erhebliche Einschrankung die-
ser Studie war jedoch die Tatsache, dass das Endoskop bei acht
Katzen nicht durch den Pylorus geflihrt werden konnte, so dass
einige duodenale Proben blind entnommen wurden. Wahrschein-
lich hatten die endoskopisch gewonnenen Proben eine hdhere
Aussagekraft besessen, wenn es in diesen Féllen gelungen
ware, das Duodenum erfolgreich endoskopisch zu penetrieren.

Das ACVIM* sagt, dass Biopsien nicht bei jedem Tier mit chroni-
scher gastrointestinaler Erkrankung geeignet sind, in Féllen aber,
in denen Biopsien angezeigt sind, eine endoskopische Methode
bevorzugt werden sollte (1). Dieses Statement erkennt aber
auch die Vorteile einer chirurgischen Biopsie an, zum Beispiel
die Moglichkeit der Entnahme transmuraler Proben und der di-
rekten Adspektion und Beprobung anderer abdominaler Or-
gane. Die Endoskopie bietet auf der anderen Seite aber die
Maoglichkeit einer direkten visuellen Beurteilung von Schleim-
hautveranderungen, einer gezielten, direkten Entnahme von Bi-
opsieproben an entsprechend veranderten Stellen (Abbildung 4)
und einer Gewinnung multipler Gewebeproben von verschiede-
nen intestinalen Lokalisationen. Zudem ermdglicht die Endosko-
pie eine gezielte Diagnose ausgewahlter Lasionen (z. B. Ulzera,
Erosionen, Lymphangiektasie). Eine umfassende retrospektive
Studie Uber GIT-Proben von insgesamt 63 Katzen (50 chirurgi-
sche Proben und 13 endoskopische Proben) ergab eine klare
Evidenz, dass die histopathologische Diagnose von ScLSA so-
wohl falsch-negative als auch falsch-positive Ergebnisse hervor-
bringen kann, selbst wenn transmurale Proben evaluiert werden
(5). Eine weitere retrospektive Studie zeigt, dass die standard-
maBige Gastroduodenoskopie bei 44 % der Studienpopulation
zu Fehldiagnosen fuhrte (14). Bei acht der 18 Katzen mit der Dia-
gnose LSA wurden neoplastische Zellen ausschlieBlich im Ge-
webe des lleums gefunden, was die Autoren zu der Schlussfol-
gerung veranlasste, dass die Aussagekraft von Gewebeproben
verbessert werden kann, wenn eine Endoskopie sowohl des
oberen als auch des unteren GIT durchgefihrt wird (14).

M IHC und PCR

Die endgiltige Bestatigung der Diagnose eines ScLSA des Gas-
trointestinaltraktes und die differenzialdiagnostische Abgrenzung
gegenuber einer IBD allein auf der Grundlage der traditionellen

*American College of Veterinary Internal Medicine
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Abbildung 4. Endoskopische Ansicht des proximalen Duode-
nums einer 12 Jahre alten, kastrierten Kurzhaarhauskatze mit
chronischem Erbrechen und Gewichtsverlust. Auffallig ist die
Granularitat der duodenalen Schleimhaut. Bei der histopatho-
logischen Untersuchung wurde eine mittel- bis hochgradige
chronische lymphoplasmazellulére Entziindung festgestellt.

Histopathologie kann sich aufgrund der zahlreichen oben ge-
nannten Griinde als groBe Herausforderung erweisen. In For-
schung und Wissenschaft wurden deshalb zahlreiche hochent-
wickelte diagnostische Verfahren untersucht, um Pathologen bei
der Erstellung genauer Diagnosen dieser Erkrankungen zu un-
terstitzen. Im Zentrum des Interesses stehen in diesem Zusam-
menhang die Immunhistochemie (IHC) und die Polymerase-
Kettenreaktion (PCR) (5-8, 15, 16). Der Nachweis einer klonalen
Zellpopulation in einer Lasion ist ein wichtiges Kriterium flr die
Diagnose einer Neoplasie. Mit Hilfe der PCR kann eine Klonali-
tat bei Lymphozyten nachgewiesen werden, und mit der IHC
beurteilt man die phanotypische Uniformitét eines lymphozyté-
ren Infiltrates. Es handelt sich somit um wertvolle Ergdnzungen
zur Histopathologie fur eine weitergehende und detailliertere
Charakterisierung einer Lasion. Zahlreiche Studien belegen,
dass IHC und PCR aufgrund ihrer Sensitivitat und Spezifitat
wertvolle ergdnzende Tools fUr eine genaue Differenzierung
zwischen ScLSA und IBD sind, selbst wenn nur geringe Gewe-
bemengen zur Verfigung stehen, wie z. B. bei endoskopisch
gewonnenen Biopsieproben (5-8, 16) (Abbildung 5 und 6).
DarUber hinaus konnten die Immunphanotypisierung und die
Bestimmung der Klonalitat bei Katzen mit LSA des Gastrointes-
tinaltraktes auch einen prognostischen Wert haben (15, 16).

Eine Studie untersuchte, welche Auswirkungen eine zusétzliche
BerUcksichtigung von IHC- und PCR-Ergebnissen erganzend
zur traditionellen Histopathologie auf die Diagnose von LSA des
Gastrointestinaltraktes oder IBD hat (5). Die in der Studie unter-
suchten Katzen wurden zunéchst allein auf Basis der routine-
maBigen histologischen Untersuchung unterteilt in Tiere mit IBD
(19 Katzen) und Tiere mit intestinalem LSA (44 Katzen). Bei zusétz-
licher Berticksichtigung der IHC- und PCR-Ergebnisse wurden
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Abbildung 5. Histopathologische Befunde des Diinndarms
einer Katze mit IBD. (a) Die Mucosa des Diinndarms

weist eine diffuse lymphoplasmazelluldre Infiltration auf
(H&E Farbung). (b) Einige Entziindungszellen farben sich
positiv fur CD20 an, einen Marker fur B-Zellen. (c) Einige
Entziindungszellen farben sich positiv fir CD3 an, einen
Marker fur T-Zellen.

10 der urspringlich 19 IBD-Falle als Lymphome und 3 der ur-
springlich 44 ScLSA-Falle als IBD reklassifiziert. Diese Studie
weist darauf hin, dass es bei ausschlieBlicher Untersuchung
mittels traditioneller Histopathologie bei einer signifikanten An-
zahl von Katzen mit intestinalem ScLSA zu Fehldiagnosen
kommt, selbst wenn es sich um chirurgisch gewonnene Gewe-
beproben handelt. Auf der Grundlage dieser Ergebnisse schla-
gen die Autoren der Studie eine neue diagnostische Herange-
hensweise vor, bestehend aus einer Schritt-flr-Schritt-Strategie.
Im ersten Schritt erfolgt zunéchst eine Ubliche histomorphologi-
sche Evaluierung intestinaler Biopsieproben, im zweiten Schritt
eine IHC und in einem dritten Schritt schlieBlich eine PCR. Diese
systematische Herangehensweise senkt die Wahrscheinlichkeit
von Fehldiagnosen und unterstitzt den Tierarzt dartber hinaus
bei der Erstellung eines geeigneten Therapieplans und der For-
mulierung einer genaueren Prognose.

B Behandlung der IBD

Die Behandlung einer vermuteten oder diagnostisch bestatig-
ten IBD umfasst diatetische Modifikationen, eine Cobalamin-
Supplementierung (nach Indikation), die Gabe von Antibiotika
mit immunmodulatorischen Eigenschaften und eine immun-
suppressive Therapie.

Diatetische Modifikationen

Bei Katzen mit vermuteter oder bestatigter IBD wird die Fitte-
rung einer hochverdaulichen Nahrung mit einer neuen, also bei
diesem Patienten zuvor noch nie verwendeten Proteinquelle
(z. B. Kaninchen, Reh) oder einer Nahrung mit hydrolysierten
Proteinen empfohlen. Die klinischen Symptome k&nnen sich
bereits innerhalb von vier bis acht Tagen nach entsprechender
Umstellung der Fitterung bessern. Einige Studien zeigen, dass
solche didtetischen Umstellungen eine Besserung klinischer
Symptome zwar unterstitzen kdnnen, dass aber eine immun-
suppressive Therapie erforderlich ist, um die auf diesem Wege
erreichte Remission aufrechtzuerhalten (17). Bei inappetenten
Patienten kann zusétzlich ein Appetit stimulierendes Arzneimittel
erforderlich sein (z. B. Mirtazapin 1/8 bis 1/4 einer 15 mg-Tablette
pro Katze alle 48 bis 72 Stunden oder Cyproheptadin 1-2 mg/
Katze alle 12 Stunden). In einigen Fallen muss zun&chst eine
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Abbildung 6. H

einer Katze mit ScLSA. Die H&E-Farbung zeigt ein
ausgepragt diffus-infiltratives Muster im Bereich der
Mucosa und der Villi (a). Die Farbung verblasst bei
Immunhistochemie auf B-Zellen (b), ist aber positiv bei
Immunhistochemie auf T-Zellen (c) und bestétigt damit ein
T-Zellen-dominiertes Infiltrat.

Behandlung mit Glucocorticoiden eingeleitet werden, bevor
eine diatetische Umstellung vollzogen werden kann.

Probiotika und Symbiotika

Die Wirksamkeit von Probiotika als adjunktive Behandlung bei
Katzen mit IBD oder ScLSA ist nicht belegt. Studien bei Katzen
zeigen jedoch, dass Probiotika ganz allgemein die intestinale
Umwelt und die Funktion des Immunsystems verbessern kdn-
nen (18). Wird eine Behandlung mit Probiotika eingeleitet, kann
diese dauerhaft erforderlich sein. Die Wahl des im Einzelfall am
besten geeigneten Produktes erweist sich aufgrund der groBen
Unterschiede in der Qualitatskontrolle bei kommerziellen Pro-
dukten jedoch oft als schwierig. Symbiotika enthalten prébioti-
sche Zucker (z. B. Inulin, Fructo-Oligosaccharide) und probioti-
sche Bakterien. Eine neuere Ubersichtsarbeit zeigt, dass
Katzen mit chronischer Diarrhoe nach Gabe eines marken-
rechtlich geschutzten Symbiotikums Uber einen Zeitraum von
21 Tagen verbesserte Scores der Kotqualitat aufweisen (19).

Cobalamin

Cobalamin (Vitamin B12) ist ein Co-Faktor der normalen Nuklein-
sauresynthese und wird Uber spezifische Rezeptoren im lleum
absorbiert. Pathologische Veranderungen in dieser Darm-
region kénnen daher zur Entstehung einer Hypocobalamindmie
flhren, und eine subkutane Supplementierung von Cobalamin
(Tabelle 4) kann zu einer Besserung klinischer Symptome und
einer Optimierung der Antwort des Organismus auf eine
immunsuppressive Therapie fuhren (12). Eine mdgliche Alter-
native wére eine orale Supplementierung, bei Katzen sind aber
bislang weder die Wirksamkeit oraler Produkte noch entspre-
chende Dosierungsrichtlinien etabliert.

Immunsuppressive Therapie

Corticosteroide sind sowohl bei IBD als auch bei SCLSA der
Grundpfeiler der Therapie. Bei Katzen wird Prednisolon aufgrund
seiner héheren Bioverflgbarkeit gegentiber Prednison bevor-
zugt. Es gibt mehrere Protokolle fUr eine ausschleichende Be-
handlung der IBD mit Corticosteroiden (Tabelle 4), deren Ziel es
ist, die niedrigste wirksame Dosierung zu finden, mit der es ge-
lingt, den Patienten frei von klinischen Symptomen zu halten. In



seltenen Féllen ist es mdglich, das Prednisolon vollstandig abzu-
setzen und den Patienten mit Hilfe einer neuen Nahrung und
moglicherweise einem Antibiotikum (z. B. Metronidazol) symptom-
frei zu halten. Darreichungsformen von Prednisolon mit aromati-
sierten Zusatzen tierischen Ursprungs sollten vermieden werden,
da sie die Remission der Erkrankung beeintrachtigen konnen.

Individuelle Katzen kdnnen sehr unterschiedliche Reaktionen auf
Prednisolon zeigen. Wenn die Therapie unwirksam ist, sollte eine
Umstellung auf ein anderes Corticosteroid in Erwagung gezogen
werden, wie z. B. Dexamethason oder Methylprednisolon, auch
wenn diese Wirkstoffe potenzielle Nachteile haben, wie zum Bei-
spiel eine nicht vorhersagbare Bioverflgbarkeit oder die Ent-
wicklung eines Diabetes mellitus. Budesonid ist ein oral verab-
reichbares Glucocorticoid mit stark ausgepragtem hepatischem
First-Pass-Metabolismus (d.h. erhebliche Reduzierung der Bio-
verfugbarkeit durch die erste Leberpassage des Wirkstoffes),
s0 dass potenziell weniger systemische Nebenwirkungen ent-
stehen. Die Wirksamkeit von Budesonid bei Katzen mit IBD ist
nicht etabliert, vorgeschlagen werden jedoch empirische Do-
sierungen von 0,5-0,75 mg pro Katze alle 24 Stunden (20).

Einige Autoren sprechen sich daftr aus, die Anwendung von
Chlorambucil in Verbindung mit Steroiden Patienten mit hoch-
gradiger oder rezidivierender IBD vorzubehalten (21). In der
Regel wird Chlorambucil alle 48 bis 72 Stunden verabreicht,
abhangig vom Gewicht des Patienten (Tabelle 4) (20). Anfangs
sollte das groBe Blutbild alle zwei bis vier Wochen auf sinkende
Anzahlen neutrophiler Granulozyten oder Thrombozyten Uber-
wacht werden, da dies ein Hinweis auf eine Knochenmarkstoxi-

zitat sein kann.

Ciclosporin wird bei einigen Katzen anekdotischen Berichten
zufolge mit gewissem Erfolg fur die Behandlung der IBD in einer
Dosierung von 5 mg/kg ein- bis zweimal taglich eingesetzt (20).
Erbrechen, Diarrhoe und Anorexie sind mogliche Nebenwirkun-
gen, die eine Verdnderung der Dosierung oder des Dosisinter-
valls erforderlich machen kénnen. Erkrankungen der Leber,
Harnwegsinfektionen und eine Rekrudeszenz einer ruhenden
Toxoplasmose kénnen ebenfalls auftreten. Azathioprin wird bei
Katzen im Allgemeinen nicht empfohlen, da Falle mit hochgradi-
ger Knochenmarkssuppression und idiosynkratischer tédlicher

Leukopenie und Thrombozytopenie beschrieben werden (23).

Tabelle 4. Haufig eingesetzte Arzneimittel zur Behandlung der Inflammatory Bowel Disease bei Katzen (20-22).

Arzneimittel Mechanismus Indikation
Fehlendes Ansprechen
| auf Erndhrungsumstel-
. mmun- L
Prednisolon SUDDression lung/antibiotische Thera-
PP pie oder histopatho-
logisch bestatigte IBD
Immun- Alternative flr Patienten,
Methyl- . L )
rednisolon | SUPPression die S.ICh _elner.oralen
P Medikation widersetzen
.| Alkylierung von | ScLSA oder therapie-
Hr o T Nukleinsduren resistente IBD
. . Hemmung der Hochgradige oder
e S T-Zellfunktion therapieresistente IBD
Beeinflussung .
Azathioprin  der DNA- Hochgradige oder
therapieresistente IBD
Synthese

Metronidazol

Cobalamin
(B12)

Wirkung gegen

anaerobe Erreger,

mogliche
immunmodula-
torische Eigen-
schaften

Co-Faktor der
Methylierung

Hochgradige oder
therapieresistente IBD

Cobalaminspiegel
< 300 ng/I
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Dosierung

2-4 mg/kg/Tag Uber 2-3 Wochen,
dann ausschleichen um 25-50 %
alle 2 bis 4 Wochen bis die niedrig-
ste Dosierung erreicht ist, mit der
Symptome unter Kontrolle gehalten
werden

10 mg/kg SC alle 2-4 Wochen,
Reduzierung alle 4-8 Wochen

Katzen > 4 kg: 2 mg PO
alle 48 Std.
Katzen < 4 kg: 2 mg PO
alle 72 Std.

5 mg/kg PO alle 12-24 Std.

0,3 mg/kg PO alle 48 Std.

10-15 mg/kg/Tag PO einmal taglich
(25 mg/kg/Tag bei Verwendung von
Metronidazolbenzoat)

250 mg SC/Katze einmal
wochentlich Uber 6 Wochen, dann
eine Dosis nach 30 Tagen und
erneute Messung nach 30 Tagen;
weitere monatliche Injektion, wenn
der Spiegel innerhalb des Referenz-
bereiches liegt

Nebenwirkungen

PU/PD,
Polyphagie,
Kardiomyopathie,
Infektionen

Wie oben,
Diabetes mellitus

Knochenmarks-
suppression,
Neurotoxizitat

Erbrechen, Diarrhoe,
Hepatopathie
Hochgradige
Knochenmarks-
suppression

Neurotoxizitat bei
Langzeitanwendung

Nicht beschrieben
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Antibiotika

Metronidazol kann als Monotherapie bei Patienten mit gering-
gradiger Entziindung oder in Verbindung mit einem Glucocor-
ticoid eingesetzt werden. Hauptnebenwirkung ist eine Neuro-
toxizitat (Desorientierung, Ataxie, Anfélle, Erblindung), die nach
Absetzen des Arzneimittels in der Regel reversibel ist (20).

B Behandlung des ScLSA

Die optimale Ernéhrung fir Katzen mit SCLSA orientiert sich an
den bei Katzen mit IBD beschriebenen didtetischen Richtlinien
(d. h. hochverdauliche N&hrstoffe, mit wenigen Inhaltsstoffen,
wenn maglich), nach Bedarf ergénzt durch ein Appetitstimu-
lans. Prednisolon wird initial in der Regel in einer immunsup-
pressiven Dosierung verabreicht und anschlieBend auf eine
Gabe jeden zweiten Tag reduziert, sobald eine Remission er-
reicht ist. Chlorambucil kann kombiniert mit einem Corticoste-
roid zu Beginn der Therapie eingesetzt werden, im typischen
Fall entweder kontinuierlich (z. B. alle 48 bis 72 Stunden) oder
als Bolus (20 mg/m? PO alle 2-3 Wochen) (24). Die klinische
Remissionsdauer scheint bei beiden Protokollen &hnlich zu sein.
Auch hier sollte das groBe Blutbild tberwacht und das Chloram-
bucil abgesetzt werden, sobald die Anzahl segmentkerniger
neutrophiler Granulozyten auf unter 1500 Zellen/ul und/oder die
Thrombozytenzahl unter 75 000 Zellen/pl sinkt (25). Wenn eine
Katze von Beginn an gar nicht oder im weiteren Verlauf nicht
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I Canine Pancreatitis
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m Craig Datz, DVM, MS, Dipl. ABVP, Dipl. ACVN

B Einleitung

Bei der caninen Pancreatitis handelt es sich um eine ent-
zUndliche Erkrankung der Bauchspeicheldrise akuter oder
chronischer Natur. In akuten Fallen entstehen keine persis-
tierenden Veradnderungen in der Bauchspeicheldrise, wéh-
rend sich in chronischen Szenarien fibrotische Veranderun-
gen und eine Atrophie entwickeln (1). Trotz der jungsten

I KERNAUSSAGEN

¢ Pancreatitis bei Hunden kann akuter oder
chronischer Natur sein. Obgleich mehrere
atiologische Faktoren vorgeschlagen werden,
ist der Trigger fiir diese Erkrankung im
typischen Fall idiopathischer Natur.

e Eine Pancreatitis entwickelt sich aufgrund
einer vorzeitigen Aktivierung von Trypsinogen
zu Trypsin in der Bauchspeicheldriise, die zu
einer Zerstérung von Pancreaszellen fiihrt. In
einigen Fallen kénnen hochgradige systemische
Auswirkungen entstehen, die schlieBlich zu
einem Multiorganversagen fiihren.

¢ Die klinischen Symptome einer Pancreatitis
reichen von geringgradig bis hochgradig und
lebensbedrohend. Der gegenwartig verfligbare
Serummarker mit der héchsten Spezifitat ist
die canine Pancreaslipase, die mit Hilfe eines
Assays zur Bestimmung der Immunreaktivitat
gemessen wird.

¢ Die Ernéhrung kann eine Schliisselrolle in der
Behandlung der Pancreatitis spielen. Mehrere
Studien belegen die Sicherheit und Wirksamkeit

einer unterstlitzten enteralen Ernadhrung bei
Hunden mit Pancreatitis. I

College of Veterinary Medicine, University of Missouri, Columbia, USA

Dr. Datz schloss sein Studium 1987 am Virginia-Maryland Regional College of Veterinary Medicine ab und arbeitete
anschlieflend sowohl in der privaten Kleintierpraxis als auch am College of Veterinary Medicine der University of
Missouri. Zurzeit ist Dr. Datz als Nutrition and Scientific Affairs Manager fiir Royal Canin USA tatig, sowie Adjunct
Associate Professor an der University of Missouri.

Fortschritte im Bereich der analytischen Labordiagnostik,
kann sich die Diagnose als Herausforderung erweisen.

Die Ursache einer Pancreatitis bei einem individuellen Hund ist
im typischen Fall idiopathischer Natur. Vorgeschlagen werden
aber mehrere Risikofaktoren, wie z. B. eine falsche Erndhrung,
Adipositas und endokrine Erkrankungen, wie zum Beispiel
Diabetes mellitus, Hyperadrenocorticismus und Hypothyreose
sowie eine Hypertriglyceridémie (2-5). DarUber hinaus werden
zahlreiche Arzneimittel als mdgliche Ursachen von Pancreati-
tiden verantwortlich gemacht, einschlieBlich Kaliumbromid,
Phenobarbital, Thiazid-Diuretika und Furosemid, L-Asparagi-
nase, Azathioprin und Organophosphate (3, 6, 7). Auch die
Babesiose wird als eine ausldsende Ursache beschrieben (7).

Mehrere Studien zeigen, dass Zwergschnauzer und Yorkshire
Terrier ein erhdhtes Risiko fur die Entwicklung akuter Pan-
creatitiden aufweisen (2-4). Eine Studie Uber die chronische
Pancreatitis bei Hunden in den USA weist auf eine erhdhte
Préavalenz bei Zwergrassen und Nicht-Sport-Hunden hin (8),
wahrend eine entsprechende Studie aus GroBbritannien ein
erhdhtes Risiko beim Cavalier King Charles Spaniel, English
Cocker Spaniel, Boxer und Collie beschreibt (9).

B Pathophysiologie

Unter physiologischen Bedingungen wird die Bauchspeichel-
driise durch mehrere Mechanismen vor einer Autodigestion
durch Verdauungsenzyme geschiitzt. Im Pancreas synthetisierte
proteolytische Enzyme werden als Zymogene (inaktive Enzym-
vorstufen) gespeichert und erst dann aktiviert, wenn sie in das
Duodenum eingetreten sind. Azinuszellen des Pancreas syn-
thetisieren und sezernieren zudem Pancreatic Secretory Trypsin
Inhibitor (PSTI), und das Plasma enthéalt mehrere Anti-Proteasen,
die sowohl die intrapankreatische Aktivierung von Proenzymen
hemmen, als auch proteolytische Enzyme inaktivieren, nach-
dem diese in den Blutkreislauf hinein freigesetzt wurden (7, 10).
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Eine Pancreatitis entsteht aufgrund einer vorzeitigen Aktivie-
rung von inaktivem Trypsinogen in die aktive Form Trypsin in
den Azinuszellen der Bauchspeicheldrise, die letztlich zu
einer Zerstdérung von Pancreaszellen fuhrt. Die Trypsinakti-
vierung triggert die Aktivierung samtlicher anderer pankrea-
tischer Zymogene, und verursacht dadurch eine Autodiges-
tion, Entzindung und Nekrose des Pancreasgewebes,
induziert darUber hinaus aber auch eine systemische ent-
zUndliche Reaktion. In einigen Féallen kdnnen diese Auswir-
kungen sehr hochgradiger Natur sein und zu einem Multi-
organversagen fuhren (7, 10).

B Klinische Symptome und Diagnose
Bei Hunden reichen die klinischen Symptome einer Pancrea-
titis von geringgradig bis hochgradig und lebensbedrohend
und umfassen Erbrechen, Lethargie, Anorexie oder einen
verminderten Appetit, Diarrhoe und abdominale Schmerzen
(8, 11). Patienten mit chronischer Pancreatitis zeigen im All-
gemeinen nur geringgradige, intermittierende klinische Symp-
tome, die sich aber auch akut darstellen konnen (1). Betroffene
Hunde kdnnen die klassische ,Gebetsstellung”“ annehmen,
wobei die Schultergliedmalen flach entlang des Bodens nach
vorn gestreckt werden und die Hinterhand angehoben wird
(Abbildung 1). Die Befunde der klinischen Untersuchung va-
riieren in Abhangigkeit vom Grad der Erkrankung und kénnen
abdominale Schmerzen (Abbildung 2), eine Dehydratation,
Fieber und einen sekundéren Ikterus infolge einer posthepa-
tischen Gallengangsobstruktion umfassen (8, 11).

Die biochemischen und hdmatologischen Befunde betroffe-
ner Hunde sind unspezifischer Natur und kénnen erhéhte
Leberenzyme, Hyperbilirubindmie, Azotamie, Hypalbumina-
mie, Hypocalcamie, Hypokalidamie, Anamie, Thrombozytope-
nie sowie eine Leukozytose oder (seltener) eine Leukopenie
umfassen (3, 11). Die frliher als Marker flr eine Pancreatitis
herangezogenen erhdhten Serumlipase- und Serumamylase-
werte werden heute aufgrund ihrer mangelhaften Sensitivitat
und Spezifitat nicht mehr empfohlen. Grund hierflr ist insbe-
sondere die Tatsache, dass sowohl Amylasen als auch Lipa-
sen nicht nur aus der Bauchspeicheldrise, sondern auch
aus mehreren anderen Geweben stammen kénnen, und tra-
ditionelle Assays nicht in der Lage sind, diese Enzyme nach
geweblicher Herkunft zu differenzieren (12).

Die canine Pancreaslipase-Immunreaktivitat (cPLI) ist gegen-
wartig der sensitivste und spezifischste Serummarker flir
canine Pancreatitis. Mehrere Studien evaluierten diesen Assay
fur den Nachweis von klinischen und histopathologischen
Pancreatitisfallen, wobei zu bemerken ist, dass nicht alle in
den histopathologischen Studien untersuchten Patienten
auch Klinische Symptome einer Pancreatitis aufwiesen. Bei
Patienten mit mittel- bis hochgradiger Pancreatitis ist die
Sensitivitat von cPLI nachweislich héher. Zudem verliert der
Assay an Spezifitat, wenn fUr eine positive Diagnose ein unterer
Cut-Off-Wert (200 pg/l) verwendet wird (12-14). Verflgbar ist
heute auch ein kommerzieller praxisinterner Assay, der sich
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Abbildung 1. Hunde mit Pancreatitis kdnnen die klassische
»Gebetsstellung” einnehmen mit flach entlang des

Bodens nach vorn gestreckten SchultergliedmaBen und
angehobener Hinterhand.

als hoch sensitiv erwiesen hat (14), wobei die Diagnose Pan-
creatitis bei einem Hund mit einem negativen Ergebnis die-
ses Tests unwahrscheinlich ist. Jungst wurde ein neuer Test
mit dem Substrat 1,2-o0-Dilauryl-Rac-Glycero Glutaric Acid-
(6’-Methylresorufin) Ester (DGGR) entwickelt und bei Hunden
validiert (15). Die Ergebnisse dieses Assays zeigen eine groBe
Ubereinstimmung mit den Ergebnissen des ¢ PLI-Tests (16).

