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. ALLGEMEINER TEIL

1. Vorwort

Die Resistenzbildung ist ein natlrlicher Anpassungsmechanismus der Bakterien. Resistente
Bakterien werden aber durch Ubermassigen und unsachgemassen Einsatz von Antibiotika
selektioniert und kdnnen sich so vermehren und verbreiten. Etwa die Behandlung von
Viruserkrankungen mit Antibiotika, eine Unterdosierung der Wirkstoffe oder insbesondere die
Verabreichung von Breitspektrum-Antibiotika, wenn Schmalspektrum-Antibiotika ausreichend
waren, beglnstigen die Selektion und die Ausbreitung von Resistenzen und
Multiresistenzen.

In der schweizerischen Veterinarmedizin existieren Richtlinien zum sorgfaltigen Umgang mit
Tierarzneimitteln (Good Veterinary Practice (GVP)-Richtlinien)', die allgemein auf den
sorgfaltigen Umgang mit allen Tierarzneimitteln eingehen sowie gewisse Grundprinzipien
beim Einsatz von Antibiotika beschreiben. Sie beinhalten keine spezifischen Antibiotika-
Therapieempfehlungen fir die einzelnen Tierarten.

Mit diesem Leitfaden sollen fiir die Verschreibung, Anwendung und Abgabe von Antibiotika
klare und einheitliche Empfehlungen abgegeben werden. Die Kapitel des allgemeinen Teils
gelten fur alle Hunde und Katzen. Im speziellen Teil werden fir die am haufigsten
auftretenden Indikationen in der Kleintiermedizin Empfehlungen vorgelegt; Empfehlungen fiir
weitere Indikationen sollen werden kontinuierlich erarbeitet. Diese Empfehlungen sind ,state
of the art® fur einen korrekten Umgang mit Antibiotika sowie zur Minimierung der Bildung und
Ausbreitung von Resistenzen. Bei Berlicksichtigung der Empfehlungen in diesem Leitfaden
ist sichergestellt, dass die heilmittelrechtlichen Vorgaben? bei der Verschreibung und Abgabe
von Arzneimitteln eingehalten und die anerkannten Regeln der medizinischen und
pharmazeutischen Wissenschaft beachtet werden. Das Verschreiben und Abgeben von
Antibiotika gemass diesen Empfehlungen entspricht auch der sorgfaltigen und
gewissenhaften Ausiibung des Berufes, wie es die Einhaltung der Berufspflicht geméass
Medizinalberufegesetz® erfordert.

Erfahrungen aus den Examen zum Fachtechnischen verantwortlichen Tierarzt (FTVT) und
verschiedene Studien* zeigen, dass Antibiotika nicht immer sachgemass eingesetzt werden.
In weiteren Studien® wurden zwischen einzelnen Tierarztpraxen grosse Unterschiede
hinsichtlich verschriebener Antibiotikamengen und Wirkstoffklassen festgestellt. Neuere
Studien konnten zeigen, dass die Verwendung von Therapieleitfdden Verbesserungen in der
Verschreibungspraxis brachten®,”.

Es muss davon ausgegangen werden, dass in Bezug auf die Verschreibungspraxis von
Antibiotika immer noch ein Verbesserungspotenzial vorhanden ist.

Ist ein Antibiotikaeinsatz unabdingbar, muss er fach- und bedarfsgerecht sowie zielgerichtet
erfolgen, damit Resistenzbildung und -selektion — gemass aktuellem Wissensstand —
maoglichst vermieden werden kdnnen.

Die Inhalte der Therapieleitfaden werden 1:1 im AntibioticScout® Gibernommen.

Ruckmeldungen zum Therapieleitfaden an: therapieleitfaden@blv.admin.ch

1 http.://www.gstsvs.ch/fileadmin/media/TAM/de/TAM-Richtlinien/Sorgfaeltiger Umgang _mit TAM.pdf
2 Art. 26 Abs. 1 Heilmittelgesetz HMG 812.21

3 Art. 40 Bst.a Medizinalberufegesetz, MedBG 811.11

4z.B. Lavaetal. PYM 2016; Pipoz et al. SAT 2016; Beer et al. SAT 2015

5 Regula et al. J Antimicrob Chemother 2009

6 Hubbuch et al. BMC Veterinary Research 2020

7 Lehner et al. J. of Vet Int Medicine 2020

8 AntibioticScout



http://www.gstsvs.ch/fileadmin/media/TAM/de/TAM-Richtlinien/Sorgfaeltiger_Umgang_mit_TAM.pdf
https://www.vetpharm.uzh.ch/abscout/

1.1 Therapieleitfaden

In diesem Therapieleitfaden finden Tierarztinnen und Tierarzte Denkanstdsse und
Empfehlungen fur einen umsichtigen Einsatz von Antibiotika. Der Therapieleitfaden wurde
unter koordinativer Fihrung des BLV in Zusammenarbeit mit klinischen und
pharmakologischen Experten der Vetsuisse-Fakultat Bern und Zirich sowie Vertretern der
Gesellschaft Schweizer Tierarztinnen und Tierarzte (GST) und der Schweizerischen
Vereinigung fur Kleintiermedizin (SVK) erarbeitet.

Die Empfehlungen zu den Antibiotika basieren vor allem auf wissenschaftlichen Studien,
Lehrblchern, fundierten Expertenmeinungen und Erfahrungen. Im Rahmen eines
kontinuierlichen Optimierungsprozesses sollen sie regelmassig den neuesten
wissenschaftlichen Erkenntnissen und Erfahrungen aus der Praxis angepasst werden.

Der Leitfaden steht in elektronischer Form zur Verfiigung. Er beinhaltet die bei Hunden und
Katzen am haufigsten auftretenden Infektionskrankheiten, die eine Antibiose erfordern. Der
Leitfaden zeigt die wichtigsten Aspekte einer antibiotischen Behandlung auf und geht auf
empfohlene Wirkstoffe bei einzelnen Erregern ein. Er ersetzt aber in keinem Fall ein
Lehrbuch Gber Art und Wesen der einzelnen Krankheiten.

Der Aufbau umfasst bei jeder Indikation einen allgemeinen Teil, der die Ursachen und
SchlUsselfaktoren sowie die Bedeutung der Erkrankung, die betroffenen Tiere und
Organsysteme, die relevante Symptomatik, sowie die haufigsten Erreger zusammenfasst. In
der Rubrik Diagnose werden die notwendigen klinischen und allenfalls labordiagnostischen
Untersuchungen angesprochen. Die Rubrik Therapie fiihrt in ansteigender Aufzahlung auf,
welche antibiotischen Wirkstoffe als ,first line* oder ,second line* eingesetzt werden sollen.

In «zu beachten» wird darauf hingewiesen, wenn Antibiotika bei der entsprechenden
Erkrankung nur unter bestimmten Bedingungen eingesetzt werden missen.

Im Weiteren wird in der Rubrik Therapie in den Tabellen zur Antibiose bei verschiedenen
Indikationen darauf hingewiesen, ob es sich in Bezug auf den Einsatz gewisser Wirkstoffe
um ein «no go» oder um einen «stark eingeschrankten» Einsatz handelt.

Als «no go» wird eine Therapie bezeichnet, bei welcher der Einsatz eines bestimmten
Wirkstoffes aus fachlichen Griinden keinen Sinn macht und/oder kontraindiziert ist.

Als «stark eingeschrankter Einsatz» wird der Einsatz eines Wirkstoffes bezeichnet, der im
Sinne eines «prudent use» nicht erfolgen sollte. Dabei ist eine Wirksamkeit aber nicht
ausgeschlossen. Die Wirkstoffe durfen in Ausnahmen mit einer fallspezifischen Begrindung
eingesetzt werden (siehe Tabelle 1).

Tabelle 1. Kriterien fiir die Begriffe, die in den Behandlungstabellen verwendet werden.

Zu beachten Antibiotika sind bei der entsprechenden Erkrankung nur unter
bestimmten Bedingungen indiziert

Stark eingeschrankter Gilt fur als kritisch eingestufte Antibiotika (HPCIAS).

Einsatz . . -
= Diese sollen nur nach Erregernachweis und Antibiogramm

(Highly restricted use) eingesetzt werden und grundsatzlich nur wenn keine Alternative
mit nicht kritischen Wirkstoffen existiert.

Nur als Ausnahme mit einer fallspezifischen Begrindung
einsetzbar.

No go Pharmakokinetik: keine Verteilung ins Zielorgan, keine
Absorption, kein wirksamer Spiegel am Zielort.

Keine Wirksamkeit, da Zielstruktur beim haufigsten Erreger/bei
den haufigsten Erregern fehit.



Der unterstitzenden Therapie kommt eine wichtige Bedeutung zu. In vielen Fallen ist sie zu
einer Heilung unabdingbar und muss zusammen mit der Antibiose durchgefiihrt werden.
Darunter kénnen auch praventive Massnahmen fallen, die langerfristig zu weniger
Krankheitsfallen und damit zu einer Senkung des Antibiotikaverbrauchs flihren kénnen.

Wenn zu den aufgeflhrten Erregern Resistenzdaten aus Untersuchungen vorliegen, wird im
Abschnitt Resistenzlage darauf hingewiesen.

Wenn in den nachfolgenden Kapiteln ein Wirkstoff empfohlen wird, ist ein Monopraparat mit
diesem Wirkstoff gemeint. Wenn nicht anders vermerkt, missten somit immer zuerst
Monopraparate eingesetzt werden. Sinnvolle Kombinationen (z.B. Amoxicillin +
Clavulansaure oder Sulfonamid + Trimethoprim) sind spezifisch aufgefihrt.

1.2 Das kleine 1 x 1 der Antibiose

Tabelle 2. Wichtige Kriterien, welche bei der Wahl eines Antibiotikums beachtet
werden miissen.

Schmales Antibiotikaresistenzen werden nicht nur bei den zu bekdmpfenden
Wirkspektrum pathogenen Bakterien gebildet, sondern primar bei der physiologischen
Bakterienflora (eine Art Kollateralschaden). Es sollte, wenn immer madglich,
vermieden werden, (natlrlich) resistente Bakterien der normalen Flora durch
die Behandlung zu selektionieren.
Daher ist ein Schmalspektrum-Antibiotikum bei bekannter Atiologie einem
Breitspektrum-Antibiotikum vorzuziehen.

Schmalspektrumantibiotika weisen ein enges Wirkspektrum auf und tiben
einen geringeren Selektionsdruck aus. Beispiele sind Penicillin oder
Cephalosporine der 1. Generation, oder Colistin und Cloxacillin im
Nutztierbereich.

Breitspektrumantibiotika weisen ein breites bis sehr breites Wirkspektrum
auf. Es gibt keine einheitliche Definition des Begriffs, aber es wird allgemein
akzeptiert, dass Breitspektrumantibiotika sowohl Gram-positive als auch
Gram-negative Bakterien erfassen. Wirkstoffe mit sehr breitem Spektrum
(z.B. Amphenicole, Tetracycline) erfassen neben anaerobe Bakterien auch
Mykoplasmen.

Bioverfiigbarkeit Neben der Gewebegangigkeit ist auch die Bioverfugbarkeit der Antibiotika zu
beachten. Die Bioverfugbarkeit gibt an, wieviel der verabreichten Dosis die
systemische Zirkulation erreicht. So werden beispielsweise Aminoglykoside
in sehr geringem Ausmass aus einem intakten Darm resorbiert. In der
Veterindrmedizin werden selten mehr als 50-60 % Bioverfugbarkeit nach
oraler Verabreichung erreicht. Die Bioverfligbarkeit ist ausserdem bei Fieber,
Dehydrierung oder bei Verabreichung von Trockenfutter herabgesetzt.

Gewebeverteilung Antibiotika missen in gentigend hoher Konzentration an den Wirkungsort
gelangen. Die Gewebeverteilung wird massgeblich durch die physikalisch-
chemischen Eigenschaften (z. B. Lipophilie) des Wirkstoffes beeinflusst.

Zeitpunkt der Obwohl nicht direkt ersichtlich, hat diese Grésse eine Praxisrelevanz. Mit
maximalen Tmax, dem Zeitpunkt der maximalen Konzentration (im Serum oder Plasma),
Konzentration kann indirekt der zu erwartende Zeitpunkt der maximalen Wirkung bestimmt
(Tmax) werden. Er ist indirekt ein Mass fir die Verzégerung des Wirkungseintritts:

ein neuer Spiegel etabliert sich in der Regel nach ca. 5 T12. Die Tmax kann in
Ausnahmefallen (z.B. Cefovecin) bis zu zwei Tage betragen.



Eliminationshalb-
wertzeit (T12)

Resistenzlage

Resistenz-
bildungspotenzial

Langwirksame
Therapien und die
Entwicklung von
Resistenzen

Wirkungsart

Eine weitere pharmakokinetische Grésse mit Praxisrelevanz ist die
Eliminationshalbwertzeit. T/ ist ein indirekter Hinweis fur die notwendige
Verabreichungsfrequenz: einmal pro Tag bei T12 von 20-24 Std.; zweimal
pro Tag bei T12 von 10—-12 Std. und dreimal pro Tag bei T12 von 7-8 Std. Es
sind primar die Gréssenordnungen relevant.

Gemass den Regeln der ,good veterinary practice® muss bei einem Wechsel
des Antibiotikums wegen mangelnden Erfolges, immer ein Antibiogramm
durchgefihrt werden. Auch wenn dies in der taglichen Praxis nicht immer
moglich ist, sollte die Diagnose uberprift und weitere Untersuchungen
eingeleitet werden.

Resistenzinformationen von nationalen oder speziesspezifischen
Uberwachungsprogrammen kénnen bei der Wahl des Antibiotikums
herangezogen werden. Fir eine Ubersicht der aktuellen Resistenzlage siehe
z.B. ARCH-Vet Berichte®.

Es ist zu beachten, dass gewisse Wirkstoffgruppen einen starkeren
Selektionsdruck ausiiben und Antibiotikaresistenzen dadurch schneller
fordern (One-step Mutationen bei Aminoglykosiden oder Fluorchinolonen bei
Enterobacterales). Grundsatzlich Gben Breitspektrumantibiotika und
Antibiotika mit einer Langzeitwirkung einen starkeren Selektionsdruck aus als
Antibiotika mit schmalem Wirkspektrum und kurzer Wirkdauer.

Beim Einsatz von Amoxicillin-haltigen Praparaten sollten, wenn immer
moglich, Monopraparate eingesetzt werden, da die zugesetzte Clavulansaure
pAMPc-Resistenzen selektionieren kann und somit Resistenzen gegen
Cephalosporine férdern/selektionieren kann. Sogenannte “Highest Priority
Critically Important Antimicrobials” (HPCIA: Fluorchinolone, Cephalosporine
der 3. und 4. Generation, Makrolide) sollen, wenn immer madglich nicht als
Jirst line* Antibiotika eingesetzt werden (siehe auch Kapitel 1.4
Reserveantibiotika vs. kritische Antibiotika).

Langwirkende Wirkstoffe sind praktisch, da sie flir eine langere Wirkung nur
einmal appliziert werden mussen. Wahrend in der Humanmedizin eine
Wirkung Uber 24 Std. (einmalige tagliche Applikation) bereits als
.langwirkend“ bezeichnet wird, gibt es in der Veterinarmedizin Praparate, die
bis zu 10 oder 14 Tage lang wirken. Der Vorteil der langeren Wirkung ist
gleichzeitig aber auch mit einem Nachteil verbunden: durch den langsam
abfallenden Spiegel werden nicht-pathogene Bakterien langer
subinhibitorischen Konzentrationen ausgesetzt. Dies erklart, weshalb langer
wirkende Praparate ein héheres Potenzial zur Selektion von Resistenzen
aufweisen. Ein solcher Effekt wurde exemplarisch flir zwei Makrolide bei
Menschen gezeigt'?: Das langer wirkende Azithromycin (T12= 68 Std.)
erzeugte 17 % mehr Resistenzen bei den Nichtzielorganismen 28 Tage nach
Therapie als das kiirzer wirkende Clarithromycin (T2 = 57 Std.).

Grundsatzlich wird zwischen bakteriziden und bakteriostatischen
Antibiotika unterschieden (siehe unten). Bei immunsupprimierten Patienten
oder bei schweren Infektionen, bei denen eine schnelle Wirkung fur das
Uberleben des Patienten notwendig ist, ist der Einsatz von bakterizid
wirkenden Antibiotika angezeigt. Eine weitere Unterteilung gibt es zwischen
konzentrations- und zeitabhéngigen Antibiotika (siehe unten). Der
relevante Unterschied besteht darin, dass eine Dosiserhéhung (Uber die
empfohlene Dosierung hinaus) bei der Behandlung normalempfindlicher
Erreger nur bei konzentrationsabhangigen Antibiotika sinnvoll ist. Bei einigen
Antibiotika kann zudem der postantibiotische Effekt (siehe unten) benutzt
werden.

9 https://www.blv.admin.ch/blv/de/homel/tiere/tierarzneimittel/antibiotika/vertrieb.htmlsa
10 Malhotra-Kumar et al. Lancet 2007
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Therapeutische Die therapeutische Breite gibt einen Hinweis auf mégliche toxische Effekte.

Breite Bei einer geringen therapeutischen Breite (<2) ist bereits bei Verdoppelung
der therapeutischen Dosierung mit schweren toxischen Erscheinungen zu
rechnen. Speziesspezifische Unterschiede sind zu beachten.

Kritische Fluorchinolone, Cephalosporine der 3. und 4. Generation, sowie
Antibiotika Makrolide zahlen in der Humanmedizin gemass Angaben der WHO zu den

whighest priority critically important* Antibiotika (HPCIAs) und sind fur die
Highest priority Behandlung von Infektionskrankheiten in der Humanmedizin unverzichtbar!!.
critically important Deshalb sollten diese Antibiotikagruppen generell sehr restriktiv, und nur in
antimicrobials begriindeten Ausnahmeféllen ohne Vorliegen eines Antibiogramms, welches
(HPCIA) die Notwendigkeit des Einsatzes dieser Antibiotikaklassen ausweist,

eingesetzt werden.

Definition Die Definition des Erfolges einer antimikrobiellen Therapie ist zentral fir den
Therapieerfolg umsichtigen Einsatz von Antibiotika: dadurch definiert sich auch, wann bei
der Therapie der Wirkstoff gewechselt werden muss (second oder third line).
Bevor ein Wechsel eines Antibiotikums vorgenommen wird, insbesondere
beim Einsatz von kritischen Antibiotikaklassen, missen die Diagnose und die
bisherige Therapie (Dosierung, Applikation, Intervall, Dauer) tberprift
werden.
Es gibt keine Definition fir alle Falle, grundsatzlich wird zwischen zwei
mdglichen Endpunkten unterschieden, die primar zur Evaluation von
Antibiotika in klinischen Studien definiert wurden:
1. Klinischer Endpunkt: wird am haufigsten verwendet; wenn
immer madglich sollen fir die aktuelle Indikation moglichst spezifische
Parameter (Kardinalsymptome) gewahlt werden.
2. Mikrobiologischer Endpunkt: einfacher zu objektivieren
(verursachender Erreger wird isoliert oder nicht); eignet sich in der
Praxis haufig aus praktischen, Zeit- oder Kostengriinden nicht und ist
zudem nicht fiir alle Infektionen geeignet.

1.3 Grundprinzipien der Antibiose

1.3.1 Bakterizid vs. bakteriostatisch

Die Einteilung antibiotischer Wirkstoffe in bakterizid bzw. bakteriostatisch ist zwar altbekannt,
die damit einhergehenden Konsequenzen sind aber oft komplexer als angenommen, da die
Konzentration des Wirkstoffes am Infektionsort eine wichtige Rolle spielen kann.

Tabelle 3. Definition der Begriffe
Bakterizides Antibiotikum: das Antibiotikum totet Bakterien ab
Bakteriostatisches Antibiotikum: das Antibiotikum hindert Bakterien an der

Vermehrung, totet sie aber nicht ab; die Imnmunkompetenz ist entscheidend.

Liegen die minimale Hemmkonzentration (MHK) und die minimale bakterizide
Konzentration (MBK) dicht beieinander, ist das Antibiotikum bakterizid. Ist MBK weit héher
als MHK, ist das Antibiotikum unter normalen Umstanden bakteriostatisch. Entscheidend
ist die erreichbare Konzentration am Infektionsort (Breakpoint).

Breakpoint: Konzentration eines Antibiotikums, die am Infektionsort erreicht werden kann.
Ist die MHK grdsser als der Breakpoint, ist das Bakterium resistent.

1 Colisitin wird ebenfalls von der WHO in diese Kategorie eingeteilt. In der Schweiz gilt Colisitin gemass
Auflistung im Anhang 5 der Tierarzneimittelverordnung NICHT als kritisches Antibiotikum.
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Diirfen bakteriostatische und bakterizide Antibiotika kombiniert werden?

Nach ,alter Weisheit“: Nein. Neuen Erkenntnissen'? zufolge ist es ,haufig nicht sinnvoll*,
bakteriostatische und bakterizide Antibiotika zu kombinieren, jedoch sollte dies nicht
verallgemeinert werden, da der potentielle Antagonismus von vielen Faktoren abhangt
(Bakterium & Fitness, Konzentration & pH am Infektionsort, Wirkungsmechanismus, usw.).

Figur 1. Pathophysiologie der Antibiotikatherapie'

Add
Antimicrobial

Remove
Antimicrobial

Log Bacteriostatic Drug

# Bacteria

Remove
v Antimicrobial

\

N\
ﬁ‘

Bactericidal Drug

time

'Quelle: Albritton, Coen & Golan Chapt. 39. In: Principles of Pharmacology. The Pathophysiologic Basis of Drug
Therapy. 2nd Edition. Golan DE, Tashjian AH, Armstrong EJ, Armstrong AW Editors. Lippincott, Williams &
Wilkins. pp 720-721, 2008.

Tabelle 4. Einteilung verschiedener Antibiotikaklassen in bakterizide vs. bakteriostatische
Antibiotika

Bakterizid, inkl. ruhende Bakterien

Bakterizid, nur wachsende Bakterien

Bakteriostatisch, in hohen
Konzentrationen bakterizid

Nur bakteriostatisch

1.3.2

Polymyxine, Aminoglykoside, Fluorchinolone

Penicilline, Cephalosporine, Sulfonamide +
Trimethoprim

Amphenicole, Tetracycline, Makrolide, Lincosamide

Sulfonamide (als Monotherapie)

Postantibiotischer Effekt (PAE)

Postantibiotischer Effekt (PAE): iber einen langeren Zeitraum andauernder,
wachstumshemmender Effekt nach Absinken der Wirkstoffkonzentration unter den MHK-Wert

12 Ocampo et al., Antimicrobial Agents and Chemotherapy, 2014
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1.3.3 Konzentrations- vs. zeitabhangige Antibiotika

Konzentrationsabhangige Antibiotika

Konzentrationsabhangige Antibiotika bendtigen hohe Spitzenspiegel (Cmax) im Verhaltnis zur
minimalen Hemmkonzentration (MHK), um einen maximalen antibakteriellen Effekt zu
erzielen. Bei den meisten dieser Antibiotika tritt ein postantibiotischer Effekt unterschiedlicher
Lange ein. Auch wenn der Wirkstoff nicht mehr appliziert wird, bleibt die Wirkung fir einige
Zeit erhalten.

Die Bakterieneradikation nimmt mit steigender Cmax zu, bis eine spezifische Cmax erreicht ist
und bleibt dann gleich. Die beste schnelle bakterizide Wirkung wird bei einer Cmax > 10 X
MHK erreicht.

Zeitabhangige Antibiotika

Zeitabhangige Antibiotika erreichen einen maximalen Effekt, solange die MHK am
Infektionsort gentigend lang Uberschritten wird. Es gibt einen Schwellenwert bei ca. 2—4 x
MHK, bei hoheren Konzentrationen wird keine bessere Wirksamkeit erzielt. Die
Bakterieneradikation folgt einer Kinetik 0-ter Ordnung (immer gleich viele Bakterien pro
Zeiteinheit abgetotet/gehemmt).

Tabelle 5. Eigenschaften von konzentrations- und zeitabhangigen Antibiotikaklassen

Wirkstoffklasse Hinweise / Ziele

Konzentrationsabhangige Antibiotika mit post-antibiotischem Effekt

Aminoglykoside Konzentration maximieren (Cmax)

Fluorchinolone Ziel: repetitive, hohe Spitzenwerte
Bei Aminoglykosiden ist die Konzentration zwischen den
Spitzenwerten fir die Toxizitat entscheidend. Je tiefer die
Konzentration zwischen den Spitzenwerten unter die
toxische Grenze abfallt, desto besser («high dose,
extended interval»).
* Erh6hung der maximalen Konzentration
verbessert Wirkung (Cave toxische Grenze!).

Zeitabhangige Antibiotika mit kurzem oder keinem post-antibiotischem
Effekt

B-Lactame Expositionszeit maximieren

Sulfonamide (+ Trimethoprim) Haufige Applikationen / Langzeitpraparate

Makrolide (ausser neuere wie Tulathromycin Die Zeitspanne, wahrend der die Konzentration wirksam
oder Gamithromycin) (uber MHK) bleibt, ist entscheidend.

Lincosamide = Erh6hung der maximalen Konzentration
Florfenicol verbessert die Wirkung bei

normalempfindlichen Bakterien NICHT.
Einige bakteriostatische Antibiotika werden in héheren
Konzentrationen bakterizid.

Zeitabhangige Antibiotika mit persistentem post-antibiotischem Effekt

Tulathromycin Wirkstoffmenge maximieren (Uber gesamte
Tetracycline Therapiedauer)
@ Erh6hung der maximalen Konzentration
verbessert die Wirkung bei
normalempfindlichen Bakterien NICHT.
Einige bakteriostatische Antibiotika werden in héheren

Konzentrationen bakterizid.
Modifiziert von Giguére, 2006 und Kroker, 2010



1.34 Kombinationen von Antibiotika
Drei Hauptgrunde, warum Antibiotika kombiniert werden (sollten):
1. Synergismus (gr. synergismas, ,die Zusammenarbeit®):

Die resultierende Wirkung ist grésser als die Summe der Einzelwirkungen. Bekannte
synergistische Kombinationen sind Sulfonamide mit Trimethoprim oder B-Lactame mit
Aminoglykosiden. Die letzte Kombination wird in der Humanmedizin immer noch bei
bakterieller Endokarditis oder Sepsis angewendet.

2. Reine additive Wirkung:

Spektrumerweiterung bei polymikrobiellen Infektionen wie z. B. Peritonitis oder
Aspirationspneumonie mit Beteiligung von anaeroben Keimen. Trotz neueren
Breitspektrum-Antibiotika und wegen des Risikos von Resistenzentwicklung gegen
neuere Wirkstoffe immer noch aktuell, wenn auch nicht immer nétig (s. Kapitel 1.5.
Prudent use).

3. Verzdogerung der Resistenzentwicklung:

Insbesondere von Bedeutung bei der Therapie der Tuberkulose bei Menschen.

Tabelle 6. Beispiele fiir sinnvolle und nicht sinnvolle Kombinationen von Antibiotika

Grund fiir die Kombination Beispiele (nicht abschliessend)

Eingesetzte (sinnvolle) Kombinationen

Synergismus Sulfonamide + Trimethoprim

B-Lactam + Aminoglykosid

Spektrumerweiterung Penicillin + Aminoglykosid
Penicillin + Fluorchinolone (nicht fur Initialtherapie)

< Nur Antibiotika mit verschiedenen
Zielstrukturen kombinieren

Inaktivierung von Amoxicillin + Clavulansaure
PHeEEmeesm Ampicillin + Sulbactam (HUM)

(oder andere B-Lactamase-Hemmer)

Verzogerung der keine sinnvollen Beispiele in der Veterinarmedizin
Resistenzentwicklung (Behandlung der Tuberkulose (HUM))

NICHT sinnvolle Kombinationen

Antagonistisch, Makrolid + Lincosamid, Makrolid + Florfenicol

gleiche Zielstruktur

Ungeeignete Kinetik oder Fluorchinolon + Makrolid od. Tetracyclin,
Wirkungsweise in Kombination Penicillin + Tetracyclin
Gleiches Wirkspektrum B-Lactam + Metronidazol

(beide gegen Anaerobier wirksam)



1.4 Reserveantibiotika vs. kritische Antibiotika

Die Begriffe Reserveantibiotika und kritische Antibiotika sind genau genommen nicht
gleichzusetzen. Leider werden diese zwei Begriffe im Alltag (und auch in Leitlinien und
Publikationen) oft falsch verwendet. Reserveantibiotika sind definitionsgemass die Ultima
Ratio bei bestimmten Indikationen oder in spezifischen klinischen Fallen. Aufgrund ihrer
Definition (z. B. WHO) gehdéren aber Reserveantibiotika haufig auch zu den kritischen
Antibiotika.

Tabelle 7. Klarung der Begriffe CIAs und HPCIAs

Kritische Antibiotika, “Critically important antimicrobials” (CIAs, WHO 2012):

Die folgenden zwei Kriterien missen kumulativ erfllt sein, damit ein Wirkstoff in diese Gruppe
eingeteilt wird:

1. eine eingeschrankte Verflgbarkeit von Alternativen fir eine bestimmte Behandlung
UND

2. die zu behandelnde Infektion wird von Bakterien verursacht, die aus nicht-humanen Quellen
stammen oder Resistenzgene aus nicht-humanen Quellen erwerben kénnen.

Beispiele von “Highest priority critically important antimicrobials“ (HPCIAs, WHO):

Fluorchinolone, Cephalosporine der 3. und 4. Generation, Makrolide (siehe auch Bemerkung zu
Colistin in Tabelle 2)

Betroffene Praparate sind im Tierarzneimittelkompendium separat aufgelistet, siehe “kritische
antimikrobielle Wirkstoffe”.

Gemass den zwei Kriterien der WHO gehdren alle Penicilline (inkl. das 85-jahrige
Benzylpenicillin), Tetracycline und Aminoglykoside (inkl. das 80-jahrige Streptomycin) zur
Kategorie der kritischen Antibiotika. Die Definition der kritischen Antibiotika fir die
Veterinarmedizin (OIE, 2007) basiert ebenfalls auf zwei kumulativen Kriterien basierend auf
Umfragen bei Tierarzten und Tierarztinnen und Verfligbarkeit von Alternativen. Somit gabe
es keine ,unkritischen Antibiotika“. Wegen dieser so breiten Definition musste die WHO eine
Gruppe von ,hochprioritaren kritischen Antibiotika“ definieren, die HPCIAs.

Reserveantibiotika

Reserveantibiotika sind Wirkstoffe, die nur in spezifischen Fallen und sehr gezielt
(spezifisch von Fall zu Fall zu beurteilen) angewendet werden sollten. Beispiele sind in der
Humanmedizin eingesetzte Wirkstoffe wie Vancomycin oder Carbapeneme. Wegen der
strengen Rlckstandsregelung bei Nutztieren kommt ein Einsatz solcher Wirkstoffe nur bei
Kleintieren in Frage. Ein Einsatz solcher Praparate muss sehr kritisch beurteilt werden. Diese
Wirkstoffe spielen bei der Behandlung resistenter Infektionen beim Menschen eine sehr
wichtige Rolle und sollten, wenn Gberhaupt, nur in absoluten Ausnahmefallen zur
Anwendung werden. Wenn alternative Praparate wirksam sind, ist eine Anwendung auf
keinen Fall vertretbar. Eine Anwendung kann nur befirwortet werden, wenn die folgenden 5
Kriterien kumulativ erfillt sind:

1. Die Erkrankung ist zwar lebensbedrohlich, aber es besteht Aussicht auf Heilung
(unter Berlcksichtigung von Komorbiditat, usw.)

2. Es kann sichergestellt werden, dass die korrekte Verabreichung des Praparates uber
den gesamten Zeitraum gewahrleistet ist (compliance)

3. Der bakterielle Erreger ist charakterisiert und gemass Antibiogramm gegeniber dem
Reserveantibiotikum empfindlich



4. Das gewahlte Antibiotikum erreicht im Zielorgan einen ausreichend hohen
Wirkspiegel

5. Es gibt keinen alternativen Wirkstoff fir eine erfolgreiche Therapie unter
Berticksichtigung von Kriterien wie Antibiogramm, Verteilung des Wirkstoffs,
Metabolismus (Nieren-/Leberfunktion), Toxizitat, usw.

Reserveantibiotika, die nur unter solchen Kriterien eingesetzt werden sollen, besitzen in der
Regel keine Zulassung fur die Veterinarmedizin.

Drei Beispiele als lllustration der Begriffe kritische Antibiotika und Reserveantibiotika

o Einsatz eines Fluorchinolons bei unkomplizierter Zystitis durch E. coli:
Das Antibiotikum ist kritisch (HPCIA), aber kein Reserveantibiotikum, solange andere
Antibiotika (z. B. Sulfonamid + Trimethoprim Kombinationen) wirken.

¢ Einsatz von Fosfomycin bei einer Zystitis verursacht durch Carbapenem-resistente E.
coli: Das Antibiotikum ist nicht kritisch, aber ein Reserveantibiotikum, weil es die letzte
Madglichkeit einer Behandlung darstellt. Man beachte: Fosfomycin ist ein sehr altes
Antibiotikum.

¢ Einsatz von Colistin gegen Acinetobacter in der Humanmedizin: Colistin ist seit 2017 neu
von der WHO als HPCIA eingeteilt. Dazu ein Zitat: "It's a crappy drug [Colistin] and | think
this is a sign of our desperation that we are so concerned about the loss of a toxic
antibiotic" (Lance Price, Forscher an der George Washington University, 2017)



1.5 Gezielter Einsatz (,,Prudent use®)

Prudent use: Anwendung, die den therapeutischen Effekt maximiert
unter gleichzeitiger Minimierung der Resistenzentwicklung (WHO 2000)

Als Beispiele solcher Grundsatze im veterinarmedizinischen Bereich kénnen der 7-Punkte
Plan der British Veterinary Association (BVA, siehe Tabelle 8) und die Leitlinien der
Bundestierarztekammer (Deutschland'?) zitiert werden.

Tabelle 8. 7- Punkte Plan der BVA'

Ziel Massnahmen

1 Zusammenarbeit mit Besitzer:in einbeziehen in Hygiene, Krankheitspravention und

Tierhalter:in, um die Tierschutz.

Notwendigkeit von Antibiotika
zu reduzieren

Infizierte Tiere wenn mdglich absondern.

2 Unnétigen Einsatz von Antibiotika nur bei bakteriellen Infektionen einsetzen und nur
erkrankte Tiere behandeln.

Besitzer:in uber korrekte und gentigend lange Verabreichung
aufklaren; nicht unterdosieren.

Antibiotika vermeiden

3 Passendes Antibiotikum Mégliche Zielkeime eingrenzen und ihre Empfindlichkeit gegentber
Antibiotika einschatzen.

Antibiotika mit méglichst engem Wirkspektrum auswahlen.

Wirkmechanismus und Pharmakokinetik des ausgewahlten
Antibiotikums kennen.

auswahlen

4 Empfindlichkeit des Die Initialbehandlung basiert zwar meistens auf klinischer (nicht
mikrobiologischer) Diagnose und ist empirisch.

Trotzdem sollte so oft wie mdglich ein Antibiogramm durchgefiihrt
werden; auf jeden Fall, wenn die Initialbehandlung nicht wirkt.

bakteriellen Erregers
Uberwachen

5 Anwendungen von Antibiotika  Antibiotika sollten nur eingesetzt werden, wenn sie wirklich ntig
sind und wenn belegt werden kann, dass die Morbiditat oder
Mortalitat dadurch gesenkt wird.

Regelmassiges Evaluieren des Einsatzes und schriftliche Protokolle
zum prophylaktischen Einsatz entwickeln.

Uberwachung der Keimempfindlichkeit gegeniiber Antibiotika, die
prophylaktisch eingesetzt werden.

Antibiotika perioperativ nur bei Bedarf einsetzen und nur zusatzlich
zu strengen aseptischen Bedingungen.

Entwicklung von praxisbezogenen Richtlinien zum perioperativen
Einsatz.

auf ein Minimum begrenzen

6 Abweichungen von iblichen Die Tierarztin/der Tierarzt muss in der Lage sein, die Wahl des
Antibiotikums zu rechtfertigen.

Therapien dokumentieren
Die Behandlung und den Krankheitsverlauf protokollieren.

7 Fille von Unwirksamkeit Unwirksamkeit trotz korrekter Auswahl und Therapie melden.
melden

'Quelle: Ubersetzt und modifiziert mit Genehmigung von “Responsible use of antimicrobials in veterinary practice: the 7-point
plan”, www.bva.co.uk, BVA: British Veterinary Association

13 Leitlinien fiir den sorgfaltigen Umgang mit antibakteriell wirksamen Tierarzneimitteln — mit Erlauterungen.
Beilage zum Deutschen Tierarzteblatt 3/2015.
14Pharmacovigilance



http://www.bva.co.uk/
https://www.swissmedic.ch/swissmedic/de/home/humanarzneimittel/marktueberwachung/pharmacovigilance.html

1.6 Spektrum verschiedener Cephalosporin—-Generationen

Tabelle 9. Spektrum und Eigenschaften verschiedener Cephalosporin—-Generationen

Generation Wirkstoffe Spektrum & Bemerkungen
1. Generation Cefapirin* o Alle Wirkstoffe mit gleichem Spektrum
Cefazolin® ¢ Vorteil gegeniber Aminopenicilline (als Monopraparat) ist Wirkung gegen Penicillinase-produzierende Staphylokokken und
- teilweise bessere Wirkung gegen Pasteurella spp.
Cefacetril e Gute Wirkung gegen Staphylokokken
Cephalexin* o Mittelmassige Wirkung gegen Gram-negative aerobe Keime
Cefadroxil** o Wirksamkeit gegen obligat anaerobe Keime schwer voraussagbar; schlechtere Wirkung als (die meisten) Penicilline
o Erworbene Resistenz haufig bei Gram-negative Keime, eher selten gegen Gram-positive
2. Generation Cefuroxim* o Mittelmassige Wirkung gegen Gram-positive und Gram-negative Keime
Fiser ¢ Gegen Gram-negative Keime besser wirksam als die 1. Generation
Cefotetan* o Mittelmassige Wirkung gegen obligat anaerobe Keime, ausser Cefoxitin mit ausgezeichneter Wirkung
3. Generation Cefovecin* o Im Vergleich zu 1. Generation: geringere Wirksamkeit gegen Gram-positive, bessere Wirkung gegen Gram-negative
Ceftiofur* GO _ ,
. . Gute Wirksamkeit gegen Streptokokken, nicht aber gegen Enterobacter spp.
Ceftriaxon Parenteral verabreichte Wirkstoffe mit mittelmassiger Wirksamkeit gegen Staphylokokken, oral verabreichte beinahe
Ceftazidim* Wirkungsk)s
Cefpodoxim** o Wirksamkeit gegen Proteus und Pseudomonas je nach Wirkstoff sehr variabel
Cefixim** o Wirksamkeit gegen obligate anaerobe Keime variabel: Clostridium spp., Fusobacterium spp.empfindlich, Bacteroides spp.
resistent
o Cefovecin gegen Bacteroides spp.gut wirksam
Ceftazidim* e Spezifisch gegen Pseudomonas aeruginosa entwickelt, d.h. sehr gut wirksam
Cefoperazon* o Gegen andere Keime weniger gut wirksam als andere Vertreter derselben Generation
4. Generation Cefquinom* o Gesteigerte Wirkung v.a. gegen Gram-negative und teilweise auch gegen Gram-positive Keime
Cefepim* o Hohe Wirksamkeit gegen Enterobacterales
Cefoirom* o Mittelmassige Wirkung gegen Pseudomonas aeruginosa
etpirom e Besser wirksam gegen Staphylokokken als 3. Generation
e Variable Wirksamkeit gegen obligat anaerobe Keime: Clostridium perfringens empfindlich, Bacteroides spp.und
Clostridoides difficile sind resistent
Andere Ceftobiprol* o Einzige Beta-Laktame, welche gegen MRSA wirksam sind
Cephalosporine Ceftarolin® e Somit hochprioritare kritische Antibiotika (HPCIAs), auch wenn nicht offiziell gelistet. Reserve-Antibiotika der

. Humanmedizin.
«5. Generation»

*parenterale / ** orale Verabreichung
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1.7 4 Quadranten Spektrum

Gram-positive Aerobier

Penicillin G und Derivate: Benzathin-, Procain-, Benzyl-P
Ampicillin, Amoxicillin; Flu-/Dicloxacillin” (v.a.
Staphylokokken, HUM)
Amoxicillin + Clavulansaure / Ampicillin + Sulbactam
Cephalosporine (sieche Tabelle 9)

1. Generation: Cephalexin

3. Generation: Cefovecin’
Makrolide: Erythromycin, Clarithromycin, Azithromycin
Lincosamide: Clindamycin
Tetracycline®
Fluorchinolone®
Chloramphenicol®
Sulfonamide + Trimethoprim&
Rifampicin

Obligate Anaerobier

Gram-positive

Penicillin G und Derivate: Benzathin-, Procain-, Benzyl-
Penicillin

Ampicillin®, Amoxicillin® / Flu-/Dicloxacillin®;

Amoxicillin + Clavulansaure; Ampicillin + Sulbactam
Cephalexin’, Cefovecin

Chloramphenicol / Tetracycline”

Clindamycin; Clarithromycin®, Azithromycin®
Metronidazol; Rifampicin

Gram-negative

Chloramphenicol / Tetracycline”
Cefovecin
Metronidazol, Nitrofurane”

Tabelle 10. 4-Quadranten Spektrum von Antibiotika’

Gram-negative Aerobier

Ampicillin®, Amoxicillin”
Amoxicillin + Clavulans&ure® / Ampiciilin +Sulbactam?®
Cephalosporine (1. Generation nicht wirksam)
3. Generation: Cefovecin
Aminoglykoside
Fluorchinolone
Tetracycline”
Chloramphenicol
Sulfonamide + Trimethoprim®

Penicillinase-produzierende Staphylokokken

Amoxicillin + Clavulansaure; Flu-/Dicloxacillin
Cephalosporine: 1. und 2. Generation; 3. Generation&
Chloramphenicol®

Clarithromycin&, Azithromycin&; Clindamycin®
Fluorchinolone

Rifampicin

'Quelle: Modifiziert nach Maddison, Watson & Elliott, Small Animal Clinical Pharmacology, Ch. 8. Antibacterial
Drugs, 2008. "Massige Aktivitat, nur gegen einige Organismen dieser Gruppe wirksam; Wirksamkeit schwer
voraussagbar 4Gut wirksam gegen die meisten Pathogenen des Quadranten, aber Ausnahmen/Resistenzen sind

moglich.



1.8 “Best of”’ and “Don’ts” in 30 sec

1.8.1 “Best of”’!

Tabelle 11. Antibiotika fiir welche die beste Wirksamkeit im jeweiligen Quadranten
zu erwarten ist

Gram-positive Aerobier Gram-negative Aerobier
Penicillin G (Benzyl-Penicillin) und Derivate: Cephalosporine: NUR 2. bis 4. Generation
Benzathin-, Procain-Penicillin Aminoglykoside
Aminopenicilline: Amoxicillin Fluorchinolone
Cephalosporine 1. Generation
Makrolide

Obligate Anaerobier Penicillinase-produzierende Staph.