B Bildgebende Diagnostik

Auf der Grundlage abdominaler Rontgenaufnahmen kann die
Verdachtsdiagnose einer Pancreatitis gestellt werden, eine
endgultige Bestatigung der Diagnose ist allein damit aber nicht
maglich. Beschrieben werden ein Verlust der Detailzeichnung
oder eine erhohte Réntgendichte im rechten kranialen Abdo-
men, eine Verlagerung des Duodenums nach rechts oder des
Antrum pyloricum nach links sowie Gas in der Pars descendens
des Duodenums oder im Colon transversum (11). In dieser
Studie wurden réntgenologische Veranderungen, die den Ver-
dacht einer akuten Pancreatitis nahelegten, nur bei 24 % aller
Hunde mit letztlich todlicher akuter Pancreatitis nachgewiesen.

Abbildung 2. Die klinischen Befunde variieren je nach
Grad der Pancreatitis. Abdominale Schmerzen sind jedoch
ein haufiger Befund.
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Das fur die Untersuchung der Bauchspeicheldrise des Hun-
des am haufigsten eingesetzte bildgebende diagnostische
Verfahren ist die abdominale Ultraschalluntersuchung. So-
nographische Verdnderungen bei akuter Pancreatitis umfas-
sen eine vergroBerte, hypoechogene Bauchspeicheldrise,
oft mit einem hyperechogenen peripancreatischen Mesente-
rium (Abbildung 3). Weitere mogliche Befunde sind pan-
creatische Pseudozysten, Abszesse oder Zubildungen und
ein peritonealer Erguss (6, 11, 17). Innerhalb des Pancreas-
gewebes kdnnen hyperechogene Areale auffallen, bei denen
es sich um fibrotische Veranderungen handeln kann (12). Bei
ausschlieBlicher Anwendung der abdominalen Sonographie
ist die Sensitivitat bezuglich der Diagnose der akuten Pan-
creatitis bei Hunden im Allgemeinen jedoch eher niedrig und
liegt einer Studie zufolge bei lediglich 68 % (11).

In der Humanmedizin ist die Computertomographie (CT) das
wertvollste bildgebende Verfahren fur die Diagnose der Pan-
creatitis, bei Hunden wurde diese Technik bislang aber nur
in geringem Ausmal3 evaluiert. In einer jingsten Pilotstudie
umfassten die Befunde einer CT-Angiographie bei Hunden
mit akuter Pancreatitis eine vergréBerte, homogen bis hete-
rogen attenuierende und kontrastverstérkende Bauchspei-
cheldrise mit schlecht definierten Grenzen bei sdmtlichen
Hunden (18). Auch wenn es sich hierbei lediglich um eine
kleine Studie handelt, sind die Ergebnisse vielversprechend,
da die CT-Angiographie eine vollumféngliche bildgebende
Untersuchung der gesamten Bauchspeicheldrise und des
Hauptgallengangs ermoglicht. Bei Hunden, bei denen die
Aussagekraft der Ultraschalluntersuchung durch eine Uber-
lagerung von gastrointestinalen Gasen und Flussigkeiten
eingeschrankt wurde, erwies sich die CT-Angiographie als
das diagnostisch Uberlegene Verfahren.

B Therapie

Da es keine spezifische Behandlung gibt, beschrankt sich die
Therapie auf unterstitzende MaBnahmen (6). Hauptkompli-
kationen mittel- bis hochgradiger akuter Pancreatitiden, die
behandelt werden mussen, sind Anorexie, Erbrechen, ab-
dominale Schmerzen, Dehydratation, Elektrolytungleichge-
wichte und gelegentlich das ,Systemische Inflammatorische
Response Syndrom* (SIRS) (19, 20). Hier folgt zunéachst ein
kurzer Uberblick Uber die medikamentdsen Behandlungs-
optionen und anschlieBend ausfuhrlichere Empfehlungen
fUr die diatetische Behandlung.

Fliissigkeitstherapie

AuBer in klinisch sehr geringgradigen Fallen ist bei allen
Patienten eine kontinuierliche intravendse Flussigkeitsthe-
rapie erforderlich (19). Die meisten betroffenen Hunde ha-
ben einen Vorbericht Uber Inappetenz oder Erbrechen
(Abbildung 4), und bendtigen dementsprechend eine
Flussigkeitszufuhr zur Rehydratation und zur Substitution
von Elektrolyten. Ringer-Lactat-Losung ist dabei die Flus-
sigkeit der Wahl fur die initiale Behandlung. Zusétzlich kann
eine Kaliumsupplementierung erforderlich sein. Kolloidale
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Abbildung 3. Sonographische Veranderungen bei akuter
Pancreatitis umfassen eine vergroBerte, hypoechogene
Bauchspeicheldriise, oft mit einem hyperechogenen
peripankreatischen Mesenterium.

o — SRR N e e . ¥ 5
Abbildung 4. Die meisten Hunde mit Pancreatitis haben
einen Vorbericht Uber Erbrechen oder Inappetenz.
Lésungen wie Hydroxyethylstarke oder gefrorenes Frisch-
plasma konnen bei Patienten mit herabgesetztem onkoti-
schem Druck (z. B. bei Hypalbumindmie) hilfreich sein, so
behandelte Tiere mussen jedoch eng auf unerwinschte Er-
eignisse wie zum Beispiel eine Koagulopathie Uberwacht
werden (19, 21).

Antiemetika

Erbrechen verursacht eine signifikante Morbiditat sowie eine
signifikante Verstarkung der Dehydratation und der Ungleich-
gewichte im Bereich des Sé&ure/Basen- und Elektrolythaus-
haltes. Neuere Wirkstoffe wie Maropitant oder Serotonin-
rezeptorantagonisten (Ondansetron, Dolasetron) sind bezlglich
einer Reduzierung der Inzidenz von Erbrechen wirksamer als
altere Arzneimittel, wie zum Beispiel Metoclopramid (19).

Analgetika
Bei der klinischen Untersuchung sind abdominale Schmer-
zen bei betroffenen Hunden unter Umstanden sehr schwierig
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zu erkennen und bezulglich ihres Grades einzuschatzen.
Analgetika sind deshalb in den meisten Féllen angezeigt. Am
wirksamsten gegen abdominale Schmerzen sind in der Regel
Opioide (u-Agonisten). NMDA-Antagonisten (z. B. Ketamin)
und Lokalanasthetika (z. B. Lidocain) kénnen per Dauer-
tropfinfusion verabreicht werden, entweder allein oder in
Kombination (19).

Corticosteroide

Historisch wurden Corticosteroide haufig als Risikofaktoren
flr Pancreatitis betrachtet. Neuere Evidenzen legen jedoch
nahe, dass Corticosteroide keine Ursache flr Pancreatitis
sind und in der Tat sogar vorteilhafte therapeutische Wirkun-
gen bei betroffenen Patienten haben kdnnen. Gelegentlich
werden niedrige physiologische Dosen kurzzeitwirksamer
Corticosteroide zur Unterstltzung der Behandlung eines
mittel- bis hochgradigen Entziindungsgeschehens (SIRS) im
Zusammenhang mit Pancreatitis eingesetzt (19).

Erndhrung

Nach den traditionellen Empfehlungen fur die diatetische
Unterstltzung von Hunden mit akuter Pancreatitis sollten
betroffene Patienten zunachst gefastet werden, damit die
Bauchspeicheldrise ,ruhen” kann (22). Man ging davon
aus, dass eine Fastenperiode von 48-72 Stunden (oder
eine Anorexie von bis zu 5 Tagen) die Stimulation des Pan-
creas lindern, und damit die UbermaBige Freisetzung von En-
zymen reduzieren wirde (19, 22). Pathogenetisch liegt einer
akuten Pancreatitis jedoch eher eine intrazellulare Aktivie-
rung proteolytischer Enzyme zugrunde als eine UbermaBige
Stimulation des Pancreas (6). Eine langer anhaltende Fasten-
therapie kann zudem zahlreiche unerwiinschte Konsequenzen
haben. So kann eine Proteinmangelernéhrung zu einer ka-
tabolen Stoffwechsellage und zu einer Hypoproteindmie
fuhren. Ferner kann eine mangelhafte Nahrstoff- und Energie-
zufuhr die Funktion der gastrointestinalen Barriere beein-
tréchtigen durch eine Kombination von verminderter intesti-
naler Durchblutung, Zottenatrophie und herabgesetzter lokaler
Produktion von Immunglobulinen. Eine funktionelle Stérung
der Darmbarriere kann letztlich zu einem Risikofaktor flr
eine bakterielle Translokation und SIRS werden. SchlieBlich
kann es zu einem Verlust an intestinaler Motilitat oder sogar
zu einem lleus kommen und damit zu einer weiteren Exa-
zerbation von Erbrechen und Diarrhoe (6).

Mehrere Studien belegen die Sicherheit und Wirksamkeit ei-
ner unterstitzten enteralen Erndhrung bei Hunden mit expe-
rimentell induzierter oder spontaner Pancreatitis (23-26).
Ebenfalls empfohlen wird eine totale parenterale Erndhrung
(TPN), insbesondere in Fallen eines hochgradigen oder thera-
pieresistenten Erbrechens, auch wenn hierbei héhere Kom-
plikationsraten auftreten kénnen (6). Die unterstiitzte enterale
Ernahrung ist jedoch weniger kostspielig, auch in der tierérzt-
lichen Allgemeinpraxis leicht durchfUhrbar und mit hoher
Wahrscheinlichkeit sicherer als eine parenterale Erndhrung.
Heute wird zunehmend eine bereits mdglichst frihzeitig im
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Krankheitsverlauf einsetzende diatetische Unterstitzung
empfohlen (6, 20, 26).

Ernghrungssonden gibt es in verschiedenen GroBen bzw.
Durchmessern und aus verschiedenen Materialien. Bei Hun-
den mit akuter Pancreatitis werden meist nasogastrische
Sonden und Osophagostomiesonden eingesetzt (6). Naso-
gastrische Sonden lassen sich einfach und ohne Sedierung
einsetzen und kdnnen Uber einen Zeitraum von bis zu sieben
Tage liegen bleiben. In der Regel reicht diese Zeit fUr eine Er-
holung des Patienten und die Wiederaufnahme der freiwilli-
gen Nahrungsaufnahme. Uber nasogastrische Sonden kén-
nen jedoch nur flissige Nahrungen verabreicht werden, was
die Auswahl der in Frage kommenden Produkte deutlich ein-
schrankt. Das Legen einer Osophagostomiesonde erfordert
eine Allgemeinanasthesie und einen chirurgischen Eingriff.
Kritische Patienten sollten vor Einleitung einer Anasthesie zu-
nachst stabilisiert werden. Uber Osophagostomiesonden
kann eine groBRere Bandbreite verschiedener Nahrungen ver-
abreicht werden. So kénnen beispielweise die meisten kom-
merziellen Feuchtnahrungen fur Hunde mit Wasser gemischt
werden, so dass die Konsistenz ausreichend flissig ist, um
durch die Sonde zu flieBen, ohne sie zu verstopfen (27, 28).

Die ideale Nahrung zur diatetischen Unterstitzung von
Hunden mit Pancreatitis wurde bislang noch nicht be-
stimmt. In den meisten Fallen ist die beste Wahl eine hoch-
verdauliche Nahrung mit reduziertem Fettgehalt (6, 19, 27),
da fettreiche Nahrungen ein potenzielles Risiko fur die Ent-
stehung einer Pancreatitis und einer Hyperlipiddmie darstel-
len. Allgemein akzeptiert ist die Empfehlung fettarmer kom-
merzieller Hundenahrungen, die nicht mehr als 20 Gramm
Fett pro 1000 kcal liefern (entspricht ca. 7 % Fett in der
Trockensubstanz) (29). Erhaltlich sind zudem mehrere
kommerzielle therapeutische Didtnahrungen, die speziell
fOr Hunde mit gastrointestinalen Erkrankungen formuliert
und darUber hinaus entsprechend fettreduziert sind. Spezi-
fische Didtnahrungen zur Behandlung von Adipositas oder
Faser-responsiver Erkrankungen sind fir Patienten mit
Pancreatitis unter Umsténden jedoch nicht geeignet, da sie
zum einen nicht ausreichend hoch verdaulich sind und zum
anderen die Fltterung gréBerer Volumina (Tagesrationen)

Tabelle 1. Berechnung des REB.

Ruheenergiebedarf (REB) eines Hundes =
70 x KG(kg) %™

GemaB einem typischen Futterungsprotokoll erhélt der
Hund 1/3 des berechneten REB an Tag 1, 2/3 des REB
an Tag 2 und den vollen REB an Tag 3 und den darauf-

folgenden Tagen. Beispiel: Der REB eines 7 kg

schweren Hundes betragt 301 kcal (70 x 7 %7). Der
Hund erhélt also an Tag 1 100 kcal, an Tag 2 200 kcal
und an Tag 3 300 kcal. Zu beachten ist, dass die

Tagesration in mehreren kleinen Uber den Tag verteilten

Mabhlzeiten (4 bis 6) angeboten werden sollte.



erfordern, um den Energiebedarf zu decken. Kommerzielle
Flissignahrungen sind unter Umstanden nicht ausreichend
fettreduziert, sie kénnen aber Uber nasogastrische Sonden
verabreicht werden, wenn eine sorgfaltige Uberwachung
des Patienten auf postprandiale Ubelkeit, Erbrechen, ab-
dominale Beschwerden oder andere unerwinschte Ereig-
nisse sichergestellt ist (27). In einigen Landern sind auch
fettarme FlUssignahrungen erhaltlich.

Vor Beginn einer unterstitzten Erndhrung (per nasogastri-
scher Sonde oder Osophagostomiesonde) steht zunédchst
die Berechnung des individuellen Ruheenergiebedarfs
(Tabelle 1), also der taglich zuzufUhrenden Kilokalorien, die
der Hund fUr die Erholung von der zugrunde liegenden
Erkrankung benétigt (6, 19, 27, 28). Hunde mit geringgradi-
ger Pancreatitis beginnen oft innerhalb von drei Tagen nach
Einsetzen der Anorexie wieder mit der freiwilligen Nahrungs-
aufnahme. In diesen Fallen sind Ern&dhrungssonden nicht
erforderlich, der Wiedereinstieg in die freiwillige Futterauf-
nahme bis zur Aufnahme der vollen Tagesration sollte jedoch
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~eline Osophagitis

Toshihiro Watari, BVSc, MVSc, PhD
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und der Hamatologie.

B Einleitung

Die feline Osophagitis kommt zwar nicht selten vor, sie wird
aufgrund ihres in der Regel unspezifischen oder subklini-
schen Erscheinungsbildes aber oft Ubersehen. Eine gering-
gradige Osophagitis ist meist selbstlimitierend, hochgradige
Osophagitiden kénnen jedoch zur Entwicklung einer Oso-
phagusstriktur fihren, mit der Folge einer Obstruktion der
Nahrungspassage. Bereits gebildete Strikturen erfordern
eine Behandlung mittels endoskopischer Ballondilatation
oder anderer invasiver Methoden. Es empfiehlt sich daher,
Osophagitiden in einem méglichst frihen Stadium zu be-
handeln. Gute Kenntnisse der zugrunde liegenden anatomi-
schen Verhéltnisse und der Risikofaktoren, die eine Katze
fir Osophagitis pradisponieren, sind entscheidende Vor-
aussetzungen flr ein besseres Management dieser unter-
diagnostizierten Erkrankung.

KERNAUSSAGEN

o Die feline Osophagitis kann subklinischer
Natur sein oder oft unspezifische
klinische Symptome hervorrufen. In der
Allgemeinpraxis wird diese Erkrankung
wahrscheinlich unterdiagnostiziert.

o Atiologisch scheint am haufigsten ein
gastroésophagealer Reflux zugrunde zu
liegen, moglicherweise verstarkt durch eine
Allgemeinanasthesie. Tetracycline kdbnnen
nachweislich eine Osophagitis verursachen.

¢ Die Behandlung basiert auf einer
medikamentdésen Therapie zur Hemmung der
Magensauresekretion und zur Férderung der
Magenentleerung.

e Eine chronische oder hochgradige
Osophagitis und die dadurch entstehenden
fibrotischen Veranderungen kénnen zur
Bildung einer Osophagusstriktur fiihren.
Solche Strikturen werden am besten mit
Hilfe einer endoskopischen Ballondilatation
behandelt.
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B Anatomie des Osophagus

Der Osophagus ist ein schlauchfdrmiges Hohlorgan, dessen
Aufgabe darin besteht, Nahrung und Flissigkeit vom Pharynx
in den Magen zu transportieren. Er verlauft entlang der Tra-
chea vom Pharynx zur Thoraxapertur, durchquert dann das
Mediastinum und tritt durch das Diaphragma, um schlieBlich
im Magen zu miinden. Der Osophagus weist vier physiologi-
sche Engstellen auf: an seinem Ursprung am Pharynx, an der
Thoraxapertur, auf Hohe der trachealen Bifurkation und im
Bereich der Zwerchfells6ffnung (Hiatus oesophageus).

Die Wand des Osophagus besteht aus dem inneren, lumen-
seitigen Schleimhautepithel, der Lamina propria, der Muscu-
laris mucosa, der Submucosa und den zwei auBeren Mus-
kelfaserschichten. Beim Hund besteht die Muskelschicht
Uber die gesamte Lange des Osophagus aus quergestreifter
Muskulatur. Bei der Katze weist der Osophagus sowohl
quergestreifte als auch glatte Muskulatur auf, wobei die pro-
ximalen zwei Drittel aus quergestreifter Muskulatur bestehen,
und das distale Drittel aus glatter Muskulatur. Bei der Katze
weist der distale Abschnitt des Osophagus (kaudal der Herz-
basis) folglich zirkuldre Schleimhautfalten auf (Abbildung 1),
die in Kontrastréntgenaufnahmen als typisches ,Fischgraten-
muster” zu erkennen sind. Dieser Unterschied der Muskula-
tur erklart, warum Hunde mit Megadsophagus im typischen
Fall nicht auf prokinetische Arzneimittel ansprechen, wéhrend
diese Wirkstoffe bei Katzen mit dieser Erkrankung eine Moti-
litat im distalen Abschnitt des Osophagus induzieren kénnen.

B Atiologie der Osophagitis

Die haufigste Ursache der Osophagitis scheint ein gastro-
6sophagealer Reflux zu sein. Dabei kommt es zu einer Scha-
digung der Schleimhaut des Osophagus durch den Kontakt
mit Magensekreten. Ein Reflux kann insbesondere wahrend
einer Allgemeinanéasthesie entstehen. Vermutet wird, dass
bereits eine relativ kurze Kontaktdauer (20 Minuten oder 1&an-
ger) mit Magenséure ausreicht, um das Risiko einer Osopha-
gitis zu erhéhen. Gastrodsophagealer Reflux kann aber auch
infolge einer Hiatushernie (Abbildung 2) entstehen, bei der
eine Verlagerung des cranialen Teils des Magens in den Tho-
rax den Druck auf die Cardia reduziert und damit einen Reflux
von Magenflissigkeit ermdglicht. Ein weiterer wichtiger Risi-
kofaktor bei Katzen sind oral verabreichte Tetracycline, die



sich bei Gabe ohne ausreichende Wassermengen an der
Schleimhaut des Osophagus festsetzen und zur Entstehung
einer Osophagitis fihren kénnen. Besitzer sollten Uber dieses
Risiko informiert werden, wenn entsprechende Arzneimittel
verordnet werden. Mechanische Verletzungen der Schleim-
haut durch Fremdkorper sind eine weitere mogliche Ursache,
die allerdings haufiger bei Hunden zu beobachten ist.

B Klinische Symptome und Diagnose
Unspezifische Symptome wie Anorexie und Hypersalivation
sind die primaren Anzeichen einer Osophagitis. Eine gering-
gradige Osophagitis kann jedoch auch asymptomatisch ver-
laufen und vom Besitzer unbemerkt bleiben, bis sich eine
Striktur bildet und eine Regurgitation verursacht. In Anbe-
tracht des unspezifischen klinischen Erscheinungsbildes
sollte eine Osophagitis immer dann auf der Liste maglicher
Differenzialdiagnosen stehen, wenn eine Katze mit Erbre-
chen/Regurgitation, Inappetenz und/oder Hypersalivation
vorgestellt wird. Zusétzlich erhoht ist der Verdachtsindex ei-
ner Osophagitis, wenn der Vorbericht Hinweise auf eine vor-
angegangene Anasthesie, die orale Eingabe von Antibiotika
(insbesondere Tetracycline) oder eine mogliche orale Auf-
nahme von Fremdkorpern liefert.

Hamatologie und Serumbiochemie sind bei betroffenen Tie-
ren in der Regel physiologisch, auBer in Fallen mit einem
hochgradigen Entzindungsgeschehen. Leerrontgenaufnah-
men koénnen Hinweise auf eine Retention von Luft im Oso-
phagus liefern. Kontrastrontgenaufnahmen sind nur selten
diagnostisch, auBer in Fallen mit sehr hochgradiger Schleim-
hautentziindung. Die Osophagoskopie ist zurzeit die wich-
tigste und zuverlassigste Methode zur Abklarung eines Oso-
phagitisverdachts. Sie ermoglicht eine direkte Visualisierung
jeglicher entziindlicher Veranderungen im Osophagus und
dartber hinaus die gezielte Entnahme von Biopsieproben fiir
die Histopathologie. Zu bemerken ist, dass gesunde Oso-
phagusschleimhaut sehr derb und demzufolge mit einer
Biopsiezange schwierig zu greifen ist. In der Humanmedizin
ist an dieser Stelle eine Differenzierung zwischen Osophagi-
tis und 6sophagealen Neoplasien von ganz entscheidender
Bedeutung. Bei der Katze ist dies in der Regel nicht notwen-
dig, da Osophagustumoren bei dieser Spezies nur sehr sel-
ten vorkommen. Bei Verdacht auf eine Neoplasie ist aber in
jedem Fall eine Biopsie fUr eine histopathologische Beurtei-
lung zu empfehlen.

B Behandlung

Die Behandlung der Osophagitis basiert auf einer Minimie-
rung des gastrodsophagealen Refluxes durch Hemmung der
Magensauresekretion und einer Férderung der Magenentlee-
rung. H2-Blocker und Protonenpumpenhemmer werden ein-
gesetzt, um die Sauresekretion zu hemmen, wahrend proki-
netische Wirkstoffe (z. B. Dopamin D2-Rezeptorantagonisten
und Serotonin-5-HT4-Rezeptoragonisten) verabreicht wer-
den, um die Magenentleerung zu férdern. Zusatzlich kénnen
Schleimhaut schitzende Wirkstoffe wie Sucralfat eingesetzt
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Abbildung 1. Endoskopischer Vergleich des distalen
Osophagus eines Hundes (a) und einer Katze (b). Bei der
Katze (b) ist das Streifenmuster deutlich zu erkennen.

Abbildung 2. Endoskopischer Befund einer Osophagitis
infolge einer Hiatushernie bei einer Katze.
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werden, um das Endothel des Osophagus zu unterstitzen.
Antibiotika sollten verordnet werden, wenn der Verdacht auf
eine hochgradige sekundére Infektion infolge des Entzin-
dungsgeschehens besteht. Bei Patienten mit chronischer
Osophagitis sollte der Einsatz einer perkutanen endoskopi-
schen Gastrostomiesonde (PEG-Sonde) in Erwagung gezo-
gen werden. Bei einer Osophagitis infolge einer Hiatushernie
ist im Sinne einer kausalen Therapie zusatzlich ein chirurgi-
scher Eingriff zur Wiederherstellung normaler anatomischer
Verhaltnisse im Bereich des Zwerchfells angezeigt.

Eine Osophagitis muss so friihzeitig wie moglich behandelt
werden, da eine chronische Entztindung zur Bildung von
Narbengewebe und sekundarer Osophagusstrikturen flih-
ren kann. Einige Tierarzte beflrworten bei Katzen vor einer
Anésthesie den prophylaktischen Einsatz von Protonen-
pumpenhemmern oder prokinetischen Wirkstoffen, um so
der Entstehung einer Refluxdsophagitis vorzubeugen. Al-
ternativ kann nach Einleitung der Anésthesie eine Sucralfat-
Suspension appliziert werden, um einen Schutz der Osopha-
gusschleimhaut gegen jeglichen refluierenden Mageninhalt
zu gewahrleisten.

B Osophagusstriktur

Hochgradige oder chronische Osophagitiden fihren bei Kat-
zen Uber die dabei entstehenden fibrotischen Veranderun-
gen nicht selten zu Osophagusstrikturen. Da die Behandlung
einer Osophagusstriktur sehr zeitaufwendig und kosten-
intensiv sein kann, sei an dieser Stelle nochmals betont,
dass nach Mdglichkeit immer eine frihzeitige Diagnose und
eine unmittelbar wirksame Behandlung einer Osophagitis
anzustreben sind, bevor die Entziindung der Schleimhaut in
Richtung einer Striktur fortschreitet. Wenn eine Katze zuvor
bereits eine Osophagitis gehabt hatte, sollte jede Anstren-
gung unternommen werden, einer Entstehung von Rezidi-
ven vorzubeugen. Da orale Tetracycline, wie oben erwahnt,
eine potenzielle Ursache von Osophagitis sind, kénnen sie
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letztlich auch fur die Bildung einer Striktur pradisponieren.
Besitzer missen daher eindringlich darauf hingewiesen
werden, dass solche Arzneimittel immer mit ausreichend
Wasser oder Nahrung verabreicht werden mussen.

Klinische Symptome und Diagnose

Eine Regurgitation von Nahrung, oft unmittelbar nach dem
Fressen, ist haufig zu beobachten, wenn sich eine Osopha-
gusstriktur entwickelt (Box 1). Abhéangig von der Enge der
Striktur regurgitieren Katzen nur feste Nahrungsbestandteile
und transportieren Wasser oder flissige Nahrung problem-
los in den Magen. Anorexie ist selten. Bei Verdacht auf eine
Striktur sollten Kontrastrontgenaufnahmen des Thorax
angefertigt werden. Die Diagnose basiert auf dem Nachweis
einer Stenose des Osophaguslumens und einer Erweite-
rung des Osophagus proximal der Stenose. Zu beachten ist,
dass eine Stenose nicht verwechselt werden darf mit einer
physiologischen Verengung des Osophagus im Zusammen-
hang mit der Peristaltik. Wenn eine Stenose mit flissigem
Bariumkontrastmittel nicht eindeutig zu erkennen ist, ein
entsprechender Verdacht aber weiterhin besteht, kann das
Kontrastmittel mit Futter gemischt werden, um einen dick-
flissigeren Kontrastbrei herzustellen, mit dem die Engstelle
in der Rontgenaufnahme leichter zu identifizieren ist.

Eine nachfolgende Osophagoskopie unterstiitzt die Dia-
gnose und ermoglicht zugleich eine gezielte Behandlung. Bei
Katzenwelpen, die zum Zeitpunkt des Absetzens beginnen,
Nahrung zu regurgitieren oder bei jungen regurgitierenden
Katzen ohne Vorbericht Uber eine antibiotische Behandlung
muss zusatzlich eine vaskulére Ringanomalie als eine mogli-
che Ursache abgeklart werden. Eine Osophagoskopie kann
das Erstellen einer endgtltigen Diagnose unterstutzen. Bei
einer vaskuldren Ringanomalie ist der Osophagus zwischen
den groBen Arterien im Thorax ,gefangen”, und das Lumen
des Osophagus stellt sich bei der endoskopischen Untersu-
chung von auBen komprimiert dar. Im Unterschied hierzu

Abbildung 3. Endoskopischer Befund einer Kompression des Osophagus infolge einer
vaskularen Ringanomalie (a) und sekundare Osophagusstriktur (b).
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Box 1. Fallstudie.

Ein drei Monate alter weiblicher Katzenwelpe (Kurz-
haarhauskatze) wurde mit Symptomen einer Regurgi-
tation in kurzem Abstand nach der Nahrungsaufnahme
Uberwiesen. Der Welpe war zwei Monate zuvor
gerettet und vom jetzigen Besitzer adoptiert worden.
Die Regurgitation von Futter, aber nicht von Milch,
begann kurze Zeit, nachdem der Haustierarzt eine
Behandlung mit einem oralen Antibiotikum aufgrund
einer Konjunktivitis verordnet hatte.

Kontrastrontgenaufnahmen des Thorax zeigen eine
Verengung des Osophagus auf Hohe der Herzbasis
und eine Erweiterung des Osophagus proximal dieser
Stelle (Abbildung 1). Die Endoskopie zeigt eine
Striktur etwa 14 cm distal des proximalen Ursprungs
des Osophagus (Abbildung 2). Der Durchmesser des
Lumens an der Strikturstelle betragt 2 mm. Die
Behandlung der Wahl war eine 6sophagoskopische
Ballondilatation unter Verwendung eines 8 mm-
Ballons. Nach Inflation wurde der Ballon Uber drei
Minuten in situ gelassen und anschlieBend wieder ent-
leert. Bei der anschlieBenden Adspektion wurde der
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Abbildung 2. Endoskopisches Erscheinungsbild
einer Osophagusstriktur (a). Der Durchmesser des
Osophagus an der Strikturstelle betrug gemas
Messung mit der endoskopischen Zange 2 mm (b).
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Abbildung 1. Kontrastrontgen des Thorax zur Diagnose
einer Osophagusstriktur. Zu beachten ist die extreme
Dilatation des Osophagus proximal der Striktur.

luminale Durchmesser als zufriedenstellend beurteilt
(Abbildung 3). Nach der Erholung von der Anasthesie
wurden eine Sucralfat-Suspension, Antibiotika, Famoti-
din und Mosapridcitrat verabreicht. Eine zweite Endo-
skopie zwei Wochen spéter bestatigte einen luminalen
Durchmesser von weiterhin 8 mm, so dass keine
weiteren BehandlungsmaBnahmen erforderlich waren.

z J E . .". .

Abbildung 3. Die Striktur wahrend (a) und nach (b)
der Ballondilatation. Zu beachten ist der Durchmesser
des Lumens nach der Behandlung im Vergleich zur
Situation vor der Behandlung in Abbildung 2a.

gibt es bei einer Striktur infolge einer Osophagitis keinen
Hinweis auf eine externe Kompression (Abbildung 3). Bei
Verdacht auf eine vaskulére Ringanomalie kann die Bestati-
gung der Diagnose durch eine kontrastverstarkte Compu-
tertomographie (falls verfigbar) unterstitzt werden, da diese
Technik eine bildliche Darstellung des gesamten Osophagus
und der in diesem Bereich verlaufenden GefaBe ermdglicht.

Behandlung

In Fallen mit persistierenden klinischen Symptomen ist das
Entfernen der Striktur die einzige Option. Mogliche Metho-
den sind eine chirurgische Resektion, eine Bougierung (Auf-
dehnung von Stenosen eines Hohlorgans mit speziellen

Instrumenten) und eine endoskopische Ballonkatheterdilata-
tion. Eine partielle Osophagektomie ist nicht immer erfolg-
reich, da aufgrund der relativ armen GefaBversorgung des
Osophagus ein hohes Dehiszenzrisiko der Anastomose
besteht. Zudem besteht die Gefahr einer erneuten Striktur-
bildung im Anschluss an den chirurgischen Eingriff. Eine
Bougierung birgt das Risiko einer Perforation des Osopha-
gus, da sie in der Regel nicht unter endoskopischer Kon-
trolle stattfindet, und der korrekte Sitz des Dilatators an der
Strikturstelle schwierig zu verifizieren ist.

Die endoskopische Ballonkatheterdilatation ist das sicherere
Verfahren, da hier eine direkte visuelle Kontrolle der korrekten
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Positionierung des Ballons an der Strikturstelle maglich ist
(Box 2). Zudem fUhrt die mit dieser Technik nach auBen ge-
richtete Expansion des verengten Segments mit hoher Wahr-
scheinlichkeit nicht zu einer Perforation. Ein Ballonkatheter
kann durch den Arbeitskanal des Endoskops eingefuhrt wer-
den, wenn dessen Durchmesser ausreichend groB ist. Bei
Katzen ist dies nicht immer mdéglich, da in der Regel kleine
Endoskope verwendet werden missen. In diesen Situatio-
nen kann der Katheter alternativ vorsichtig entlang des En-
doskops vorgeschoben werden. Wenn die Spitze des Kathe-
ters die Strikturstelle erreicht, wird die Mitte des Ballons
moglichst nahe am Zentrum der Struktur positioniert, und
der Ballon wird Uber eine spezielle Inflationsspritze mit Wasser
geflillt (Abbildung 4). Mit Hilfe des in der Spritze integrierten

Druckmessers erkennt der Operateur, wann der fur die Infla-
tion des Ballons erforderliche optimale Druck erreicht wird.
Abhéngig vom Typ des verwendeten Ballonkathetersystems,
zieht es der Autor vor, den expandierten Ballon nach Inflation
mit dem empfohlenen Druck Uber einen Zeitraum von drei
Minuten in situ zu lassen. Danach wird das Wasser wieder
entfernt, und der deflatierte Ballon wird herausgezogen. Die-
ser Prozess rupturiert die Schleimhaut des Osophagus und
exponiert das submukdse Gewebe. Dies ruft zwar eine neue
Entziindung an der Strikturstelle hervor, diese kann aber mit
einer wirksamen Arzneimitteltherapie kontrolliert werden.
Eine erfolgreiche Resolution der Striktur erfordert in der Re-
gel mehrere Ballondilatationen. Der Autor wiederholt die Bal-
londilatation in 14-t&gigen Intervallen bis der Durchmesser

Box 2. Ballondilatation zur Behandlung der Osophagusstriktur bei Katzen - eine Ubersicht.

Sieben Falle von feliner sekundarer
Osophagusstriktur, die an der
Universitat des Autors diagnostiziert
wurden, sind in der Tabelle unten
zusammengefasst. AuBer einer Katze,
die bei der Vorstellung sechs Jahre
alt war, lag das Alter aller Katzen bei
zwei Jahren oder darunter. Eine
geschlechtsspezifische Pradisposition
lag nicht vor. Alle Katzen wiesen
Regurgitation auf. Sechs Katzen
hatten eine Striktur im thorakalen
Osophagus, und eine Katze wies
eine cervicale Osophagusstriktur auf.
Die Durchmesser der Strikturen lagen
bei 2 bis 5 mm. Die Dilatation wurde
mit Hilfe von 5,5-6 mm-Endoskopen
und einem 8 mm-Ballon durchge-
flhrt. In allen Fallen wurde der
inflatierte Ballon UGber drei Minuten
in situ gelassen, Sucralfat wurde lokal
appliziert, bevor sich die Katzen von
der Anéasthesie erholt hatten. Die

medikamentdse Therapie nach
erfolgter Dilatation umfasste eine
orale Gabe von Sucralfat, Antibiotika,
Famotidin, Metoclopramid und
Mosapridcitrat. In allen Fallen wurde
ein zufriedenstellendes Outcome
nach maximal drei Dilatationen
erreicht, ohne Anzeichen einer
erneuten Strikturbildung. Eine
Ausnahme war die sechs Jahre alte
Katze, bei der insgesamt 17 Dilata-
tionen durchgeflhrt werden mussten,
um die Striktur im cervikalen
Abschnitt des Osophagus zu
beseitigen. Urséchlich wurden die
Strikturen bei drei Katzen auf
chronisches Erbrechen und bei zwei
Katzen auf eine antibiotische
Behandlung zurtickgefihrt. Bei den
beiden anderen Katzen lieferte der
Vorbericht keine Hinweise auf
Erbrechen, eine antibiotische
Therapie oder anésthetische

MaBnahmen, und eine Ursache
konnte letztlich nicht ermittelt werden.
Diese Ergebnisse sprechen daftr,
dass eine endoskopische Bestétigung
der Diagnose und eine Ballondilata-
tion geeignete Strategien bei Katzen
mit Osophagusstrikturen infolge einer
Osophagitis sind. Besitzer betroffe-
ner Katzen sollten dartber informiert
werden, dass mehrere therapeuti-
sche Eingriffe (mindestens drei,
moglicherweise aber bis zu mehr als
zehn Dilatationen) erforderlich sein
kdnnen, um ein zufriedenstellendes
Langzeitergebnis zu erzielen. Im
Hinblick auf die Pravention sollten
Besitzer darauf hingewiesen werden,
dass bei Katzen mit haufigem
Erbrechen ein erhohtes Risiko einer
Refluxdsophagitis besteht und dass
nach oraler Gabe von Antibiotika
eine adaquate Wasseraufnahme
sichergestellt werden muss.

Zusammenfassung der Fille von sieben Katzen mit Osophagusstriktur, die mittels
endoskopischer Ballondilatation behandelt wurden.

*C = cervicaler Osophagus; T = thorakaler Osophagus.

Fallnummer Alter Geschlecht Ort der Lasion* D(;:fg?:ﬁ(ﬁir Anzai[')lig u(t:it:)?‘f:hrter
1 1 Jahr mannlich/kastriert T 4 mm 2
2 3 Monate weiblich T 2 mm 1
3 5 Monate mannlich T 4 mm &
4 6 Jahre mannlich/kastriert C 5 mm 17
5 2 Monate weiblich T 2 mm 2
6 2 Jahre weiblich T 2 mm 2
7 2 Jahre mannlich T 3 mm 3
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Tabelle 1. Haufig eingesetzte Arzneimittel und Dosierungen zur Behandlung der felinen Osophagitis.

Arzneimittel Wirkungsmechanismus Dosierung Kommentare
- ) 0,1-0,2 mg/kg PO, | Dosisreduzierung um 50 % bei Tieren mit
Famotidin H2-Blocker IV, alle 12-24 Std. | eingeschrénkter Nierenfunktion
Tabletten oder Kapseln mit magensaftresistentem
Omeprazol Protonenoumpenhemmer 0,7-1 mg/kg PO, Uberzug nicht zerdrlicken. Eine verbesserte
P pump alle 24 Std. Wirkung kann bei einer Dosierung von 1 mg/kg/12
Std. zu beobachten sein.

. ) . 0,2-0,5 mg/kg PO, | Extrapyramidale Reaktionen kdnnen auftreten,
Metoclopramid | D2-Antagonist alle 8 Std. wenn D2-Rezeptoren intensiv gehemmt werden.
Mosapridcitrat | 5SHT4-Agonist 0,25-1 mg/kg PO, Nicht in allen Landern verfligbar

alle 12 Std.
0.25-0.5 q bro Jegliche anderen oralen Arzneimittel sollten zwei
Bildet eine chemische ’ ~gp Stunden vor Sucralfat verabreicht werden. Bei
Sucralfat e ; Katze PO, alle . " o . .
Diffusionsbarriere gleichzeitiger Applikation kann die Absorption
8-12 Std. e .
anderer Arzneimittel gehemmt sein.

des Lumens ausreichend groB ist, um eine einfache Pas-
sage des Endoskops zu erméglichen (Box 2). Wenn sich
nach der Dilatation erneut eine Striktur bildet (meist aufgrund
der durch die Dilatation induzierten Entziindung), kann die
betroffene Katze von einer Ernéhrung Uber eine PEG-Sonde
profitieren. Der Patient darf Wasser und eine Sucralfat-Sus-
pension auf natdrlichem Weg aufnehmen und abschlucken,
festere Nahrung wird jedoch Uber die PEG-Sonde verab-
reicht, um weiteren Schadigungen der Osophagusschleim-
haut durch die Passage von Nahrung vorzubeugen. Die
medikamentdse Therapie nach erfolgter Dilatation umfasst
die Gabe von Sucralfat-Suspension, Hemmern der Magen-
sauresekretion und prokinetischen Wirkstoffen, &hnlich wie
bei der Behandlung der Osophagitis (Tabelle 1). Dariiber
hinaus sollten je nach Indikation geeignete Antibiotika ver-
abreicht werden.

B Schlussfolgerung

Die feline Osophagitis wird oft unterdiagnostiziert, es sel
denn, es sind deutliche klinische Symptome erkennbar. Bei
Katzen mit bekannten Risikofaktoren fiir eine Osophagitis
sollte ein prophylaktischer Einsatz von Sucralfat, Magen-
sauresekretionshemmern und prokinetischen Arzneimitteln
in Betracht gezogen werden. Fur die endgtiltige Diagnose
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Abbildung 4. Instrumentarium fir die Behandlung von
Strikturen des Osophagus: Ballondilatatoren (a) und
Inflationsspritze (b).

sollten Katzen mit Regurgitation einer Kontrastrontgen-
untersuchung und/oder einer Endoskopie unterzogen werden.
Wird eine Striktur des Osophagus bestétigt, ist die endo-
skopische Ballondilatation die bevorzugte Behandlungsoption.
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Washabau and Day (eds). Canine and Feline Gastroenterology. St. Louis:
Elsevier, 2013;570-605.
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Proteinverlustenteropatnie

beim Hund

B Einleitung

Proteinverlustenteropathie (engl.: Protein-losing enteropathy =
PLE) bezeichnet eine Gruppe von gastrointestinalen (Gl) Er-
krankungen, die charakterisiert sind durch einen enterischen
Verlust von Proteinen. Hauptsachlich handelt es sich dabei um
Albumin, in einigen Féllen werden aber auch Globuline verlo-
ren. Ein enterischer Proteinverlust kann bei Hunden grundsatz-
lich in jedem Segment des Gl-Traktes auftreten, Erkrankungen
der Maulhohle und des Osophagus sind jedoch nur selten Ur-
sachen einer PLE. Erkrankungen des Magens und des Colons
kénnen gelegentlich eine PLE hervorrufen, die hdufigsten Ur-
sachen sind jedoch chronische Erkrankungen des Dinndarms.
Dieser Artikel gibt einen Uberblick Uber klinische Muster sowie
diagnostische und therapeutische Uberlegungen zu den héu-
figsten Atiologien der caninen Diinndarm-PLE (Tabelle 1). De-
taillierte Informationen Uber zahlreiche der individuellen Ursa-
chen der PLE findet der interessierte Leser an anderer Stelle (1).

I KERNAUSSAGEN

¢ Proteinverlustenteropathien (PLE) verursachen
einen enterischen Proteinverlust (hauptsachlich
Albumin) und spiegeln in den meisten Fallen
Erkrankungen des Dinndarms wider.

Die klinischen Symptome einer PLE sind in der
Regel die Folge einer intestinalen Dysfunktion
(Erbrechen, Diarrhoe, Gewichtsverlust) und/oder
einer Hypalbuminamie (Kérperhéhlenerglsse,
periphere Odeme).

e Auch Hunde ohne Symptome einer
gastrointestinalen (Gl) Erkrankung kénnen

eine PLE aufweisen. Bevor sich die Diagnostik
in Richtung einer Gl-Erkrankung orientiert,
sollten zunachst aber andere Ursachen einer
Hypalbuminamie ausgeschlossen werden.

Die endgiiltige Diagnose der haufigsten Ursachen
einer PLE erfordert eine intestinale Biopsie.

Eine diatetische Erndhrung und
immunsuppressive Arzneimittel spielen eine
wichtige Rolle in der Behandlung caniner PLEs,

die nicht auf eine neoplastische Erkrankung
zurtickzufihren sind.
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B Signalment und klinische
Erscheinungsbilder

Jeder Hund kann eine PLE entwickeln, bestimmte Rassen wie
Yorkshire Terrier, Rottweiler, Wheaten Terrier, Norwegischer Lun-
dehund und Deutscher Schaferhund sind jedoch pradisponiert.
Eine PLE kann sich bei Hunden jeden Alters entwickeln. Die
klinischen Symptome zeichnen sich durch eine hohe Variabilitat
aus, wobei Gewichtsverlust (bei normalem oder vermindertem
Appetit), Erbrechen und/oder Diarrhoe am haufigsten zu beob-
achten sind. Einige Hunde entwickeln Hamatemesis oder Melae-
na, wenn Blutungen in proximalen Abschnitten des Gl-Traktes
auftreten. Bei Patienten mit Diarrhoe weist das Erscheinungsbild
des Kotes meistens, aber nicht immer, auf einen Ursprung der
Diarrhoe im Dinndarm hin. Nicht alle Patienten mit PLE entwi-
ckeln Erbrechen und/oder Diarrhoe. Das Fehlen dieser Symp-
tome sollte den Verdacht auf PLE also nicht abschwéchen,
insbesondere dann nicht, wenn andere klinische Aspekte fur
eine PLE sprechen. Einige Besitzer betroffener Tiere beschrei-
ben als primares klinisches Symptom ein erweitertes Abdomen
(Aszites), periphere Odeme oder Veranderungen der Atem-
frequenz oder des Atmungstyps (infolge eines Pleuraergusses).
Bei einigen Patienten wird letztlich eine PLE diagnostiziert, nach-
dem eine Hypalbuminamie als Zufallsbefund im biochemischen
Serumprofil festgestellt wurde und andere potenzielle Ursachen
einer Hypalbuminamie differenzialdiagnostisch ausgeschlossen
werden konnten. In seltenen Fallen kdnnen bei PLE-Patienten
auch Anfélle infolge einer Hypocalcamie festzustellen sein (2).

Die Befunde der klinischen Untersuchung von Hunden mit PLE
sind sehr variabel. Eine schlechte Kérperkondition ist insbe-
sondere bei Hunden mit Gewichtsverlust zu erwarten. Peri-
phere Odeme, eine Erweiterung des Abdomens und ein pal-
pierbares Ballottement kénnen bei Hunden mit hochgradiger
Hypalbuminamie zu beobachten sein. In einigen Fallen kdnnen
palpatorisch verdickte Darmschlingen oder intestinale Zubil-
dungen vorhanden sein. Eine vorsichtige und grundliche Pal-
pation des Abdomens ist also ein zentral wichtiger Bestandteil
einer umfassenden klinischen Untersuchung, insbesondere,
wenn kein abdominaler Erguss vorhanden ist. Bei Hunden mit
zugrunde liegendem Gl-Lymphom oder anderen infiltrativen
Gl-Erkrankungen kénnen im Rahmen der Rektaluntersuchung
vergroBerte sublumbale Lymphknoten zu ertasten sein. Bei



Hunden mit hdmorrhagischen L&sionen in den oberen Ab-
schnitten des Gl-Traktes kann Melaena auftreten, die auch bei
der Rektaluntersuchung festgestellt werden kann.

B Diagnostische Uberlegungen

Labortests

Eine weit verbreitete diagnostische Strategie bei Patienten mit
klinischen Symptomen, die flr eine PLE sprechen, besteht aus
der Durchflhrung einer Kotflotation oder einer empirischen Ent-
wurmung mit einem Breitspektrum-Anthelminthikum sowie der
Erstellung eines groBen Blutbildes, eines biochemischen Serum-
profils und einer Harnanalyse. Die Ergebnisse des groBen Blut-
bildes variieren je nach zugrunde liegender Erkrankung. Ein ent-
zUndliches Leukogramm kann grundsétzlich bei jeder Erkrankung
auftreten, die mit einem Entzindungsgeschehen einhergeht
(z. B. Inflammatory Bowel Disease [IBD], Neoplasie), muss aber
nicht bei jedem PLE-Patienten festzustellen sein. Zudem kann
eine periphere Eosinophilie zu beobachten sein. So wird eine
Hypereosinophilie — wahrscheinlich ein paraneoplastisches
Ph&nomen — zum Beispiel im Zusammenhang mit dem caninen
Gl-Lymphom beschrieben. Eine Andmie kann die Folge eines
chronischen Entziindungsgeschehens sein oder einer akuten
oder chronischen Hamorrhagie. Hinweise auf einen Eisenmangel
(Mikrozytose, Hypochromasie) kénnen vorliegen, wenn die pri-
mare Ursache der PLE mit chronischen geringgradigen Blutun-
gen im Gl-Trakt einhergeht. Besondere Aufmerksamkeit gilt dem
Leukogramm, da das Fehlen eines Stressleukogramms auf ei-
nen Hypoadrenocorticismus (Morbus Addison) hinweisen kann,
eine von vielen Tierdrzten als seltene PLE-Ursache vermutete
Erkrankung (siehe unten). Eine Lymphopenie kann bei Hunden
mit intestinaler Lymphangiektasie (IL) festzustellen sein. Die An-
zahl der Blutplattchen kann physiologisch oder erhoht sein (auf-
grund einer chronischen Entziindung), eine Thrombozytopenie
ist bei den meisten Ursachen einer PLE aber eher ungewohnlich.

Ein charakteristischer Befund einer PLE im biochemischen Se-
rumprofil ist eine Hypalbumindmie mit oder ohne Hypoglobulina-
mie. Zu beachten ist, dass in einigen Féallen auch eine Hyperglo-
bulindmie zu beobachten sein kann. Eine Hypocholesterindmie
tritt haufig bei Hunden mit zugrunde liegender IL auf, kann aber
auch im Zusammenhang mit anderen PLE-Ursachen vorkom-
men. Hypoadrenocorticismus ist ebenfalls eine wichtige Diffe-
renzialdiagnose bei Hypocholesterindmie. Ferner kann eine Hy-
pocalcamie festzustellen sein, bei der es sich entweder um eine
Folge der Hypalbuminamie handelt oder um eine echte Hypo-
calcémie infolge einer Erkrankung der Schleimhaut. Mit Hilfe
einer Bestimmung des ionisierten Calciumwertes (iCa) kann ge-
klart werden, ob eine niedrige Gesamtcalciumkonzentration im
Serum tatsachlich eine Hypalbumindmie widerspiegelt (d. h.,
iCa ist physiologisch) oder ob eine echte Hypocalcéamie vorliegt
(iCa ist niedrig). Bei einigen Hunden kénnen zudem Erhdhun-
gen von Leberenzymen zu beobachten sein.

Eine Harnanalyse liefert zwar in vielen Féllen keine spezifischen
Informationen Uber die Hintergriinde der PLE, sie unterstitzt
aber den differenzialdiagnostischen Ausschluss eines Albumin-
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Tabelle 1. Ausgewdhlte Ursachen der caninen PLE.

e Gl-Parasiten (z. B. Hakenwiirmer, Schistosomiasis)
¢ |diopathische entzlindliche Erkrankungen
des Gl-Traktes
- Lymphoplasmazellulare Enteritis
- Eosinophile Enteritis
- Granulomatdse Enteritis
¢ Infektionskrankheiten des Gl-Traktes
- Histoplasmose
- Histiozytare ulzerative Colitis (E. coli)
- Pythiosis
* Primére intestinale Lymphangiektasie
e Neoplastische Erkrankungen des Gl-Traktes
- Lymphosarkome
- Adenokarzinome
- Spindelzelltumore
e Gastrointestinale Ulzera
- Arzneimittel (NSAIDs, Glucocorticoide)
- Neoplasie (wie oben)
- Hypergastrindmische/hyperhistamindmische
Syndrome
e Hamorrhagische Gastroenteritis

e Chronische Obstruktion
(z. B. Fremdkérper, Invagination)

e Hypoadrenocorticismus
¢ Portale Hypertonie (selten)

verlustes Uber den Harn als Ursache oder beitragenden Faktor
einer Hypalbuminamie. Eine Proteinurie kann bei bestimmten
Rassen zu beobachten sein, die bekannt dafir sind, dass sie
begleitend zu einer PLE auch eine Proteinverlustnephropathie
entwickeln kdnnen (z. B. Wheaten Terrier). Eine Harnanalyse ist
vor allem wichtig im Rahmen der diagnostischen Abklarung
hypalbumindmischer Patienten ohne klinische Symptome einer
Gl-Erkrankung und bei Patienten ohne Hypoglobulindmie.
Globuline werden normalerweise nicht Uber den Harn ausge-
schieden, da sie zu groB sind, um durch das Glomerulum zu
passieren. Bei Fehlen einer Proteinurie und Hinweisen auf eine
abnorme Leberfunktion (erhdhte Gallensduren, Ammonium-
konzentrationen) oder Third-Space-Verluste (exsudative
Ergusse, Odeme infolge Vasculitis) als mégliche Ursache der
Hypalbumindmie, bleibt als Erklarung fUr einen niedrigen Albu-
minspiegel letztlich ein enterischer Verlust. Ein PLE-Verdacht
sollte in diesem Szenario also auch dann bestehen, wenn keine
klinischen Symptome einer Gl-Erkrankung vorhanden sind.

Bei Hunden mit KérperhdhlenergUssen infolge einer PLE erwar-
tet man ein reines Transsudat als Folge der Hypalbumindmie
und des damit verbundenen niedrigen onkotischen Drucks.
Reine Transsudate in diesen Fallen weisen einen sehr niedrigen
Proteingehalt auf, oft unter 1,0 g/dl (10 g/l), sowie eine niedrige
Zahl kernhaltiger Zellen und kénnen aussehen wie klares Was-
ser. Bei Hunden mit reinem Transsudat und Serumalbuminkon-
zentrationen Uber 1,5 g/dl (15 g/l) solite der Verdacht in Richtung
einer sinusoidalen oder prasinusoidalen Portalvenenanomalie
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gehen, wie z. B. einem Portalvenenthrombus, da reine Trans-
sudate bei Serumalbuminkonzentrationen oberhalb dieses
Levels nicht zu erwarten sind. Portalvenenthromben werden
bei Hunden mit PLE beschrieben (3).

Bei Hunden mit PLE-Verdacht wird zudem eine Bestimmung
der Cobalaminkonzentration empfohlen, da diese aufgrund
einer Malabsorption niedrig sein kann. Bei Patienten mit Ver-
dacht auf eine Pancreatitis sollte die canine Pancreaslipase
(cPLI) gemessen werden. Ein negatives Testergebnis senkt
die Wahrscheinlichkeit der Diagnose einer Pancreatitis.

Da ein Hypoadrenocorticismus (Morbus Addison) wie bereits
erwahnt klinisch einer PLE &hneln kann, sollte diese Erkran-
kung stets als mdgliche Ursache einer PLE in Betracht gezo-
gen werden (4). Haufige Befunde in solchen Fallen sind ein
Gewichtsverlust, eine schlechte Kérperkondition, ein Vorbe-
richt Uber intermittierendes, oft chronisches Erbrechen und/
oder Diarrhoe, Hypalbumindmie und Hypocholesterindmie. Si-
gnifikante Befunde im groBen Blutbild betroffener Hunde sind
das Fehlen eines Stressleukogramms und insbesondere das
Fehlen einer Lymphopenie. Zu beachten ist, dass die klassi-
schen Elektrolytstorungen — Hyponatridmie und Hyperkalidmie
— unter Umsténden nicht vorhanden sind, so dass der Ver-
dacht auf einen Hypoadrenocorticismus zundchst nicht im
Vordergrund steht. Aufgrund der Gefahr einer unnétigen dia-
gnostischen Intervention bei einem Hund mit Hypoadrenocor-
ticismus oder einer Applikation hoher Glucocorticoiddosen
zur empirischen Behandlung einer IBD empfiehlt der Autor bei
Tieren mit PLE-Verdacht, aber ohne Hinweise auf ein Stress-
leukogramm, die Bestimmung des Basalcortisols. Liegt die
Konzentration des Basalcortisols unter 2 pg/dl (< 55 nmol/l),
sollte ein ACTH-Stimulationstest durchgefuhrt werden, bevor
man weitere diagnostische Schritte einleitet.