Penicillin G (Benzyl-Penicillin) und Derivate: Amoxicillin +.Clavulanséure '
Benzathin-, Procain-Penicillin Cephalosporine: 1. und 2. Generation
Aminopenicilline: Amoxicillin FI'uorch'ln'oIone
Chloramphenicol Rifampicin

Pradofloxacin (ABER kein anderes fiir die
Veterindrmedizin zugelassenes
Fluorchinolon)

Clindamycin

Metronidazol

1.8.2 «Don’ts» absolut unwirksam und sinnlos!

Antibiotika, von denen man im jeweiligen Quadranten lieber die Finger lassen sollte, da sie
fur dieses Spektrum absolut unwirksam und ungeeignet sind.

Tabelle 12. Antibiotika, welche fiir den jeweiligen Quadranten keine Wirkung zeigen

Gram-positive Aerobier Gram-negative Aerobier
x  Aminoglykoside x  Makrolide; Clindamycin
x  Metronidazol x  Penicillin G (Benzyl-Pen.) und Derivate
x  Colistin x  Vancomycin
Obligate Anaerobier Penicillinase-produzierende Staph.
x  Aminoglykoside x  Penicillin G (Benzyl-Pen.) und Derivate
% Fir die Veterinarmedizin zugelassene x  Aminopenicilline (ohne Clavulansaure)

Fluorchinolone (ausser Pradofloxacin) X Metronidazol



1.9 Eigenschaften verschiedener Antibiotikaklassen

Tabelle 13. Eigenschaften und Verteilung verschiedener Antibiotikaklassen'

Sehr polar bis sehr wenig

Mittlere bis hohe Lipophilie

Sehr hohe Lipophilie

lipophil
Sauren Basen Schwache | Schwache Amphoter
Sauren Basen
Penicilline Aminoglykoside | Sulfonamide | Lincosamide Tetracycline Chloramphenicol
Cephalosporine Polymyxine Makrolide ausser Fluorchinolone
Beta-Laktamase Trimethoprim Doxycyclin Doxycyclin
Inhibitoren Metronidazol

Fiir diese Wirkstoffe gilt

Fiir diese Wirkstoffe gilt

Fiir diese Wirkstoffe gilt

e Penetrieren Membranen gar
nicht bis sehr schlecht

o Keine effektiven Wirkspiegel in
Cerebrospinaler Flussigkeit
(CSF), Milch und transzellularen
Flissigkeiten

o Effektive Konzentrationen in
Gelenken, Pleural- und
Peritonealflissigkeit

e Beta-Laktame erreichen niedrige
Konzentrationen in Prostata,
diffundieren aber schnell ins Blut
zurlick

e Bessere Membranpenetration als die
Gruppe links, etwas héhere
Konzentrationen in transzellularen
Flissigkeiten

e Schwache Basen bleiben bzw.
konzentrieren in Milieus mit tieferem pH
als Plasma (Prostatafliissigkeit, Milch,
intrazellulare Flissigkeit) wenn sie die
Membranen penetrieren konnen (zB
Makrolide)

e Penetration in die CSF und
Augenfliissigkeit ist von
Plasmaproteinbindung und Lipophilie
abhangig. Vor allem Sulfonamide und
Trimethoprim zeigen eine gute Penetration

e Tetracycline erreichen keine hohen
Konzentrationen in der Prostata

e Sehrgute
Penetration durch
Membranen

e  Gute Penetration in
die transzellularen
Flussigkeiten, z.B.
Prostatasekretionen
und
Bronchialfliissigkeit

e Keine hohen
Konzentrationen in
der Prostata fiir
Doxycyclin

e Alle ausser
Doxycyclin
penetrieren in die
CSF

e Alle penetrieren in
die intrazellulare
FlUssigkeit

'Quelle: Modifiziert nach Maddison, Watson & Elliott, Small Animal Clinical Pharmacology, Ch. 8. Antibacterial

Drugs, 2008




110 Gewebeverteilung verschiedener
Antibiotikaklassen

Tabelle 14. Gewebeverteilung ausgewahlter Antibiotika/-klassen
Verteilung in der extrazelluldren Flussigkeit (Verteilungsvolumen < 0.34 I/kg)

Beta-Laktame
Aminoglykoside
Verteilung im Gesamtkorperwasser (Verteilungsvolumen >0.6 I/kg)

Chloramphenicol

Clindamycin

Doxycyclin

Makrolide

Fluorchinolone

Hohe Konzentration in der Galle

Clindamycin

Doxycyclin

Makrolide

Rifampin

Hohe Konzentration im Harn

Beta-Laktame

Aminoglykoside

Nalidixinsdure und Fluorchinolone
Sulfonamide und Sulfonamid + Trimethoprim
Nitrofurane

Hohe Konzentration in Leukozyten

Clindamycin

Makrolide

Fluorchinolone

Rifampin
Ubersetzt und leicht modifiziert aus: Principles of antimicrobial therapy, in: Small Animals Clinical Pharmacology
and Therapeutics, 2nd Edition, DM. Boothe, Elsevier, 2012

Tabelle 15. Penetration der Blut-Hirn-Schranke fiir ausgewahlte Antibiotika/-
klassen

Gute Penetration Penetration bei Keine Penetration
Entziindung

Chloramphenicol Penicilline Aminoglykoside

Doxycyclin Cephalosporine der 3. Cephalosporine
Generation 1. und 2. Generation

Fluorchinolone Fluorchinolone Clindamycin

(Marbofloxacin besser als

Enrofloxacin)

Metronidazol Tetracycline

Sulfonamid (+ Trimethoprim) Makrolide
Ubersetzt und leicht modifiziert aus: Principles of antimicrobial therapy, in: Small Animals Clinical Pharmacology
and Therapeutics, 2nd Edition, DM. Boothe, Elsevier, 2012



Tabelle 16. Verteilung verschiedener Antibiotika/-klassen in ausgewahlten Geweben.
Die Tabelle gibt Organe an, in welchen ein gut wirksamer Spiegel erreicht wird. Eine
Verteilung in andere, nicht angegebene Organe findet aber bei vielen Antibiotika/-klassen
ebenfalls statt.

& £ s
< () i)
5 S e 9 7
© (= @© o o
Wirkstoff(e) 2 -2 o = e
Penicilline* X X X X
o Aminopenicilline (X)
Cephalosporine* X X X X X X
o Cephalosporine 3. Gen. X
Aminoglykoside X X X X
Amphenicole X X X
Makrolide X X X
Lincosamide X X X X X
Tetracycline X! X X X X X!
Fluorchinolone X X X X X X X
Sulfonamide (+ Trimethoprim) X X X X
Metronidazol X X X

* Gilt fur alle Vertreter der Klasse
"V.a. Doxyzyklin

20



1.11 Orale Verabreichung von Antibiotika in
Verbindung mit der Futterung

Daten aus Studien an Menschen ausser fiir Cephalexin, Chloramphenicol, Clarithromycin,
Enrofloxacin, Ibafloxacin und Penicilline

Tabelle 17. Optimale Verabreichung in Bezug auf die Fiitterung von verschiedenen

Wirkstoffen und Wirktoffgruppen'’
Kategorie Wirkstoff / Wirkstoffgruppe

Verabreichung niichtern Penicilline*
Fluorchinolone#

Absorption durch Futter reduziert Tetracycline ausser Doxycyclin

Keine Verabreichung von 2 Std vor bis  Sulfonamide

2 Std nach Fiitterung Erythromycin, Azithromycin
Rifampicin

Futter verbessert Absorption Chloramphenicol-Palmitat bei Katzen
Doxycyclin®

Bessere Absorption oder Metronidazol®

weniger gastrointestinale unerwiinschte  Nitrofurantoin®

Wirkungen Ibafloxacin

Keine Einschrankungen Cephalexin

Chloramphenicol als Tabletten oder Kapseln
Chloramphenicol-Palmitat bei Hunden
Clarithromycin

Clindamycin

Spiramycin

T Quelle: Modifiziert nach Maddison, Watson & Elliott, Small Animal Clinical Pharmacology, Ch. 8. Antibacterial
Drugs, 2008.* Aufnahme von Amoxicillin durch Fitterung wenig beeinflusst. & Aufnahme von Enrofloxacin durch
Fitterung reduziert. Fiitterung im Allgemeinen mit geringem Einfluss auf Absorption von Fluorchinolonen. Keine
Milchprodukte gleichzeitig fiittern. £ Fltterung reduziert Auftreten von unerwiinschten Wirkungen ohne
wesentlichen Einfluss auf Absorption.
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1.12 Unerwunschte Arzneimittelwirkungen von
Antibiotika

Tabelle 18. Beispiele von unerwiinschten Arzneimittelwirkungen (UAW)/ Toxizitat fiir

Wirkstoffklasse

Wirkstoff
Aminoglykoside

Beta-Laktame:
Penicilline
Cephalosporine

Fluorchinolone

Chloramphenicol

Clindamycin

Makrolide

Sulfonamide
Sulfonamide +
Trimethoprim

ausgewahlite Antibiotikaklassen

UAW/Toxizitét

- Beeintrachtigung der Nieren-funktion

- Neurotoxizitat inkl. neuromuskularer
Blockade

- Ototoxizitat, Nystagmus,
Gleichgewichtsstérungen

- V.a. Allergien (Typ | bis IV): Urtikaria,

immun-mediierte hamolytische Anamie

- Gerinnungsstoérungen
- Erbrechen (va. Cephalexin, oral)

- Knorpeldefekte bei wachsenden
Tieren

- Retinadegeneration bei Katzen (va.
bei Uberdosierung)

- Erhéhung der Krampfanfalligkeit (u.a.

Marbofloxacin)

- Knochenmarkssuppression,
aplastische Anamie (Risiko hdher bei
Katzen als bei Hunden)

- Durchfall wegen Dysbiose

- Osophagitis, Osophagusstriktur, va.
bei Katzen bei Verabreichung von
hohen Dosen

- Neuromuskulare Blockade

- Nausea, Erbrechen

- Durchfall

- Abdominalkrampfe, Darmhyper-
motilitat

- Cholestase, akutes Leberversagen
- Makrozytare Anamie (Langzeit-
verabreichung bei Katzen)

- Hautveranderungen (Dobermann,
Golden und Labrador Retriever)

- Thrombozytopenie

- Nicht-septische Polyarthritis
(Dobermann, Samoyede,
Zwergschnauzer)

- Keratokonjunktivitis sicca

- Nierenkristalle
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Interaktionen

Bemerkungen

- Bei Patienten mit beeintrachtigter
Nierenfunktion und Hypovolamie
mit Vorsicht anwenden

- Erhéhte Toxizitat bei
gleichzeitiger Verabreichung von
Cephalosporinen 1. Generation,
Amphotericin B oder Diuretika

- Cephalosporine (zB Cefovecin):
Interaktionen mit anderen
proteinbindenden Wirkstoffen
(Furosemid, NSAIDs, Ketokonazol)
kénnen Wirksamkeit reduzieren

- Cephalosporine kdnnen Glukose-
Tests im Harn verfalschen

- Inhibitoren von Cytochrom P450
(z.B. Metabolismus von
Theophyllin, Propranolol)

- Inhibitor von Cytochrom P450

- Aplastische Anamie bei
Menschen nach Hautkontakt
mdglich: mit Handschuhen
verabreichen

- Dosis bei Leberinsuffizienz oder
Cholestase reduzieren

- Keine gleichzeitige
Verabreichung von Makroliden
oder Chloramphenicol

- Inhibitoren von Cytochrom P450
- Gleichzeitige Verabreichung mit
Ciclosporin potenziell
nephrotoxisch

- Keine gleichzeitige
Verabreichung von Clindamycin



- Hyperkaliamie (Trimethoprim)
- Reversible funktionelle Hypothyreose
Tetracycline - Nierenfunktionsbeeintrachtigung - Metabolische Inhibitoren

- Cholestase

- Fieber (bei Katzen)

- Osophagitis, Osophagusstriktur

(orale Doxycyclin bei Katzen)
Aus: Antibiotic Use Guidelines for Companion Animal Practice (2nd ed.). The Danish Small Animal Veterinary
Association, SYHKS, 2019.
(https://www.ddd.dk/sektioner/familiedyr/antibiotikavejledning/Documents/AB_uk_2019.pdf)

1.12.1  Unerwinschte Arzneimittelwirkungen nach
intravenoser Anwendung von Amoxicillin +
Clavulansaure

Im November 2005 wurde in der Schweiz der erste Fall einer allergischen Reaktion nach
intravenoser Anwendung eines Kombinationspraparates (Umwidmung eines
Humanarzneimittels) gemeldet. Der Hund zeigte Kopfddem und Juckreiz. Zwischen Juli 2010
und Januar 2011 traten 9 ahnliche Falle auf; die meisten wurden von einer grossen Tierklinik
gemeldet. In allen Fallen wurden Urtikaria, Lidddem, Gesichtsschwellung, Tachypnoe und
Tachykardie mit einer Latenzzeit von 2 bis 30 Minuten nach der Injektion beobachtet'®. Ein
letzter ahnlicher Fall aus der Schweiz wurde im Oktober 2014 gemeldet.

Allergische Reaktionen auf Penicilline wie Amoxicillin sind in der Fachliteratur ausfuhrlich
beschrieben, genauso wie allergische Reaktionen auf Clavulansaure bei Menschen. Jedoch
kénnen die oben genannten Falle aufgrund ihrer zeitlichen Verteilung (jahrelang keine
Meldung, gefolgt von mehreren Fallen innert weniger Monaten) nicht durch eine gewoéhnliche
Allergie auf einen der Wirkstoffe erklart werden. Da die Kombination zur intravendsen
Anwendung rekonstituiert werden muss (lyophilisierte Wirkstoffe + Wasser zu
Injektionszwecken, keine Hilfsstoffe) ist eine Reaktion auf Hilfsstoffe zudem ausgeschlossen.

Als risikomindernde Massnahme wurde nach der Serie von 2010-2011 in der betroffenen
Klinik entschieden, auf die beinahe aquivalente Kombination Ampicillin+Sulbactam (ebenfalls
Umwidmung eines Humanarzneimittels) auszuweichen. Bis heute (2022) sind keine
allergischen Reaktionen flr diese Kombination gemeldet worden.

Auch aus dem Ausland wurden ahnliche Reaktionen zu Amoxicillin + Clavulansaure nach
intravendser Injektion berichtet: 16 Falle mit &hnlicher, ungewdhnlicher zeitlicher Verteilung
in Grossbritannien im Jahr 20116, in Belgien im Jahr 2014' und in
Grossbritannien/Australien im Jahr 20188, Ein gemeinsamer Nenner ist bis heute nicht
bekannt, konnte aber bei den Herstellern der Wirkstoffe zu suchen sein. Dabei kommt der
Meldung solcher Falle im Rahmen der Pharmacovigilance (www.vetvigilance.ch oder
uaw@vetvigilance.ch) eine grosse Bedeutung zu. Nur so kann ein bisher unbekannter
gemeinsamer Nenner im Austausch mit auslandischen Behdrden gesucht werden.

5 Mlntener et al.: Vigilance der Tierarzneimittel: Gemeldete unerwlinschte Wirkungen im Jahr 2010, Schweiz.
Arch. Tierheilk. 154: 57 — 65, 2012

6 Vet. Rec., 2011, doi: 10.1136/vr.d6806

7 Bosamans et al., Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 83:14-19, 2014

8 Gosling & Martinez-Taboada, Vet. rec., 2018, doi: 10.1136/vr.104496

23


https://www.ddd.dk/sektioner/familiedyr/antibiotikavejledning/Documents/AB_uk_2019.pdf
http://www.vetvigilance.ch/
mailto:uaw@vetvigilance.ch

1.13 Dosisanpassung ausgewahlter Antibiotika bei
Niereninsuffizienz
Unten aufgefuhrte Tabelle gibt keine Indikationen an, sondern zeigt notwendige

Anpassungen bei der Dosierung, wenn das aufgefiuihrte Antibiotikum zwingend eingesetzt
werden muss.

Tabelle 19. Dosisanpassung ausgewahlter Antibiotika/-klassen bei
Niereninsuffizienz'

Wirkstoffklasse Beispiele Elimination Dosisanpassung
. : Gentamicin, .
Aminoglykoside Amikacin Renal Intervallverlangerung
50% Reduktion oder 2x
Penicilline Ampl(?‘”."?’ Hepatisch, renal verlange.rtes Intervall bei
Amoxicillin schwerwiegender
Niereninsuffizienz
. Cephalexin ..
Cephalosporine el Renal Intervallverlangerung
Makrolide Erythromycin Hepatisch, renal Keine Anpassung
Lincosamide Clindamycin Hepatisch Keine Anpassung
Fluorchinolone Enrofloxacin Renal Dosisreduktion
Tetracycline (Oxy-) Tetracyclin  Hepatisch, renal Kontraindiziert
Doxycyclin GIT Keine Anpassung

TAus (mit Modifikationen): Antimicrobial Therapy in Veterinary Medicine: Principles of Antimicrobial Drug
Bioavailability and Disposition, 4th Edition, Blackwell Publishing, 2006

1.14 Umwidmung und Einfuhr

Fiir eine bestimmte Behandlung wird ein TAM bendétigt, es ist aber
keines mit der richtigen Indikation

keines fiir die benétigte Zieltierart oder

keines mit dem bendétigten Wirkstoff zugelassen und erhaltlich

e oder das erhdltliche TAM ist in einem Einzelfall (Galenik, Dosisstarke)
ungeeignet oder enthalt kritische antibiotische Wirkstoffe

In diesem Fall diirfen Arzneimittel umgewidmet oder eingefiihrt
werden.

Es kommt vor, dass fir die Behandlung gewisser Krankheiten oder bestimmter Tierarten
zugelassene TAM fehlen. Ein Versorgungsengpass mit TAM ist nicht nur ein argerliches,
sondern vor allem auch ein tierschutzrelevantes Thema. Kranke Tiere leiden und haben
Schmerzen, wenn sie nicht effizient behandelt werden kénnen. Darum sieht auch die
Heilmittelgesetzgebung die Moglichkeit vor, dass Tierarzte und Tierarztinnen in solchen
Fallen entweder Tierarzneimittel, die nicht fur diese entsprechende Indikation respektive
Tierart zugelassen sind oder entsprechende Humanarzneimittel, einsetzen kénnen.

Die Regeln, die bei der Umwidmung zu beachten sind, sind in der Tierarzneimittelverordnung
festgehalten. Sie gelten flr Heimtiere und fir Nutztiere, wobei die Umwidmung bei Nutztieren
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aufgrund der Lebensmittelsicherheit restriktiver gehandhabt wird. Im folgenden Text wird auf
die Umwidmung bei Heimtieren eingegangen, die entsprechende Hinweise zu den Nutztieren
sind im TLF Rind und Schwein zu finden.

Folgende Reihenfolge ist bei einer Umwidmung zu beachten:

1. Zuerst der Wechsel auf eine nicht zugelassene Indikation (eine Indikation, die nicht in
der Packungsbeilage des bendtigen Arzneimittels aufgefihrt ist)

2. dann auf eine nicht zugelassene Zieltierart (das bedeutet Einsatz eines
Tierarzneimittels, dass fir die zu behandelnde Tierart nicht zugelassen ist)

3. dann ein entsprechendes Humanpréaparat

4. dann ein nach Formula magistralis hergestelltes Arzneimittel. Formula magistralis
Praparate werden in einer 6ffentlichen Apotheke nach tierarztlichem Rezept direkt flir den
Endverbraucher hergestellt.

Zugelassene homoopathische, anthroposophische und phytotherapeutische Arzneimittel
durfen auch umgewidmet werden, wenn fir die zu behandelnde Indikation oder Zieltierart ein
Arzneimittel zugelassen ist.

Alternativ darf der Tierarzt oder die Tierarztin (Voraussetzung ist eine
Detailhandelsbewilligung des zustandigen Kantons) ein auslandisches Arzneimittel
einfihren. Dabei sind gewisse Vorgaben zu beachten:

Die Einfuhr ist nur erlaubt, wenn das TAM fir die Behandlung eines bestimmten
Tieres/Tierbestands bestimmt ist und wie erwahnt in der Schweiz kein alternativ einsetzbares
TAM zugelassen ist. Der Preisunterschied stellt keinen Importgrund dar.

Das bendtigte Arzneimittel darf maximal in der Menge eines Jahresbedarfes eingefuhrt
werden. Weitere Informationen und Anforderungen zur Einfuhr von Arzneimitteln fur Tiere
finden sich auf der Webseite des BLV www.blv.admin.ch/tam-import-de .

Die Einfuhr von Arzneimitteln mit GVO ist verboten.

Zusatzlich zu den obengenannten Maéglichkeiten kann fir Heimtiere immer Formula-
Praparate nach Art. 9 Abs. 2 Bst. a-c HMG eingesetzt werden.

Riickmeldungen zum Therapieleitfaden an: therapieleitfaden@blv.admin.ch
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1.15 Durchfuhrung von mikrobiologischen Tests

Indikation

Wird eine bakterielle Infektion vermutet, ist es sinnvoll einen Erregernachweis sowie
gegebenenfalls eine Resistenztestung zu veranlassen, damit eine gezielte Behandlung
moglich ist. Erreger kdnnen in vielen Fallen mittels Kultur (Anzucht auf geeigneten Medien)
nachgewiesen werden. Bei schwer anzichtbaren Erregern bietet sich der Direkt-Nachweis
mittels PCR an; bei diesem Nachweis ist jedoch keine Resistenztestung maéglich. Wichtig ist
eine grundliche Anamnese, damit gezielt nach mdglichen Pathogenen gesucht werden kann.