Bildgebende Diagnostik

Eine bildgebende Untersuchung des Abdomens kann bei einem
Patienten mit PLE-Verdacht sinnvoll sein. Leerréntgenaufnah-
men des Abdomens sind dabei oft weniger hilfreich als eine Ultra-
schalluntersuchung, sie kdnnen aber den Ausschluss einiger
(réntgendichter) Fremdkorper unterstitzen, die gelegentlich ein
PLE-ahnliches klinisches Bild als Folge einer chronischen gastro-
intestinalen Obstruktion hervorrufen kdnnen. Bei einigen Patien-
ten kénnen in Leerréntgenaufnahmen intestinale Zubildungen
oder eine Dilatation des Dinndarms, die den Verdacht einer
Obstruktion nahelegt, festgestellt und beurteilt werden, wenn
eine ausreichende Detailzeichnung der Serosa gewahrleistet ist.
Aufgrund eines Verlustes des intraabdominalen Fetts oder eines
abdominalen Ergusses ist die Detailzeichnung bei PLE-Patienten
in vielen Fallen jedoch eher schlecht. Mit Hilfe von Kontrastront-
genaufnahmen koénnen obstruktive Verdnderungen, ulzerative
Lasionen oder Zubildungen mit héherer Zuverlassigkeit bestéatigt
bzw. ausgeschlossen werden als mit Leerrdntgenaufnahmen.

Die abdominale Sonographie ist das vom Autor bevorzugte
bildgebende Verfahren bei Hunden mit PLE-Verdacht (5). Die
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sonographischen Befunde k&nnen insbesondere bei der Ent-
scheidung helfen, ob eine Gl-Biopsie angezeigt ist, und welche
Methode dabei im Einzelfall (endoskopisch oder chirurgisch) zu
bevorzugen ist. Sonographische Hinweise auf eine jejunale Lasion
oder eine fokale und potenziell einer chirurgischen Resektion zu-
ganglichen Veranderung wurden beispielsweise eher flr einen
chirurgischen Eingriff sprechen als fUr eine endoskopische Evaluie-
rung und Biopsie. Sonographische Veranderungen, die fir eine
PLE sprechen kénnen, sind hyperechogene, parallel angeordnete
Streifen, die die Mucosa senkrecht zur La&ngsachse des Darmes
durchqueren. Dabei kann es sich um erweiterte Darmzotten-
lymphgeféBe handeln, die typisch, aber nicht spezifisch flr eine
intestinale Lymphangiektasie sind (Abbildung 1). Weitere mogli-
che sonographische Befunde bei PLE-Patienten sind eine Verdi-
ckung der Darmwand, eine verdickte Muscularis (haufiger bei
Lymphomen als bei anderen Ursachen), ein Verlust der normalen
Wandschichtung, eine Dilatation von Darmsegmenten (obstruk-
tive Erkrankungen) oder Zubildungen (Tumore, Fremdkorper).
Ein Verlust der Wandschichtung korreliert stark mit neoplastischen
Gl-Erkrankungen, ist aber nicht pathognomonisch. VergréBerte
Lymphknoten k&nnen sonographisch festzustellen sein, und un-
ter Ultraschallkontrolle gewonnene Lymphknotenaspirate kén-
nen die histopathologische Diagnose eines groBzelligen High-
Grade-Lymphoms oder einer Histoplasmose ermoglichen.
Sonographisch abnorm kleine Nebennieren sind verdachtig fur
einen Hypoadrenocorticismus, insbesondere, wenn noch weitere
klinische Symptome dieser Erkrankung vorliegen.

An dieser Stelle sei aber auch auf einige Grenzen der abdomi-
nalen Ultraschalluntersuchung hingewiesen. Zundchst kénnen
Lasionen schlicht Ubersehen oder vom Untersucher fehlinter-
pretiert werden. Der Autor hat Patienten mit intestinalen Obstruk-
tionen (Fremdkorper, fokale Tumore) gesehen, die von zertifizier-
ten Radiologen tbersehen oder als Anomalie in einem anderen
Organ/Gewebe fehlinterpretiert wurden. Zum Zweiten liefern
sonographische Bilder keine zytologische oder histologische
Diagnose. Die feingewebliche Natur einer jeden sonographisch
festgestellten Veranderung muss also in jedem Fall durch eine
Abbildung 1. Sonogramm des Dinndarms eines

Hundes mit bestatigter intestinaler Lymphangiektasie. Zu

beachten sind die vertikal durch die Mucosa verlaufenden
hyperechogenen Streife




entsprechende Beprobung mit anschlieBender zytologischer
und/oder histopathologischer Untersuchung bestatigt werden.

Biopsiebefunde

Die endgultige Diagnose der haufigen Ursachen einer PLE er-
fordert eine intestinale Biopsie ausreichend hoher Qualitat. In-
testinale Biopsien kénnen endoskopisch durchgefiihrt werden
oder auf chirurgischem Weg im Rahmen einer Laparotomie
oder mit laparoskopischer Unterstiitzung. Zu beachten ist, dass
eine Hypalbuminamie keine absolute Kontraindikation fur chi-
rurgische Biopsien darstellt, da Studien keine erhéhte Wahr-
scheinlichkeit intestinaler Dehiszenzen bei solchen Patienten
zeigen. Zu berUcksichtigen ist jedoch, dass der aufgrund des
geringen Albuminspiegels niedrige onkotische Druck das an-
asthetische und das perioperative Management bei chirurgi-
scher Intervention zu einer groBeren Herausforderung machen
kann als dies bei einer Endoskopie der Fall ist.

Makroskopische Endoskopiebefunde im Duodenum kénnen
auf eine intestinale Lymphangiektasie hinweisen. Erweiterte
LymphgeféBe stellen sich in diesen Fallen oft als weille Punkte/
Zottenspitzen in der duodenalen Schleimhaut dar (Abbildung 2).
Prominente Zottenspitzen kénnen bei lymphoplasmazellulérer
Enteritis oder Gl-Lymphom festzustellen sein. Auch ulzerése
L&sionen des Magens und des Duodenums kénnen bei der en-
doskopischen Untersuchung nachgewiesen und beurteilt wer-
den. Im Rahmen einer explorativen Laparotomie kann der Ver-
dacht einer IL entstehen, wenn prominente LymphgefaBe auf
der Serosaoberflache des Gl-Traktes oder im Mesenterium zu
erkennen sind. Kleine Knoten, die histologisch oft als Lipogra-
nulome charakterisiert werden, kénnen auf der Serosaoberflache
des Darmes oder verteilt entlang der mesenterialen Lymph-
gefaBe zu erkennen sein. Bei einigen Tieren kdnnen Akkumula-
tionen eines grobkoérnigen Materials in der intestinalen Serosa
auffallen (Abbildung 3). Biopsien vom Duodenum, Jejunum
und lleum sowie von vergréBerten Lymphknoten (wenn diese
gefunden werden) sollten im Rahmen des chirurgischen Ein-
griffes gewonnen werden.

Um Proben ausreichender Qualitat zu gewinnen, sollten endo-
skopische Biopsien das Gewebe von der Zottenspitze bis zur
Submucosa umfassen und stets mehrere Zotten enthalten.
Wichtig ist, dass die Proben auch Kryptenepithel enthalten, da
einige Lasionen bei PLE in den Krypten deutlicher ausgepragt
sind als in den Zotten. Wenn Biopsieproben ausreichender
Qualitat und von ausreichend reprasentativen Lasionen mikro-
skopisch untersucht werden, ist bei den meisten Patienten eine
mit dem klinischen Bild kompatible histologische Diagnose zu
erwarten. Die haufigsten histologischen Diagnosen bei Hun-
den mit PLE sind IBD, IL und GI-Lymphome, mdglich sind aber
auch andere Ursachen (Tabelle 1).

B Behandlung

Die Behandlung richtet sich in erster Linie nach der zugrunde lie-
genden Ursache. Bei Hunden mit fokalen L&sionen (z. B. Fremd-
korper, Tumore) besteht die Behandlung aus einer chirurgischen
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Abbildung 2. Endoskopisches Bild des Duodenums eines
Hundes mit bestétigter intestinaler Lymphangiektasie. Zu
beachten ist die Reihe prominenter weiler Zottenspitzen,
die sich vom distalen Rand des Bildes nach oben erstreckt.
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Abbildung 3. Prominente serosale LymphgefaBe bei
einem Hund mit intestinaler Lymphangiektasie. Aufgrund
der entziindlichen Verdnderungen in den LymphgeféBen
wurden sich diese GeféBe palpatorisch kreideartig oder
grobkdérnig anfihlen.

Intervention, je nach Indikation mdglicherweise gefolgt von
einer Chemotherapie (z. B. bei intestinalem Lymphom). Die
Behandlung der IBD und der IL umfasst in der Regel didtetische
Modifikationen und die Applikation immunmodulatorischer
Arzneimittel. Einen Konsens Uber die ,beste” medikamentdse
Therapie fUr diese Erkrankungen gibt es gegenwértig zwar
nicht, die Gabe von Prednison ist jedoch weithin akzeptiert
als eine in den meisten Fallen verniinftige und begrindete ini-
tiale Therapie. Tabelle 2 gibt einen Uberblick (ber Arzneimit-
tel und deren Dosierungen, die bei Hunden mit IBD und IL in
der Literatur als vorteilhaft beschrieben werden (1, 6, 7). Pred-
nison kann mit anderen Arzneimitteln kombiniert werden, wenn
ein Patient auf eine Monotherapie nicht anspricht.
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Tabelle 2. Haufig zur Behandlung von IBD oder IL eingesetzte Arzneimittel.

1-2 mg/kg PO alle 12 Std. initial, mit 20-25 %iger Dosisreduzierung alle 2-3 Wochen, wenn die

Leberenzyme (insbesondere ALT).

FEhEE gewlnschte klinische Antwort erreicht wird.
1-2 mg/kg PO alle 24 Std. {iber 10-14 Tage, dann alle 48 Std. als Dauerbehandlung; Uberwachung
Azathioprin von groBem Blutbild auf Neutropenie und Thrombozytopenie, sowie des biochemischen Profils auf

Ciclosporin

5 mg/kg/Tag; wenn der Patient nicht anspricht, sollte ein therapeutisches Arzneimittelmonitoring in
Betracht gezogen werden, um zu bestimmen, ob eine Dosiserh6hung angebracht ist.

Chlorambucil

4 bis 6 mg/m? PO alle 24 Std. Uber 7-21 Tage, dann Erhéhung des Dosisintervalls auf Basis der
klinischen Symptome und der hdmatologischen Toleranz.

Diatetische Modifikationen, wie zum Beispiel neue didtetische
Proteine und Digtnahrungen mit hydrolysierten Proteinen, sind
ein wichtiger Faktor bei der Behandlung von IBD und IL. Fett-
reduzierte Nahrungen kénnen hilfreich sein, da Patienten mit PLE
oft eine mehr oder weniger stark ausgepragte Fett-Malassimila-
tion aufweisen. Insbesondere scheint dies auf Patienten mit IL
zuzutreffen (8). Einige Patienten mit PLE kdénnen bei Fltterung
einer geeigneten didtetischen Nahrung auch génzlich ohne Arz-
neimittel auskommen, der Weg dahin kann jedoch von Versuch
und Irrtum geprégt sein. Eine Strategie, die der Autor mit gewis-
sem Erfolg bei Patienten einsetzt, die auf andere Behandlungs-
ansatze (andere Diéten, Arzneimittel) nicht angesprochen haben,
ist die Futterung einer Nahrung mit nur zwei Inhaltsstoffen,
namlich einem neuen Protein und einem neuen Kohlenhydrat.
Die Besitzer werden angewiesen, diese beiden Zutaten zu
kochen, zu backen oder zu dinsten ohne jegliche weitere Zusétze
(wie z. B. Gewdirze oder Ole). Ist eine Klinische Antwort auf diese
Versuchsdiat zu beobachten (nach den Erfahrungen des Autors
oft innerhalb von 10 bis 14 Tagen), wird eine diatetische Sprech-
stunde bei einem Ern&hrungsspezialisten empfohlen, um eine
auch langfristig ausgewogene Erndhrungsstrategie zu entwickeln.

Bei Patienten mit einem Cobalaminmangel ist eine entsprechende
Supplementierung angezeigt. Ein jungster Artikel (9) zeigt, dass
eine orale Cobalaminsupplementierung bei Hunden mit chroni-
scher Enteropathie zu einer wirksamen Normalisierung der
Serumcobalaminkonzentration fihrt. Nach wie vor ist aber auch
die subkutane Applikation von Cobalamin ein akzeptabler Weg.
Da Cobalamin extrem sicher ist (der Autor hat keine Hinweise
auf eine Toxizitat im Zusammenhang mit einer Applikation von
Cobalamin), ist eine empirische Behandlung von PLE-Patienten

Literatur

mit Cobalamin nach Ansicht des Autors eine verniinftige Uberle-
gung. Dadurch werden die Kosten, die im Zusammenhang mit
eine Uberwachung des Ansprechens auf eine Cobalaminsup-
plementierung entstehen, reduziert.

Die Behandlung eines Gl-Lymphoms basiert in der Regel auf der
Applikation chemotherapeutischer Arzneimittel. Zu empfehlen ist
eine Konsultation bei einem Veterindronkologen, um das Behand-
lungsprotokoll zu wéhlen, das den BedUrfnissen des individuellen
Patienten und seiner Besitzer am besten entspricht. Als Mindest-
behandlung kann eine Monotherapie mit Prednison in Erwagung
gezogen werden, die die klinischen Symptome bei einigen betrof-
fenen Hunden Uber einen gewissen Zeitraum verbessern kann.

B Zusammenfassung

PLE sollte bei jedem Hund mit einer Hypalbuminamie unabhan-
gig davon, ob Erbrechen oder Diarrhoe vorhanden sind, auf der
Liste der Verdachtsdiagnosen stehen, wenn andere Ursachen
einer Hypalbuminamie ausgeschlossen werden konnten. Zu
beachten ist, dass Hypoadrenocorticismus (Morbus Addison)
ein ahnliches Erscheinungsbild haben kann wie PLE. Bei Hun-
den mit PLE-&hnlichen Symptomen ohne Stressleukogramm
sollte deshalb stets der basale Cortisolwert ermittelt werden.
Bildgebende Untersuchungen des Abdomens und intestinale
Biopsien spielen wichtige Rollen bei der diagnostischen Annéa-
herung an einen Patienten mit PLE-Verdacht. Didtetische Modi-
fikationen und Immunsuppressiva sind die Grundpfeiler der
Therapie bei PLE-Patienten mit zugrunde liegender IBD und IL.
AbschlieBend muss betont werden, dass Hunde mit PLE sehr
unterschiedliche Prognosen haben, die in erster Linie das
zugrunde liegende Krankheitsgeschehen widerspiegeln.
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g{% Banfield

i PET HOSPITAL

Pravalenz chronischer gastro-
intestinaler symptome bei Katzen

US-amerikanische Regierungsstellen tatig war.

Silke Kleinhenz, BA

Data Analystim BARK-Team tatig ist.

B Einleitung

Viele Besitzer betrachten Erbrechen oder Diarrhoe bei ihrer
Katze als ,normal”. Einige Katzenhalter erwdhnen diese Symp-
tome nicht einmal dann, wenn sie im Rahmen der Anamnese
gefragt werden, ob sie zu Hause etwas Ungewohnliches bei
ihren Tieren beobachten. Aufgrund der zahlreichen und viel-
faltigen potenziellen Ursachen chronischer gastrointestinaler
(GI) Symptome (1-3) ist es wichtig, Besitzer bei der Erhebung
des Vorberichts ganz gezielt nach dem Auftreten von Erbre-
chen und Diarrhoe zu fragen. Dazu gehdren auch Fragen zu
wichtigen Charakteristika dieser Symptome wie Haufigkeit,
Erscheinungsbild und Konsistenz sowie zur Haltung des
Tieres zu Hause und zur allgemeinen Gesundheit. Vor dem
Hintergrund dieser Informationen werden dann die im Einzel-
fall geeigneten diagnostischen MaBnahmen festgelegt (z. B.
Blutuntersuchung, Ultraschall). Dieser Artikel untersucht die
Pravalenz von chronischem Erbrechen und chronischer Diar-
rhoe bei adulten Katzen in den USA.

B Analysemethoden

Die Patientenkarteien aller in der Zeit vom 1. Januar 2008 bis
zum 31. Dezember 2012 an einem Banfield Pet Hospital fir
eine tierarztliche Konsultation vorgestellten Katzen im Alter
von 12 Monaten und darUber wurden auf Tiere gescreent,
deren Besitzer von chronischem (d. h. Dauer von mindestens
1 Monat) Erbrechen oder chronischer Diarrhoe berichteten.
Die Falle wurden klinisch wie folgt kategorisiert: nur chroni-
sche Diarrhoe - kein Erbrechen innerhalb der 30 Tage vor der
Visite; nur chronisches Erbrechen — keine Diarrhoe innerhalb
der 30 Tage vor der Visite; sowohl chronisches Erbrechen als
auch chronische Diarrhoe, wobei beide Symptome innerhalb
der 30 Tage vor der Visite beobachtet wurden. Einige Katzen
kénnen wahrend der Studienperiode mehrfach mit verschie-
denen Symptomen vorgestellt worden sein und folglich in
mehr als einer Fallkategorie auftauchen. Katzen, bei denen im

Emi Saito, VMD, MSPH, MBA, Dipl. ACVPM (Epidemiology)

Dr. Saito schloss ihr Studium 1997 an der Veterinary Faculty der University of Pennsylvania ab und kam 2013 zum
Banfield Applied Research and Knowledge (BARK) Team, nachdem sie tiber mehrere Jahre als Epidemiologin fur

Silke Kleinhenz hat Abschliisse in Marketing and Advertising und arbeitete als Berichtschreiberin fir die
An3sthesieabteilung an der Oregon Health Sciences University bevor sie 2013 zu Banfield kam, wo sie heute als Senior

selben Kalenderjahr Haarballen oder Gl-Parasiten diagnosti-
ziert worden waren, wurden aus der Studie ausgeschlossen.

Die Préavalenz dieser Symptome wurde geschatzt und nach
Altersklasse klassifiziert: junge adulte Katzen (1-3 Jahre), reife
adulte Katzen (3-10 Jahre) und geriatrische Katzen (10-
25 Jahre). Katzen Uber 25 Jahren wurden nicht berticksichtigt,
da hier moglicherweise eine Ungenauigkeit beim Eintragen des
Geburtsdatums vorliegen kénnte. Prévalenz und relatives
Risiko (RR; geschatzt anhand der Pravalenzrate) eines jeden
klinischen Erscheinungsbildes chronischer GI-Symptome wur-
den geschatzt, und reife adulte Katzen und geriatrische Katzen
wurden diesbezuglich mit jungen adulten Katzen verglichen.

B Ergebnisse

Waéhrend der Studienperiode wurden mehr als 1 Million Kat-
zen an den Banfield Pet Hospitals vorgestellt (Tabelle 1): Bei
etwa 2,0 % (21 142) dieser Population wurden chronisches
Erbrechen und/oder chronische Diarrhoe beschrieben.
Haufiger wurden Katzen vorgestellt, die nur chronisches
Erbrechen aufwiesen (14 039), gefolgt von Katzen, die nur
chronische Diarrhoe hatten (4469). Etwa 1967 Katzen (9,3 %)
zeigten mehr als ein klinisches Symptom wahrend der Studie
(z. B. nur chronisches Erbrechen, und anschlieBend mehr
als 30 Tage spéater nur chronische Diarrhoe). In allen Katego-
rien hatten junge adulte Katzen besténdig niedrigere Prava-
lenzen als reife adulte Katzen und geriatrische Katzen. Die
Risiken flr chronische GI-Symptome sind bei reifen adulten
und geriatrischen Katzen (Tabelle 2) signifikant hoher als bei
jungen adulten Katzen, und geriatrische Katzen entwickeln
chronische GI-Symptome mit deutlich hdherer Wahrschein-
lichkeit als junge adulte Katzen. In allen Erkrankungskategorien
hatten reife adulte Katzen ein 1,4 bis 4,0-fach hdheres Risiko
als junge adulte Katzen und geriatrische Katzen ein 3,1 bis
18,5-fach hoheres Risiko als junge adulte Katzen.
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PRAVALENZ CHRONISCHER GASTROINTESTINALER SYMPTOME BEI KATZEN

Tabelle 1. Aufschliisselung der Gesamtzahl der Katzen

, die zwischen 2008 und 2012 mit chronischen

GI-Symptomen (Erbrechen und/oder Diarrhoe) vorgestellt wurden. Einige Katzen kénnen wahrend der
fiinfjdhrigen Studienperiode in mehr als einer Kategorie und/oder in mehr als einer Altersklasse auftreten.

Anzahl Gesamtzahl

Altersgruppe vorgestellter betroffener e
adulter Katzen Katzen
Jung adult 376 576 2528 (0,7 %) 1
Reif adult 514 082 8099 (1,6 %)
LU 256 214 10 728 (4,2 %)
adult
Gesamt 1041 887 21142 (2,0 %)

Tabelle 2. Risikoraten reifer adulter und geriatrischer

5579 (1,1 %)
7177 (2,8 %)

14 039 (1,4 %)

r chronisches Nur Chronisches
Erbrechen chronische Erbrechen und
Diarrhoe chronische Diarrhoe

411 (0,4 %) = 904 (0,2 %) 75 (0,0 %)

1731 (0,3 %) 414 (0,1 %)
1882 (0,7 %) 943 (0,4 %)

4 469 (0,4 %) 1426 (0,1 %)

Katzen mit chronischem Erbrechen und/

oder chronischer Diarrhoe im Vergleich zu jungen adulten Katzen. 95 %-Konfidenzintervall fiir die

Risikoraten in Klammern.

Altersaruppe Gesamtzahl Nur chronisches Nur chronische Chronisches Erbrechen
grupp betroffener Katzen Erbrechen Diarrhoe und chronische Diarrhoe
Reif adult 2,4 (2,2-2,5) 2,9 (2,7-3,0) 1,4 (1,3-1,5) 4,0 (3,2-5,2)
L 18,5
Geriatrisch 6,2 (6,0-6,5) 7,5(7,1-7,7) 3,1(2,9-3,2) (14,6-23 4)

B Diskussion

Unsere Daten stimmen Uberein mit denen anderer Untersu-
chungen, die feststellen, dass chronische Enteropathien bei
alteren Katzen haufiger auftreten (2).

In Anbetracht der Wahrscheinlichkeit, dass Besitzer und/
oder Praxismitarbeiter diese Symptome nicht in vollem
Umfang melden und registrieren, dirften die hier beschrie-
benen Pravalenzschatzungen die tatséchliche Pravalenz
chronischer GI-Symptome unterschatzen.

Eine oberflachliche Untersuchung der aufgezeichneten medi-
zinischen Diagnosen bei einer Stichprobe betroffener Katzen
aus der Studie weist darauf hin, dass in vielen Fallen keine
diagnostischen MaBnahmen durchgefihrt wurden, die Gber
die minimale Datenbasis (groBes Blutbild, Blutchemie, Schild-
drtse) hinausgehen. Nach Chronischer Nierenerkrankung
und Hyperthyreose waren die haufigsten Diagnosen (unspezi-
fisches) Erbrechen, Gastritis, Enteritis und Gastroenteritis.
Zum Teil mag dies daran liegen, dass entsprechenden klini-
schen Symptomen nur eine geringe Bedeutung beigemessen

Literatur
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wird, und man demzufolge eine tiefer gehende Diagnostik als
nicht notwendig erachtet. Ein weiterer moglicher Faktor sind
die Kosten, die fUr eine endgtltige Diagnose der zugrunde
liegenden Atiologie anfallen wiirden.

Die vorliegende Analyse fand heraus, dass die Pravalenz chro-
nischer gastrointestinaler GI-Symptome insgesamt zwar nicht
sehr hoch war, diese Symptome bei adulten Katzen, die in der
erstbehandelnden tieréarztlichen Praxis vorgestellt werden, aber
keineswegs ungewohnlich sind. In Anbetracht der Tatsache,
dass chronische Enteropathien bei Katzen eine ganze Reihe
potenzieller Ursachen haben kdnnen, wie zum Beispiel Parasi-
ten, Neoplasien und Futtermittelunvertraglichkeiten, sollte sich
der behandelnde Tierarzt eingehend mit den vom Besitzer im
Rahmen der Anamnese beschriebenen Symptomen beschaf-
tigen, um eine mdglichst frihzeitige Diagnose und damit ein
optimales Gesundheitsmanagement der Katze sicherzustellen.
Dazu gehdren neben weiterfihrenden diagnostischen MaB-
nahmen eine adéquate medikamentdse Behandlung und wirk-
same diatetische Modifikationen. Ziel ist es, die Lebensqualitat
der Katze und damit letztlich auch des Besitzers zu verbessern.

3. Zoran DL. Vomiting cat cases: you can figure them out. Critical Updates on
Canine & Feline Health. In: Proceedings NAVC/WVC 2015;10-18.



(Gastrointestinale Endoskopie
oel Hunden
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B Einleitung werden und darf niemals ein Ersatz flr einen vollstandigen Vorbe-

Die Endoskopie ist eine vielseitige und minimal invasive Tech-  ficht, eine umfassende klinische Untersuchung, geeignete labor-
nik zur visuellen Darstellung des gastrointestinalen (GI) Lu-  diagnostische Analysen und andere bildgebende Diagnosever-
mens, zur Entnahme von Biopsieproben fur weiterfihrende  fahren sein. Betont werden muss an dieser Stelle vor allem, dass
Untersuchungen wie histopathologische und bakteriologische ~ €ine Endoskopie oder eine endoskopische Biopsie nicht in jedem
Analysen und nicht zuletzt zur Durchfiihrung therapeutischer ~ Fall angezeigt ist, insbesondere nicht bei Tieren mit chronischen
MaBnahmen bei Problemen wie Strikturen‘ Po|ypen oder Gl'ErkrankUngen ohne VOrherige empirische BehandlungsverSU'
Fremdkérpernl Komp“kationen treten bei routineméBigen en- che (Z. B. Erﬂ:WUl’l’T‘lUﬁgy diatetische Modiﬁkation, antibiotischer
doskopischen MaBnahmen im Allgemeinen insgesamt zwar Behandlungsversuch). In Verbindung mit anderen diagnostischen
nur selten auf (1), eine Endoskopie solite dennoch immer nur ~ Methoden kann die Endoskopie jedoch sowohl ein leistungsstarkes
nach einem griindlichen diagnostischen Work-up durchgefiihrt diagnostisches Instrument bei zahlreichen Gl-Erkrankungen des

Hundes sein, als auch ein unschéatzbar wertvolles therapeutisches

Werkzeug, insbesondere, wenn es um die Extraktion von Fremd-

kdrpern aus dem Magen und aus der Speiserdhre geht.
I KERNAUSSAGEN

Dieser Artikel beleuchtet die Vorteile der Endoskopie bei Hun-

¢ Die Endoskopie ist ein sicheres und effektives den anhand von funf praktischen Fallbeispielen. Die interventio-
Instrument der caninen Gastroenterologie, es nelle Endoskopie und die Laparoskopie sind nicht Gegenstand
handelt sich aber nur um eine Komponente dieses Artikels.
des diagnostischen Work-Ups, die nur dann
eingesc.atzt werden sollte, wenn eine klare B Endoskopisches Equipment
Indikation besteht. Das Standard-Videoendoskopie-Equipment fir den Gastrointes-
¢ Eine bidirektionale Endoskopie ist immer zu tinaltrakt besteht aus einem flexiblen Endoskop, einer Lichtquelle,
empfehlen, wenn Hunde mit chronischen einem Videoprozessor, einem Monitor und einer Luftpumpe, in
Darmerkrankungen untersucht werden. vielen Fallen ergénzt durch ein angeschlossenes Videoaufzeich-
« Der Tierarzt muss in jedem Einzelfall nungssystem (2, 3). Erhéltlich sind dartber hinaus eine groBe Viel-
entscheiden, ob chirurgische oder falt verschiedener Instrumente und Accessoires, einschlieBlich
endoskopische Biopsien besser geeignet sind. Biopsiezangen, zytologische Bursten, Aspirationskanulen, Injek-

tionskandlen sowie Fremdkdrperfasszangen und Fremdkorper-
STl s
Biopsieproben, um eine genaue g, P

histopathologische Diagnose sicherzustellen I schlauchs (sogenannter Arbeitsdurchmesser) sowie den Durch-

e Entscheidend ist die Entnahme einer

messer des Arbeitskanals. Bei Hunden sind Endoskope mit einem
Arbeitsdurchmesser von 8-9 mm und einer Lange von 100-140 cm
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im Rahmen der routinemaBigsten Gl-Endoskopie am vielseitigs-
ten einsetzbar (2, 5), auch wenn diese Lange bei den gréBten
Hunderassen unter Umsténden nicht ausreicht, um den ileocoli-
schen Sphincter oder den Pylorus zu passieren. Empfohlen
werden Endoskope mit einem Arbeitskanal eines Durchmessers
von 2,8 mm, der auch die gréBten Biopsiezangen aufnehmen
kann, um Biopsieproben besserer Qualitat zu gewinnen.