Probenahme

Wichtig ist, dass die Entnahme des Probenmaterials fur den kulturellen Erregernachweis
unter sterilen Kautelen erfolgt. Die Nativ-Proben mussen in sterile, auslaufsichere Gefasse
gegeben und versendet werden. Die Verpackung muss den Anforderungen an den Versand
von infektiossem Material genlgen (s. unten, Abschnitt Transport). Im Fall von Tupferproben
muss die Probe zusatzlich mit einem geeigneten Transportmedium (z. B. Amies-Medium) vor
Austrocknung geschutzt werden, damit die Erreger nicht absterben. Fir den PCR-Nachweis
hingegen sind Tupfer ohne Transportmedium zu verwenden (mdégliche Inhibition der PCR
durch Medienbestandteile). Nach Mdéglichkeit sollten immer flocked Swabs und keine
Baumwolltupfer verwendet werden. Geeignete Probenahmegefasse werden in der Regel von
den Diagnostiklaboren zur Verfligung gestellt. Kénnen die Proben nicht direkt versendet
werden, lagert man sie am besten im Kuhlschrank.

In nachfolgender Tabelle sind fir eine Reihe von haufigen Probenarten geeignete
Probenahmegefasse aufgelistet:

Tabelle 20. Geeignete Gefasse fiir verschiedene Probenarten

Material / Lokalisation Geeignetes Gefdss

Urin Steriles Réhrchen

Kot Tupfer mit Transportmedium / sauberes
Réhrchen

Haut, Ohr, Wunde Tupfer mit Transportmedium

Flissigkeit (Punktat, BAL) Steriles Réhrchen

Biopsie Steriles Réhrchen mit sterilem NaCl (kein
Formalin!)

Nase (Schnupfen) Tupfer mit Transportmedium

Proben fur PCR Tupfer ohne Medium (gemass Anforderungen
des Diagnostiklabores)

Blut fir Blutkultur Spezielle Flaschen oder Réhrchen (vom

gewunschten Labor anfordern)

Urinproben:

Eine Probengewinnung mittels Zystozentese ist immer bevorzugt, falls keine Kontraindikation
vorliegt. Ein Keimnachweis im Zystozenteseharn von = 103CFU/mL wird als signifikante
Bakteriurie gewertet. Besteht fiir eine Zystozentese eine Kontraindikation und muss der Harn
mittels Urinkatheter gewonnen werden, muss dafur ein frischer Katheter gesetzt und die
ersten mL aus dem Katheter verworfen werden. Ein Wachstum von 2 10°CFU/mL wird bei
Katheterharn bei mannlichen Tieren als signifikante Bakteriurie gewertet. Eine bakterielle
Kultur von Urinkatheterspitzen wird nicht empfohlen, weil die Katheter haufig durch
kommensale Bakterien aus der Urethra kontaminiert sind.
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Urinproben sollten direkt verschickt und sonst im Kuhlschrank gelagert werden (falls moglich
nicht langer als 24h). Bei langerer nétiger Aufbewahrungszeit kann der Urin mittels
entsprechender in-house Kits angesetzt und gemass Herstellerangaben bebritet werden; bei
Wachstum kann die Spezies-ldentifikation und das Antibiogramm danach im Labor erfolgen.

Proben flr eine Blutkultur:

Die Entnahme von Proben zur Blutkultur machen nur in ausgewahlten Situationen Sinn,
insbesondere jedoch bei Patienten mit Endokarditis oder bei Patienten mit Sepsis, bei denen
der Infektionsherd unbekannt ist bzw. nicht beprobt werden kann. Der Nachweis gelingt
haufig nicht, insbesondere bei Tieren, welche mit Antibiotika vorbehandelt wurden.
Ausserdem sind die erforderlichen Blutmengen bei kleinen oder schwer kranken Tieren
limitierend.

Fir eine Blutkultur missen mehrere aseptisch gewonnen Blutproben (2-3 Proben, von
verschiedenen Lokalisationen) in speziellen Blutkulturflaschen oder -réhrchen entnommen
werden. Sofern der klinische Zustand dies zuldasst und die entnommene Blutmenge das Tier
klinisch nicht beeintrachtig, wird bei Tieren > 10 kg eine Probenmenge von =2 10 mL Blut
empfohlen. Die Haut vor Venenpunktion muss aseptisch vorbereitet und die Proben falls
maoglich von 2-3 verschiedenen Lokalisationen aseptisch gewonnen werden. Eine Enthahme
aus intravendsen Verweilkathetern wird nicht empfohlen. Die Kulturflaschen/-réhrchen sollten
danach umgehend ins Labor transportiert werden, eine Kiihlung wird nicht empfohlen.

Falls immer moglich sollten die Blutproben vor Start der Antibiotikatherapie entnommen
werden. Bei Patienten mit Sepsis ist jedoch ein friher Start der Antibiotikatherapie
prognostisch entscheidend und eine Verzégerung aufgrund der Diagnostik nicht vertretbar
(siehe Kapitel 10.1 Sepsis). Hat das Tier bereits ein Antibiotikum erhalten, kann das Blut fur
die Blutkultur direkt vor der nachsten (zweiten) Antibiotikagabe entnommen werden, wobei
die Sensitivitat des Nachweises nach Antibiotikagabe sinkt und es abzuwagen ist, ob sich die
Diagnostik in solchen Fallen lohnt.

Transport

Die Verpackung muss den Anforderungen an den Versand von infektiosem Material gemass
ADR 2.2.62.1.4.2 (UN3373, Biologischer Stoff, Kategorie B) aus Griinden der Qualitat und
der Hygiene, der Sicherheit und zum Schutz der 6ffentlichen Gesundheit genugen.
Untersuchungsmaterial muss in ein dicht verschlossenes und etikettiertes Behaltnis gemass
Packvorschrift P650 verpackt werden (Primargefass), gefolgt von einer dichten
Sekundarverpackung mit Saugeinlage und einer stabilen Aussenverpackung
(Kennzeichnung UN3373). Proben kénnen per Post, Kurierdienste oder mit Privatfahrzeugen
(nicht 6ffentlicher Verkehr) transportiert werden. Geeignetes und korrekt gekennzeichnetes
Versandmaterial wird in der Regel von den Diagnostiklaboren zur Verfligung gestellt.

Kulturresultate

Je nach Erreger dauert der kulturelle Nachweis in der Regel 1-2 Tage. Ausnahmen stellen
langsam wachsende Keime wie z.B. Mykoplasmen oder Mykobakterien dar. Weitergehende
Informationen kénnen entweder auf den Webseiten (Vademecum) oder direkt bei den
Diagnostiklaboren erfragt werden.
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Resistenztestung

Die Resistenztestung dauert zusatzlich mindestens einen weiteren Tag und erfolgt mittels (z.
T. automatisierter) Mikrodilutionsverfahren oder Plattchendiffusionstest. Die Testverfahren
und Interpretationsgrundlagen sind Erreger- und zum Teil Tierart-spezifisch, weshalb nicht
fur alle Erreger geeignete Testverfahren, bzw. Interpretationswerte zur Verfligung stehen.

Interpretation

Die Interpretation der Kulturresultate erfolgt immer im Zusammenhang mit der Anamnese
und Klinik. Fir die Therapieentscheidung sollte die Bedeutung des isolierten Erregers fur die
Symptomatik, das Vorkommen als Reinkultur vs. Mischkultur, das Resistenzprofil sowie der
Ort der Infektion berUcksichtigt werden.

1.16 Antibiotikaresistente Keime bei Hunden und
Katzen™®

Grundsatzliches

Antibiotikaresistente Keime sind in der Human- und Veterindrmedizin von grosser
Bedeutung. Nicht nur Humanspitaler und -praxen, sondern auch Kleintierkliniken und -praxen
sind mit Patienten konfrontiert, bei denen multiresistente Keime nachgewiesen wurden.
Insbesondere Kliniken bergen das Risiko fiir die Entstehung und Ubertragung
antibiotikaresistenter Keime. Dazu tragen verschiedene Faktoren bei, insbesondere die
grosse Zahl von stationaren und kritisch kranken Patienten, die hohe Zahl von Patienten mit
Antibiotikatherapien, die vielen invasiven Tatigkeiten und die zahlreichen Hand—Patienten
Kontakte durch das Personal. Bei der Pravention der Entstehung und Verbreitung solcher
Keime spielen ein umsichtiger Einsatz von Antibiotika und gute Hygienemassnahmen in der
Klinik/Praxis, insbesondere eine gute Handhygiene des Personals, eine entscheidende
Rolle.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Als Antibiotikaresistenz bezeichnet man Eigenschaften von Bakterien, die es ihnen erlauben,
die Wirkung von antibiotisch aktiven Substanzen zu hemmen oder zu neutralisieren. Als
multiresistent werden Bakterien bezeichnet, die gegen mindestens eine Substanz aus drei
oder mehr Antibiotikaklassen eine Resistenz erworben haben.

Bei Kleintieren spielen vor allem folgende Keime eine Rolle: Methicillin-resistente
Staphylokokken (Staphylococcus pseudintermedius (MRSP), Staphylococcus aureus
(MRSA), koagulasenegative Staphylokokken (MRCoNS)), Dritt-Generation Cephalosporin-
resistente Enterobakterien (3GCR-E) und resistente Stdmme von Enterococcus spp. (v.a.
Enterococcus faecium) sowie Pseudomonas aeruginosa und Acinetobacter baumannii,

19 Text teilweise adaptiert von Heim et al., Schweizer Archiv fir Tierheilkunde, Band 162, p.141-151.
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welche auch viele naturliche Resistenzen aufweisen. In den letzten Jahren wurden auch
Infektionen mit Carbapenemase-bildenden Enterobakterien (CPE) und Vancomycin-
resistente Enterokokken (VRE) bei Kleintieren nachgewiesen.

Haufige Risikofaktoren fir eine Infektion oder Kolonisation von Hunden und Katzen mit
antibiotikaresistenten Keimen sind, je nach Keim, eine Vorbehandlung mit Antibiotika,
vorangegangene Hospitalisation, Kontakt zum humanmedizinischen Gesundheitssystem
(z.B. Therapiehunde) und die Verfiitterung von Rohfleisch (fiir 3GCR-E). Bei der
Verfutterung von Rohfleisch muss auch mit einer erhdhten Tragerrate von Salmonellen
gerechnet werden.

Eine Ubertragung antibiotikaresistenter Keime kann zu einer Kolonisation oder — in seltenen
Fallen — zu einer Infektion fliihren. Bei den oben genannten Bakterien handelt es sich um
fakultativ pathogene Keime, welche insbesondere bei geschwachter Immunantwort oder
beim Vorliegen einer Grunderkrankung eine Infektion auslésen kénnen. Die antibiotische
Behandlung dieser Infektionen wird erschwert, da bei mehrfach resistenten Keimen die
Therapieoptionen limitiert sind. Grundsatzlich stellt eine Kolonisation mit resistenten
Bakterien kein klinisches Problem dar und bedarf keiner Behandlung!

Man geht davon aus, dass antibiotikaresistente Keime zwischen Menschen und Tieren
Ubertragen werden konnen. Insgesamt wird das Risiko als sehr klein eingeschatzt, dass
Menschen an Infektionen durch resistente Bakterien der eigenen Haustiere erkranken.
Jedoch sind gewisse Personengruppen, insbesondere Immunsupprimierte, kleine Kinder,
Schwangere, Betagte und chronisch kranke Personen empfanglicher fir Infektionen.
Empfehlungen fur Besitzer:innen zum Umgang mit Haustieren mit multiresistenten Keimen
wurden in einem Merkblatt zusammengefasst («Multiresistente Keime bei meinem Haustier -
was nun?»)

Erreger

Haufige bei Kleintieren nachgewiesene resistente Bakterien sind:

Methicillin-resistente Staphylokokken, insbesondere Staphylococcus pseudintermedius
(MRSP), Staphylococcus aureus (MRSA) und koagulasenegative Staphylokokken
(MRCoONS).

Dritt-Generation Cephalsporin-resistente Enterobakterien (3GCR-E) oder Carbapenemase-
produzierende Enterobakterien

Sehr resistente Stdmme von Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii und
Enterococcus spp. (meist Enterococccus faecium, selten auch Vancomycin-resistente
Enterokokken, VRE)

Im Folgenden wird auf Diagnose und Therapiemdglichkeiten von Infektionen mit Methicillin-
resistenten Staphylokokken und Dritt-Generation Cephalosporin-resistente Enterobakterien
genauer eingegangen. Beim Vorliegen einer Infektion mit CPE und VRE sollte immer ein
Spezialist (Infektiologe oder Mikrobiologe) beigezogen werden, um die Therapie und
begleitende Massnahmen zu diskutieren.

29


https://www.bundespublikationen.admin.ch/cshop_mimes_bbl/48/48DF3714B1101EE9B2AEA65326006CE0.pdf
https://www.bundespublikationen.admin.ch/cshop_mimes_bbl/48/48DF3714B1101EE9B2AEA65326006CE0.pdf

Methicillin-resistente Staphylokokken

Definition

Staphylokokken sind opportunistische Pathogene, welche die Haut und Schleimhaute von
Tieren und Menschen besiedeln. Staphylokokken werden als Methicillin-resistent
beschrieben, wenn sie durch den Erwerb des mecA Gens (oder selten eines anderen mec
Genes) eine Resistenz gegen alle Beta-Laktam-Antibiotika erworben haben (ausser gegen
neueste Generationen von Cephalosporinen, z.B. Ceftarolin). Da diese Resistenz auf einem
alternativen Penicillin-bindenden Protein basiert, ist die Zugabe von Beta-Laktamase-
Hemmern wirkungslos. Oft sind Resistenzen gegen andere Antibiotikaklassen wie
Fluorchinolone, Tetrazykline, Aminoglykoside und Sulfonamide damit assoziiert. Infektionen
mit Methicillin-resistenten Staphylokokken sind v.a. mit Pyodermien, Otitiden und
Wundinfektionen, selten mit Pneumonien oder Zystitiden assoziiert.

Bei Hunden kommen vor allem Kolonisationen mit Methicillin-resistente Staphylococcus
pseudintermedius (MRSP) vor, deutlich seltener mit Staphylococcus aureus (MRSA). Bei
Katzen ist die Literatur kontrovers, ob MRSA- oder MRSP-Kolonisation haufiger sind.

S. pseudintermedius ist ein opportunistischer Keim auf Haut und Schleimhauten bei
Hunden und Katzen und kein normaler Besiedler von Haut und Schleimhaut beim Menschen,
obwohl er nach Ubertragung selten zu einer voriibergehenden Kolonisation bei Menschen
fuhren kann, insbesondere bei Personen mit haufigem Tierkontakt. MRSP-Infektionen bei
Menschen sind in der Literatur dusserst selten beschrieben.

S. aureus ist ein opportunistischer Keim, der die Haut und Schleimhaut von Mensch und Tier
besiedelt. Bei Haustieren wurden v.a. Community- oder Spital-assoziierte MRSA-Isolate
nachgewiesen. MRSA spielt bei Spital-assoziierten Infektionen bei Menschen eine wichtige
Rolle.

Koagulasenegative Staphylokokken wurden urspriinglich als Kommensale mit limitiertem
pathogenem Potential eingestuft. Sie spielen jedoch eine zunehmende Rolle bei
opportunistischen Infektionen beim Menschen. Koagulasenegative Staphylokokken
besiedeln auch die Haut und Schleimhaut gesunder Tiere und werden selten bei
opportunistischen Infektionen bei Hunden und Katzen nachgewiesen.

Diagnose

Das Screening erfolgt mit Cefoxitin oder Oxacillin abhangig von der Labormethode (MHK-
Bestimmung oder Plattchentest) und der Bakterienspezies. Weisen Staphylokokken eine
Methicillin-Resistenz auf, sollten sie als resistent gegen alle Beta- Laktam Antibiotika
eingestuft werden. Haufig liegen noch weitere Resistenzen, insbesondere gegen
Fluorchinolone, Tetrazykline, Aminoglykoside und Trimethoprim Sulfonamide vor.

Eine genauere Diagnosemdglichkeit der Methicillin-Resistenz geschieht tber den Nachweis
des mec-Gens mittels PCR.

Therapie

Grundsatzliches

Grundsatzlich sind Methicillin-resistente Staphylokokken per se nicht pathogener als Nicht-
Methicillin-resistente Staphylokokken, aber ihr breites Spektrum an Resistenzen macht die
Therapie der Infektionen anspruchsvoll. Grundsatzlich muss die Therapie individuell, je nach
Gesundheitszustand und Resistenzprofil der Keime gewahlt werden. Wenn immer maoglich
mussen zugrundeliegende Erkrankungen diagnostiziert und behandelt werden. Ausserdem
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sollten moglichst lokale Therapiestrategien angewendet werden, wie Debridement und
Drainage bei Wunden (siehe Kapitel 13, Wunden), topische Antiseptika oder lokale
Applikation von Antibiotika bei Pyodermien und Otitiden (siehe Kapitel 3.1. Pyodermien und
3.2 Otitiden).

Antibiotika

Eine systemische Antibiotikatherapie von Methicillin-resistenten Staphylokokken sollte, wenn
immer moglich, vermieden werden. Ist sie nétig, muss sie zwingend auf den Resultaten
eines Antibiogramms gewahlt werden! Eine Therapie mit samtlichen Beta-Laktam Antibiotika
ist kontraindiziert! Kommt es, z.B. bei vorbehandelten Tieren, zu ausgepragten Resistenzen
ausserhalb der Beta-Laktame, ist eine Ricksprache mit einem Spezialisten angeraten. Es
sollte immer evaluiert werden, ob eine systemische Antibiotikatherapie wirklich nétig ist, oder
ob lokale Behandlungsstrategien gewahlt werden kénnen, z.B. bei Hautpatienten eine
Therapie mit antiseptischen Shampoos. Zusatzlich ist die Behebung von pradisponierenden
Faktoren oder Grunderkrankungen essenziell flir den Therapieerfolg. Ausserdem sollten
Ubermassig lange Therapien vermieden werden. Das Ziel der Therapie besteht in der
Abheilung der Symptome, nicht immer ist zwingend eine Elimination des Erregers daftr
notwendig. Entsprechend sollten bakteriologische Nachuntersuchungen eher zurtickhaltend
und nur nach klarer Indikation eingesetzt werden, da sie teils zu Ubermassig langen oder
wiederholten Therapien verleiten.

Begleitende Massnahmen

Grundsatzlich ist im klinischen Alltag eine gute Handhygiene (gemass den 5 Momenten der
Handhygiene der WHO) eine der wichtigsten Massnahmen, um die Verbreitung und
Ubertragung von Spitalkeimen zu verhindern. Zusatzlich sollten bei stationéren Patienten
Schutzmassnahmen zum Einsatz kommen, insbesondere in grésseren Kliniken: Stationare
Patienten mit Infektionen mit Methicillin-resistenten Staphylokokken sollten raumlich
separiert werden (Quarantane oder zugeteilter Stall). Die Patienten sollten fir das Personal
gut sichtbar an der Box und in der Praxissoftware gekennzeichnet werden. Die
Untersuchung sollte mit Schutzmantel und Handschuhen erfolgen (bei Bodenkontakt evt.
Schuhtberziige). Die Tiere sollten ein eigenes Untersuchungsmaterial zugeordnet erhalten,
welches nach jedem Gebrauch wischdesinfiziert und nach Austritt sterilisiert wird. Decken
und ahnliches sind bei Verschmutzung oder nach Entlassung thermisch oder
chemothermisch desinfizierend zu waschen. Die Bewegung des Patienten sollte in der Klinik
auf das nétige Minimum beschrankt werden.

Empfehlungen fur Besitzer:innen zum Umgang mit Haustieren mit multiresistenten Keimen
wurden in einem Merkblatt zusammengefasst, welches unter diesem Link gratis bestellt oder
heruntergeladen werden kann. Ein Protokoll zur Dekolonisierung ist bei Haustieren nicht
etabliert und sollte deshalb nicht durchgefiihrt werden.

Dritt-Generation Cephalosporin-resistente Enterobakterien

Definition

Dritt-Generation Cephalosporin-resistente Enterobakterien (3GCR-E) sind gegen ein breites
Spektrum von Beta-Laktam-Antibiotika resistent, vor allem auch gegen die Gruppe der 3.
Generation Cephalosporine. Haufig sind zusatzliche Resistenzen assoziiert, z.B. gegen
Fluorchinolone oder Aminoglykoside. Eine Gruppe der 3GC Resistenzgene (sogenannte
Extended-Spektrum Beta-Laktamasen, ESBL) sind Plasmid-kodiert und kénnen als mobile
genetische Elemente zwischen Bakterien Ubertragen werden. Sie spielen als
Resistenzmechanismus bei Enterobakterien eine wichtige Rolle. Bei einer anderen Gruppe
(sogenannte AmpC) kénnen Mutationen im AmpC-Promotor zu einer Resistenz gegen Beta-
Laktame inkl. der 3. Generation Cephalosporine flhren.
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Die meisten Enterobakterien sind harmlose Darmbewohner, die keine Krankheiten
verursachen. Diese kommensalen Bakterien bilden aber ein Reservoir, von dem aus die
Resistenzgene auf pathogene Bakterien tbertragen werden kénnen. Ausserdem kénnen
Enterobakterien unter anderem bei Wund- oder Harnwegsinfektionen und nosokomialen
Infektionen beteiligt sein.

Es ist wenig bekannt, wie haufig 3GCR-E von Haustieren auf den Menschen Ubertragen
werden konnen. Kirzliche Studien weisen darauf hin, dass Hunde, welche in einer ICU einer
Kleintierklinik kolonisiert wurden, die ESBL-produzierenden E. coli Stamme auf die
Besitzer:innen uUbertragen konnten und dort eine transiente Kolonisation verursachten.

Diagnose

Die Identifikation von 3GCR-E kann schwierig sein, da die in vitro Aktivitat gegen
verschiedene Cephalosporine von dem zugrunde liegenden Resistenzmechanismus
abhangig ist. Das Vorliegen von ESBL/AmpC sollte vermutet werden, wenn Enterobakterien
eine Resistenz gegen mindestens ein 3. Generation Cephalosporin aufweisen, welches fur
den Nachweis von ESBL eingesetzt wird (Cefpodoxim, Ceftazidim, Cefotaxim). Haufig liegen
zusatzliche Resistenzen, insbesondere gegen Fluorchinolone oder z.B. Trimethoprim und
Sulfonamide vor.

Die zugrundeliegenden Gene kdnnen mittels Gesamtgenomsequenzierung (whole genome
sequencing) nachgewiesen werden. Dies kann sinnvoll sein im Rahmen von Epidemiologie
und Spitalhygiene, ist jedoch fir die Einzeltiertherapie im Normalfall nicht relevant.

Therapie

Grundsatzliches

Das breite Spektrum an Resistenzen macht die Therapie von Infektionen mit 3GC-RE
anspruchsvoll. Grundsatzlich muss die Therapie individuell, je nach Gesundheitszustand und
Resistenzprofil der Keime gewahlt werden. Wenn immer mdglich missen zugrundeliegende
Erkrankungen diagnostiziert und behandelt werden. Ausserdem sollten moglichst lokale
Therapiestrategien angewendet werden, wie Debridement und Drainage bei Wunden.

Antibiotika

Eine systemische Antibiotikatherapie von 3GCR-E muss zwingend auf den Resultaten eines
Antibiogramms gewahlt werden! Kommt es, z.B. bei vorbehandelten Tieren, zu ausgepragten
Resistenzen ausserhalb der Beta-Laktame, ist eine Riicksprache mit einem Spezialisten
angeraten. Es sollte immer evaluiert werden, ob eine systemische Antibiotikatherapie wirklich
noétig ist. Zusatzlich ist die Behebung von pradisponierenden Faktoren oder
Grunderkrankungen essenziell fir den Therapieerfolg. Ausserdem sollten Ubermassig lange
Therapien vermieden werden. Das Ziel der Therapie besteht in der Abheilung der
Symptome, nicht immer ist zwingend eine Elimination des Erregers notwendig. Entsprechend
sollten bakteriologische Nachuntersuchungen eher zurtickhaltend und nur nach klarer
Indikation eingesetzt werden, da sie teils zu Ubermassig langen oder wiederholten Therapien
verleiten.

Carbapeneme wurden fir die Behandlung von Infektionen mit 3GCR-E beim Menschen
entwickelt und besitzen keine Zulassung fur die Veterindrmedizin. Diese Praparate gelten als
Reserveantibiotika und sollten nur in absoluten Ausnahmesituationen bei Haustieren
eingesetzt werden. Fir deren Einsatz missen bei diesen Patienten alle Kriterien kumulativ
erflllt sein, welche im Kapitel 1.4 Reserveantibiotika aufgefiihrt wurden:
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1. Die Erkrankung ist zwar lebensbedrohlich, aber es besteht Aussicht auf Heilung (unter
Berlicksichtigung von Komorbiditat, usw.)

2. Es kann sichergestellt werden, dass die korrekte Verabreichung des Praparates Uber den
gesamten Zeitraum gewahrleistet ist (compliance)

3. Der bakterielle Erreger ist charakterisiert und gemass Antibiogramm gegeniber dem
Reserveantibiotikum empfindlich

4. Das gewahlte Antibiotikum erreicht im Zielorgan einen ausreichend hohen Wirkspiegel

5. Es gibt keinen alternativen Wirkstoff fur eine erfolgreiche Therapie unter
Berucksichtigung von Kriterien wie Antibiogramm, Verteilung des Wirkstoffs, Metabolismus
(Nieren-/Leberfunktion), Toxizitat, usw.

Begleitende Massnahmen

Grundsatzlich ist eine gute Handhygiene im klinischen Alltag (gemass den 5 Momenten der
Handhygiene der WHO) eine der wichtigsten Massnahmen, um die Verbreitung und
Ubertragung von Spitalkeimen zu verhindern. Zusétzlich sollten bei stationéren Patienten
Quarantdnemassnahmen zum Einsatz kommen, insbesondere in grosseren Kliniken:
Stationare Patienten Tiere mit Infektionen mit 3GCR-E sollten in der Klinik/Praxis raumlich
separiert werden (Quarantane oder zugeteilter Stall). Die Patienten sollten fir das Personal
gut sichtbar an der Box und in der Praxissoftware gekennzeichnet werden. Die
Untersuchung sollte nur mittels Schutzmantel und Handschuhen erfolgen (bei Bodenkontakt
evt. Schuhiberziige). Die Tiere sollten ein eigenes Untersuchungsmaterial zugeordnet
erhalten, welches nach jedem Gebrauch desinfiziert oder nach Austritt sterilisiert wird.
Decken und ahnliches sind bei Verschmutzung oder nach Entlassung thermisch oder
chemothermisch desinfizierend zu waschen. Die Bewegung des Patienten sollte in der
Klinik/Praxis auf das nétige Minimum beschrankt werden. Die Versauberung sollte in einem
separaten Versauberungsbereich erfolgen, welcher fir andere Patienten nicht zuganglich ist.
Befestigte Versauberungsbereiche sind bevorzugt, da sie desinfiziert werden kénnen.

Empfehlungen fir Besitzer:innen zum Umgang mit Haustieren mit multiresistenten Keimen
wurden in einem Merkblatt zusammengefasst, welches unter diesem Link gratis bestellt oder
heruntergeladen werden kann. Eine Dekolonisation von mit 3GCR-E kolonisierten Patienten
ist nicht moglich.
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. SPEZIELLER TEIL

1. Bakterielle Harnwegsinfektionen

Hintergrundinformation

Spontan auftretende bakterielle Harnwegsinfektionen sind haufige Erkrankungen beim Hund
und kommen bei Katzen seltener vor. Friiher wurde zwischen unkomplizierten und
komplizierten Harnwegsinfektionen unterschieden. Als komplizierte Harnwegsinfektion
galt eine Infektion beim intakten Riden aufgrund einer moglichen Mitbeteiligung der
Prostata, haufig wiederauftretende oder persistierende Infektionen, Infektionen bei Tieren mit
strukturellen oder funktionellen Stérungen im Bereich der ableitenden Harnwege oder
Harnwegsinfektionen bei Tieren mit Begleiterkrankungen (z.B. endokrine Erkrankungen oder
Erkrankungen, bei denen die Immunantwort supprimiert ist).

Die Unterscheidung in komplizierte und unkomplizierte Harnwegsinfektion und die daran
gekoppelten Behandlungsempfehlungen wurde in den aktuellen ISCAID Guidelines zur
Behandlung von Harnwegsinfektionen bei Hund und Katze aufgehoben. In der revidierten
Definition wird zwischen einer sporadischen (unkomplizierten) bakteriellen Zystitis und
einer rezidivierenden bakteriellen Zystitis unterschieden. Eine rezidivierende bakterielle
Zystitis kann durch einen Riickfall, eine persistierende Infektion oder eine Reinfektion
bedingt sein.

Harnwegsinfektionen bei Tieren mit beglnstigenden Faktoren wie strukturellen oder
funktionellen Stérungen im Bereich des Harntrakts oder relevanten Nebenerkrankungen, die
zu einem hoheren Risiko flr eine bakterielle Zystitis fihren (z.B. Diabetes mellitus,
Hyperadrenocorticismus), werden beim ersten Auftreten wie eine sporadische bakterielle
Zystitis behandelt. Diese Faktoren konnen zwar ein Wiederauftreten der Harnwegsinfektion
begunstigen, die aber erst dann als rezidivierende bakterielle Zystitis klassifiziert und
behandelt werden (siehe Kapitel 1.4 Rezidivierende bakterielle Zystitis).

Insgesamt besteht die Bestrebung, die antimikrobielle Behandlungsdauer von bakteriellen
Infektionen der Nieren und ableitenden Harnwegen bei Hund und Katze deutlich zu
reduzieren. Dies geschieht oft in Anlehnung an Daten aus der Humanmedizin, da bei
Hunden und Katzen nur wenige Daten zur optimalen Behandlungsdauer vorliegen.

1.1 Harngewinnung

Harn sollte, wenn immer mdglich, via Zystozentese entnommen werden, um eine mdgliche
Kontamination der Probe durch Bakterien aus dem unteren Harntrakt zu vermeiden. Eine
mittels Zystozentese entnommene Harnprobe sollte gekuhlt und innerhalb von 24 h kultiviert
werden. Die Interpretation von Kulturen aus Spontan- oder Katheterurin ist schwierig. Falsch-
positive sowie falsch-negative Resultate kdnnen auftreten. Faktoren wie die Menge der
gewachsenen Bakterien (2100.000 CFU/ml), Bakterienspezies und das Vorliegen einer Rein-
versus Mischkultur mussen bei einem positiven Befund in die Interpretation mit einflieRen.
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1.2 Harnkatheter

Die Katheterisierung der Harnblase ist ein haufig durchgefihrter Eingriff in der
Kleintiermedizin. Sie birgt das Risiko der Verschleppung von Bakterien in die Harnblase mit
nachfolgender Bakteriurie oder bakterieller Zystitis. Bakterien kdnnen Uber den Katheter
intra-luminal oder extra-luminal in die Harnblase gelangen. Eine intra-luminale
Verschleppung erfolgt durch schlechtes Management des Harnkatheters (offenes
Harnsystem, Rickfluss von Urin aus dem Auffangbeutel in die Harnblase, retrograde
Spllung des Systems). Die Wahrscheinlichkeit einer Katheter-assoziierten
Harnwegsinfektion steigt mit der Verweildauer des Katheters an.

Empfehlungen

o Die Katheterisierung und Pflege des Harnkatheters missen unter strikter Einhaltung der
Asepsis erfolgen.

e Keine Verwendung eines offenen Systems.

¢ Ein routinemassiger Wechsel des Harnauffangsystems zur Vermeidung von
Kontamination ist nicht angeraten. Das Harnsystem muss aber taglich mehrfach auf
Verschmutzung oder Leckstellen kontrolliert und bei Bedarf ersetzt werden.

e Die Dauer der Katheterisierung muss so kurz wie mdglich gehalten werden.

o Eine routinemassige Evaluation des Harnsediments oder eine Harnkultur zur
Uberwachung von Harnwegsinfekten oder Bakteriurie ist nicht empfohlen.

e Eine routinemassige Kultur des Harns oder der Katheterspitze nach Entfernen des
Katheters ist beim asymptomatischen Patienten nicht angeraten. Wenn ein Verdacht auf
eine Harnwegsinfektion besteht, sollte eine Kultur von einer mittels Zystozentese
entnommenen Harnprobe eingeleitet werden.

e Eine Antibiotikabehandlung von Patienten mit positiver Harnkultur nach Entfernen des
Harnkatheters ist nur indiziert, wenn der Patient klinische Zeichen einer
Harnwegsinfektion zeigt.

o Eine Antibiotikabehandlung zur Pravention einer bakteriellen Harnwegsinfektion wahrend
der Dauer der Katheterisierung sollte vermieden werden, da es aufsteigende Infektionen
mit resistenten Keimen begunstigen kann.

1.3 Sporadische bakterielle Zystitis

Hintergrundinformationen
Ursachen, Risikofaktoren, Schliisselstellen

Unter einer sporadischen bakteriellen Zystitis versteht man eine durch eine bakterielle
Infektion verursachte Entziindung der Blase
- bei anderweitig gesunden, nicht trachtigen weiblichen, und kastrierten mannlichen
Tieren (bei nicht kastrierten mannlichen Tieren muss eine Beteiligung der Prostata in
Betracht gezogen werden - siehe Kapitel 1.6 Bakterielle Prostatitis).
- bei weniger als 2 Episoden in den letzten 6 Monaten oder weniger als 3 Episoden in
den vergangenen 12 Monaten.

Erreger

Haufig Escherichia coli, Staphylococcus spp. (v.a. Staphylococcus pseudintermedius),
Enterococcus spp., seltener Streptococcus spp., Proteus spp., Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella spp., andere Enterobacterales.

35



Symptome

Pollakisurie, Dysurie, Strangurie, Hamaturie oder eine Kombination dieser Symptome. Diese
Symptome kdénnen auch bei anderen Erkrankungen der Harnwege wie Urolithiasis,
idiopathischer Zystitis der Katze oder Neoplasien des Harntrakts auftreten. Sind keine
klinischen Symptome vorhanden, spricht man von einer subklinischen Bakteriurie, welche
in vielen Fallen nicht behandlungsbediirftig ist (siehe Kapitel 1.7 Subklinische Bakteriurie).

Diagnose

Die Diagnose einer bakteriellen Harnwegsinfektion basiert bei entsprechenden klinischen
Zeichen auf dem Nachweis von Bakterien via Harnuntersuchung. |dealerweise sollte die
Diagnose mittels aerober Kultur einer mittels Zystozentese entnommenen Harnprobe
abgesichert werten. Bei Hunden mit einem Verdacht auf eine sporadische bakterielle Zystitis
kann eine empirische Antibiotikatherapie ohne vorherige Kultur gerechtfertigt sein,
insbesondere wenn die Tiere nicht antibiotisch vorbehandelt sind. Da bei jungen Katzen mit
einer Symptomatik der unteren Harnwege in den meisten Fallen keine bakterielle
Zystitis vorliegt, ist eine routinemassige Behandlung dieser Tiere mit Antibiotika ohne
kulturellen Nachweis von Bakterien im Zystozentese-Urin kontraindiziert.

Therapie

Grundsatzliches

Therapiebeginn: Bei nicht vorbehandelten Patienten kann eine empirische
Antibiotikatherapie bei entsprechender klinischer Symptomatik und Nachweis von Bakterien
im Sediment einer mittels Zystozentese gewonnenen Harnprobe gestartet werden. Die
empirische Therapie kann dann entsprechend Kultur und Antibiogramm angepasst werden.
Ein Abwarten der Kulturresultate vor Start der Antibiotikatherapie ist haufig méglich — und
dringend angeraten bei Patienten mit Verdacht auf persistierende Harnwegsinfektionen, die
bereits vorbehandelt sind und somit ein héheres Risiko einer Infektion mit einem resistenten
oder multi-resistenten Keim haben. In diesen Féllen kann eine anti-inflammatorische
Therapie die Wartezeit Uberbricken.

Therapiedauer: In alteren Therapieempfehlungen wurde eine Therapiedauer von 7-10 Tagen
angegeben. In den aktuellen ISCAID Guidelines wird in Anlehnung an die Humanmedizin
eine Therapiedauer von 3-5 Tage empfohlen. Bisher liegen nur wenige Studien dazu vor,
welche jedoch darauf hindeuten, dass eine 3-tagige Therapie einer sporadischen bakteriellen
Zystitis ausreichend sein kann.
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Antibiotika

Zu beachten Bei jungen Katzen ist eine routinemassige Behandlung mit
Antibiotika ohne kulturellen Nachweis von Bakterien im
Zystozentese-Urin kontraindiziert.

] 'a 2
D10 d 0 U » dil( USUd

Amoxicillin 11 - 15 mg/kg p.o. 3-5 Tage

2-3x tgl., je nach

Symptomatik
Cephalexin 20-30 mg/kg p.o.

2x tgl.

OI11J

Amoxicillin/Clavulansaure 11-20 mg/kg 2-3x 3-5 Tage

tgl. p.o.
Trimethoprim /Sulfadiazin oder | 15 mg/kg 2x tgl. Muss fiir die p.o.
Trimethoprim/Sulfamethoxazole | s.c. oder p.o. Anwendung

umgewidmet werden

Stark eingeschréinkter Sind krItI.Sl..':he Antibiotika und daher firr Initialtherapie nicht geeignet; nur
Einsatz nach Antibiogramm

Die routinemassige Gabe von langzeitwirksamen kritischen Antibiotika
Fluorchinolone und 3. oder 4. aufgrund der Einfachheit der Verabreichung ist aufgrund des hohen Risikos der
Generation Cephalosporine Selektion multi-resistenter Keime kontraindiziert.

Follow up: Bei fehlendem Ansprechen auf die Therapie innerhalb von 48 h missen
weiterflihrende Untersuchungen eingeleitet werden, um eine bakterielle Zystitis zu bestatigen
oder komplizierende Faktoren (z.B. Prédsenz von Urolithen, Medikament nicht gegeben)
auszuschliessen. Ein Wechsel zu einem anderen Antibiotikum ist in solchen Fallen nur bei
Nachweis von Bakterien, die gegen die empirische Therapie resistent sind, indiziert.

Wenn in der initialen Kultur Keime mit Resistenzen gegen die empirische Therapie
nachgewiesen werden, sollte das Antibiotikum entsprechend Antibiogramm angepasst
werden, ausser eine deutliche klinische Besserung ist bereits eingetreten.

Eine Harnuntersuchung und Harnkultur nach Abschluss der Therapie sind nicht notwendig,
wenn die klinischen Symptome vollstdndig abgeklungen sind.

Resistenzlage

Daten liegen vor fur E. coli aus Harnproben von Hunden und Katzen (siehe Bericht zum
Antibiotikaresistenz-Monitoring flr Tierpathogene durch das Bundesamt flr
Lebensmittelsicherheit und Veterinarwesen (BLV) und das Zentrum flir Zoonosen, bakterielle
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Tierkrankheiten und Antibiotikaresistenz (ZOBA))?°. Weiter konnen Resistenzdaten fiir Tiere
in der Schweiz auf der Plattform INFECT Vet by anresis eingesehen werden
(https://vet.infect.info). Die Resultate missen jedoch mit Vorsicht interpretiert werden, da
Tiere mit Vorbehandlungen oder rezidivierenden Harnwegsinfektionen Gberreprasentiert sein
kdénnen, und keine Daten zur Erkrankung der Tiere vorliegen. Grundsatzlich ist es sinnvoll,
die Resistenzlage auch in der eigenen Praxis zu monitoren und die Wahl der empirischen
Therapie darauf abzustimmen.

Pravention

Uber die Effektivitat unterstiitzender Mainahmen wie Futtererganzungsmittel und
biotherapeutischer Produkte liegen im Moment beim Kleintier nur wenige Studien vor. Eine
Evidenz-basierte Empfehlung kann aktuell nicht ausgesprochen werden.

Unterstitzende Massnahmen

- Analgetische Therapie z.B. nicht-steroidale Entziindungshemmer (NSAIDs) bei gut
hydrierten Tieren mit ungestorter Nierenfunktion.

- Nicht angeraten sind Blasenspulungen mit antibiotikahaltigen Lésungen. Dies aufgrund
des fehlenden Nachweises der Wirksamkeit und moglicher Komplikationen wie
iatrogenen Infektionen und Trauma durch Katheterisierung sowie Reizung der
Blasenschleimhaut.

Literatur

1. Weese JS et al. International Society for Companion Animal Infectious Diseases (ISCAID) guidelines for the diagnosis and
management of bacterial urinary tract infections in dogs and cats. Vet J. 2019 May;247:8-25. doi:
10.1016/j.tvjl.2019.02.008.

2.  Weese JS et al., Antimicrobial use guidelines for treatment of urinary tract disease in dogs and cats: antimicrobial
guidelines working group of the international society for companion animal infectious diseases. Vet Med Int.
2011;2011:263768. doi: 10.4061/2011/263768.

1.4 Rezidivierende bakterielle Zystitis

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren, Schliisselstellen

In Anlehnung an die Humanmedizin spricht man von einer rezidivierenden bakteriellen
Zystitis bei = 2 Episoden von Zystitis in 6 Monaten oder = 3 Episoden in 12 Monaten. Ein
Wiederauftreten einer bakteriellen Zystitis kann aufgrund eines Riickfalls, einer
persistierenden Infektion oder einer Reinfektion auftreten. Rezidivierende bakterielle
Zystitiden beinhalten somit ein breites Spektrum an Erkrankungen, von unkomplizierten,
einfach zu behandelnden Infektionen bis hin zu schwer behandelbaren Infektionen, zum
Beispiel infolge multiresistenter Keime.

20 Quelle: Bundesamt fiir Lebensmittelsicherheit und Veterinarwesen (BLV), Resistenzmonitoring Tierpathogene
Bericht Uber das Antibiotikaresistenzmonitoring von pathogenen Bakterien bei Nutz- und Heimtieren in der
Schweiz GESAMTBERICHT 2019, 2020, 2021.
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Erreger

Haufig Escherichia coli, Staphylococcus spp. (v.a. Staphylococcus pseudintermedius),
Enterococcus spp., seltener Streptococcus spp., Proteus spp., Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella spp., andere Enterobacterales.

Symptome

Siehe Kapitel 1.3 Sporadische bakterielle Zystitis. Zusatzlich kdnnen klinische Zeichen
moglicher pradisponierender Faktoren wie z.B. Harnabsatzstérungen (Retention,
Inkontinenz) oder struktureller Veranderungen vorhanden sein.

Diagnose

Der Nachweis von Bakterien im Sediment einer mittels Zystozentese entnommen
Harnprobe und eine bakterielle Harnkultur mit Antibiogramm sollte in allen Fallen
einer rezidivierenden bakteriellen Zystitis durchgefiihrt werden.

Patienten mit rezidivierenden bakteriellen Zystitiden haben in den allermeisten Fallen
pradisponierende Faktoren (funktionelle oder strukturelle Veranderungen des Harntrakts
oder Begleiterkrankungen), welche abgeklart und falls immer moglich behandelt werden
mussen, um das Wiederauftreten von bakteriellen Zystitiden zu vermeiden. Eine wiederholte
Behandlung mit Antibiotika ohne vorgangige Abklarungen pradisponierender Faktoren muss
vermieden werden. Weiterflhrende Untersuchungen schliessen eine hamatologische und
biochemische Blutuntersuchung, bildgebende Verfahren und in manchen Fallen eine
Zystoskopie ein.