Die endoskopischen Befunde sollten unmittelbar nach der
Untersuchung aufgezeichnet werden (im Idealfall mit Bildern).
Standardisierte Formulare fir solche Aufzeichnungen wurden
erst klrzlich veroffentlicht (siehe: www.wsava.org/guidelines/
gastrointestinal-guidelines).

B Endoskopie des Osophagus

Indikationen und Vorbereitung des Patienten

Die klinischen Symptome einer Erkrankung des Osophagus
umfassen Regurgitation, Dysphagie, Hypersalivation, Husten,
Anorexie und Halitose. Eine endoskopische Untersuchung des
Osophagus sollte erst im Anschluss an eine griindliche Anam-
nese, eine umfassende klinische Untersuchung, Thoraxréntgen-
aufnahmen (einschlieBlich Kontraststudien, falls erforderlich)
und (je nach Indikation) einer fluoroskopischen Untersuchung in
Angriff genommen werden (6). Eine Endoskopie des Osophagus,
gelegentlich erganzt um eine Biopsie, kann zusétzliche Informa-
tionen fur die Diagnose von Fremdkdrpern (Box 1), Strikturen
(Box 2), Osophagitis, Granulomen im Zusammenhang mit einem
Befall mit Spirocerca lupi und Neoplasien liefern. Der gesunde
Osophagus ist in der Regel sehr schwierig zu bioptieren. Wenn
Biopsieproben der Osophaguswand einfach zu gewinnen sind,
deutet dies in der Regel auf eine abnorm veranderte Osopha-
gusschleimhaut hin. Die Endoskopie des Osophagus erfordert in
jedem Fall eine Allgemeinandsthesie (idealerweise nach
8-12-stlindiger Fastenperiode). Fir die Untersuchung wird der
Patient in linker Seitenlage oder in Sternallage positioniert. Bei
eingeschrankter Motilitdt mit Retention von Nahrung im Osopha-
gus kann eine 24-stiindige Fastenperiode erforderlich sein oder
sogar eine Spiilung des Osophagus bei intubierter Trachea, um
eine aussagekraftige Endoskopie durchfiihren zu konnen.

Kontraststudien, insbesondere mit Barium, sollten unmittelbar
vor einer Endoskopie vermieden werden, da sie die visuelle Dar-
stellung der Schleimhaut beeintrachtigen kénnen. Wird eine
Kontrastuntersuchung durchgeflihrt, sollte die anschlieBende
Endoskopie um mindestens 24 Stunden verschoben werden.

Eine Endoskopie des Osophagus wird am besten mit einem
flexiblen Endoskop durchgefiihrt. Starre Endoskope kénnen
eingesetzt werden, um groBe Fremdkorper zu extrahieren, sie
erhdhen aber das Risiko einer Osophagusperforation und erlau-
ben im Unterschied zu flexiblen Endoskopen keine umfassende
und vollstandige adspektorische Untersuchung des Osophagus.

Fall 1

Ein 11 Monate alter mannlicher Mops wurde aufgrund einer akuten
Anorexie und Regurgitation, die sich vor drei Tagen entwickelt hatten,
Uberwiesen. Die klinische Untersuchung und die Blutuntersuchung
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ENDOSKOPIE

BEI HUNDEN

Box 1. Osophagusfremdkorper bei Hunden.

Osophageale Fremdkdrper kommen bei Hunden haufig vor und
stellen echte Notfélle dar. Eine schnelle Intervention ist erforderlich,
da hochgradige Komplikationen drohen. Je langer der Fremdkorper
im Osophagus liegt, desto hdher ist das Risiko fiir Komplikationen.
Die Diagnose erfolgt in der Regel durch eine Kombination von Vorbe-
richt, klinischer Untersuchung (Ptyalismus, Anorexie, Regurgitation
von Speichel) und Thoraxrontgenaufnahmen. Eine hochgradige
Osophagitis kann Wiirgen oder Regurgitation/Erbrechen hervorrufen
und respiratorische Komplikationen wie Aspirationspneumonie oder
Pneumothorax induzieren. In der Mehrzahl der Félle sitzen Fremd-
kérper im thorakalen Abschnitt des Osophagus, in jedem Fall soliten
aber auch Rontgenaufnahmen des Abdomens angefertigt werden,
um den gesamten Gl-Trakt zu evaluieren. Die endoskopische Extrak-
tion ist die bevorzugte Behandlungsmethode und in 68 bis 90 % aller
Falle von Fremdkorpern kurativ. Scheitert die Extraktion, kann der
Fremdkorper in der Regel in den Magen vorgeschoben und anschlie-
Bend auf chirurgischem Weg entfernt werden. Wenn jedoch das Ri-
siko einer Lazeration des Osophagus besteht oder bereits eine Per-
foration der Osophaguswand vorhanden ist, wird trotz des héheren
Komplikationsrisikos eine Osophagotomie bevorzugt. Wahrend der
Extraktion kann es hilfreich sein, die Position des Hundes mehrfach
zu verandern. Gelingt die endoskopische Extraktion jedoch auch
nach 60 bis 90 Minuten nicht, sollten die Versuche abgebrochen und
eine chirurgische Alternative in Betracht gezogen werden. Komplika-
tionen einer endoskopischen Extraktion (in der Regel in etwa 10 %
aller Falle) umfassen eine Osophagitis mit anschlieBender Strikturbil-
dung, eine Perforation der Osophaguswand und sogar eine Lazera-
tion benachbarter Organe, wie zum Beispiel der Aorta. Die haufigste
Ursache solcher Komplikationen sind abgeschluckte und im Oso-
phagus festsitzende Knochen. Hunde mit hochgradiger Osophagi-
tis nach Fremdkdrperextraktion und Hunde mit einem Kérpergewicht
von unter 10 kg weisen hdhere Komplikationsraten auf, und chirur-
gische Interventionen zur Entfernung von Fremdkdrpern haben ge-
nerell hdhere Komplikationsraten als endoskopische Extraktionen.

Weiterfiihrende Literatur: Gianella P, Plammatter NS, Burgener IA.
Oesophageal and gastric endoscopic foreign body removal: complications
and follow-up of 102 dogs. J Small Anim Pract 2009;50:649-654.

verliefen unaufféllig. Die Rontgenuntersuchung des Thorax ergab
eine ungewdhnliche Verschattung im Bereich des distalen Oso-
phagus, die den starken Verdacht eines Fremdkorpers nahelegte
(Abbildung 1). Bei der Endoskopie zeigte sich ein im Bereich der
Thoraxapertur erweiterter Osophagus mit einem groBen, unmittel-
bar cranial der Cardia festsitzenden Knochen (Abbildung 2). Trotz
mehrfacher Umlagerung des Patienten gelang es auch nach lan-
geren Bemuhungen nicht, den Fremdkdrper mittels Endoskop zu
extrahieren, so dass er schlieBlich in den Magen hinein vorgescho-
ben wurde. Bei der anschlieBenden Gastroskopie wurden keine
Anomalien im Magen festgestellt. In Anbetracht der hochgradigen
nekrotisch-ulzerésen Lésionen im Osophagus und des hohen
Risikos einer Perforation der Osophaguswand, wurde zwei Tage
spater eine Gastrotomie durchgeflhrt, um den Knochen aus dem
Magen zu entfernen. AnschlieBend erfolgte eine zehntagige Be-
handlung mit Omeprazol, Sucralfat, einem Antibiotikum und Me-
thylprednisolon. Als mégliche Komplikation wurde eine postope-
rative Striktur des Osophagus angesehen. Wenn die klinischen
Symptome bei diesem Patienten nicht zurlickgegangen wéren,
hatte man eine weitere endoskopische Untersuchung durchfih-
ren mussen. Die Erholung verlief jedoch ereignislos, und auch ein
Jahr spéater war der Hund weiterhin symptomfrei.



Fall 2

Eine neun Monate alte, kastrierte Labradorhindin wurde mit ei-
nem Vorbericht tber chronische (seit einem Monat) Regurgitation
bzw. Erbrechen von Futter wenige Minuten nach der Nahrungs-
aufnahme Uberwiesen. Zudem wurden eine Hypersalivation und
ein hochgradiger Gewichtsverlust wahrend des vorangegangenen
Monats beschrieben. Der Appetit der Hindin war gut, sie war
aber nicht in der Lage, die aufgenommene Nahrung intus zu be-
halten. Eine Woche vor dem Auftreten der klinischen Symptome
war die HUndin kastriert worden. Bei der klinischen Untersuchung
wurde ein Body Condition Score von 2 auf einer 9-stufigen Skala
festgestellt, einhergehend mit einer mittelgradigen Muskelatrophie
und einer Dehydratation von 8 %. Der Hund zeigte Ptyalismus,
und die Palpation der ventralen Halsseite war schmerzhaft. Die
Blutuntersuchung ergab eine geringgradige Hyperproteindmie,
Hypernatridmie und Hypochlordmie, Laborbefunde also, die typi-
scherweise bei Regurgitation/Hypersalivation auftreten kénnen.
Réntgenaufnahmen zeigten eine Erweiterung der rostralen Halfte
des thorakalen Osophagus (Abbildung 3). Die Endoskopie bei
der anasthesierten und in linker Seitenlage abgelegten HUndin er-
gab eine hochgradige Osophagusstriktur (Abbildung 4), mogli-
cherweise als Folge eines gastrodsophagealen Refluxes wéhrend
der laut Vorbericht vor kurzer Zeit durchgefihrten Anésthesie fur
die Kastration. Die Spitze des Endoskops konnte nicht durch die
Strikturstelle geflhrt werden. Die Striktur wurde anschlieBend er-
folgreich mit Hilfe einer endoskopischen Ballondilatation behan-
delt, wobei der Ballon durch den Arbeitskanal des Endoskops in
den Bereich der Striktur geflhrt und mit Wasser inflatiert wurde,
um die Engstelle aufzudehnen (Abbildung 5). Nach erfolgter Di-
latation wurde kaudal der Striktur endoskopisch eine hochgra-
dige multifokale Ulzeration festgestellt (Abbildung 6), der Magen
war dagegen endoskopisch befundfrei. Insgesamt waren drei
Ballondilatationen im Abstand von jeweils 5-6 Tagen erforderlich,
um eine zufriedenstellende Resolution der Striktur zu erreichen.
Bei einer Fluoroskopie mit verschiedenen Bariummahlzeiten nach
der zweiten Dilatation wurde eine normale Osophagusmotilitét
mit Feuchtnahrung festgestellt, wahrend ein Trockennahrungs-
bolus die Strikturstelle nicht passieren konnte, ohne dass der
Hund Wasser abschluckte. Ein gastrodsophagealer Reflux wurde
im Rahmen der Fluoroskopie nicht beobachtet. Omeprazol, Su-
cralfat und Methylprednisolon wurden zwischen den einzelnen

Abbildung 1. Diese Thoraxrdntgenaufnahme des
Patienten aus Fall 1 zeigt einen strahlendichten
Fremdkdrper im distalen Osophagus.
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Box 2. Osophagusstrikturen bei Hunden.

Klinische Symptome einer Osophagusstriktur sind eine Regurgitation
von Futter kurze Zeit nach der Nahrungsaufnahme, gelegentlich ein-
hergehend mit Halitose und Ptyalismus. Anorexie tritt nur selten auf,
es sei denn, es liegt zusatzlich eine Odynophagie (Schmerzen beim
Schlucken) vor. Osophagusstrikturen entwickeln sich als Komplika-
tion einer Osophagitis, insbesondere aufgrund eines gastrodsopha-
gealen Refluxes wahrend einer Anésthesie, aber auch als Folge einer
Extraktion von Osophagusfremdkérpern oder als Komplikation einer
chirurgischen Intervention am Osophagus. Die Diagnose erfolgt mit-
tels Leer- oder Kontrastrontgenaufnahmen oder auf endoskopischem
Weg. Behandlungsoptionen sind eine Dilatation der Striktur unter
fluoroskopischer oder endoskopischer Kontrolle mit Hilfe eines mit
Wasser inflatierten Ballons oder Uber eine Bougierung, wobei Letztere
traumatischer ist als eine Ballondilatation. Nach erfolgter Dilatation
kann Triamcinolon Uber eine endoskopische Nadel in die Osophagus-
wand injiziert werden, um ein Rezidiv zu verhindern. Ferner werden
Antibiotika, Protonenpumpenhemmer und Magenschleimhaut schiit-
zende Arzneimittel verabreicht. Das Einsetzen von Stents wurde kiirz-
lich als Option flr therapieresistente Strikturen vorgeschlagen. Arz-
neimittel wie Omeprazol oder Esomeprazol kénnen prophylaktisch
eingesetzt werden, um den pH-Wert des Mageninhalts zu erhéhen.
Ziel ist es, der Entstehung einer Osophagitis und einer Striktur infolge
einer Allgemeinanasthesie vorzubeugen. Auch eine zu lange Fasten-
dauer vor einem chirurgischen Eingriff wird mit einem vermehrten
gastrodsophagealen Reflux in Verbindung gebracht. Als ideal wird
eine préoperative Fastenperiode von 8-12 Stunden vorgeschlagen.

Weiterfiihrende Literatur: Adamama-Moraitou KK, Rallis TS,
Prassinos NN, Galatos AD. Benign esophageal stricture in the dog and
cat: a retrospective study of 20 cases. Can J Vet Res 2002;66:55-59.

Dilatationen und anschlieBend nach der letzten Behandlung Gber
weitere zwei Wochen verordnet. Drei Monate nach der dritten
Dilatation, war der Patient bei gutem Allgemeinbefinden und hatte
an Korpergewicht zugenommen. Die Hindin tolerierte aber wei-
terhin nur angefeuchtete Trockenfutterkroketten, wahrend trockene
Kroketten nach wie vor eine Regurgitation induzierten.

B Endoskopie des Magens

Indikationen und Vorbereitung des Patienten
Klinische Symptome einer Erkrankung des Magens sind Erbre-
chen, Hamatemesis, Anorexie, Nausea, Halitose und/oder Me-
laena. Eine Endoskopie empfiehlt sich in erster Linie bei Patienten
mit chronischen Gl-Erkrankungen, kann aber auch bei Verdacht

Abbildung 2. Die dsophageale Endoskopie bei
dem Patienten in Fall 1 zeigt einen groBen Knochen
unmittelbar rostral der Cardia.
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auf ein akutes Problem wie einen Fremdkdrper oder eine Ulze-
ration angezeigt sein (7). Insbesondere bei chronischen Gl-
Symptomen sollte im Rahmen der Endoskopie des Magens
nach Mdoglichkeit immer auch eine Duodenoskopie durchgefuhrt
werden. In den meisten Fallen mit chronischem Erbrechen wird
eine Diagnose in der Tat eher mit Hilfe einer duodenalen Endo-
skopie und Biopsie erreicht und weniger Uber eine Gastroskopie.
Eine Gastroskopie mit Biopsie unterstltzt im typischen Fall die
Diagnose einer Gastritis, einer Neoplasie, einer chronisch-hyper-
trophen Gastropathie und von Ulzera, sie sollte generell aber
(wie oben erwahnt) erst im Anschluss an ein grindliches dia-
gnostisches Work-up durchgefihrt werden. Mit Hilfe der Endo-
skopie kénnen auch Fremdkdrper aus dem Magen extrahiert
und Magenpolypen (benigne Vorwdélbungen der Magenschleim-
haut) entfernt werden. Zudem kann das Legen einer gastrischen
Erndhrungssonde endoskopisch unterstitzt werden. Eine Endo-
skopie des Magens erfordert in jedem Fall eine Allgemeinanas-
thesie, idealerweise nach mindestens 8-12-stlndiger Fasten-
periode, bei Verdacht auf eine verzogerte Magenentleerung aber
auch nach bis zu 24-36-stiindigem Nahrungsentzug. Fur die
Untersuchung wird der anésthesierte Hund in linker Seitenlage
abgelegt. Kontraststudien, insbesondere mit Barium, missen
mindestens 24-36 Stunden vor einer Endoskopie durchgefiihrt
werden, da Barium die visuelle Untersuchung der Schleimhaut
beeintréchtigt und darlber hinaus das Endoskop beschédigen
kann. Falls erforderlich, kann vor der Endoskopie mit Hilfe abdo-
minaler Rontgenaufnahmen abgeklért werden, ob noch Barium-
reste im Gl-Trakt vorhanden sind. Die Haupteinschréankung der
Endoskopie besteht darin, dass sie keine Diagnose von Erkran-
kungen der Submucosa und von Gl-Motilitatsstérungen ermég-
licht. Zudem kénnen GréBe oder Form von Fremdkodrpern eine
endoskopische Extraktion unmdglich machen. Sehr schwierig
und zeitaufwendig kann die endoskopische Extraktion groBer
Bezoare sein. In vielen dieser Félle kann sich die chirurgische
Entfernung als eine verninftige Alternative anbieten.

Fall 3

Eine 12 Jahre alte, intakte Shih Tzu-HUndin wurde mit einem
Vorbericht Uber tagliches Erbrechen wahrend der vorangegan-
genen neun Monate Uberwiesen. Empirische Behandlungen
(Entwurmung, Antibiotika, Diatnahrungen, Magenschleimhaut
schutzende Arzneimittel) waren wirkungslos geblieben. Bei der
klinischen Untersuchung wurde ein niedriger Body Condition
Score (2/9) und ein Gewichtsverlust von 10 % Uber die voran-
gegangenen drei Monate festgestellt. Die Blutchemie, das
groBe Blutbild, eine Harnanalyse, ein cPLI-Test, ein parasitolo-
gisches Kotscreening und Thoraxrdntgenaufnahmen ergaben
keine besonderen Befunde. Die Folsdure- und Cobalaminspiegel
waren jedoch hochgradig herabgesetzt: Die Folsaurekonzen-
tration lag bei 2,59 ng/ml (Referenzintervall 5-12 ng/ml) und
die Cobalaminkonzentration < 150 ng/I (Referenzintervall: 250-
800 ng/l). Bei der abdominalen Sonographie fielen eine hoch-
gradige Verdickung der Magenwand und eine fokale Reaktion
im mesenterialen Fettgewebe auf (Abbildung 7). Eine Fein-
nadelaspiration der Magenwand unter Ultraschallkontrolle
ergab eine neutrophile Entzindung. In Anbetracht des starken
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Abbildung 3. Thoraxréntgenaufnahme des Patienten aus
Fall 2. Der erweiterte, luftgefillte Osophagus ist deutlich
im cranialen Mesenterium zu erkennen (Pfeile) und legt
den Verdacht einer Obstruktion des Osophagus nahe.
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Abbildung 4. Die dsophageale Endoskopie bei dem
Patienten aus Fall 2 zeigt eine hochgradige Striktur mit
Verengung des Osophaguslumens.

Neoplasieverdachts wurde eine Gastroskopie durchgefihrt.
Osophagus, Magenfundus und die groBe Kurvatur erschienen
endoskopisch normal, die kleine Kurvatur und das Antrum
waren jedoch derb und zeigten bei Insufflation keine Dilata-
tionsneigung. Ulzera wurden nicht festgestellt. Aufgrund der
Hochgradigkeit der Veranderungen im Bereich des Antrums
gelang es nicht, das Endoskop durch den Pylorus zu schieben
(Abbildung 8). Die histopathologische Untersuchung ergab ein
Adenokarzinom des Magens mit sehr schlechter Prognose, so
dass die HUndin drei Tage spéter euthanasiert wurde (Box 3).

B Endoskopie des Duodenums und
lleums

Indikationen und Vorbereitung des Patienten
Klinische Symptome einer Erkrankung des Dinndarms sind
chronisches oder rezidivierendes Erbrechen und/oder Diar-
rhoe, abdominale Schmerzen, Gewichtsverlust, GI-Blutungen
(Hamatemesis, Melaena oder Andmie) und unregelmaBiger
Appetit. Nach Ausschluss systemischer Erkrankungen bei einem
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Abbildung 5. Behandlung der Striktur bei dem Patienten
in Fall 2 mittels Ballondilatation.

Hund mit Gewichtsverlust und chronischer Diarrhoe und/oder

chronischem Erbrechen basiert die Entscheidung pro endosko-

pische Untersuchung auf folgenden Faktoren (8):

e Grad der klinischen Symptome oder Vorliegen von GI-Blutungen

¢ Nichtansprechen auf empirische Behandlungen (Entwurmung,
didtetische Modifikationen, antibiotische Versuchsbehandlung)

e | aborergebnisse: Hypalbumindmie, positive fakale Alpha-1-
Antiprotease, niedrige Serumkonzentrationen von Cobalamin
und/oder Folsaure bei normalem TLI-Wert

e Abdominale Sonographiebefunde: Veranderungen der Darm-
wand oder hyperechogenes Streifenmuster der Darmschleim-
haut bei einem Hund mit Hypalbuminamie (9)

In einigen Fallen kann eine chirurgische Biopsie die bessere Option
fur die Diagnose sein als eine endoskopische Biopsie, insbeson-
dere, wenn die abdominale Sonographie auf eine fokale Verande-
rung in einem Darmsegment hinweist, das mit dem Endoskop
nicht zu erreichen ist, oder wenn es sich um tief in der Mucosa
gelegene Verdnderungen handelt, die mittels endoskopischer
Biopsie (Partial-Thickness-Biopsie) nicht erfasst werden. Die
Endoskopie ist zwar zweifellos das am wenigsten invasive Verfah-
ren zur Gewinnung von Biopsieproben, in bestimmten Situatio-
nen kann sie jedoch kontraindiziert sein, wie z. B. bei hochgradigen
klinischen Erkrankungen wie Hypovolamie, Hypotonie oder
Koagulopathie oder bei Patienten mit einem erhdhten Narkose-
risiko. In diesen Féllen kann je nach Einschétzung des Tierarztes
zunéchst eine medikamentdse Behandlung eingeleitet werden,
um den Patienten zu stabilisieren und die endoskopische Untersu-
chung je nach Zustand des Patienten auf einen spateren Zeitpunkt
zu verschieben. Auch hier wieder der Hinweis, dass eine Endo-
skopie nur im Anschluss an ein griindliches Work-up einschlie3-
lich Ultraschall, Kotuntersuchung auf Parasiten, Blutuntersuchung
(TLI, Folsaure und Cobalamin) und Harnanalyse durchgefihrt
werden sollte. Die zwei zentralen Einschrankungen sind, dass
endoskopische Biopsien immer nur oberfléachliche Verdnderungen
der Mucosa erfassen und dass es bei einigen Patienten schwierig
sein kann, den Pylorus oder den ileocolischen Sphincter zu pas-
sieren. Bei Hunden mit chronischen Gl-Erkrankungen, bei denen
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Abbildung 6. Endoskopische Beurteilung in Fall 2 nach
der Dilatation: Hochgradige multifokale Ulzeration caudal
der Strikturstelle.

eine Darmbiopsie durchgefuhrt werden muss, wird heute eine
,Up-and-Down“-Endoskopie empfohlen, da einige Krankheitspro-
zesse, einschlieBlich Entzindungen und Lymphangiektasie, hete-
rogen im gesamten Dinndarm verteilt sein kdnnen (10, 11). Neuere
Studien definieren die erforderliche Mindestanzahl adaquater
endoskopischer Biopsieproben, um eine aussagekréftige Dia-
gnose zu erreichen (12-14) (Tabelle 1). Eine Endoskopie des Duo-
denums/lleums erfordert in jedem Fall eine Allgemeinanésthesie.
Der Hund sollte vor der Untersuchung Uber 8-12 Stunden gefas-
tet und nach Einleitung der Anasthesie in linker Seitenlage abge-
legt werden. Eine lleoskopie erfordert eine ldngere Fastenperiode,
und die Vorbereitung des Patienten entspricht im Wesentlichem
dem bei der Koloskopie beschriebenen Procedere (siehe unten).

Fall 4

Eine 10 Jahre alte Border Collie-Hindin wurde mit einer chroni-
schen (seit 3 Monaten) gemischten Diarrhoe vorgestellt, die auf
empirische Behandlungen nicht angesprochen hatte. Die Klini-
sche Untersuchung ergab bis auf einen niedrigen Body Condition
Score keine besonderen Befunde. Blutproben ergaben eine Hyp-
albuminémie (Albumin 13,3 g/l, Referenzintervall 23-39 g/l), eine

Abbildung 7. Abdominale Sonographie bei dem Patienten aus
Fall 3. Zu beachten ist die hochgradig verdickte Darmwand.
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Abbildung 8. Fall 3. Die Endoskopie zeigt Verdnderungen,
die fUr eine gastrische Neoplasie sprechen. Zu beachten
ist der polypoide verdickte Bereich der Incisura angularis
mit postbioptischer Blutung.

Hypomagnesamie (0,15 mmol/l, Referenzintervall 0,7-1,0 mmol/l)
und eine Hypocobalaminamie (84 ng/|, Referenzintervall 200-
800 ng/l). Gallenséuretests, das groBe Blutbild, eine Harn-
analyse, das Gerinnungsprofil, ein Kotscreening auf Parasiten
und Thoraxréntgenaufnahmen zeigten keine abweichenden
Befunde. Bei der abdominalen Ultraschalluntersuchung wurde
eine abnorme Magenmotilitat festgestellt. In Anbetracht der
hochgradigen Hypalbumindmie wurde nach Korrektur der Hypo-
magneséamie eine bidirektionale Endoskopie (Gastro-Duodeno-
lleo-Koloskopie) durchgefihrt. Die Endoskopie des Kolons er-
gab keine besonderen Befunde. Das Endoskop wurde erfolgreich
durch die ileokolische Klappe in das lleum gefuhrt und zeigte
prominente Zotten, die den starken Verdacht einer Lymphan-
giektasie aufkommen lieBen (Abbildung 9). Osophagus und
Magen erschienen endoskopisch normal, die Schleimhaut des
Duodenums war jedoch brichig und wies ebenfalls prominente
Zotten auf. Biopsieproben wurden von allen Segmenten des
Gl-Traktes genommen und zeigten histopathologisch eine mittel-
gradige duodenale Entziindung mit Lymphangiektasie und
hochgradige Veranderungen im lleum (Box 4). Eine Behand-
lung mit Prednisolon und Metronidazol wurde eingeleitet, kom-
biniert mit einer Cobalaminsupplementierung und einer hypo-
allergenen Didtnahrung. Der Hund zeigte innerhalb von wenigen

Tabelle 1. Empfehlungen zur Anzahl
endoskopischer Proben.