Therapie
Grundsatzliches

Das primare Ziel einer Behandlung muss eine klinische Heilung sein (Symptomfreiheit). Eine
mikrobiologische Heilung (steriler Urin) ist wiinschenswert, aber nicht in allen Fallen mdglich
oder notwendig fur eine Symptomfreiheit.

Eine prophylaktische Behandlung von Katzen und Hunde mit rezidivierenden bakteriellen
Zystitiden ist zum jetzigen Zeitpunkt nicht empfohlen. Stattdessen sollten Tiere mit klinischen
Symptomen einer Zystitis mit einer kurzzeitigen, kulturbasierten Antibiose behandelt werden
mit dem Ziel der Abheilung der Symptome.

Therapiebeginn: Bei nicht vorbehandelten Patienten kann eine empirische
Antibiotikatherapie bei entsprechender klinischer Symptomatik und Nachweis von Bakterien
im Sediment einer mittels Zystozentese enthommenen Harnprobe gestartet werden. Die
empirische Therapie wird dann entsprechend Kultur und Antibiogramm angepasst. Ein
Abwarten der Kulturresultate vor Start der Antibiotikatherapie ist haufig moglich — und
dringend angeraten bei Patienten mit Verdacht auf eine persistierende Harnwegsinfektion,
die bereits antibiotisch vorbehandelt wurden. In diesen Fallen kann eine anti-
inflammatorische Therapie die Wartezeit bis zum Erhalt des Antibiogrammes Uberbricken.

Therapiedauer: In alteren Guidelines wurde eine Therapiedauer von 4-6 Wochen empfohlen.
Trotz bisher weniger Therapiestudien bei Hunden und Katzen ist eine Individualisierung der
Therapiedauer empfohlen. Bei Reinfektionen (auch wenn Pradispositionen bestehen wie z.B.
Diabetes mellitus) sollte eine kurze Behandlung (3-5 Tage) in Betracht gezogen werden. Bei
persistierenden Infektionen ist eine langere Therapiedauer (7-14 d) angeraten.
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Antibiotika

0 = 0
dile B O/~ DIO 0 DosSIe 0 B 0 0SA3 = 0
Amoxicillin 11 - 15 mg/kg 2- | 3-5 Tage
3x tgl. p.o., je (rezidivierende
nach Infektion)
Symptomatik 7-14 Tage
(persistierende
Infektion)
Cephalexin 20-30 mg/kg 2x
tgl. p.o.
OI11J
11-20 mg/kg 2- | 3-5 Tage
Amoxicillin/Clavulansaure 3x tgl. p.o., je (rezidivierende
nach Infektion)
Symptomatik 7-14 Tage
(persistierende
Trimethoprim /Sulfadiazin oder 15 mg/kg 2x tgl. Infektion) Muss fiir die p.o.
Trimethoprim/Sulfamethoxazole | p.o. oder s.c. Anwendung umgewidmet
werden
Stark eingeschrénkter Sind kritische Antibiotika und daher fiir Initialtherapie nicht geeignet; nur nach
Einsatz Antibiogramm
Die routinemassige Gabe von langzeitwirksamen kritischen Antibiotika
Fluorchinolone und 3. oder 4. aufgrund der Einfachheit der Verabreichung ist aufgrund des hohen Risikos der
Generation Cephalosporine Selektion multi-resistenter Keime kontraindiziert.

Follow-up: Eine Kontrolle unter Therapie ist nicht angeraten, ausser der Patient zeigt keine
Verbesserung bzw. anhaltende Symptome unter Therapie. In diesem Fall missen nebst
einer Wiederholung der Harnbakteriologie auch weiterfihrende Abklarungen zur
Identifikation anderer Faktoren oder Erkrankungen durchgefihrt werden. Zeigt das Tier eine
Resistenz im Antibiogramm gegen den verschriebenen Wirkstoff, wird der Wirkstoff
angepasst, sofern das Tier keine deutliche klinische Verbesserung unter Therapie zeigte.
Bei gewissen komplexen Fallen von rezidivierender Zystitis kann eine Nachkontrolle mittels
Harnbakteriologie 5-7 Tage nach Abschluss der Therapie sinnvoll sein. Ein positiver Befund
in Abwesenheit klinischer Symptome ist jedoch nicht behandlungswiuirdig, es gelten die
Empfehlungen unter Kapitel 1.7 Subklinische Bakteriurie.

Resistenzlage

Daten liegen vor fur E. coli aus Harnproben von Hunden und Katzen (siehe Bericht zum
Antibiotikaresistenz-Monitoring flr Tierpathogene durch das Bundesamt flr
Lebensmittelsicherheit und Veterindrwesen (BLV) und das Zentrum fir Zoonosen, bakterielle
Tierkrankheiten und Antibiotikaresistenz (ZOBA))?'. Weiter konnen Resistenzdaten fiir Tiere

21 Quelle: Bundesamt fiir Lebensmittelsicherheit und Veterindrwesen (BLV), Resistenzmonitoring Tierpathogene
Bericht Uber das Antibiotikaresistenzmonitoring von pathogenen Bakterien bei Nutz- und Heimtieren in der
Schweiz GESAMTBERICHT 2019, 2020, 2021.
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in der Schweiz auf der Plattform INFECT Vet by anresis eingesehen werden
(https://vet.infect.info). Die Resultate missen jedoch mit Vorsicht interpretiert werden, da
Tiere mit Vorbehandlungen oder rezidivierenden Harnwegsinfektionen berreprasentiert sein
koénnen, und keine Daten zur Erkrankung der Tiere vorliegen. Grundsatzlich ist es sinnvoll,
die Resistenzlage auch in der eigenen Praxis zu monitoren und die Wahl der empirischen
Therapie darauf abzustimmen.

Pravention

Uber die Effektivitat unterstiitzender Mainahmen wie Futtererganzungsmittel und
biotherapeutischer Produkte liegen im Moment beim Kleintier nur wenige Studien vor. Eine
Evidenz-basierte Empfehlung kann aktuell nicht ausgesprochen werden.

Unterstiitzende Massnahmen

Analgetische Therapie z.B. mit NSAIDs bei gut hydrierten Tieren mit ungestorter
Nierenfunktion.

Literatur

1. Weese JS et al. International Society for Companion Animal Infectious Diseases (ISCAID) guidelines for the diagnosis and
management of bacterial urinary tract infections in dogs and cats. Vet J. 2019 May;247:8-25. doi:
10.1016/j.tvjl.2019.02.008.

2.  Weese JS et al., Antimicrobial use guidelines for treatment of urinary tract disease in dogs and cats: antimicrobial
guidelines working group of the international society for companion animal infectious diseases. Vet Med Int.
2011;2011:263768. doi: 10.4061/2011/263768.

1.5 Pyelitis/Pyelonephritis

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren, Schlusselstellen

Eine Pyelitis ist eine Infektion des Nierenbeckens, bei einer Pyelonephritis liegt zusatzlich
eine Infektion des Nierenparenchyms vor. Die Infektion wird meist verursacht durch
aszendierende Bakterien, seltener durch hamatogene Streuung von Bakterien.

Erreger

Haufig Enterobacterales

Symptome

Apathie, Fieber, Polyurie/Polydipsie/Oligurie/Anurie, Nierenpalpationsschmerz. Anzeichen
einer bakteriellen Harnwegsinfektion missen nicht unbedingt vorhanden sein.

Diagnose

Eine definitive Diagnose ist nicht in allen Fallen mdglich.
Die Diagnose einer Pyelonephritis beruht bei entsprechender klinischer Symptomatik auf
folgenden Elementen:
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- Hamatologie mit Entzindungszeichen

- Renale Azotamie

- Aktives Harnsediment (ggf. mit Harnzylindern)

- Ultrasonographische Dilatation eines oder beider Nierenbecken.

Bei einer Pyelitis konnen Entzindungszeichen und die renale Azotamie fehlen

Eine Kultur mit Antibiogramm einer mittels Zystozentese entnommenen Urinprobe ist bei
allen Fallen indiziert. Eine negative Harnkultur schliesst eine Pyelitis/Pyelonephritis nicht aus,
da Bakterien intermittierend ausgeschieden werden kénnen. Eine Pyelozentese durch einen
Spezialisten kann bei wiederholt negativer Harnkultur und bestehendem Verdacht zur
Isolierung des verursachenden Keims flhren.

Im Gegensatz zu einer Infektion der unteren Harnwege kann eine Pyelonephritis rasch zu
einer lebensbedrohlichen Situation fihren (Einschrankung der Nierenfunktion, Sepsis). Eine
schnelle Diagnosestellung und Therapie sind deshalb unabdingbar.

Therapie

Grundsatzliches

Generell ist eine sofortige empirische intravendse Antibiotikabehandlung angeraten. Beim
stabilen Patienten kann eine orale Therapie in Betracht gezogen werden.

Therapiedauer: bisher war eine Therapiedauer von 4-6 Wochen angeraten. In den neuen
ISCAID Guidelines wurde die empfohlene Behandlungsdauer in Anlehnung an die
Humanmedizin auf 10-14 Tage verkirzt. Derzeit liegen keine Studien zur optimalen
Therapiedauer von Hunden und Katzen mit Pyelitis/Pyelonephritis vor.

Aufgrund des héheren Wirkspiegels im Nierengewebe und der bisweilen besseren
Resistenzlage werden in den ISCAID Guidelines von 2019 Fluorchinolone und 3. Generation
Cephalosporine als First-line Antibiotika zur Behandlung einer bakteriellen Pyelonephritis
empfohlen. In der Humanmedizin werden auch Aminopenicilline mit Beta-Laktamase-
Hemmern zur Behandlung der Pyelonephritis eingesetzt. Eine Behandlung mit
Aminopenicillinen mit Beta-Laktamase-Hemmern kann auch beim Kleintier eine klinische
Heilung erzielen. Eine empirische Behandlung mit Fluorchinolonen oder Cephalosporinen
héherer Generationen kann beim lebensbedrohlich erkrankten Tier oder im Falle einer
moglicherweise schwierigen Resistenzlage (z.B. Vorbehandlung mit Aminopenicillinen) bis
zum Erhalt des Antibiogrammes indiziert sein. Die Therapie wird nach Erhalt des
Antibiogrammes und gemass klinischer Symptomatik angepasst. Im Fall einer Infektion mit
multiresistenten Keimen ist eine Konsultation mit einem/einer Nephrolog:in oder Infektiolog:in
angeraten.
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Antibiotika

Pyelitis/Pyelonephritis

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungs- | Bemerkungen
dauer
First line
Amoxicillin/Clavulansaure 11-20 mg/kg 3x 10-14 Tage Bei instabilem
tgl. i.v., spater p.o. Allgemeinzustand ist immer
eine intravendse Therapie
angeraten.
Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg 3 x tgl. 10-14 Tage
i.v.
Fluorchinolone 10-14 Tage Beim lebensbedrohlich
. . erkrankten Tier oder
Marbofloxacin 2 mg/kg 1x tgl. i.v., . ;
. schwieriger Resistenzlage
spater p.o. (z.B. Vorbehandlung mit
oder Aminopenicillinen) bis zum
Erhalt des Antibiogramms. Bei
Enrofloxacin Hund: 10 mg/kg instabilem Allgemeinzustand

ist immer eine intravendse

1x tgl. i.v., spater Therapie angeraten.

p.o. Enrofloxacin muss fiir die i.v.
Anwendung umgewidmet
Katze: 5 mg/kg 1x werden. Eine Enrofloxacin-

Dosis von 5mg/kg/Tag sollte
bei Katzen aufgrund der
Gefahr von Retinopathien
nicht tUberschritten werden.

tgl. i.v., spater p.o.

Second line |

Trimethoprim /Sulfadiazin oder | 15 mg/kg 2x tgl. 10-14 Tage Nur bei stabilem
Trimethoprim/Sulfamethoxazole | s.c. oder p.o. Allgemeinzustand, da keine
intravendse Verabreichung

maoglich. Muss fiir die p.o.
Anwendung umgewidmet
werden.

3. Generation Cephalosporine Beim lebensbedrohlich
erkrankten Tier oder
schwieriger Resistenzlage
(z.B. Vorbehandlung mit
Aminopenicillinen) bis zum
Erhalt des Antibiogramms. Bei
instabilem Allgemeinzustand
ist immer eine intravendse
Gabe angeraten. Depot-
Praparate sollten aufgrund der
Unsicherheit des Wirkspiegels
Uber die Zeit nicht eingesetzt
werden.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fur Amoxicillin
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und Ampicillin beinahe identisch. Fiir Clavulansédure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.

Follow up: Klinische Untersuchung, Messung der Harnstoff- und Kreatininkonzentration im
Blut und Harnkultur 7-14 Tage nach Abschluss der Antibiotikatherapie.

Resistenzlage

Daten liegen vor fur E. coli aus Harnproben von Hunden und Katzen (siehe Bericht zum
Antibiotikaresistenz-Monitoring flr Tierpathogene durch das Bundesamt fir
Lebensmittelsicherheit und Veterinarwesen (BLV) und das Zentrum flir Zoonosen, bakterielle
Tierkrankheiten und Antibiotikaresistenz (ZOBA))?2. Weiter konnen Resistenzdaten fir Tiere
in der Schweiz auf der Plattform INFECT Vet by anresis eingesehen werden
(https://vet.infect.info). Die Resultate missen jedoch mit Vorsicht interpretiert werden, da
Tiere mit Vorbehandlungen oder rezidivierenden Harnwegsinfektionen Gberreprasentiert sein
kénnen, und keine Daten zur Erkrankung der Tiere vorliegen. Grundsatzlich ist es sinnvoll,
die Resistenzlage auch in der eigenen Praxis zu monitoren und die Wahl der empirischen
Therapie darauf abzustimmen.

Pravention

Keine

Unterstiitzende Massnahmen

Bei Patienten mit reduziertem Allgemeinbefinden oder eingeschrankter Nierenfunktion sind
nach Bedarf Flissigkeitstherapie sowie weitere symptomatische und analgetische Therapien
(keine NSAIDs) angeraten.
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44


https://vet.infect.info/

1.6 Subklinische Bakteriurie

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Eine subklinische Bakteriurie ist definiert als Bakteriurie in Abwesenheit klinischer Zeichen
und wurde bei 2-12% der gesunden Hunde und bei 1-13% der gesunden Katzen
nachgewiesen. Bei Hunden mit Diabetes mellitus, starkem Ubergewicht, Welpen mit
Parvovirusinfektion, Hunden mit Diskushernien und Hunde unter immunsuppressiver
Therapie wiesen 15-31% eine subklinische Bakteriurie auf.

Obwohl bisher nur wenige Daten vom Tier vorliegen, wurde bisher kein Zusammenhang
zwischen einer subklinischen Bakteriurie und der nachfolgenden Entwicklung einer
klinischen Harnwegsinfektion festgestellt. Eine Studie mit alteren Katzen zeigte auch keinen
Zusammenhang zwischen subklinischer Bakteriurie und verminderter Lebenserwartung.

Beim Menschen liegen ausreichend Daten vor, die zeigen, dass eine subklinische Bakteriurie
in den allermeisten Fallen nicht behandlungsbediirftig ist, sogar wenn der Patient stark
immunsupprimiert ist. Wahrend die bakterielle Besiedelung zeitweilig durch eine Therapie
beseitigt werden kann, erfolgt in vielen Fallen eine schnelle Rekolonisation.

Auch wenn die meisten subklinischen Bakteriurien nicht zu einer klinischen Problematik
fuhren und auch nicht behandelt werden mussen, darf eine solche Diagnose nicht ignoriert
werden. Tiere mit einer subklinischen Bakteriurie sollten ein entsprechendes Monitoring
erhalten (s. unten, Follow-up).

Erreger

Daten liegen vor fur Escherichia coli aus Harnproben von Hunden und Katzen (siehe Bericht
zum Antibiotikaresistenz-Monitoring fur Tierpathogene durch das Bundesamt fur
Lebensmittelsicherheit und Veterindrwesen (BLV) und das Zentrum fir Zoonosen, bakterielle
Tierkrankheiten und Antibiotikaresistenz (ZOBA))?. Weiter kdnnen Resistenzdaten fiir Tiere
in der Schweiz auf der Plattform veterinary anresis guide eingesehen werden (Anresis Guide).
Die Resultate mussen jedoch mit Vorsicht interpretiert werden, da Tiere mit
Vorbehandlungen oder rezidivierenden Harnwegsinfektionen tberreprasentiert sein kénnen,
und keine Daten zur Erkrankung der Tiere vorliegen. Grundséatzlich ist es sinnvoll, die
Resistenzlage auch in der eigenen Praxis zu monitoren und die Wahl der empirischen
Therapie darauf abzustimmen.

Symptome
keine

Diagnose

Kultureller Nachweis von Bakterien in Zystozentese-Urin von Tieren ohne klinische Zeichen
einer bakteriellen Harnwegsinfektion.

Therapie

23 Quelle: Bundesamt fiir Lebensmittelsicherheit und Veterinarwesen (BLV), Resistenzmonitoring Tierpathogene
Bericht Uber das Antibiotikaresistenzmonitoring von pathogenen Bakterien bei Nutz- und Heimtieren in der
Schweiz GESAMTBERICHT 2019, 2020, 2021.
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Grundsatzliches

Von einer antimikrobiellen Therapie einer subklinischen Bakteriurie wird abgeraten, auch in
Féllen mit deutlicher Pyurie.

Der Nachweis multiresistenter Keime im Urin ist keine Indikation flir eine antibiotische
Behandlung.

Mdgliche Situationen, in denen eine antimikrobielle Behandlung in Betracht gezogen werden

kann:

- Bei Tieren mit fraglichen klinischen Symptomen (z.B. vermehrtes Lecken der Vulva) und
bei Tieren, die aufgrund der Grunderkrankung (z.B. Riickenmarksverletzung) keine
klinischen Zeichen eine Zystitis zeigen konnen.

- Tiere mit besonders hohem Risiko flur eine aufsteigende Infektion oder Sepsis

- Besiedelung mit Plaque bildenden (Corynebacterium urealyticum) oder Urease
produzierenden Bakterien (z.B. Staphylococcus spp.), welche mit einer enkrustierenden
Zystitis respektive Struvitsteinbildung assoziiert sind.

Follow-up:

Bei Entwicklung einer klinischen Harnwegsinfektion sollte eine kurzzeitige Antibiotikatherapie
erfolgen (siehe Kapitel 1.3 Sporadische bakterielle Zystitis). Diese sollte auf einer aktuellen
Harnkultur (Zystozenteseurin) basieren.

Tiere mit subklinischer Bakteriurie sollten ca. 4 Wochen nach der ursprunglichen
Diagnosestellung und dann in regelmassigen Abstanden im Hinblick auf mogliche
Komplikationen (z.B. Harnsteinbildung, Pyelonephritis) hin untersucht werden. Dies kann
Uber eine Kontrolle der Nierenwerte und bildgebende Verfahren erfolgen.

Resistenzlage
Siehe Kapitel 1.3 sporadische bakterielle Zystitis

Pravention

Uber die Effektivitat unterstiitzender Malknahmen wie Futtererganzungsmittel und
biotherapeutischer Produkte liegen im Moment beim Kleintier nur wenige Studien vor. Eine
Evidenz-basierte Empfehlung kann aktuell nicht ausgesprochen werden.

Unterstiitzende Massnahmen

Behandlung der mdglichen Grunderkrankung.

Literatur
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1.7 Auflosen von Struvit-Steinen

Hintergrundinformationen

Eine medizinische Behandlung von Urolithiasis kann bei Struvit-Steinen erfolgversprechend
sein. Beim Hund (nicht so bei der Katze) sind Struvit-Steine meistens mit einer Infektion mit
Urease-produzierenden Bakterien wie Staphylococcus spp. oder Proteus mirabilis assoziiert.
Die Hydrolyse von Harnstoff zu Ammoniak erhoht den Harn pH und stellt Ammonium far die
Bildung von Magnesium-Ammonium-Phosphat Steinen (Struvit) bereit.

Diagnose

- Bei Hunden mit Urolithen sollte als minimale Datenbasis immer ein Rdntgenbild, eine
vollstandige Urinuntersuchung (Status, Sediment) und eine Harnbakteriologie
durchgefuhrt werden. Zusatzlich ist die Bestimmung der Nierenwerte und des
Kaliums im Blut sinnvoll.

- Werden Steine entfernt, so sollte immer deren Zusammensetzung bestimmt werden.
Auch wenn bereits friher Steine entfernt und analysiert wurden ist eine erneute
Analyse angezeigt.

- Entfernte Steine sollten zusatzlich kultiviert werden, insbesondere wenn die initiale
Harnkultur negativ war. Dies ist deshalb von Bedeutung, weil Infektions-assoziierte
Struvit-Steine kein dauerhaftes diatetisches Management bendétigen, wohingegen bei
Patienten mit sterilen Steinen eine dauerhafte Steinpraventionsdiat angeraten ist.

- Grundsatzlich sollte die Antibiotikatherapie auf die vor Therapiebeginn entnommene
Harnkultur abgestutzt werden. Sind die Resultate der Harnbakteriologie und Urolith-
Bakteriologie nicht Ubereinstimmend, und ist das nachgewiesene Bakterium im
Urolithen gegen das gewahlte Antibiotikum resistent, sollte das Antibiotikum nur bei
ausbleibendem Therapieansprechen gewechselt werden.

Therapie
Grundsatzliches
Ein mdgliches Vorgehen bei Verdacht auf (Struvit-)Steine ist in Abb. 1 dargestelit.

- Ist ein Struvit-Stein wahrscheinlich (alkalischer Urin-pH, Struvit-Kristalle im Sediment,
moderat rontgendichte Steine, bei Hunden (kaum bei Katzen) oft bakterielle Infektion
mit Urease-produzierenden Bakterien (Staphylococcus spp., Proteus spp.), ist
grundsatzlich ein Aufldsungsversuch empfohlen. Ausnahmen: aktuelle Obstruktion
oder sehr grosse Steine.

- Die Auflésung umfasst die Gabe von Stein-auflésender (Urin-ansauernder) Diat und,
nach Indikation, die Verabreichung von Antibiotika (s. folgende Punkte).

- Besteht ein Verdacht auf Struvit-Steine und es werden Urease-produzierende
Bakterien (Staphylokokken, Proteus) nachgewiesen, sollte eine Antibiotikatherapie
gemass Antibiogramm durchgefihrt werden (fur initial empirische Therapie s. auch
Angaben sporadische bakterielle Zystitis). Es besteht kein Konsens, ob eine
Antibiotikatherapie iliber die gesamte Dauer der Auflésungsphase nétig ist.
Eine Studie weist darauf hin, dass eine initiale Therapie von 7 Tagen
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ausreichend ist?*. Eine andere, aktuelle Studie weist darauf hin, dass bei ca. 2/3
der Hunde, welche eine erfolgreiche Steinauflosung zeigten, die
Antibiotikatherapie vor der vollstandigen Auflésung (gemass Bildgebung)
abgesetzt wurde; die mediane Dauer der Therapie betrug bei diesen Fallen 4
Wochen?. Basierend auf diesen Daten scheint der Nutzen einer
Antibiotikatherapie wahrend der gesamten Dauer der Steinauflésung fraglich.
Eine erste Kontrolle ist nach spatestens 4 Wochen empfohlen (s. folgend Punkte
unten).

- Besteht Verdacht auf Struvit-Steine, es werden aber Nicht-Urease-produzierende
Bakterien (v.a. E. coli) nachgewiesen, sollte, insbesondere bei Anzeichen von
Zystitis, eine Antibiotikatherapie gemass Antibiogramm flir 3-5 Tage durchgeflihrt
werden (fur initial empirische Therapie s. auch Angaben sporadische bakterielle
Zystitis). Ob bei Urolithen und Nachweis von Bakterien im Urin auch bei Fehlen
klinischer Symptome einer Zystitis behandelt werden soll, ist kontrovers. Haufig ist
die Symptomatik von Zystitis und Urolithiasis jedoch Uberlappend, womit eine
Differenzierung oft schwierig und eine Therapie eher angeraten ist.

- Eine Verlaufskontrolle sollte spatestens nach 4 Wochen, danach nach Bedarf nach 8
und 16 Wochen durchgefiihrt werden: konnte nach 8 Wochen, spatestens nach 16
Wochen keine Auflésung erreicht werden, sollte eine operative Steinentfernung
durchgeflihrt werden.

- Bei fehlendem Ansprechen (Steine gleichbleibend/grésser) sollte mittels
Harnbakteriologie kontrolliert werden, ob der Keim eliminiert werden konnte. Sollten
erneut Urease-produzierende Bakterien hachgewiesen werden, ist ein zweiter
Behandlungszyklus vertretbar. Werden Nicht-Urease-produzierende Bakterien
nachgewiesen, sollte eine operative Entfernung der Steine geplant werden (s. Punkte
unten).

- Bei der operativen Steinentfernung sind minimal invasive Methoden zu bevorzugen.
Bei Patienten mit positiver Harnbakteriologie sollte, insbesondere bei minimal
invasiven Methoden, 3 Tage praoperativ ein Antibiotikum gemass Antibiogramm
verabreicht werden.

- Tiere, welche Struvit-Steine ohne Infektion mit Urease-produzierende Bakterien
entwickelt haben, sollten auch nach Auflésung lebenslang diatetisch behandelt
werden. Bei Tieren, die Struvit-Steine infolge einer Infektion mit Urease-
produzierenden Bakterien entwickelt haben, ist eine langfristige Diat nicht nétig. Hier
sollten nach Auflésung initial regelmassige Kontrollen durchgeflhrt werden, um
Ruckfalle frihzeitig zu erkennen.
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Figur 1. Vorgeschlagenes Vorgehen bei Urolithiasis bei Hunden und Katzen. Zur Dauer der Antibiotikatherapie bei Infektionen mit Urease-produzierenden Bakterien und Struvit-
Steinen liegt kein Konsens vor. Man geht davon aus, dass die Behandlung nicht tiber die ganze Dauer der Auflosung nétig ist. Eine kleine Studie weist darauf hin, dass eine initiale
Therapie von 7 Tagen ausreichend ist?®. Eine andere, aktuelle Studie weist darauf hin, dass bei ca. 2/3 der Hunde, welche eine erfolgreiche Steinauflésung zeigten, die
Antibiotikatherapie vor der vollstandigen Auflésung (geméss Bildgebung) abgesetzt wurde; die mediane Dauer der Therapie betrug bei diesen Fallen 4 Wochen?’. Bei Katzen sind
Struvit-Steine kaum mit Urease-produzierenden bakteriellen Infektionen assoziiert.

Diagnose Urolithiasis
Min. Database: Réntgen & Urin: Status, Sediment, Bakteriologie; Blut: Urea, Krea und K+

Struvit wahrscheinlich: alk. Urin-pH, Struvitkristalle, moderat réntgendicht, Hd: Infektion mit Urease-prod. Bakterien

Auflosungsversuch moglich: keine Obstruktion, Grosse/Lage erlauben Auflésung

Nachweis Nicht-Urease-prod. Bakterien (z.B. Steriler Urin (haufig bei
(Staphylocaccus spp., Proteus) E.coli Katzen)

Antibiotikatherapie gemass Antibiotikatherapie gemiss Antibiogramm fiir Kein Antibiotikum
Antibiogramm fiir 1-4 Wochen 3-5 Tage
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2. Andrologie

2.1 Bakterielle Prostatitis

Hintergrundinformationen
Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Eine bakterielle Prostatitis ist beim geschlechtsreifen, nicht kastrierten Riden nach der
prostatischen Hyperplasie die zweithaufigste Erkrankung der Prostata. Bei Katern kommt die
Prostatitis nur sehr vereinzelt vor.

Erreger

Gram negative (z.B. Escherichia coli, Klebsiella spp., Proteus spp., Enterobacter spp.,
Pseudomonas spp., Pasteurella spp., Haemophilus spp.), gram positive (z.B. Streptococcus
spp., Staphylococcus spp.,) Mycoplasma canis und Brucella canis.

Symptome

Apathie, Fieber, Schmerzen kaudales Abdomen, steifer Gang, Strangurie,
Tenesmus/Dyschezie, Schmerzen bei rektaler Palpation der Prostata oder Infertilitat.
Symptome einer bakteriellen Harnwegsinfektion missen nicht unbedingt vorhanden sein.

Diagnose

Die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung von Prostatasekret und von
Zystozentese-Urin decken sich haufig, aber nicht immer. Prostatasekret fur die bakterielle
Kultur und zytologische Untersuchung kann uber ein Ejakulat (3. Fraktion), eine
Prostataspulung oder Feinnadelaspiration (FNA) gewonnen werden. Eine
ultrasonographische Untersuchung der Prostata ist ebenfalls angeraten.

Bei intakten Riden mit Bakteriurie oder bakterieller Zystitis ging man bisher von einer
Beteiligung der Prostata aus. Deshalb wurde empfohlen, diese Patienten mit einem
prostatagangigen Antibiotikum Gber einen langeren Zeitraum zu behandeln. Dieses
Vorgehen ist wahrscheinlich nicht immer notwendig. Die Abklarung einer Prostatabeteiligung
bei intakten Riden wird bei Anzeichen einer bakteriellen Zystitis oder bei Infertilitat
angeraten. Werden im Prostatasekret keine Keime nachgewiesen gelten die Empfehlungen
fur die Behandlung einer sporadischen bakteriellen Zystitis (siehe Kapitel 1.3 Sporadische
bakterielle Zystitis). Diese Herangehensweise ist mdglicherweise nicht in allen Fallen
moglich (keine Ejakulation bei Schmerzen, Unerfahrenheit vieler Tierarzt:innen mit der
Ejakulationsgewinnung; Kontaminationsrisiko bei Uber Prostatasplilung gewonnenen Proben;
fehlende Ausristung oder Erfahrung fur die Durchfihrung einer Prostatapunktion). In jedem
Fall muss bei Riden mit Zystitis daran gedacht werden, dass die Prostata mitbeteiligt sein
kann und entsprechend klinisch untersucht werden (u.a. rektale Untersuchung, abdominale
Palpation). Beim Verdacht einer Mitbeteiligung der Prostata miissen weitere Abklarungen
(siehe oben) gemacht werden.
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Therapie
Grundsatzliches

Prostatische Abszesse mussen entweder chirurgisch drainiert oder via Ultraschall-gefuhrter
perkutaner Drainage entleert werden, da eine rein medikamentdse Behandlung keine
vollstandige Heilung garantiert. Die Antibiotikatherapie sollte nach Mdglichkeit nach Erhalt
des Antibiogrammes erfolgen, um eine effektive peri- und postoperative Antibiose
sicherzustellen.

Die Blut-Prostata Schranke limitiert die Penetration von hydrophilen Antibiotika ins
Prostatagewebe. Diese Barriere ist bei der akuten Prostatitis durchlassiger als im gesunden
oder chronisch entzindeten Prostatagewebe. Da die Durchlassigkeit der Blut-Prostata-
Schranke aber flir den individuellen Patienten mit Prostatitis nicht vorhersagbar ist, wird die
Verwendung von prostatagangigen Antibiotika (lipophilen, leicht alkalischen Wirkstoffen mit
hohem pKa Wert) empfohlen (siehe unten).

Clindamycin und Makrolide sind ebenfalls prostatagangig, aber fir die empirische Therapie
ungeeignet, da sie keine Wirksamkeit gegen gram-negative Bakterien aufweisen.

Die antibiotische Behandlung stabiler Patienten kann oral erfolgen.

Antibiotika

Bakterielle Prostatitis

Priorisierung/Antibiotika \ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Marbofloxacin 2 mg/kg 1x tgl. i.v. 3 (-6) Wochen
oder p.o.
oder
Enrofloxacin Hund: 10-(20) mg/kg Sl Sl

die i.v. Anwendung

1x tgl. i.v. oder p.o. umgewidmet werden.

Trimethoprim /Sulfadiazin oder | 15 mg/kg 2x tgl. s.c. | 3 (—6) Wochen
Trimethoprim/Sulfamethoxazole | oder p.o.

Erreichen nur eine tiefe Konzentration in der Prostata

No go

Beta Lactame
Tetracycline

Follow up: Eine bakteriologische Untersuchung von Zystozentheseharn 1 Woche nach
Therapiebeginn und eine Woche nach Ende der Therapie wird empfohlen, um den
Therapieerfolg zu Uberprifen. Grésse, Struktur und ggf. Scherzhaftigkeit der Prostata sollten
palpatorisch und wenn immer maéglich ultrasonographisch nachkontrolliert werden, um den
Therapieerfolg zu kontrollieren.

Bei positiver Harnkultur soll die antibiotische Therapie gemass Antibiogramm angepasst
werden. Mdgliche Faktoren flr einen fehlenden Therapieerfolg trotz angemessenem
Wirkspektrum wie mangelnde Besitzercompliance, mangelhafte Penetration ins
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Prostatagewebe durch das gewahlte Antibiotikum oder Abszessbildung sollten eruiert
werden.

Resistenzlage

Nicht untersucht

Pravention

Kastration

Unterstiitzende Massnahmen

Eine akute Prostatitis kann zu Sepsis, SIRS und akutem Organversagen fihren. Eine
aggressive Therapie ist deshalb bei vielen Patienten zumindest im Anfangsstadium der
Behandlung essenziell. Diese beinhaltet eine intravendse Gabe des Antibiotikums und eine
Flissigkeits- und Schmerztherapie (siehe auch Kapitel 10.1. Sepsis).

Zusatzlich sollte das Dihydrotestosteron gesenkt werden, z.B. Gabe eines alpha-
Reduktasehemmers wie Finasteride oder mittels einem Antiandrogens wie Osateron. Bei
kranken Hunden in kritischem Zustand dirfen keine Medikamente mit progestagenem Effekt
verwendet werden. Die Vor- und Nachteile einer Kastration sollten mit dem/der Besitzer:in
diskutiert und eine Kastration in Betracht gezogen werden.
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3. Gynakologie

3.1 Pyometra

Grundsatzliches

Bis zu ihrem 10. Lebensjahr erkranken 26% der intakten Hindinnen an einer Pyometra; das
Risiko steigt mit zunehmendem Alter: haben die Hlindinnen erst 10% ihrer mittleren
Lebenserwartung erreicht, so betragt das Risiko 11%, haben sie bereits 90-100% ihrer
mittleren Lebenserwartung erreicht, so betragt das Risiko 39%. Bei rund 60% der Falle tritt
die Erkrankung nach dem Ostrus wahrend der Lutealphase auf, sie kann aber in jeder
Zyklusphase sowie nach exogener Hormongabe vorkommen. Die Pathogenese der
Pyometra ist polyfaktoriell. Beteiligte Faktoren sind hormonelle Imbalance aufgrund von
Ovarfunktionsstérungen, aszendierende bakterielle Infektionen (insbesondere mit Toxin-
bildenden Bakterien), lokale Resistenz- und Immunschwache, die Steroidrezeptorexpression
im Uterus, Endometriumsveranderungen und exogene Hormonzufuhr. Mit der Krankheit sind
zahlreiche klinische Symptome verbunden, die in schweren Fallen lebensbedrohlich sein
kénnen. Die Diagnose ist mittels Ultraschalluntersuchung i.d.R. einfach zu stellen. Die
Ovariohysterektomie (OHE) ist die sicherste und effizienteste Behandlung, in ausgewahlten
Fallen ist eine konservative Behandlung moglich.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren, Schlusselstellen

Die Pyometra betrifft im Allgemeinen intakte altere Hindinnen und Kéatzinnen mit einem
mittleren Alter von 7 Jahren, sie kann jedoch auch bereits im ersten Lebensjahr auftreten
(mit 4 bzw. 10 Monaten). Die héhere Inzidenz bei einigen Hunde- und Katzenrassen (z.B.
Rottweiler, Deutsche Dogger, Bernhardiner, Chow Chow, Golden und Labrador Retriever,
Zwergschnauzer, Irish und Airedale Terrier, Cavalier King Charles Spaniel, Leonberger und
Berner Sennenhund bzw. Sphynx, Sibirische Waldkatze, Ococat, Korat, Siamese, Ragdoll,
Maine Coon und Bengal) mit Auftreten der Erkrankung bereits in friherem Alter deutet auf
eine genetische Veranlagung hin. Ein Einzelnukleotidpolymorphismus war bei einer
genomweiten Assoziationsstudie bei Golden Retrievers mit Pyometra assoziiert. Eine
vorbestehende zystische Endometriumshyperplasie (CEH) sowie die Behandlung mit
Steroidhormonen wie Gestagenen oder Ostrogenen erhdhen bei beiden Spezies das Risiko,
eine Pyometra zu entwickeln. Die Virulenz der lokalen Vaginal- und Darmflora spielt
ebenfalls eine Rolle in der polyfaktoriellen Genese der Pyometra.

Erreger

Die am haufigsten aus der Gebarmutter isolierten Bakterien sind uropathogene Escherichia
coli, welche zudem Uberwiegend mit schweren Endometriumslasionen korrelieren. Andere
Bakterien, wie Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Pseudomonas spp., Klebsiella spp.,
Proteus spp., Enterobacter spp., Nocardia spp., Pasteurella spp., Bacillus spp. und
Enterococcus spp. werden seltener isoliert. Staphylokokken, welche Teil des
Uterusmikrobioms gesunder Hundinnen zu sein scheinen, wurden nur in Verbindung mit
anderen Spezies (Bacillus spp., Escherichia coli oder Streptococcus spp.) nachgewiesen. lhr
Wachstum scheint mit dem Ungleichgewicht des Uterusmikrobioms wahrend der Pyometra-
Infektion in Zusammenhang zu stehen.
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Symptome

Die klinischen Symptome einer Pyometra hangen davon ab, ob es sich um eine offene oder
geschlossene Pyometra handelt. Die offene Pyometra ist mit eitrigem oder blutigem
Scheidenausfluss verbunden und die klinischen Symptome umfassen Lethargie,
Appetitlosigkeit, Erbrechen, Durchfall und Polyurie / Polydipsie. Patienten mit einer
geschlossenen Pyometra kénnen anfanglich vage klinische Symptome aufweisen. Frihe
Symptome kdénnen Apathie und Appetitlosigkeit umfassen, die sich zu Erbrechen, Durchfall
und/oder Polyurie / Polydipsie weiterentwickeln kbnnen. Weitere mdgliche Symptome sind
Hinterhandschwache oder eine Umfangsvermehrung des Abdomens. Eine geschlossene
Pyometra kann schnell zu Sepsis, Dehydrierung, Hypovoladmie und zum Tod fuhren.

Diagnose

Eine Pyometra sollte bei jeder intakten Hundin, die im Notfall vorgestellt wird,
ausgeschlossen werden. Die Verdachtsdiagnose ist einfach zu stellen, wenn vaginaler
Ausfluss vorliegt. Sowohl bei geschlossener als auch bei offener Zervix ermdglicht die
Ultraschalluntersuchung die Diagnosestellung Metropathie. Die Therapieplanung basiert auf
Anamnese und Befunden der klinischen und gynakologischen Untersuchung, der
hamatologischen und blutbiochemischen Analysen sowie des Ultraschalls des Abdomens.

Therapie

Grundsatzliches

Die OHE ist die sicherste und effektivste Therapie, da der Ursprung der Infektion entfernt
und Rezidive verhindert werden. Eine medikamentdse Behandlung ist bei jungen und
ansonsten gesunden Zuchttieren madglich, die Besitzer:.innen mussen jedoch dartber
aufgeklart werden, dass bei fehlender Verbesserung oder bei Verschlechterung des
Zustandes eine OHE durchzufuhren ist. Eine ultrasonographische Untersuchung sollte
zwingend vor dem Entscheid zu einer medikamentdsen Therapie durchgefuhrt werden, da
bei Vorliegen zystischer Endometriumsveranderungen oder ovarieller Strukturveranderungen
eine chirurgische Therapie indiziert ist.

Antibiotika

Die initiale Wahl des Antibiotikums sollte gegen den haufigsten Erreger E. coli wirksam sein.
In einer Studie waren 90% der E. coli-Pyometra-Isolate gegeniber Ampicillin empfindlich.
Eine Tupferprobe flr eine bakteriologische Untersuchung mit Antibiogramm sollte
intraoperativ oder bei medikamentds induzierter Entleerung intrazervikal oder tief vaginal
stets entnommen werden, so dass das Antibiotikum bei Bedarf angepasst werden kann,
sofern Krankheitssymptome persistieren. Bei lebensbedrohlicher Peritonitis, schwerer
Sepsis oder septischem Schock wird initial eine Kombination von zwei Antibiotika empfohlen
(siehe auch Kapitel 10.1. Sepsis). Wenn der Gesundheitszustand nahezu normal oder nur
leichtgradig reduziert ist, kann nach der perioperativen Antibiotikagabe in Rahmen der OHE
auf eine Weiterfuhrung der Antibiose verzichtet werden. Nach den schwedischen Guidelines
ist eine Antibiotikagabe zusatzlich zur chirurgischen Intervention bei nicht oder wenig
gestdértem Allgemeinempfinden nicht indiziert.
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Pyometra

Zu beachten Wenn der Gesundheitszustand nahezu normal oder nur
leichtgradig reduziert ist, kann nach der perioperativen
Antibiotikagabe in Rahmen der OHE auf eine Weiterfuhrung der
Antibiose verzichtet werden.
Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 2—
3x tgl.i.v., spater | 5.7 Tage
p.o.
Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg 2-3x tgl.
i.v., spater p.o.
Eines der First-line AB in Bei Peritonitis, Sepsis
Kombination mit oder septischem
Schock
Marbofloxacin 2 (-4) mg/kg 1x Enrofloxacin muss fir die
taglich i.v., spater i.v. Anwendung
p.o. umgewidmet werden.
oder Eine Enrofloxacin-Dosis
von 5mg/kg/Tag sollte bei
Katzen aufgrund der
Gefahr von Retinopathien
nicht Gberschritten
Enrofloxacin Hund: 10 mg/kg werden
1x tgl. i.v., spater
p.o.
Katze: 2.5 mg/kg
2x tgl. i.v., spater
p.o.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulansaure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.

Medikamentose Behandlung

Die medikamentdse Behandlung einer Pyometra ist bei Zuchthiindinnen ohne CEH in
Betracht zu ziehen. Uteruswandveranderungen sollten mittels einer Ultraschalluntersuchung
ausgeschlossen werden. Da bei Behandlung im Metdstrus sowie nach Verabreichung von
Gestagenen eine Kombinationstherapie mit dem Progesteronrezeptorblocker Aglepriston
indiziert ist, sollte eine Zyklusdiagnose gestellt werden. Besteht beim Hund ein Zeitintervall
zur letzten Laufigkeit von Gber 90 Tagen oder bei der Katze ein basaler Progesteronspiegel,
dann kann auf eine Aglepristonetherapie verzichtet werden. In wissenschaftlichen Studien
unterscheidet sich der Behandlungserfolg vermutlich aufgrund der jeweiligen
Einschlusskriterien (z.B. Alter) deutlich: bei 174 Zuchthindinnen im Alter von 5.14 Jahre +
1.75 waren 4.75 + 1.18 Aglepristonebehandlungen (10 mg/kg s.c. am Tag 1, 2, 8 und
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weiterhin wochentlich bis zum Erreichen eines Progesteronspiegel von < 1.2 ng/ml),
kombiniert mit der Gabe von Cloprostenol 1 pg/kg s.c. an den Tagen 3, 4 und 5 sowie
zusatzlich Infusion, Antibiose, NSAIDs und Antiemetika in Abhangigkeit von den klinischen
Symptomen erfolgreich. 129 von 140 Tieren wurden nach Belegen erneut trachtig. Ein
Rezidiv wurde bei 15 Hindinnen (9%) im Mittel nach 410 £ 255 Tagen festgestellt. In einer
aktuell veroffentlichten Studie von 12 Hindinnen mit CEH und Uterusinhalt waren bereits die
Kurzzeitergebnisse (Beobachtungsdauer 28 Tage) deutlich schlechter, obwohl nur
herzgesunde Hunde mit ultrasonographisch unauffalligen Ovarien und Leukozytose in die
Studie eingeschlossen wurden. Nach Behandlung mit Cabergolin (7 Tage 5ug/kg PO sid)
und Cloprostenol (14 Tage 1 pg/kg sc sid) sowie unterstitzender Therapie inkl. Infusion und
Antibiose, mussten 3 Hiindinnen wegen Verschlechterung des Allgemeinbefindens nach 7
oder 14 Tagen ovariohysterektomiert werden. Bei einer medikamentésen Behandlung ist
eine engmaschige Uberwachung des Behandlungserfolgs mit Ultraschallkontrolle bis zur
Abheilung indiziert.