Gl-Segment Anzahl endoskopischer Proben
6 adaquate Bioptate; bioptiert wird der

Magen Fundus, es sei denn, es liegen fokale
Lé&sionen vor

Duodenum  10-15 adaquate Bioptate

lleum 5 adaquate Bioptate

Kolon 9—.12 adéquat_e Bioptate, mipdestens 3-4
Bioptate aus jedem Abschnitt des Kolons

NB: Immer Biopsieproben entnehmen, auch wenn die Mucosa gesund erscheint. Fokale
Lasionen immer bioptieren.
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Box 3. Adenokarzinome des Magens bei Hunden.

Adenokarzinome des Magens reprasentieren 70 bis 80 % aller Ma-
gentumore bei Hunden. Die haufigsten klinischen Symptome sind
progredienter Natur und umfassen Erbrechen, Anorexie, Ge-
wichtsverlust und Hamatemesis mit einer Dauer von einigen weni-
gen Tagen bis zu mehreren Monaten. Die routinemaBigen Bluter-
gebnisse kdnnen unspezifisch sein, aber auch auf eine Anamie
und erhohte Leberenzyme aufgrund von Lebermetastasen oder
einer Obstruktion des Hauptgallengangs hindeuten. Mit Hilfe einer
Gastroskopie kénnen die meisten, wenn nicht sogar alle Magen-
karzinome nachgewiesen werden. Im typischen Fall stellt sich die
Magenwand endoskopisch derb und nicht dehnbar dar und mit
Lasionen, die einen diffus infiltrativen Charakter haben kénnen.
Diese Léasionen kénnen weitgehend ulzerativ sein und nekrotische
Zentren aufweisen oder aber einen polypoiden Charakter haben.
Am wahrscheinlichsten sind der Pylorus und das Antrum betroffen,
insbesondere im Bereich der Incisura angularis. Die endgultige
Diagnose basiert auf den histopathologischen Befunden. Eine
zytologische Untersuchung endoskopisch gewonnener Biopsie-
proben oder chirurgisch gewonnener Feinnadelaspirate kann je-
doch hilfreich sein, da deren Ergebnisse Untersuchungen zufolge
gut mit den histopathologischen Befunden korrelieren. Bleibt die
histopathologische Untersuchung endoskopischer Biopsieproben
ohne Befund, kann eine Magenneoplasie nicht unbedingt ausge-
schlossen werden. Bei tiefer in der Mucosa lokalisierter neoplasti-
scher Infiltration besteht die Gefahr, dass eine endoskopische
Biopsie zu oberflachlich bleibt (Partial-Thickness-Biopsie). In diesen
Fallen kann eine aussagekraftige endgultige Diagnose unter Um-
standen nur mit Hilfe einer sémtliche Schichten erfassenden chi-
rurgischen Vollwandbiopsie erreicht werden. Eine Feinnadel-
aspiration der Magenwand unter Ultraschallkontrolle ist jedoch
deutlich weniger invasiv und kann in diesen Féllen eine gute Alter-
native sein. Eine spezifische Therapie gibt es nicht, auBer einer
vollstdndigen chirurgischen Exzision, wenn noch keine metastati-
sche Ausbreitung des Tumors erfolgt ist. Die Prognose ist in der
Regel schlecht mit Uberlebenszeiten von < 6 Monaten.

Weiterfiihrende Literatur: Marolf AJ, Bachand AM, Sharber J, et al.
Comparison of endoscopy and sonography findings in dogs and cats
with histologically confirmed gastric neoplasia. J Small Anim Pract
2015;56:339-344.

Tagen eine Kklinische und biochemische Besserung. Nach sechs
Wochen wurde die Behandlung abgesetzt, und Rezidive der kli-
nischen Symptome traten nicht auf.

B Endoskopie des Kolons

Indikationen und Vorbereitung des Patienten
Klinische Symptome einer Erkrankung des Kolons umfassen
insbesondere Symptome einer Dickdarmdiarrhoe, wie z. B.
Tenesmus, Dyschezie, fakale Schleimbeimengungen und
Hématochezie. Weitere mdgliche Symptome bei einer Erkran-
kung des Kolons sind Erbrechen, Obstipation, eine Hamato-
chezie ohne Diarrhoe und eine gemischte Diarrhoe. Erbrechen
kann in bis zu 30 % aller Falle von Erkrankungen des Kolons
auftreten, und Hamatochezie ohne Diarrhoe wird bei 70 % aller
Hunde mit rektalen Tumoren beschrieben (15). Eine Endoskopie
des Kolons erfordert in jedem Fall eine Allgemeinanasthesie. Fur
die Untersuchung wird der Hund in linker Seitenlage abgelegt.
Die Vorbereitung des Patienten umfasst eine vollsténdige Ent-
leerung des Rektums und des Kolons, zum einen, weil residuale



Fazes die direkte visuelle Untersuchung beeintrachtigen und
eine vollsténdige Untersuchung bis zum ileokolischen Sphinc-
ter verhindern kénnen, zum anderen, weil die endoskopische
Untersuchung des lleums heute als ein wesentlicher Teil des
endoskopischen Work-Ups bei Patienten mit Dinndarmsymp-
tomatik anerkannt ist (16). Der Patient kann auf verschiedenen
Wegen fur eine Koloskopie vorbereitet werden, die Autoren
bevorzugen jedoch ein Zwei-Stufen-Protokoll:

e Uber einen Zeitraum von vier bis finf Tagen vor der Endo-
skopie erhalt der Hund ausschlieBlich hochverdauliche
Nahrung (z. B. gekochtes Huhn oder weil3en Fisch).

e Einen Tag vor der Endoskopie wird der Patient stationar
aufgenommen und gefastet. Zwei Einlaufe werden 24 und
12 Stunden vor der Koloskopie durchgeftihrt, und ein dritter
Einlauf erfolgt unmittelbar vor Einleitung der Andsthesie.

Fur die Einldufe verwendet man warmes Wasser ohne Seife in
einer Dosierung von 30-50 ml/kg. Andere Klistierlésungen
(z. B. mit Natriumphosphat) sind nicht zu empfehlen, da le-
bensbedrohliche metabolische Komplikationen mit hochgra-
diger Hypernatridmie, Hypocalcamie, Hyperphosphatamie und
Polycythadmie beschrieben werden (17). Einer Studie zufolge
sollte zur Vorbereitung von Hunden auf eine Koloskopie an-
stelle wiederholter Einldufe vorzugsweise eine Elektrolytidsung
mit Polyethylenglycol (PEG) oral verabreicht werden (18).
Hierflr werden jedoch groBe Volumina von PEG bendtigt
(> 50 ml/kg), deren Applikation aus praktischer Sicht sehr
schwierig sein kann und in vielen Féllen Uber nasogastrische
oder orogastrische Sonden erfolgen muss.

Fall 5

Ein 9 Monate alter Boxerriide wurde aufgrund einer seit funf
Monaten bestehenden chronischen Dickdarmdiarrhoe mit
Hamatochezie, Tenesmus und Schleimbeimengungen Uber-
wiesen, die auf eine empirische Behandlung (Fenbendazol,

Abbildung 9. lleale Endoskopie bei dem Patienten aus
Fall 4. Zu beachten ist das milchige Erscheinungsbild der
intestinalen Mucosa und die prominenten dilatierten Zotten.
Diese Befunde sprechen fir eine Lymphangiektasie.
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Box 4. Proteinverlustenteropathie beim Hund.

Proteinverlustenteropathie (engl.: Protein-losing enteropathy = PLE)
beschreibt einen abnormen Verlust von Albumin Uber den GI-Trakt.
PLE kann mit verschiedenen priméren Erkrankungen zusammen-
hangen. Meist liegen ein chronisches intestinales Entziindungs-
geschehen und eine intestinale Lymphangiektasie zugrunde, ver-
antwortlich kann aber auch ein intestinales Lymphom sein. Das
klassische klinische Bild ist eine Kombination von chronisch rezi-
divierenden Verdauungssymptomen mit hochgradigem Gewichts-
verlust und peripheren Odemen oder Kérperhdhlenerglissen.
Chronische Diarrhoe ist das haufigste klinische Symptom, wird
aber nicht in allen Fallen beobachtet. Weitere Symptome sind chro-
nisches Erbrechen, Atemnot infolge eines Pleuraergusses, Melaena
oder weitere Symptome im Zusammenhang mit Komplikationen
einer PLE, wie zum Beispiel eine Thrombose.

Die Diagnose der PLE erfordert ein stufenweises Vorgehen. Nach
labordiagnostischer Bestétigung einer Hypalbumindmie mussen
zunachst andere Ursachen eines niedrigen Albuminspiegels (wie
z. B. Lebererkrankung, Proteinverlustnephropathie, Morbus Addison)
mit Hilfe einer Reihe von Standardbluttests ausgeschlossen wer-
den (siehe Artikel Seite 20-24). Die meisten, aber nicht alle Hunde
entwickeln begleitend eine Hypoglobulindmie und eine Hypocho-
lesterindmie. Wenn verflgbar, kann eine Bestimmung des fakalen
Alpha-1-Antitrypsins hilfreich sein, um eine PLE in Fallen mit be-
gleitender Proteinverlustnephropathie oder Leberinsuffizienz zu
bestatigen. Der zweite Schritt ist eine abdominale Ultraschallunter-
suchung mit dem Ziel, die im Einzelfall am besten geeignete Biopsie-
methode (endoskopisch oder chirurgisch) zu bestimmen und
andere abdominale Organe zu untersuchen. Bei der Sonographie
kdénnen fokale oder fleckenférmige Lé&sionen im Gl-Trakt zu erkennen
sein. Bei Verdacht auf ein Lymphom kénnen multiple Feinnadel-
aspirate unter Ultraschallkontrolle samtlicher veranderter Organe
hilfreich sein. Eine abdominale Ultraschalluntersuchung ohne be-
sonderen Befund darf jedoch niemals Anlass flr einen Ausschluss
intestinaler Erkrankungen sein. Der dritte Schritt ist schlieBlich eine
intestinale Biopsie (endoskopische Biopsie oder chirurgische Voll-
wandbiopsie) mit anschlieBender histopathologischer Diagnose.

Eine Endoskopie ist jedoch nicht in jedem Fall angezeigt, insbe-
sondere nicht, wenn entsprechende Lasionen in endoskopisch
unzuganglichen Segmenten des Verdauungstraktes lokalisiert
sind. Wird eine Endoskopie durchgefiihrt, sollte diese immer bi-
direktionaler Natur sein, also den oberen und den unteren Gl-
Trakt erfassen, um auch Biopsieproben aus dem Duodenum
und aus dem lleum zu gewinnen, da entsprechende L&sionen
fleckenférmig oder segmental im Darm verteilt sein kdnnen.

Weiterfiihrende Literatur: Dossin O, Lavoué R. Protein-losing enteropathies
in dogs. Vet Clin North Am Small Anim Pract 2011;41:399-418.

Toltrazuril, Metronidazol, Enrofloxacin) nicht angesprochen
hatte. Anfangs hatte der gesamte Wurf dieseloen Symptome
gezeigt, bei den anderen Welpen kam es unter Behandlung
mit Enrofloxacin jedoch zu einer Besserung. Ein Gewichtsver-
lust oder Wachstumsverzdgerungen wurden nicht festgestellt,
und der vorgestellte Hund war korrekt geimpft und entwurmt.
Bei der klinischen Untersuchung einschlieBlich Rektalunter-
suchung wurden keine besonderen Befunde erhoben. Das Kot-
screening auf Parasiten, das groB3e Blutbild, das biochemische
Profil, der TLI-Wert, die Fols&ure- und Cobalaminspiegel sowie
die Harnanalyse zeigten ebenfalls keine Abweichungen. Bei
der abdominalen Ultraschalluntersuchung wurden hoch-
gradige Veranderungen im Kolon festgestellt: Eine signifikante
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GASTROINTESTINALE

Abbildung 10. Endoskopie des Kolons bei dem
Patienten aus Fall 5. Zu beachten ist das unregelmaBige
Erscheinungsbild der Mucosa und die schlechte
Visualisierung der GeféBe. Diese Befunde sprechen fir
ein entzlindliches Geschehen oder fiir eine Neoplasie.

Verdickung der Kolonwand mit Verlust der Wandschichtung
sowie eine mittelgradige Hypertrophie der sublumbalen Lymph-
knoten. Die zytologische Untersuchung eines unter Ultraschall-
kontrolle entnommenen Feinnadelaspirates der Lymphknoten
ergab eine geringgradige, unspezifische, granulomattse Ent-
zUndung. Die Endoskopie des Kolons zeigte einen Verlust
submukosaler GefaBe und mehrere disseminierte Knoten und
Petechien im Kolon descendens (Abbildung 10). Diese Befunde
sprachen fUr eine hochgradige Entziindung des Kolons oder
(weniger wahrscheinlich) fir eine Neoplasie. Aufgrund des Alters
und der Rasse des Hundes galt die granulomattse Kolitis als
die wahrscheinlichste Diagnose und wurde mit der anschlie-
Benden Biopsie histopathologisch bestétigt (Box 5). Enrofloxacin
wurde Uber einen Zeitraum von sechs Wochen verordnet,
kombiniert mit einer hypoallergenen Diatnahrung. Unter dieser

Literatur

ENDOSKOPIE BEI

HUNDEN

Box 5. Granulomatdse Kolitis bei Hunden.

Bei der granulomatdsen Kolitis handelt es sich um eine seltene
Form einer entztindlichen Darmerkrankung, verursacht durch einen
Escherichia coli-Stamm mit hohem Adhérenz- und Invasionsver-
maogen. Typische Klinische Symptome sind eine Dickdarmdiarrhoe
und Gewichtsverlust, der in hochgradigen Fallen bis zu einer
Kachexie fortschreiten kann. Boxer unter 4 Jahren sind besonders
pradisponiert, aber auch andere Rassen konnen betroffen sein. Die
Diagnose erfolgt Uber eine endoskopische Biopsie des Kolons, wo-
bei die Histopathologie im typischen Fall eine hochgradige Ulzera-
tion der Mucosa zeigt mit Infiltration der Submucosa und der
Lamina propria durch Makrophagen, die sich mit der Periodic Acid
Schiff (PAS)-Farbung positiv anfarben. Die infektidse Ursache kann
mit Hilfe einer Fluoreszenz-in-situ-Hybridisierung (FISH) identifiziert
werden, ein negatives FISH-Resultat schlieBt eine Infektion mit
E. coli aber keinesfalls aus, da die bakterielle Invasion des intestina-
len Gewebes ein fleckenformiges Muster aufweisen kann und die
untersuchten Proben aus erregerfreien Arealen stammen kdnnen.
Zu empfehlen ist deshalb immer die Entnahme von mindestens 10
Biopsieproben der Mucosa aus verschiedenen Lokalisationen. Die
bevorzugte Behandlung ist eine Langzeitgabe von Enrofloxacin (5-
10 mg/kg alle 24 Std. Uber 6-8 Wochen, auch wenn die Symptome
schnell zurlickgehen) mit der eine dauerhafte Remission erreicht
werden kann. In jedem Fall ist jedoch eine bakterielle Kultur mit
Empfindlichkeitstest der Biopsieproben zu empfehlen, da erst kirz-
lich eine Resistenz gegenliber Quinolonen beschrieben wurde, ein-
hergehend mit einem schlechten klinischen Outcome bei den be-
troffenen Patienten. Generell sollte Enrofloxacin fir die Behandlung
einer Kolitis bei einem Hund aber erst dann verordnet werden,
wenn die spezifische Diagnose einer granulomatésen Kolitis auf
histopathologischem Weg bestétigt wurde.

Weiterfiihrende Literatur: Craven M, Mansfield CS, Simpson KW.
Granulomatous colitis of boxer dogs. Vet Clin North Am Small Anim
Pract 2011;41:433-445.

Behandlung besserte sich der Zustand des Hundes innerhalb
von funf Tagen dramatisch, und Uber mehrere Jahre nach der
Diagnose wurden keine Rezidive beschrieben.
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Die Katze mit chronischer Diarrnoe
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der Abteilung Small Animal Medicine an der Colorado State University. Sein klinisches Interesse gilt in erster Linie der

4 Gastroenterologie und der Endokrinologie.

B Einleitung

Es gibt einen signifikanten Unterschied zwischen der Art und
Weise, wie ein klinisches Symptom oder ein Krankheitspro-
zess in einem Lehrbuch dargestellt ist, und der Art und
Weise, wie sich eine Katze mit diesem speziellen klinischen
Symptom oder Krankheitsprozess dem praktischen Tierarzt
prasentiert. Auch wenn das lehrbuchméBige Verstandnis ei-
nes Falles durchaus eine sehr wichtige Bedeutung hat, so
ist dies doch weit davon entfernt, den Fall einer Katze zu
verstehen, die vor Ihnen auf dem Untersuchungstisch sitzt.
Im Folgenden mdchte ich beschreiben, was tatsachlich zwi-
schen dieser Katze und mir als Tierarzt passiert, wahrend
ich versuche, dieses Verstandnis zu erlangen.

I Die Herangehensweise

Mein Herangehen an eine Katze mit chronischer Diarrhoe —
definiert als kontinuierliche oder intermittierende Diarrhoe
(reduzierte Konsistenz, erhdhtes Volumen oder erhdhte Fre-
quenz) mit einer Dauer von mehr als drei Wochen — kann in

KERNAUSSAGEN

Bei einer Katze mit chronischer Diarrhoe
kann der Tierarzt eine Vielzahl verschiedener
diagnostischer Strategien anwenden. Zwei
der hilfreichsten Methoden sind das ,,Clinical
Reasoning“ und die ,,Script Recognition“.

Zunachst geht man den Fall als Kliniker an, und
die Auswahl der diagnostischen Tests sollte
sich aus einer klinischen Diagnose ergeben.

Wichtige Inkongruenzen und , Key Features*
miissen im Signalement, im Vorbericht und in
der klinischen Untersuchung gefunden werden.

Eine genaue, vollstandige und umfassende
Definition des Problems unterstiitzt die
Diagnose.

Ein positiver pradiktiver Wert ist eine Funktion
der Préavalenz der Erkrankung in der zu
testenden Population.

Die Erndhrung ist eine entscheidende
Komponente sowohl bei der Diagnose als auch
bei der Behandlung von Katzen mit chronischer
Diarrhoe.

ROYAL CANIN'

der Tat aus verschiedenen Richtungen erfolgen. Folgende Op-

tionen kénnen in Erwagung gezogen werden:

e |ch beginne gern zusammen mit der Katze und dem Besitzer. Auf
der Grundlage des Vorberichts Uber die Katze, der klinischen
Anamnese und meiner klinischen Untersuchung erstelle ich meine
Rangliste der Differenzialdiagnosen fur feline chronische Diarrhoe,
von der wahrscheinlichsten bis zur unwahrscheinlichsten Ursache.
Auf Basis dieser Liste priorisiere ich nun die diagnostischen Tests,
die mir am besten geeignet scheinen, um meine Differenzialdia-
gnose auf Platz 1 der Liste zu bestatigen oder aber zu widerlegen.
Ergénzende diagnostische Tests werden eine mogliche Diagnose
in meiner Rangliste dann entweder nach oben oder nach unten
verschieben, bis ich schlieBlich die eine Differenzialdiagnose gefun-
den habe, die sich an der Spitze meiner Liste festsetzt. Dieses
Vorgehen bezeichnet man als ,Clinical Reasoning®, was wortlich
Ubersetzt ,klinische Argumentation, Schlussfolgerung, Beweis-
fihrung“ bedeutet, wobei man durch ein logisches Prozedere von
einer Verdachtsdiagnose zur endgtiltigen Diagnose gelangt.

Die nachste Herangehensweise ist weniger komplex. Auch hier
beginne ich wieder damit, die Katze anzuschauen und dem
Besitzer zuzuhéren. Dann betrachte ich, wie sich der Fall dar-
stellt, erstelle also das sogenannte ,/liness Script”, und gehe
dabei ganz einfach nach dem, was mir mein Instinkt sagt. Diese
Vorgehensweise bezeichnet man auch als ,Script Recognition*,
sie basiert in sehr hohem MaBe auf dem ,Bauchgefuhl”.

Bei der Erhebung des Vorberichts und bei der Durchflihrung
der klinischen Untersuchung achte ich ganz besonders auf
Aspekte des Falles, die zunéachst keinen Sinn ergeben oder
offenbar nicht richtig in den Kontext passen. Diese Inkongruen-
zen stellen sich spater oft als wichtige Hinweise heraus. Zudem
lasse ich mir den Fall immer wieder Bild fur Bild von Anfang bis
Ende durch den Kopf gehen und versuche, die Situation fur
mich jedes Mal ein wenig vollstandiger und genauer zu
beschreiben, bis ich schlieBlich alle noch fehlenden Puzzleteile
gefunden habe. Dies sind die Komponenten des sogenannten
,Key Features Approach®, bei dem wichtige Informationen von
unwichtigeren Hintergrundgerauschen getrennt werden.

Trotz meiner guten Argumente fUr ein determiniertes diagnosti-
sches Work-up und nicht selten auch aufgrund finanzieller
Zwénge, kann sich der Besitzer letztlich dafir entscheiden,
zundchst mit einer Versuchsbehandlung zu beginnen. In einer
solchen Situation verordne ich also die Behandlung X und termi-
niere eine Nachuntersuchung in zwei Wochen. Dieses Vorgehen
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wird auch als die ,Ready-Fire-Aim-Strategie" bezeichnet, (also
.Fertig-Feuern-Zielen®), die sich leider allzu oft in eine ,Ready-
Fire-Fire-Fire-Strategie" verwandelt.

Zahlreiche Variablen kénnen einen Einfluss auf die Art und Weise
meines Herangehens an einen Fall haben. Einige auf positive
Weise, einige aber durchaus so, dass es zu (einigermafen vor-
hersehbaren) Fehlern in der medizinischen Beurteilung kommt.
Die oben beschriebenen Methoden sind keineswegs exklusiv zu
verstehen, denn in vielen Féllen kann eine dieser Herangehens-
weisen eine andere ergénzen und vervollstandigen. Ich méchte
Sie ausdricklich ermutigen, ,darliber nachzudenken, wie Sie
Uber Féalle nachdenken® (1). Am besten kann ich Ihnen dies an-
hand einiger konkreter Fallbeispiele erlautern.

M Fallbeispiel Nr. 1

Ich beginne zundchst mit den Informationen, die im Terminbuch
stehen. Diese liefern in der Regel nur einige wenige Details zu ei-
ner Katze mit einem bestimmten Signalement und dem Grund fuir
die Terminvereinbarung, namlich ,chronische Diarrhoe®. Ausge-
hend vom Signalement und dem Grund des Tierarztbesuches,
beginne ich also, ein ,lliness Script* oder ein Bild des Falles in
meinem Kopf zu erstellen. Wenn mir das Terminbuch beispiels-
weise sagt, dass mir gleich ein Katzenwelpe mit chronischer Diar-
rhoe zur Untersuchung vorgestellt wird, ist mein ,/llness Script*
mit Sicherheit ein ganz anderes, als wenn ich eine 14 Jahre alte
Siamkatze mit chronischer Diarrhoe erwarten wirde (Tabelle 1).
Wenn ich die Katze dann im Sprechzimmer sitzen habe, eine Kii-
nische Untersuchung durchflihre und den Vorbericht zusammen
mit dem Besitzer erhebe, verwende ich diese Informationen, um
weitere Details in mein ,/liness Script* einzutragen, und mein Bild
des Falles auf diese Weise weiter zu verdeutlichen. An diesem
Punkt meines Vorgehens erstelle ich dann eine Verdachtsdia-
gnose auf dem Weg der sogenannten ,Script Recognition®.

So einfach wie dies Klingt, zeigt es sich, dass mit zunehmender
Erfahrung des Tierarztes die ,Script Recognition® eine immer

CHRONII
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Abbildung 1. Fall 1: Finf Monate alte weibliche kastrierte
Kurhaarhauskatze mit chronisch intermittierender
Dickdarmdiarrhoe.

groBere Rolle spielt bei seiner Herangehensweise an einen Fall.
Der Erfolg dieser Strategie hangt in erster Linie davon ab, wie
genau und wie vollstandig mein ,/liness Script” ist, und dann natdr-
lich auch ganz entscheidend von meiner Fahigkeit, dieses spezi-
fische ,/llness Script* vor dem Hintergrund meiner Erfahrung und
meiner Ausbildung aufzurufen, zu erkennen und zu identifizieren.

Eine ,Katze mit chronischer Diarrhoe” kdnnte fast alles haben.
Bei einer finf Monate alten, weiblichen, kastrierten Kurzhaar-
hauskatze (Signalement) mit chronisch intermittierender Dick-
darmdiarrhoe (Grund der Vorstellung und Vorbericht), adoptiert
aus dem Tierheim und ansonsten gesund (Vorbericht), mit einem
Body Condition Score von 5/9 und geringgradiger perianaler
Entzindung (klinische Untersuchung), die auf wiederholte Be-
handlungen mit Metronidazol und Fenbendazol nicht angespro-
chen hatte (Vorbericht), ist von einem Befall mit Tritrichomonas
*Tritrichomonas foetus wird moglicherweise bald umbenannt in 7. blagburni, basierend auf
molekularen Tests, Wirtsspezifitat und Pathologie. Dies geschieht vor allem deshalb, um den

felinen T. foetus-Erreger vom bovinen Erreger zu unterscheiden und hat keinen Einfluss auf
die Diagnose oder Behandlung der felinen Trichomonose.

Tabelle 1. Erstellung eines ,,/liness Script” fiir Katzen mit chronischer Diarrhoe: Das Alter eines Tieres

hat einen groBen Einfluss auf die Atiologie.

| Signalement, Grund der Vorstellung, Vorbericht, klinische Untersuchung |

Signalement: Alter, Geschlecht, Rasse

Alter

Katzenwelpe Adult

Primar Gl > Sekundar Gl

Primar Gl & Sekundar Gl

e Diatetisch

e |Infektids _
- Parasiten :ll\é?rungsresponsw
- Viren ~GILSA
] Protozpen ¢ Infektids
- Bakterien  lloue

e Stress

¢ Anatomie — Invagination

Geriatrisch
Primar Gl < Sekundar Gl
Intestinale Extraintestinale
*CNE Neoplasie Neoplasie
e Pancreatitis
* Neoplasie
: gholea;r?lt;:ose Alle in der Spalte ,Adult*
. Elgr y aufgelisteten Atiologien

Gl = gastrointestinal; IBD = Inflammatory Bowel Disease; GI LSA = gastrointestinales Lymphosarkom; EPI = Exokrine Pankreasinsuffizienz; CNE = Chronische Nierenerkrankung
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foetus* auszugehen, zumindest solange, bis dieser ausge-
schlossen werden konnte (2) (Abbildung 1).

In diesem Fall hatte die ,Ready-Fire-Aim-Strategie” im Vorfeld
bereits zu mehreren Versuchsbehandlungen mit einem Breit-
spektrum-Anthelminthikum (Fenbendazol 50 mg/kg alle 24 Std.
Uber 5 Tage) und Metronidazolbenzoat (25 mg/kg alle 24 Std.
Uber 7 Tage) durch den Uberweisenden Tierarzt geflihrt. Hierbei
handelt es sich um eine Standardbehandlung bei Katzenwelpen
vor dem Hintergrund der allgemein hohen Pravalenz von Parasi-
ten in Tierheimpopulationen dieser Altersgruppe. In diesem Fall
ist das fehlende Ansprechen auf diese Therapie ein ,Key Feature®
des ,lllness Scripts*.

Ein anderes ,Key Feature" meines ,lliness Scripts* bei dieser Katze
ist es, herauszufinden, ob die Diarrhoe ihren Ursprung Uberwie-
gend im Dinndarm oder eher im Dickdarm hat (Tabelle 2). Hau-
fig lautet die Antwort in diesen Féllen, dass es sich um eine
»gemischte Diarrhoe* handelt, und bei den Ursachen beider For-
men gibt es signifikante Uberlappungen. Die genaue Differenzie-
rung erweist sich in diesem Fall aber als sehr wichtig in Anbetracht
der Tatsache, dass der Katzenwelpe offenbar keine gegentiber
Standard-Anthelminthika empfindlichen Gl-Parasiten aufwies. Es
bleiben letztlich also T. foetus und arzneimittelresistente Giardia
spp. als meine beiden infektidsen Top-Differenzialdiagnosen, und
aufgrund der in Richtung Dickdarmdiarrhoe weisenden Symp-
tome sind Erstere meine favorisierte Option.

Eine Kotuntersuchung (Abbildung 2) ware ein naheliegender und
wichtiger diagnostischer Schritt in den meisten Fallen von chroni-
scher Diarrhoe bei Katzen, insbesondere in dieser Altersgruppe
und bei diesem Vorbericht Uber Herkunft und Umweltbedingun-
gen der Katze. Eine Beschreibung der diagnostischen Methoden
zur Kotuntersuchung wirde den Rahmen dieses Artikels spren-
gen. Der Leser sei an dieser Stelle auf zahlreiche hervorragende
Ressourcen verwiesen, die praktischen Tierdrzten helfen, in diesen
Situationen verninftige diagnostische Wahlen zu treffen* (3).

Auf die Bedeutung diatetischer Interventionen bei Patienten mit
chronischer Diarrhoe werde ich in diesem Artikel noch mehrfach
zurickkommen. Zudem mochte ich an dieser Stelle auch auf die
Relevanz diétetischer Modifikationen als diagnostisches Werkzeug
hinweisen. In Anbetracht der hohen Wahrscheinlichkeit einer
erndhrungsbedingten Diarrhoe bei Katzenwelpen (Tabelle 1) ware
eine didtetische Versuchsbehandlung (Eliminationsdiét) in diesem
Fall sicherlich sehr stark in Betracht zu ziehen. Die diagnostische
Anwendung von hypoallergenen Didtnahrungen und Didtnahrun-
gen mit hydrolysierten Proteinen werden wir bei der Besprechung
der alteren Altersgruppen diskutieren, bei diesem Katzenwelpen
hatte ich jedoch flr eine hochverdauliche Didtnahrung optiert (4)
oder (weil das Problem eine Dickdarmdiarrhoe war) moglicher-
weise auch flr eine faserreiche Gl-Didtnahrung (5), wobei man bei
diesen didtetischen Modifikationen stets den Kalorienbedarf eines
im Wachstum befindlichen Katzenwelpen im Hinterkopf haben
muss. Meine bevorzugte Faserquelle fur die unspezifische Behand-
lung einer Diarrhoe sind Flohsamen (nicht aromatisiertes Pulver,

**Companion Animal Parasite Council (CAPC)™ www.capcvet.org
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Abbildung 2. Kotprobe einer Katze mit gemischter
Diarrhoe: Wassrig und in geringer Menge, wobei die Katze
nicht in der Lage ist, die Katzentoilette zu nutzen.

425 mg pro 1/8 Teeloffel; 0,25-0,5 Teeldffel pro Mahlzeit). Flohsa-
men (Psyllium) sind eine Iésliche Faserquelle, deren Anwendung bei
Hunden mit Dickdarmdiarrhoe eine starke Evidenzbasis besitzt (6).

Unter Erweiterung der Definition einer didtetischen Intervention
Uber die Gabe einer spezifischen Nahrung hinaus, wirde ich bei
diesem Katzenwelpen eine Supplementierung mit einem Probioti-
kum sehr stark empfehlen. Ob nun als Ursache oder als Folge,
ein auch als Dysbiose bezeichnetes Ungleichgewicht des intesti-
nalen Mikrobioms ist wahrscheinlich ein sehr wichtiger beitragen-
der Faktor zu gastrointestinalen Erkrankungen und den damit
zusammenhangenden Symptomen, und zwar sowohl bei Men-
schen als auch bei Tieren. Eine Studie zeigt, dass die Gabe von

Tabelle 2. Unterscheidung zwischen Diinndarm-
diarrhoe und Dickdarmdiarrhoe bei Katzen.

gl;;spigﬁ' Diinndarm Dickdarm
Schleim Nicht vorhanden Haufig
Frisches Blut | Nicht vorhanden Haufig
Melaena +/- Nicht vorhanden
Volumen Erhoht Normal, vermindert
Charakter We_i_ch pis Weich bis geformt
wassrig
Héufigkeit ngﬁ'{.’jﬁi'cm Erhoht
Dyschezie Nicht vorhanden +/-
Tenesmus Nicht vorhanden +/-
Drigl(i)chkfﬁei t Nicht vorhanden Haufig
Gewichtsverlust Haufig Selten
Erbrechen +/- Selten
Appetit Variabel Oft normal
Aktivitat Oft vermindert Oft normal
Borborygmus +/- Nicht vorhanden
Flatulenz +/- +/-
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Probiotika bei Tierheimkatzen die Anzahl der Tage, an denen die
Katzen unter Diarrhoe leiden, reduziert (7). Die Behandlung der
Wahl bei T. foetus-Diarrhoe ist die Gabe von Ronidazol (30 mg/
kg/Tag Uber 14 Tage) (8). Eine Kombination von Ronidazol und
einem Probiotikum scheint die Wahrscheinlichkeit der ansonsten
haufig auftretenden Rezidive reduzieren zu kénnen (9). Auch
wenn unsere Fahigkeit zur Beurteilung oder Uberwachung des
Mikrobioms bislang nur relativ begrenzt ist, hat mindestens ein
Labor erst kirzlich einen fakalen ,Dysbiosis Index” Test*** entwi-
ckelt. Mit Hilfe dieses Tests kann ich mein ,/llness Script* weiter
verfeinern und meine Behandlung bei Patienten mit chronischer
Diarrhoe besser Uberwachen. Generell ist bei der Anwendung von
Probiotika jedoch Vorsicht geboten, da mindestens eine Studie
zeigt, dass es bei frei verkauflichen Probiotika-Produkten oft eine
groBe Diskrepanz gibt zwischen dem, was auf dem Etikett ange-
geben ist und dem, was sich tatséchlich in der Flasche befindet
(10). Ich verwende deshalb nur vertrauenswirdige Marken von
Unternehmen, die tief in der Veterindrmedizin verwurzelt sind.

In diesem Fall kombinierte ich also eine Reihe von unterschiedli-
chen Herangehensweisen, vermied dadurch zahlreiche poten-
zielle Fehler bei der Beurteilung und behandelte den Katzenwel-
pen vor dem Hintergrund eines positiven fakalen PCR-Tests auf
T. foetus mit Ronidazol, einer hochverdaulichen Diatnahrung,
Flohsamen und einem Probiotikum — und konnte die chronische
Diarrhoe damit stoppen.

M Fallbeispiel Nr. 2

Mein nachster Termin ist eine drei Jahre alte weibliche kastrierte
Kurzhaarhauskatze (Signalement) mit chronisch-intermittieren-
der Dinndarmdiarrhoe (Grund der Vorstellung und Vorbericht),
aus dem Tierheim adoptiert und ansonsten gesund bis auf ge-
legentliches Erbrechen von Haarballen (Vorbericht), einem Body
Condition Score von 4/9 und einer geringgradigen interdigitalen
Entziindung (klinische Untersuchung). Die Diarrhoe hatte auf
wiederholte Behandlungen mit Metronidazol und Fenbendazol
nicht angesprochen (Vorbericht) (Abbildung 3).

Die Labordiagnostik ergibt einen positiven PCR-Test auf T. foetus.
Ich freue mich, dass ich ein positives Ergebnis bei minimalem
finanziellem Aufwand erhalte, und da ich gerade erst Fall Nr. 1
erfolgreich mit Ronidazol behandelt habe, verordne ich nattr-
lich auch bei dieser Katze mit chronischer Diarrhoe dasselbe
Arzneimittel — hier allerdings ohne Wirkung.

Dieses Beispiel zeigt, wie meine Herangehensweise an einen Fall
in ganz erheblichem MaBe durch Erfolge oder Misserfolge in vor-
angegangenen Féallen beeinflusst werden kann. Das ergibt durch-
aus einen Sinn, denn schlieBlich sollen wir ja von unseren Erfah-
rungen lernen. In diesem Beispiel fuhrte der Einfluss meines
vergangenen Erfolges jedoch leider zu einer fehlerhaften Fokus-
sierung bei der Erstellung meines ,/liness Scripts*“. In Fall Nr. 2
handelt es sich namlich um eine junge adulte Katze, und nicht
etwa um einen Katzenwelpen wie in Fall Nr. 1. Diese Katze hatte
*** Gastrointestinal Laboratory, Texas A&M University — Der Dysbiose-Test ist gegenwartig

zwar nur fir den Hund validiert, jiingste Evidenzen weisen jedoch darauf hin, dass er auch
bei Katzen sinnvoll sein kann.
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Abbildung 3. Fall 2: Drei Jahre alte weibliche, kastrierte
Kurzhaarhauskatze mit chronischer intermittierender
Dinndarmdiarrhoe.

zudem eine DUnndarmdiarrhoe, und keine Dickdarmdiarrhoe.
Und schlieBlich haben nicht alle Katzen, die aus Tierheimen
stammen, tatsachlich Parasiten. Das Erbrechen von Haarballen
wurde als Zufallsbefund bewertet. Der Body Condition Score lag
bei 4/9. Die geringgradige interdigitale Entzindung wurde eben-
falls als Zufallsbefund gewertet. Und das Nichtansprechen auf
die Entwurmungen wurde als unterstitzender Befund fUr einen
Befall mit T. foetus interpretiert..., denn schlieBlich war dies auch
das klare Ergebnis der Labordiagnostik.

Dieser Fall zeigt auch das, was ich fUr eine ganz entscheidende
Komponente meines Work-Ups von Féllen in der Veterindrmedizin
halte: Den richtigen Einsatz diagnostischer Tests zum richtigen
Zeitpunkt. Das Testen auf Infektionserreger bei Katzen mit chroni-
scher Diarrhoe ist hierfUr ein hervorragendes Beispiel. Studie um
Studie erinnert uns daran, dass die Durchflhrung eines diagnosti-
schen Tests zum Nachweis eines Erregers nicht bedeutet, dass
man dabei auch die tats&chliche Ursache der Diarrhoe findet.
Selbst mit den heute verfigbaren fortschrittlichen Technologien
wie der PCR-basierten Identifizierung intestinaler Parasiten, ist das
gute alte ,Clinical Reasoning®, also die klinische Argumentation,
Schlussfolgerung und Beweisfiihrung, keineswegs obsolet, son-
dern nach wie vor eine ganz entscheidende Voraussetzung fur
eine erfolgreiche Diagnose und Behandlung (11). Wann setze ich
also diagnostische Tests ein, und welche Tests setze ich im Rahmen
meiner Strategie bei einer Katze mit chronischer Diarrhoe ein?

Der positive pradiktive Wert ist eine Funktion der Pravalenz der
Erkrankung in der Population, die ich teste. Jede individuelle
Katze wird Teil einer ,Population“ von Patienten, bei der ich ent-
scheide, dieses oder jenes zu testen... oder aber nicht zu testen.
Je besser es mir gelingt, diejenigen Patienten zu definieren, die
wahrscheinlich Krankheit X haben, desto hdher wird die Prava-
lenz von Krankheit X in meiner ,Population” von Patienten sein.
Der Wert des diagnostischen Tests, den ich veranlasse, und



meine Fahigkeit, das Ergebnis des Tests sicher zu interpretieren,
hangen letztlich also ganz entscheidend von meiner Fahigkeit als
praktischer Tierarzt ab, zundchst eine richtige klinische Diagnose
zu stellen, bevor ich einen diagnostischen Test in Auftrag gebe.
Zusammengefasst heiBt das: Meine diagnostischen Testergeb-
nisse sind nur so gut wie ich es bin!

Nun aber zurtick zu Fall Nr. 2, in dem die Behandlung mit Ronida-
zol keine Wirkung zeigte. Frustriert durch mein Therapieversagen
wende ich mich der Literatur Gber chronische Diarrhoe bei Katzen
zu, in der Hoffnung, erfolgreichere Strategien fur diesen Fall zu
finden. Eine Reihe jlngst erschienener Artikel beschreibt die Dia-
gnose chronischer Dinndarmerkrankungen bei adulten Katzen
und die intestinalen Histologiebefunde bei Katzen mit Verdacht
auf eine chronische Erkrankung des Dinndarms (12, 13). Eine
Schliisselkomponente des diagnostischen Work-Ups, der in die-
sen Studien beschriebenen Fallen, war die abdominale Sonogra-
phie, bei der haufig ein verdickter Dunndarm festgestellt wurde.
Nachfolgend durchgefihrte Vollwandbiopsien zeigten, dass bei
etwa der Halfte der Katzen eine chronische Enteritis vorlag und
bei der Mehrzahl der Katzen der anderen Halfte ein GI-Lymphom.
Ein mdgliches Szenario fur die Katze in meinem aktuellen Fall
ware also, dass ich eine abdominale Ultraschalluntersuchung
durchflihre, dabei einen verdickten Dinndarm feststelle, mittels
Endoskopie intestinale Biopsieproben fur die Histopathologie ent-
nehme, eine lymphoplasmazellulére Enteritis (IBD) diagnostiziere
und schlieBlich eine Behandlung mit Prednisolon einleite.

Bevor ich mich nun aber fir diese Strategie entscheide, lasse ich
mir zundchst noch einmal, wie oben beschrieben, mein ,/llness
Script* durch den Kopf gehen. Ich gehe den Fall in Gedanken
wieder und wieder durch, suche nach Inkongruenzen und ,Key
Features*®, die ich zun&chst Ubersehen haben koénnte, und frage
mich schlieBlich, ,Was ware, wenn diese Katze lediglich aufgrund
einer interdigitalen Entziindung vorgestellt worden ware?* Bei
einer jungen adulten Katze mit prurigindsen, entztindeten Zehen
kommt das ,/liness Script* letztlich zu der Schlussfolgerung, dass
es sich um eine Allergie handeln kdnnte. Wenn ich jetzt noch die
in meinem Fall vorhandenen GI-Symptome hinzunehme, fiihrt das
,Clinical Reasoning“ und das differenzialdiagnostische Aus-
schlussverfahren dazu, dass die Diagnose Futtermittelallergie an
der Spitze der Rangliste meiner Differenzialdiagnosen landet. Der
diagnostische Test der Wahl bei einem Verdacht auf Futtermittel-
allergie ist aber weder eine abdominale Sonographie, noch eine
intestinale Biopsie, sondern vielmehr eine Eliminationsdiat.

Eine Reihe von Artikeln Uber Katzen mit chronischer Diarrhoe (14,
15) beschreibt eine signifikante Anzahl betroffener Katzen (30 %) mit
chronischen GI-Symptomen (Diarrhoe oder Erbrechen), Pruritus
oder beidem. Die klinischen Symptome konnten in besagten Stu-
dien mit Hilfe einer Eliminationsdiat unter Verwendung einer kommer-
ziellen hypoallergenen Dosennahrung mit einer einzigen Proteinquelle
zurtickgedrangt werden. Die Autoren verwenden hier den Begriff
»Food sensitivity*, also ,Futtermittelempfindlichkeit®, um die Ursache
der chronischen Diarrhoe bei diesen Katzen zu charakterisieren,
und schlieBen damit sowohl die (nicht-allergische) Futtermittel-
intoleranz als auch die Futtermittelallergie ein. Von klinischer Relevanz

ist insbesondere die Tatsache, dass bei den in diesen Studien
untersuchten Katzen mit Futtermittelempfindlichkeit bereits nach
zweiwdchiger hypoallergener Didt eine Resolution der GI-Symp-
tome festzustellen war. Das diagnostische Work-Up bei diesen
Katzen war sehr aufwendig. In der Tat wiesen 50 % der Katzen mit
der Diagnose ,, Food sensitivity*, also Futtermittelempfindlichkeit,
histopathologisch eine gering- bis hochgradige lymphoplasma-
zellulare Enteritis auf, das heiBt eine Inflammatory Bowel Disease.
Paradoxerweise wurden zwar abdominale Rontgenaufnahmen
angefertigt, um Gl-Obstruktionen und abdominale Zubildungen
auszuschlieBen, eine abdominale Ultraschalluntersuchung war bei
diesen Katzen jedoch nicht Teil des diagnostischen Work-Ups.

Vor dem Hintergrund dieser Studien lautet die Botschaft fir mich,
dass ich bei einer ansonsten gesunden (d. h. keine Evidenz einer
sekundaren Gl-Erkrankung) und stabilen (d. h. kein signifikanter
Gewichtsverlust oder Abnahme des Appetits) jungen adulten oder
adulten Katze, die mir mit einer chronischen Diarrhoe vorgestellt
wird, immer zuerst an eine didtetische Diagnostik denke. Die Besit-
zer betroffener Katzen bereite ich darauf vor, dass im Rahmen
dieser diagnostischen Strategie unter Umstanden mehrere aufein-
anderfolgende, jeweils zweiwdchige Versuchsdidten notwendig sein
kénnen. Ich beginne zundchst mit einer Prescription-Didtnahrung
mit einem neuen, das heiBt bei dieser Katze noch nie gefltterten
Protein oder mit einer Prescription-Dié&tnahrung mit hydrolysierten
Proteinen (Futtermittelallergie), da zwischen diesen beiden Formen
kein signifikanter klinischer Unterschied zu bestehen scheint (16).
Fuhrt dies nicht zum Erfolg, ziehe ich eine leicht verdauliche Di&t-
nahrung in Betracht (evidenzbasiert) oder eine faserreiche gastro-
intestinale Diatnahrung (bei Dickdarmdiarrhoe) (17, 18). SchlieBlich
setze ich moglicherweise eine individuell auf den Patienten zuge-
schnittene Eliminationsdiat ein, in der Hoffnung, auf diese Weise
den einen auslésenden Nahrungsbestandteil zu finden.

B Fallbeispiel Nr. 3

Wenn mir eine adulte oder é&ltere Katze mit chronischer Diarrhoe
vorgestellt wird (Tabelle 3) oder eine junge bzw. junge adulte Katze,
bei der die chronische Diarrhoe ein lokales Symptom eines systemi-
schen und schwerwiegenderen Problems zu sein scheint, wéhle ich
eine aggressivere Strategie, sowohl den zeitlichen Rahmen betref-
fend als auch bezlglich der Art meiner diagnostischen MaBnah-
men. Zwar konnen eine Futtermittelempfindlichkeit und infektitse
Ursachen einer chronischen Diarrhoe durchaus systemische Symp-
tome hervorrufen, bei einer Katze mit hochgradiger systemischer
Erkrankung stehen diese Ursachen aber dennoch sehr viel weiter
unten in der Rangliste meiner Differenzialdiagnosen. Fallbeispiel

Tabelle 3. Haufige Atiologien nach Alter.

Alter Atiologie*
Jung Infektios
Jung adult Nahrung
Adult Entztindung
Alter adult Neoplasie

*Die gepunkteten Linien zwischen den Entitdten weisen auf Uberlappungen zwischen
den Atiologien hin.
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Abbildung 4. Fall 3: Zwolf Jahre alter kastrierter Perserka-

ter mit chronischer Dinndarmdiarrhoe, einschlieBlich signi-

fikantem Gewichtsverlust und schlechter Kérperkondition.
Nr. 3 beschreibt eine 12 Jahre alte mannliche kastrierte Perserkatze
mit chronischer Dinndarmdiarrhoe, einschlieBlich eines signifikan-
ten Gewichtsverlusts und einer schlechten Kdrperkondition
(Abbildung 4). In einem solchen Fall ist die ,Ready-Fire-Fire-Fire-
Strategie” mit prophylaktischer Entwurmung, Diétversuchen, dia-
tetischen Supplementen oder empirischen Antibiotika auf gut Gllick
nicht mehr angebracht. Da sekundare Gl-Ursachen einer Diarrhoe
bei Katzen mit zunehmendem Alter mit héherer Inzidenz auftreten
(z. B. im Zusammenhang mit Erkrankungen der Leber, der Bauch-
speicheldrise oder der Schilddriise), versuche ich zunadchst, dieje-
nigen Erkrankungen auszuschlieBen, die eine aufwendige weiter-
fihrende Diagnostik rechtfertigen wirden. Wenn ich meinen Job
als Kliniker getan habe, bleibt am Ende wahrscheinlich nur noch
die Notwendigkeit, zwischen einer IBD und einem GI-Lymphom
zu unterscheiden. Ich beginne wieder mit einem ,/liness Script”
und der ,Script Recognition®: Sieht diese Katze so aus, als habe
sie eine Tumorerkrankung (Kachexie, Muskelschwund, verdickter
Darm) und verhélt sie sich so, wie man es von einer tumorkranken
Katze erwarten wirde (lethargisch, hyporektisch)?

Dann kommt das ,,Clinical Reasoning" mit besonderem Augenmerk
auf Inkongruenzen und ,Key Features*: Ergibt es einen Sinn, dass
Klinische Symptome eines GI-Lymphoms bereits erstmals vor zwei
Jahren aufgefallen sind? Ergibt es einen Sinn, dass eine IBD zu
einem Gewichtsverlust von 35 % innerhalb von nur zwei Monaten
geflhrt haben soll? Ergibt es einen Sinn, dass die Katze trotz Poly-
phagie kachektisch ist? Kénnte diese Katze mehr als ein signifikan-
tes Problem haben, wie zum Beispiel in Fallen einer felinen Triaditis
(Krankheitskomplex aus Cholangiohepatitis, IBD und Pancreatitis)?

Ich messe TT4 zur Uberpriifung der Schilddriisenfunktion und
erstelle ein Profil mit Folsdure, Cobalamin, fTLI und fPLI beim
gefasteten Tier. Niedrige Folséure- und Cobalaminkonzentratio-
nen sprechen flr eine Erkrankung des proximalen bzw. distalen
Dinndarms. Eine Disparitat zwischen diesen beiden Konzentra-
tionen, also ein hoher Folsdurespiegel und ein niedriger Cobala-
minspiegel, spricht flr eine gewisse Dysbiose. Eine Erhéhung des
fPLI-Wertes spricht fir eine Pancreatitis, obgleich ich in einem
solchen Verdachtsfall immer auch sehr genau auf zusétzliche
klinische Symptome wie Dysrexie und Lethargie achten wirde

40/ Veterinary Focus / Vol 27 n"1/ 2017

CHRONII

SCHER DIARRHOE

>
@
&S
S
s
=
~
©
S
=5
<
a
©

>
@
€
S
3
=
<
-
S
=%
<
a
©

=

ROYAL CANIN'

Abbildung 5. Abdominale Sonographie: Sagittalebene des

Dinndarms einer Katze mit deutlich verdickter Darmwand.

oder auf Erhéhungen der Blutglucose und des Gesamtbilirubins.
Exokrine Pankreasinsuffizienz kommt bei Katzen nur selten vor,
kann aber eine chronische Dinndarmdiarrhoe hervorrufen mit
Gewichtsverlust, in der Regel bei gut erhaltenem Appetit (19).
FUr mich ist Cobalamin in der Regel der informativste Wert des
Gl-Profils (20). Niedrige Cobalaminwerte gehen mit einer signifi-
kanten Erkrankung des Dinndarms einher, und sehr niedrige
Werte kdnnen fiir ein GI-Lymphom sprechen (21). Zudem kann Co-
balamin einfach supplementiert werden (siehe Tabelle 4, Seite 7).

In diesen schwerwiegenderen Fallen kann die abdominale Sonogra-
phie Befunde ergeben, die fur eine Dinndarmerkrankung sprechen,
obgleich dabei zu beachten ist, dass ein sonographisch verdickter
Darm oder vergréBerte abdominale Lymphknoten auch unspezifi-
sche Symptome sein kénnen (Abbildung 5). Der Charakter und die
anatomische Verteilung verdickter Darmwande kénnen einen Ein-
fluss auf meine Empfehlung pro endoskopische oder pro chirurgi-
sche Biopsie haben. Eine einzelne fokale Verdickung kénnte zudem
meinen Verdacht in Richtung eines intestinalen Adenokarzinoms
verstarken. Eine Ultraschalluntersuchung kann dartiber hinaus auch
sehr hilfreich sein fur die Abklarung moglicher extraintestinaler
Erkrankungen, wie zum Beispiel einer Pancreatitis (Abbildung 6). Wie
alle anderen diagnostischen Tests ist die Sonographie jedoch am
effizientesten und am aussagekraftigsten, wenn sie im Anschluss

Abbildung 6. Abdominale Sonographie: VergroBerte,
hypoechogene Bauchspeicheldriise einer Katze mit
hyperechogener mesenterialer Umgebung. Dieser Befund
spricht fir Pancreatitis.
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Abbildung 7. Endoskopische Sicht in das Duodenum einer

Katze. Die histopathologische Untersuchung ergab eine mittel-

gradige lymphoplasmazelluldre Inflammatory Bowel Disease.

an eine sorgféltige klinische Beurteilung des Patienten erfolgt — mit
einer Ultraschalluntersuchung sollte man nie ,im Triben fischen®.

Die Frage, ob Biopsieproben am besten auf endoskopischem Weg
gewonnen werden (Partial-Thickness-Biopsie, begrenzter Zugang)
wie in Abbildung 7 oder mittels Laparotomie (Full-Thickness-Biopsie,
unbegrenzter Zugang) wird in einigen kirzlich erschienenen Verof-
fentlichungen zu einem groBen Teil aus historischer Sicht diskutiert
und ist letztlich nicht leicht zu beantworten. Unabhangig davon auf
welchem Weg ich Gewebe gewinne, stelle ich zun&chst mit meinem
diagnostischen Labor sicher, die Proben so zu préparieren, dass ich
den maximalen Nutzen aus den verfligbaren diagnostischen Tests
(z. B. spezielle Medien) ziehen kann. Ich bitte den Pathologen, die

Literatur

histopathologischen Ergebnisse gemal den WSAVA-Richtlinien zu
interpretieren und Angaben zu machen Uber den Zelltyp, den Grad
der Verénderungen und die Verdnderungen der Gewebe-und Zell-
architektur. In vollem Umfang nutze ich auch fortschrittliche dia-
gnostische Techniken wie die Immunhistochemie, die Durchfluss-
zytometrie und die PCR, um die genaue Bestimmung des Zell-
phanoytps zu unterstltzen und nach Klonalitaten zu suchen (22).

Wenn die histopathologischen Ergebnisse und die Resultate
molekularer Assays mit meiner ,Script Recognition und meinem
,Clinical Reasoning* Gbereinstimmen, schreite ich zur Behandlung.
Finde ich keine Ubereinstimmung, lasse ich den Film des Falles
erneut mehrfach in meinem Kopf ablaufen und versuche, eine
Erklarung fur die festgestellte Inkongruenz zu finden.

Meine bevorzugte Behandlung, sowohl fur die feline IBD als auch
fUr das feline intestinale Lymphom, entspricht weitgehend der im
Artikel ,Chronische Enteropathie bei Katzen” (Seite 2-8) beschrie-
benen Therapie. Dabei behalte ich gern die Ubersicht tber die
Anzahl der Arzneimittel, die ich den Besitzer bitte, seiner Katze zu
verabreichen, um eine Polypharmakotherapie (Ubermedikation)
nach Moglichkeit zu vermeiden.

B Schlussfolgerung

Zusammenfassend ndhere ich mich einer Katze mit chronischer
Diarrhoe in erster Linie als Kliniker. Das habe ich gelernt und dafur
bezahlt mich der Patientenbesitzer. Zum Glick ist diese Herange-
hensweise flr mich auch der beste Weg, um zu einer korrekten
Diagnose und damit zu einer wirksamen Behandlung zu gelangen.
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EIN KURZER LEITFADEN FUR...

Nasale Ermanhrungssonden

bel Hunden

B Einleitung

Nasale Erndhrungssonden sind in der Kleintierpraxis einfach
anzuwenden und eignen sich in verschiedenen klinischen
Szenarien. Sie sind fur eine kurzzeitige (1-7 Tage) Anwen-
dung bestimmt und erlauben eine friihzeitig beginnende
enterale Ernahrung bei sich erholenden Patienten. Es kdn-
nen jedoch nur flissige Nahrungen verabreicht werden, da
der Durchmesser der Erndhrungssonde durch den Durch-
messer des unteren Nasenganges (Meatus nasi ventralis) des
Patienten begrenzt wird.

Das Legen einer nasalen Ernéhrungssonde ist schneller und
sicherer als das Einsetzen einer Osophagussonde, insbeson-
dere bei Patienten, die nicht ausreichend stabil sind flr eine

I KERNAUSSAGEN

¢ Nasale Erndhrungssonden sind einfach
zu legen und ermdéglichen eine einfache,
kurzzeitige enterale Ernahrung bei Hunden,
die Nahrung nicht freiwillig aufnehmen wollen
oder kénnen.

e Es kdnnen nasodsophageale oder
nasogastrische Sonden eingesetzt werden.
Beide Optionen haben Vorteile und Nachteile.

e Entscheidend ist die Kontrolle der korrekten
Position der Sonde, sowohl wahrend des
Legens der Sonde als auch in regelmaBigen
Abstanden wéahrend ihrer Anwendung.

e Einfache MaBnahmen zur Pflege und zum

Unterhalt der Sonde kénnen Komplikationen
bei der Sondenernahrung minimieren. I
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Allgemeinanasthesie, oder in Fallen, in denen ein chirurgi-
scher Eingriff zu GbermaBigen Blutungen fUhren kann, wie
zum Beispiel bei Patienten mit Gerinnungsstérungen. Mit
Hilfe einer Erndhrungssonde kann der Tierarzt herausfinden,
ob der Gastrointestinaltrakt eines anorektischen Patienten
eine enterale Futterung tolerieren wird und dartber hinaus
zahlreiche Faktoren beurteilen, die zu einer optimalen Ernéh-
rung des Patienten beitragen (d. h. zu fitternde Menge, Zu-
sammensetzung der Nahrung oder die Frage, ob eine konti-
nuierliche Sondenerndhrung oder eine Bolusfltterung besser
geeignet ist).

B Material

Bei der Auswahl einer geeigneten Ernédhrungssonde sind ver-
schiedene Faktoren zu berlcksichtigen (Tabelle 1). Der Tier-
arzt sollte in jedem Einzelfall die fir den Patienten und seine
Erkrankung am besten geeignete Sonde wahlen. Abbildung 1
zeigt das weitere grundlegende Equipment, das flr das Le-
gen einer Erndhrungssonde bereitliegen muss.

B Das Legen der Ernahrungssonde

Es gibt zwei Moglichkeiten, eine nasale Sonde zu legen:

e Als nasodsophageale Sonde, deren distale Spitze im Oso-
phagus auf Hohe des 9. Interkostalraumes liegt. Diese Me-
thode hat den Vorteil, dass sie das Problem des gastrotso-
phagealen Refluxes reduziert und damit der potenziellen
Entwicklung einer Refluxdsophagitis und einer dadurch be-
dingten Osophagusstriktur vorbeugt. Nasodsophageale
Sonden erhdhen aber das Risiko einer Aspiration von Nah-
rung in die Lunge, insbesondere bei Patienten in Seitenlage.

e Als nasogastrische Sonde, deren distale Spitze kaudal der
letzten Rippe im Magenlumen liegt. Mit dieser Methode
kann vor der Eingabe eines Futterbolus Uberpruft werden,
ob sich noch retenierte Nahrung im Magen befindet. Zudem
besteht auch bei Patienten in Seitenlage ein geringeres
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Tabelle 1. Optionen fiir Erndhrungssonden.

GroBe

Lange

Material

Zugangsports

Sondenspitze

4 bis 12 Fr; 6, 8 oder 10 Fr wird bei Hunden am hdufigsten eingesetzt.

50-100 cm, abhéngig von der GréBe des Hundes. Die Sonde sollte aber eine ausreichende Lange
haben, um den Zugangsport am Sondenende mdglichst spannungsfrei am Hals zu fixieren. Falls
erforderlich kann eine Sondenverlangerung eingesetzt werden.

Die Wand der Ernahrungssonde muss diinn sein, um ein moglichst groBes Lumen zu
gewabhrleisten. Die Sonde muss zudem ausreichend flexibel sein, um das Risiko eines
Abknickens zu minimieren, insbesondere dort, wo die Sonde nach Austritt aus der Nase
gebogen wird. Folgende Materialien stehen zur Auswahl:

e Polyvinylchlorid (PVC): Flexibel, solche Sonde werden aber briichig und rigide, je langer sie in
situ liegen, insbesondere bei Exposition gegenliber Verdauungsséften. Eine rigide Sonde
macht das Herausziehen schwierig und schmerzhaft.

e Silicon: Sehr flexibel mit geringer Neigung zur Abknickung, die relativ dicke Wand, die fir eine
ausreichende Stabilitat erforderlich ist, resultiert jedoch in einem verminderten Lumen. Da
nasale Sonden a priori einen geringen Gesamtdurchmesser haben, ist Silicon nicht das ideale
Material.

e Polyurethan: Ermdéglicht ein groBeres Lumen, die Sonden neigen aber beim Verlassen der
Nase und bei mangelhafter Fixierung zum Abknicken.

Verschiedene Optionen stehen zur Verfiigung:

e Ein Luer-Lock Anschluss ist geeignet flr eine kontinuierliche Sondenernéhrung. Wenn ein
Patient zusatzlich jedoch auch einen (zentralen) GefaBzugang Uber einen Luer-Lock
Anschluss hat, besteht die Gefahr einer versehentlichen intravendsen Applikation der
Nahrungslésung, wenn der falsche Schlauch an den IV-Port angeschlossen wird.

e Ein Verlangerungsschlauch mit konischem Adapter ermdglicht die Fltterung Uber eine Spritze.

¢ Mit einem Christmas-Tree-Adaptor kann ein Verlangerungsschlauch mit konischem Adapter in
eine Luer-Lock-Verbindung umgewandelt werden, die fir eine temporére kontinuierliche
Infusion von Nahrung geeignet ist.

Viele Sonden haben zwar seitliche Austrittslécher, eine Sonde mit offener Spitze hat jedoch den
Vorteil einer Reduzierung des Verstopfungsrisikos. Eine Sonde mit offener Spitze ist zudem im
Falle einer Verstopfung leichter freizuspulen.

Abbildung 1. Equipment fir das Legen einer Erndhrungssonde: 2 % Lidocain (mit 0,5 % Epinephrin), Lidocain-Spray,
2 ml-Spritze, Erndhrungssonde, 10-20 ml-Spritze, wasserfester Markierstift, elastische selbsthaftende Bandage, Tape,
Nahtmaterial, Nadelhalter, Schere.
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Aspirationsrisiko. Eine nasogastrische Sonde erhéht jedoch
das Risiko eines gastrodsophagealen Refluxes und einer
nachfolgenden Refluxdsophagitis, da sie die Funktion des
Kardiasphinkters beeintrachtigt.

In der Veterindrmedizin wurden die Vor- und Nachteile dieser
beiden Methoden nach bester Kenntnis der Autoren bislang
nicht gepruft, und Empfehlungen hinsichtlich der besseren
Methode liegen dementsprechend nicht vor. Die Wahl der
Position der nasalen Erndhrungssonde wird also in erster Li-
nie durch persénliche Praferenzen, durch Charakteristika des
individuellen Patienten und durch verschiedene Aspekte der
im Einzelfall vorliegenden Erkrankung bestimmt.

B Vorbereitung

e Entscheidend ist, die erforderliche Lange der Erndhrungs-
sonde vor dem Einsetzen auszumessen und entsprechend
zu markieren. Zunachst wird der Punkt, an dem die Sonde
die Thoraxapertur erreicht, mit einem wasserfesten Stift
markiert (Abbildung 2). Wird die nasodsophageale Me-
thode verwendet, sollte die Sondenspitze schlieBlich bis
zum 9. Interkostalraum reichen, und bei der nasogastri-
schen Methode bis kaudal der letzten Rippe. Bei beiden
Methoden wird der Punkt, an dem die Sonde aus der Nase

Abbildung 2. Bestimmung der Lange der Erndhrungssonde
bis zur Thoraxapertur (a) und Markierung des Punktes bis
zu dem die Sonde in die Nase eingefiihrt werden soll mit

einem wasserfesten Markierstift (b).
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austritt, wenn die Sondenspitze in der gewlnschten Posi-
tion liegt, mit einem kurzen Tape markiert (Abbildung 3).

¢ \Wichtig ist, dass die Sonde insgesamt eine ausreichende
Lange aufweist. Falls erforderlich, kdnnen Sondenverlan-
gerungen eingesetzt werden. Der externe Abschnitt der
Sonde oder der Sondenverlangerung sollte ohne Uberméa-
Bige Spannung von der Nasenspitze des Hundes bis zu
seinem Nacken reichen.

¢ Die Erndhrungssonde kann beim vollstdndig wachen oder
leicht sedierten Patienten gelegt werden. In beiden Féllen
muss eine lokale Analgesie der Nasenschleimhaut erfol-
gen. Hierzu wird etwa 2-5 Minuten vor dem EinfUhren der
Sonde jeweils ein Tropfen Lidocain in das rechte und in
das linke Nasenloch instilliert. Wenn sich das EinfUhren der
Sonde in ein Nasenloch als schwierig erweist, hat der Tier-
arzt so die Moglichkeit, die ebenfalls lokal andsthesierte
andere Seite zu verwenden. Zu bevorzugen ist Lidocain
mit Epinephrin, da diese Kombination zusatzlich eine lo-
kale Vasokonstriktion im nasalen Kapillarbett induziert.

B Das Einfihren der Sonde

e Die Sonde wird zundchst mit Lidocain- und Silikonspray
gleitfahig gemacht. Beim stehenden, sitzenden oder in
Sternallage befindlichen Hund wird der Kopf gerade nach

Abbildung 3. Bestimmung der Lange der Erndhrungssonde
(a) und Markierung des Punktes bis zu dem die Sonde in
die Nase eingeflihrt werden soll mit einem Tape (b).

© Joris Robben & Chiara Valtolina

=

ROYAL CANIN'



© Joris Robben & Chiara Valtolina
© Joris Robben & Chiara Valtolina

Abbildung 4. Die Sonde wird ohne Widerstand in den Abbildung 5. Wenn der Hund schluckt, wird die Sonde

unteren Nasengang eingefuihrt. in den Osophagus eingefiihrt und vorgeschoben bis zur
ersten Markierung, die anzeigt, dass die Sondenspitze die
Thoraxapertur erreicht hat.

vorn gehalten und mit dem um die Nase gelegten Daumen -
und Zeigefinger der einen Hand leicht nach oben gewinkelt,
wéhrend die Sondenspitze mit der anderen Hand in medio-
ventraler Richtung in den unteren Nasengang (Meatus nasi
ventralis) eingefuhrt wird. Die Sonde sollte sich ohne Wider-
stand in die Nase vorschieben lassen (Abbildung 4).

Die Sonde wird zun&chst bis zum Pharynx vorgeschoben
und es wird darauf geachtet, ob der Hund schluckt. Ist
dies der Fall, wird die Sonde weiter vorgeschoben bis zur
ersten Markierung, die das Erreichen der Thoraxapertur
anzeigt (Abbildung 5). Zu achten ist auf Husten oder W(r-
gen als mdgliches Anzeichen eines versehentlichen Ein-
fhrens der Sonde in die Luftréhre.

Wenn ein FUhrungsdraht zur Versteifung der Sonde ver-
wendet wurde, sollte dieser jetzt herausgezogen werden
(Abbildung 6). Mit Hilfe einer 10-20 ml-Spritze wird nun
der richtige Sitz der Sonde in der Speiseréhre Uberpruift
(Abbildung 7). Hierzu wird zundchst mit der Spritze leicht
aspiriert, wobei deutlich erkennbar ein Vakuum entstehen
sollte. Dann wird etwas Luft mit der Spritze insuffliert, um
zu Uberprifen, ob die Sonde durchgéangig ist und nicht

© Joris Robben & Chiara Valtolina

Abbildung 6. Wenn eine Drahtfiihrung zur Versteifung der
Sonde verwendet wurde, sollte sie jetzt herausgezogen

werden.
versehentlich in der Trachea abgeknickt wurde (siehe unten).

e |st der korrekte Sitz der Sonde bestétigt, kann sie bis in die wird die Sonde anfangs auch sicher fixieren, er wird mit
beabsichtigte Position vorgeschoben werden, also bis die der Zeit aber tendenziell immer brichiger, so dass sich die
Tapemarkierung der Sonde das Nasenloch erreicht. Sonde oft bereits kurze Zeit nach ihrer Fixierung wieder

I6sen kann.

B Fixierung der Sonde * Die Sonde kann dann weiter Uber den Nasenrlicken ge-

e Die Sonde wird seitlich so nahe wie méglich am Planum flhrt und zwischen den Augen an der Stirn mit Hilfe einer
nasale an die Haut des Nasenrlickens genaht (Abbildung 8). weiteren Naht fixiert werden. Alternativ kann die Sonde
Als ,Fuhrungsschiene” fir die Sonde dient die laterale auch lateral am Gesicht entlang geflhrt (oberhalb der
Furche unter dem Nasenloch. Wichtig ist, dass die Sonde Tasthaare und unterhalb des Jochbogens) und mit einer
an dieser Stelle nicht zu stark gebogen wird, um ein Abkni- Naht fixiert werden.
cken zu vermeiden. e SchlieBlich kann die Sonde auch mit Tape an einem leicht

e Eine Fixierung mit Gewebekleber wird im Allgemeinen nicht um den Hals gelegten Verband fixiert werden (Abbildung 9).

empfohlen. Der Kleber l8sst sich zwar leicht applizieren und e |n vielen Fallen muss ein Halskragen angelegt werden, um

%o
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Abbildung 7. Mit einer Spritze wird der korrekte Sitz der Sonde Uberprift. Beim Ansaugen sollte sich deutlich erkennbar
ein Vakuum bilden (a). Luft wird insuffliert, um zu Uberprifen, ob die Sonde durchgéngig und nicht versehentlich in der
Trachea abgeknickt ist (b).

zu verhindern, dass sich der Patient die Sonde unbeab-
sichtigt oder absichtlich entfernt. Ein Halskragen kann
jedoch negative Auswirkungen auf die freiwillige Nahrungs-
aufnahme haben und sollte deshalb regelmaBig abge-
nommen werden, um zu Uberprifen, ob der Patient auch
ohne Unterstltzung fressen mdchte.

B Die korrekte Position der Sonde

Der korrekte Sitz der Sonde sollte sowohl wahrend des Ein-

setzens Uberprift werden als auch spéter vor jeder erneuten

Anwendung. Mit der oben beschriebenen Methode (1) sollte

es gelingen, eine Sonde erfolgreich zu legen, hier aber noch

zwel erganzende Tipps:

¢ \Wenn klar zu erkennen ist, dass der Hund schluckt, sobald
die Sondenspitze den Nasopharynx/Oropharynx erreicht,
ist dies eine sichere Bestatigung, dass die Sonde tatsach-
lich in den Osophagus gelangt.

eDurch visuelle und palpatorische Kontrolle an der linken

Halsseite wahrend des Vorschiebens der Sgnde kann Uber-
prift werden, ob die Sonde tatséchlich im Osophagus liegt.

Auch wenn die korrekte Position der Sonde nach dem

Legen bestatigt ist, sollte der richtige Sitz vor jeder Fitterung
erneut Uberprift werden. Diese Kontrolle kann auf mehreren

Wegen erfolgen.

* Uberpriifung mit einer Spritze wie oben beschrieben. Zu
beachten ist jedoch, dass Dyspnoe oder Nausea dazu
fUhren kénnen, dass ein Patient Luft abschluckt (Aeropha-
gie), die dann bei der Aspiration mit der Spritze angesaugt
wird. So kann der falsche Eindruck entstehen, die Sonde
liege in der Trachea. Im Falle einer Aerophagie sollte die
aspirierte Luftmenge jedoch eher gering sein. Wenn Luft
mit einer Spritze widerstandslos durch die Sonde suffliert
werden kann, ist dies zudem ein sicheres Anzeichen daftr,
dass die Sonde nicht abgeknickt ist.
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e Spulen der Erndhrungssonde mit 2 bis 20 ml (abhéngig von
der GroBe des Hundes) einer isotonischen Elektrolytidsung.
Liegt die Sonde in den Atemwegen, sollte die Instillation
der Flussigkeit unmittelbar Husten auslosen. Zu beachten
ist jedoch, dass bei hochgradig erkrankten Patienten mit
reduziertem Bewusstsein oder bei sedierten Tieren in die-
ser Situation unter Umsté&nden kein Husten ausgeldst wird.

e Bei einer nasogastrischen Sonde kénnen 5 bis 15 ml Luft
in die Sonde insuffliert werden, wéahrend man gleichzeitig
das craniale Abdomen mit einem Stethoskop auskultiert.
Liegt die Sonde richtig, hért man Borborygmi.

¢ Wenn die Sonde nicht im cervikalen Osophagus zu se-
hen oder zu palpieren ist, bietet indes keine der oben
genannten Techniken zur Uberpriifung des korrekten
Sitzes eine 100 %ige Sicherheit. In Zweifelsfallen sollten
deshalb stets laterale Thoraxaufnahmen angefertigt
werden (Abbildung 10).

Abbildung 8. Das Tape sollte so nah wie mdglich an der
Haut seitlich des Planum nasale festgen&ht werden, wobei
die laterale Furche unter den Nares als Flihrung flr die
Sonde dient.




Abbildung 9. Die Sonde kann lateral entlang des Kopfes
gefiihrt und mit einem Punkt an der Wange fixiert werden.
Im weiteren Verlauf wird die Sonde mit Tape an einer
locker um den Hals angebrachten Bandage fixiert.

B Kontraindikationen und
Komplikationen

Es gibt verschiedene Situationen, in denen Erndhrungs-
sonden kontraindiziert sind oder nur mit Vorsicht angewen-
det werden sollten. Dazu gehoéren Erbrechen, Dyspnoe
oder Situationen, in denen ein erhdhtes Aspirationsrisiko
von Mageninhalt besteht (z. B. bei fehlendem Schluckreflex
oder wenn der Patient ein reduziertes Bewusstsein hat
oder in Seitenlage liegt). Fraglich kann die Indikation fur Er-
nahrungssonden darlber hinaus auch dann sein, wenn der
Patient Schadelverletzungen aufweist, die Nase, Nasen-
hoéhle oder Pharynx einbeziehen, oder wenn Gerinnungs-
stérungen vorliegen, die beim Legen der Sonde zu Epista-
xis fUhren konnten.

Ernghrungssonden kénnen zudem zu zahlreichen Kompli-

kationen flhren:

e Epistaxis

e Rhinitis/Sinusitis

e Dacryocystitis

¢ Aspirationspneumonie (wenn die Sonde versehentlich in
die Atemwege gelegt wurde oder wenn es zu einem Reflux
von Nahrung kommt)

e Abknicken der Sonde (in der Regel dort, wo die Sonde aus
der Nase austritt. Dies ist wiederum abhéangig vom Material
und von der Position der Sonde.)

e Verstopfen der Sonde (haufiger bei Sonden mit geringem
Durchmesser und/oder seitlichen Austrittsldchern anstelle
einer offenen Spitze. Auch eine unzureichende Pflege der
Sonde kann zu Verstopfen fuhren.) Wichtig ist, die Sonde
regelmaBig zu spulen (siehe unten). Eine blockierte Sonde
kann durch Instillation von Wasser, eines kohlenséure-
haltigen Getréanks oder Pankreasenzymldsungen wieder
durchgéngig gemacht werden.

* Reizung der Osophagusschleimhaut oder Refluxdsophagitis

e \lerlagerung der Sonde durch Erbrechen oder Niesen

—
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Abbildung 10. Die beste Methode zur sicheren Uberpriifung
des richtigen Sitzes einer Erndhrungssonde ist die

Anfertigung lateraler Rontgenaufnahmen. Dieses Bild ist eine
Zusammenstellung zweier separater Réntgenaufnahmen.

Es zeigt eine Ernahrungssonde, die eine Schlinge bildet und
versehentlich in die Trachea eingefiihrt wurde.
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Abbildung 11. Der Patient muss haufig kontrolliert
werden, um sicherzustellen, dass die Erndhrungssonde
ihre korrekte Position behalt. Ein Halskragen kann
erforderlich sein, um zu verhindern, dass der Patient die
Sonde herauszieht.

Die Sonde kann auch durch den Patienten selbst herausge-
zogen werden, entweder unbeabsichtigt oder absichtlich.
Absichtliches Herausziehen kann vorkommen, wenn der
Patient Beschwerden hat, z. B. durch eine Irritation infolge
der Fixationsnahte, eine schmerzhafte Rhinitis oder wenn
die Sonde mit dem Sichtfeld des Patienten oder den Tast-
haaren interferiert (haufiger bei Katzen).

Wenn die Ursache dieser Beschwerden nicht bestimmt
oder das auslésende Problem nicht beseitigt werden
kann, muss unter Umstanden ein Halskragen angelegt
(Abbildung 11) oder eine alternative Methode der assis-
tierten Fltterung in Betracht gezogen werden (z. B. mittels
6sophagealer Erndhrungssonde).
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B Kontinuierliche oder
intermittierende Nahrungszufuhr?

In einer retrospektiven Studie Uber feline und canine Patien-
ten, die Uber einen Zeitraum von 24 Stunden Uber nasoen-
terale Sonden ernéhrt wurden, konnten bezlglich gastroin-
testinaler Komplikationen (Erbrechen, Regurgitation und
Diarrhoe) keine signifikanten Unterschiede zwischen einer
kontinuierlichen Sondenernéhrung (Dauertropf) und einer
intermittierenden Bolusfltterung festgestellt werden (2). Je-
der Fall sollte diesbezlglich jedoch individuell betrachtet
werden, und der Tierarzt sollte sich bei der Wah! der Me-
thode stets samtlicher potenzieller Probleme und Risiken
der jeweiligen Option bewusst sein. So wird zum Beispiel
beschrieben, dass Katzen mit feliner Leberlipidose ein ver-
kleinertes Magenvolumen haben koénnen, das bei Bolus-
futterung anfangs zu einer Erhéhung des Risikos fur Emesis,
Nausea und Beschwerden flhren kann (3).

¢ Eine kontinuierliche Sondenernahrung wird insbeson-
dere bei stark geschwéachten Patienten empfohlen, die
Uber einen langen Zeitraum anorektisch waren, da diese
anfangs in der Regel nur eine begrenzte gastrointestinale
Kapazitat aufweisen. In dieser Situation wird eine Dauer-
tropferndhrung oft kombiniert mit der Gabe prokinetischer
Arzneimittel (z. B. Metoclopramid oder Cisaprid). Die Me-
thode der kontinuierlichen Sondenerndhrung ist weniger
arbeitsintensiv und senkt die Wahrscheinlichkeit einer Ma-
generweiterung und von Magenbeschwerden wahrend
der Futterung. Allerdings entspricht diese kontinuierliche
Nahrungszufuhr nicht dem physiologischen Futterauf-
nahmemuster, und eine Akkumulation von Nahrung im
Magen kann bei dieser Methode zunachst unbemerkt
bleiben und zu Regurgitation und Erbrechen fUhren. Die
flissige Nahrung sollte Raumtemperatur haben (d. h.
nicht gekdhlt), und es muss darauf geachtet werden,
dass die Nahrung in der Spritze oder im Beutel nicht préa-
zipitiert. Durch regelméaBiges Schitteln oder Schwenken
der Mixtur kann dies verhindert werden.

¢ Die intermittierende Sondenernéhrung (Bolusftterung)
kann bei weniger stark geschwéchten Patienten eingesetzt
werden, wie z. B. bei Patienten, die mit in situ liegender
Sonde zur weiteren Versorgung und Fltterung durch den
Besitzer nach Hause entlassen werden. Diese Methode
entspricht eher der physiologischen Nahrungsaufnahme
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und ermdglicht eine genauere Uberwachung des Fiitte-
rungsprozesses. Zudem kann sichergestellt werden, dass
der Magen nicht Uberladen wird. Die Bolusfutterung ist
jedoch arbeitsintensiver und kann bei einigen Patienten
Beschwerden und Nausea hervorrufen. Es muss sicherge-
stellt werden, dass die applizierte Nahrung immer lauwarm
ist und langsam verabreicht wird (< 3 ml/kg/Min.), da eine
schnelle Dehnung des Magens insbesondere bei anorek-
tischen Patienten Nausea, Beschwerden und Emesis her-
vorrufen kann. Kleine Nahrungsmengen kénnen bei de-
finiertem Druck Uber eine automatische Spritzenpumpe
appliziert werden. Bei manueller Fitterung kann GberméBig
hoher Druck dazu fuhren, dass die Spitze der Sonde vi-
briert und Erbrechen induziert. Dies ist wahrscheinlicher bei
einer nasodsophagealen Sonde. Nach der Fitterung sollte
die Sonde nochmals abschlieBend durchgespult und das
Ende verschlossen werden, um ein retrogrades Austreten
von Nahrung oder Wasser zu verhindern.

B Pflege und Unterhalt der Sonde

Die Erndhrungssonde sollte regelméaBig Uberprift werden,
das heiB3t bei kontinuierlicher Dauertropfernahrung mindes-
tens alle 2-4 Stunden und bei Bolusfiitterung vor jeder
erneuten Anwendung:

e \/isuelle Kontrolle des richtigen Sitzes der Sonde und der
Stabilitat der Fixationsnahte. Wenn die Sonde nicht mehr
in situ liegt, wird Uberpruft, ob sie vom Hund erbrochen
wurde oder ob der Hund den externen Abschnitt der
Sonde abgebissen hat.

e Aspirieren der Sonde, um zu kontrollieren, ob Nahrung zu-
rickgezogen werden kann. Wenn Uber eine nasogastrische
Sonde eine groBe Menge Nahrung aspiriert wird, kann dies
ein Hinweis auf eine groBere Menge residualen Magenin-
halts infolge einer herabgesetzten gastrointestinalen Moti-
litdt oder einer verzdgerten Magenentleerung sein. Die fur
eine kontinuierliche Ernéhrung eingesetzten Sonden sollten
regelmaBig mindestens alle 4 bis 6 Stunden oder bei Be-
darf auch haufiger mit 5-10 ml (abhangig von der GréBe der
Sonde) lauwarmem Wasser durchgespult werden, wahrend
man den Hund gleichzeitig auf Anzeichen fir Beschwerden
wie Salivation, Husten, Wurgen oder Erbrechen beobach-
tet. Bei Bolusfutterung erfolgt die Kontrolle und Pflege der
Sonde auf dieselbe Weise vor jeder neuen Mahlzeit.

1. Herring JM. A novel placement technique for nasogastric and nasoesophageal
tubes. J Vet Emerg Crit Care 2016;26(4):593-597.

2. Campbell JA, Jutkowitz LA, Santoro KA, et al. Continuous versus intermittent
delivery of nutrition via nasoenteric feeding tubes in hospitalized canine and
feline patients: 91 patients (2002-2007). J Vet Emerg Crit Care
2010;20(2):232-236.

3. Armstrong PJ, Blanchard G. Hepatic lipidosis in cats. Vet Clin North Am Small
Anim Pract 2009;39(3):599-616.
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