Pravention

Die elektive Ovarektomie hat den Vorteil, dass sie in einem gesunden Tier durchgefiihrt wird.
Aufgrund des Wegfalls der Ovarfunktion wird die Entstehung einer Pyometra verhindert.
Bestehen bereits Uterusveranderungen sollte eine OHE durchgefihrt werden. Im Vorfeld
einer Kastration missen jedoch die Vor- und Nachteile dieses Eingriffs sowie der
Operationstechnik individuell beurteilt werden.
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3.2 Mastitis

Grundsatzliches

Mastitis ist eine Entzindung der Brustdrise(n), mit oder ohne Infektion. Sie tritt am
haufigsten nach der Geburt auf, kann sich aber gelegentlich bei der Hlindin auch wahrend
der Scheintrachtigkeit oder infolge eines Fremdkdrpers sowie sekundar zu einem
Mammatumor in jedem Zyklusstadium sowie bei kastrierten Tieren entwickeln. Eine oder
mehrere Drusen konnen betroffen sein und der Schweregrad reicht von einer subklinischen
Entziindung bis zu einer schweren gangranésen Infektion.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Eine Mastitis wird am haufigsten postpartal (73%) bei der aktiv stillenden Hundin oder Katzin
gesehen, seltener bei Lactatio sine graviditate oder prapartal. Rund jede siebte Hindin
erkrankt kurz vor oder nach der Geburt an Mastitis. Eine aufsteigende Infektion Uber den
Zitzenkanal oder Uber Mikrolasionen der Haut insbesondere bei unhygienischer Umgebung
oder bestehenden Zahnfleischentziindungen kénnen ebenso zu einer Infektion und
Entzindung des Milchdriisengewebes fliihren wie die lymphogene/hdmatogene
Keimstreuung bei Puerperalerkrankungen oder Zahnfleischerkrankungen. Die Mastitis kann
auch mit einer verlangerten Galaktostase assoziiert sein. Eine Mastitis des Muttertieres ist
ein Risiko fur noch sdugende Nachkommen.

Erreger

Umweltorganismen und Keime der Hautflora sind die haufigsten mit Mastitis assoziierten
Bakterien und umfassen v.a. Escherichia coli, Klebsiella spp., Staphylococcus spp. und
Streptococcus spp.

Symptome

Der Schweregrad der Symptome variiert von einer asymptomatischen Erkrankung tber eine
Entziindung mit/ohne Abszessbildung bis hin zu einer gangranésen Entziindung mit
septischem Schock. Subklinische Erkrankungen werden wegen einer fehlenden
Gewichtszunahme der Nachkommen erkannt. Bei klinischen Mastitiden sind die infizierten
Milchdrisen entziindet, geschwollen, hart, schmerzhaft, verfarbt und/oder ulzeriert und das
Milchsekret verfarbt, hamorrhagisch oder eitrig und von erhéhter Viskositat. Abszesse oder
gangrandse Milchdrisen kdnnen mit systemischen Symptomen wie Anorexie, Apathie,
Erbrechen und Fieber einhergehen. Bei Erstvorstellung kann der weitere Verlauf meist
ungeniugend beurteilt werden: trotz konservativer Intensivtherapie ist eine weitere
Verschlechterung mit Nekrose, fortschreitender Abszedierung maéglich und in der Folge ein
chirurgischer Eingriff notwendig. Daher ist eine enge Uberwachung des Patienten angezeigt.

Diagnose

Eine Mastitis wird anhand der klinischen Veranderungen am betroffenen Komplex sowie der
zytologischen Untersuchung des Sekrets diagnostiziert. Letztere zeigt Bakterien und
Entziindungszellen. Dazu sollte das Sekret aseptisch entnommen und fur eine
bakteriologische Untersuchung mit Antibiogramm eingeschickt werden. Gangrandses
Gewebe erkennt man an der Schwarzverfarbung des Gewebes. Ein Differentialblutbild sollte
in jedem Fall angefertigt werden, da eine normale Leukozytenzahl eine beginnende Sepsis
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nicht ausschliesst. Ultrasonographisch sind der Verlust der Gewebeschichtung und eine
verminderte Echogenitat des entziindeten Gewebes sowie meist mehrere anechogene wie
auch echogene Areale und gelegentlich Gaseinschlisse sichtbar.

Therapie

Grundsatzliches

Die meisten Tiere mit Mastitis kbnnen ambulant behandelt werden. Eine regelmassige
Kontrolle bis zur klinischen Verbesserung ist angeraten. Bei schlechter Durchblutung des
Zentrums des entziindeten Bereichs sollte fir eine erfolgreiche medikamentdse Therapie
eine vorsichtige Prognose gestellt werden. Bei systemischen Krankheitsanzeichen sollten die
Patientinnen flr eine Flissigkeitstherapie, eine intravendser Antibiotikaapplikation und eine
medizinische Pflege hospitalisiert werden.

Antibiotika

Breitspektrumantibiotika sind fir die Behandlung der akuten Mastitis indiziert. Die meisten
Antibiotika erreichen ausreichende Wirkspiegel in der Brustdriise. Da der Verlauf der Mastitis
bei Erstvorstellung schlecht abzuschatzen ist, ist eine bakteriologische Untersuchung mit
Antibiogramm einer aseptisch entnommenen Milchprobe aus dem/den erkrankten
Milchdrise/n stets vor Behandlungsbeginn indiziert. Toxine wie auch Keime und Antibiotika
gefahrden das Wohlergehen der Saugwelpen, daher ist das Absetzen der Welpen
(vorubergehend: Abmelken der betroffenen Komplexe; permanent: Cabergolingabe an
Mutter, Trennung von den Welpen) mit den Besitzer:innen zu diskutieren. Bleiben die
Welpen bei der Mutter, so muss die Gewichtsentwicklung und das Wohlergehen der Welpen
gut Uberwacht werden, da eine Erkrankung der Welpen zu beflirchten ist. Ist ein Absetzen
von Saugwelpen aus Managementgriinden nicht mdglich, dann sollten folgende
Medikamente vermieden werden: Makrolidantibiotika, Tetracycline, Chloramphenicol,
Lincosamide. Die Verabreichung von NSAID an laktierende Tiere ist nicht abschliessend
untersucht. Aufgrund der befiirchteten Nephrotoxizitat bei den Saugwelpen wird von der
WSAVA nur eine einmalige Gabe an laktierende Muttertiere mit Welpen empfohlen, auch
wenn von anderen eine Behandlung des Muttertieres Uber wenige Tage postoperativ als
vermutlich sicher fir die Welpen diskutiert wird. Bei Masitits wurde eine erhdhte
Ausscheidung des NSAIDs uber die Milch nachgewiesen, daher sollte die Milchaufnahme
aus dem veranderten Komplex bei mehrtagiger NSAID-Gabe zwingend vermieden werden.
Auch die Gabe von ,Welpen“-geeigneten Antibiotika wie Penicilline an Muttertiere mit
Saugwelpen bei Fuss wird kritisch betrachtet, da diese die Darmflora der Saugwelpen
(Verschiebung zugunsten gram-negativer Keime) beeintrachtigen und so das Wachstum
unerwunschter Pathogene und folglich das Fading Puppy Syndrom begunstigen kénnen.
Das Absetzen der Welpen vom Muttertier ist spatestens bei einer Verschlechterung des
Allgemeinzustandes der Welpen zwingend, gleichzeitig sollten diese dann entsprechend
Antibiogramm der Milch mit Antibiotika versorgt werden.
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Mastitis

Priorisierung/Antibiotika
First line

Cephalexin

‘ Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

10—20 mg/kg 2-3x
tgl. i.v solange der
Allgemeinzustand

7-21 Tage bzw. bis
zur vollstandigen
Abheilung

deutlich reduziert ist,
bei klinischer
Verbesserung 2x tgl.
p.o.

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 2-3x
tgl. i.v. solange der
Allgemeinzustand
deutlich reduziert ist,
bei klinischer

Verbesserung 2x tgl.
p.o.

Unterstiitzende Massnahmen

Schmerzbehandlung: Tramadol kann gegen Schmerzen gegeben werden.

Lokale Behandlung: Infizierte Drisen kdnnen regelmassig von Hand gemolken werden, bis
sich Warme, Fieber, Schwellungen, Schmerzen oder Rétungen verbessern. Warme
Kompressen kdnnen vor dem Melken aufgetragen werden, um die Drainage zu férdern.
Absetzen der Welpen: Die Neugeborenen missen nicht zwingend entwdhnt werden, es sei
denn, 1) mehrere Drisen sind abszediert, 2) das Muttertier ist systemisch krank, oder 3) das
Muttertier ist nicht bereit, die Neugeborenen zu saugen. Eine Schadwirkung auf die Welpen
ist jedoch durch Toxin- und Bakterienubertragung bei Nichtabsetzen mdglich.

Reduktion der Milchproduktion: Wenn die Neugeborenen abgesetzt werden, kdnnen Anti-
Prolaktin-Medikamente (z.B. Cabergolin 5 pg/kg 1x tgl.) verwendet werden, um die
Milchproduktion zu reduzieren. Zusatzlich sollten die Muttertiere jedoch raumlich und
»Sinnlich“ von den Welpen getrennt werden, so dass sie die Welpen das Muttertier weder
riechen noch hdren kdnnen.

Chirurgie: Bei Abszessen, Gangranen oder bei Nekrosen des Gewebes ist eine chirurgische
Versorgung notwendig. In schweren Fallen kann sogar eine Mastektomie erforderlich sein.
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3.3 Antibiotikabehandlungen bei Jungtieren?®

Grundsatzliches

Die Welpenbehandlung entspricht nicht der Behandlung kleiner Hunde und Katzen.
Absorptions- und, Verteilungseigenschaften sowie die Metabolisierung und Ausscheidung
von Medikamenten unterscheiden sich deutlich von denen adulter Tiere. Deshalb sollten
Applikationsart, Dosierung, Dosierungsintervall und Antibiotikaauswahl entsprechend
gewahlt werden. Aufgrund des Reifungsprozesses von Welpen muss die Pharmakotherapie
auch dynamisch dem Entwicklungstand der Welpen angepasst werden. Des Weiteren sind
Speziesunterschiede zwischen Hund und Katze zu berucksichtigen.

Hintergrundinformationen

Padiatrische Patienten zeigen in den ersten Lebenswochen eine variable und sich schnell
verandernde Physiologie, was sowohl die Wirksamkeit als auch die Sicherheit von
Antibiotikabehandlungen beeintrachtig. Antibiotika missten nach Verabreichung absorbiert,
verteilt, metabolisiert und wieder ausgeschieden werden. Alle diese Schritte kbnnen sich bei
padiatrischen Patienten von denen adulter Tiere unterscheiden. Es liegen ausserdem nur
eingeschrankt evidenzbasierte Daten Uber geeignete Behandlungsschemata und die Vor-
und Nachteile von Antibiotikabehandlungen bei verschiedenen Indikationen fiur Jungtiere vor.

Applikationsweg & Absorption

Empfohlen ist die intravendse oder intraossare Verabreichung von Antibiotika, da der
Wirkstoff damit sofort in die Blutbahn gelangt. Als intravendser Zugang eignen sich V.
jugularis, V. cephalica antebrachii oder V. femoralis, bei Neugeborenen auch die V.
umbilicalis. Der intraossare Zugang mittels einer 18-23 gauge Injektionsnadel ist bei
Neonaten eine gute Alternative, insbesondere wenn die peripheren Gefasse sehr klein oder
kollabiert sind. Folgende Zugange bieten sich an, um intramedullar in grosse Réhrenknochen
zu applizieren: Uber die Fossa trochanterica in den Femur und Uber das Tuberculum majus
in den Humerus. Der Zugang Uber die Tuberositas tibiae und die Crista iliaca sind auch
beschrieben.

Subkutane Injektionen kdnnen bei frihzeitiger Therapie und bei klinisch stabilen Welpen
eingesetzt werden. Die Absorptionsrate ist jedoch wegen der geringen Vaskularisierung
kleiner als beim erwachsenen Tier. Zur Notfalltherapie ist die subkutane

28 Text adaptiert mit Genehmigung von Prof. Iris M. Reichler aus «Medikamentelle Therapie von
Welpen», SVK-ASMPA Meeting, 29.—31. Oktober 2015, Lavaux, Schweiz.
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Infusion/Applikation von Medikamenten nicht geeignet (schlechte und unberechenbare
Absorption des Arzneimittels).

Die orale Verabreichung von Medikamenten an Welpen und insbesondere an
Neugeborene sollte vermieden werden. Bei Geburt ist der Darmtrakt noch steril, spater ist
die Darmflora noch ungenligend etabliert (sehr fragil) und kann insbesondere durch orale
Antibiotikagabe sehr leicht gestort werden. Zudem ist die orale Resorption von
Medikamenten bei sehr jungen Tieren schlecht kalkulierbar. Auch die intramuskulére
Verabreichung von Medikamenten ist bei Welpen ungeeignet. Sie ist schmerzhaft, kann
zu Muskelschadigung mit Nekrosebildung und deutlichen Narben bis hin zu
Muskelkontrakturen flhren. Vor allem aber ist die Resorption des verabreichten
Medikamentes unberechenbar.

Verteilung, Metabolisierung & Ausscheidung

Zwischen Welpen und adulten Tieren unterscheidet sich das Ausmal} der Verteilung eines
Arzneimittels im Kérper, was Einfluss auf die Dosierung von Medikamenten hat. Padiatrische
Patienten weisen einen hoheren Anteil an extrazellularer Flissigkeit auf. Damit haben
wasserlosliche Medikamente wie Penicilline, Cephalosporine und Aminoglykoside ein
grosseres Verteilungsvolumen und erreichen bei gleicher Dosierung niedrigere
Gewebekonzentrationen.

Andererseits besitzen Neugeborene niedrigere Serumproteinkonzentrationen und eine
niedrigere Proteinbindungsaffinitat. Flr stark proteingebundene Substanzen wie
Cefovecin fuhrt dies zu einer Erhéhung von freien (wirksamen) Arzneimittelkonzentrationen
und zu einer erhdhten Ausscheidungsrate.

In den ersten Lebenswochen kann die hepatische und renale Metabolisierung und
Ausscheidung von Arzneimitteln reduziert sein. Erst mit ca. 8—12 Wochen erreichen diese
Funktionen das Niveau adulter Tiere.

Therapie

Grundsatzliches

Aufgrund oben genannter Faktoren (veranderte Absorption, Metabolisierung, Ausscheidung
von Antibiotika) kommen bei padiatrischen Patienten oft andere Dosierungsschemata zum
Einsatz als bei erwachsenen Tieren.

Fir stark wasserldsliche Antibiotika mit breiten Sicherheitsspannen (z. B. Beta-Laktame) sind
Dosierungen im oberen Bereich der Dosierungsspanne fur adulte Tiere und adulte
Applikationsintervalle angemessen. Historische Literaturempfehlungen, die sich fir eine
generelle Reduzierung adulter Dosierungen aussprechen, haben keine evidenzgestitzte
Grundlage.
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Antibiotika bei Jungtieren (< 8—-12 Wochen)

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika

First line

Grundsatzlich ist die intravenése oder intraossére
Applikation immer zu bevorzugen (Ausnahme: Metronidazol
bei Katzen). Subkutane Injektionen kdnnen bei frihzeitiger
Therapie und bei klinisch stabilen Welpen eingesetzt werden.
Die orale Verabreichung von Medikamenten an Welpen und
insbesondere an Neugeborene sollte vermieden werden. Auch
die intramuskulare Verabreichung ist ungeeignet.

Dosierung

Bemerkungen

Amoxicillin
oder

Ampicillin

22-30 mg/kg 2x tgl.

22 mg/kg 3x tgl.

Grosseres Verteilungsvolumen und breite
Sicherheitsspanne. Deshalb sollten
Dosierungen im oberen Bereich der
Dosierungsspanne fiir adulte Tiere verwendet
werden. Die parenterale Verabreichung ist stets
der oralen Gabe vorzuziehen

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-25 mg/kg 2x tgl.

Grosseres Verteilungsvolumen und breite
Sicherheitsspanne. Deshalb sollten
Dosierungen im oberen Bereich der
Dosierungsspanne fiir adulte Tiere verwendet
werden. Die parenterale Verabreichung ist stets
der oralen Gabe vorzuziehen

Cefazolin Hund: 10=30 mg/kg Die parenterale Verabreichung ist stets der
7 tgl oralen Gabe vorzuziehen
Cephalexin 22-30 mg/kg 2x tgl. Adulte Dosierungen sind wahrscheinlich

geeignet; oberer Bereich der Dosierungsspanne
ist wahrscheinlich ideal. Die parenterale
Verabreichung ist stets der oralen Gabe
vorzuziehen

Second line |

Fluorchinolone:

Marbofloxacin

Enrofloxacin

2.0-5.5 mg/kg 1x tgl.

Hund: 5 mg/kg 2x tgl.

Aufgrund der Gefahr der Retinadegeneration
bei Katzen und der Knorpelschadigung bei
Hunden sollten Fluorchinolone nur bei
gegebener Indikation in der empfohlenen
Dosierung und méglichst nicht bei
ambulanten Hundewelpen eingesetzt
werden. Fur Marbofloxacin ist keine
Retinatoxizitat bei Kleintieren beschrieben.
Keine orale Therapie bei noch saugenden
Welpen (Chelatbildung, schlechte Absorption)

Amikacin

Neonaten:

initial 20—25 mg/kg,
danach nach 48-36h
wiederholen.

Nephrotoxisch! Bei Verdacht auf eine
lebensbedrohliche Septikdmie durch gram-
negative Bakterien wird Amikacin aufgrund
seines Wirkspektrums als Mittel der Wahl bei
Hundewelpen empfohlen
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Ab 6. Lebenswoche:

15—20 mg/kg 1x tgl.

Trimethoprim /Sulfadiazin oder
Trimethoprim/Sulfamethoxazole

Ab 3. Lebenswoche:

30 mg/kg 2x tgl. i.v.

Keine Anwendung bei andmischen
Patienten! Eine Beeintrachtigung der
Schilddriisenfunktion ist nicht ausgeschlossen.

3. Generation Cephalosporine

Beim lebensbedrohlich erkrankten Tier oder
schwieriger Resistenzlage (z.B. Vorbehandlung
mit Aminopenicillinen) bis zum Erhalt des
Antibiogramms. Bei instabilem
Allgemeinzustand ist immer eine intraventse
Gabe angeraten. Cefovecin als
Depotpréaparat sollte bei Jungtieren (< 8
Wochen) nicht eingesetzt werden!

Metronidazol

7.5 mg/kg 2-3x tgl.

Bei anaeroben Infektionen. Wahrscheinlich trotz
moglicher Neurotoxizitat in der angegebenen
Dosierung relativ sicher.

Doxyzyklin

5-10 mg/kg 2x tgl.

Im Gegensatz zu Oxytetracyclin kaum
Zahnverfarbungen bei Jungtieren. Immer mit
Wasser verabreichen wegen der Gefahr einer
Oesophagus-Striktur. Keine Verabreichung mit
Milch (Chelatbildung).

Clindamycin

3-5 mg/kg 2x tgl.

Gilt bei Welpen als sicher, fiihrt jedoch zu
ausgepragter Stérung der Darmflora mit teils
schwerer Durchfallerkrankung.

Chloramphenicol

25-50 mg/kg 3x tgl.

Einsatz bei Welpen kontrovers. Insbesondere
Katzen empfindlich fir (reversible)
Knochenmarkdepression. Plotzliche Todesfalle
nach intravendser Gabe beschrieben (evt.
infolge myokardialer Depression)

Azithromycin

10 mg/kg 1x tgl.

Nur bei gegebener Indikation. Zur Behandlung
von Katzenwelpen bei Cytauxzoon spp.
Infektion in Kombination mit Atovaquon
eingesetzt.
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Septikamie, z.B. bei Parvovirose/Panleukopenie mit Leukopenie

Priorisierung/Antibiotika \ Dosierung Bemerkungen

First line

Zu beachten Grundsétzlich ist bei schwerwiegenden bakteriellen
Erkrankungen stets die intravenése oder intraossare
Applikation vorzuziehen.

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-25 mg/kg 2-3x Bei neonataler Septikamie sind sowohl gram-
tgl. positive als auch gram-negative Bakterien

oder beteiligt. Diese werden mit Beta-Laktam -

Ampicillin-Sulbactam? 20 mg/kg 2-3x tgl. Antibiotika allein haufig nur unzureichend

abgedeckt Auch wenn eine Keimbestimmung

in Kombination mit: einschliesslich Antibiogramm stets zu

Marbofloxacin 2.0-5.5 mg/kg 1x tgl. | empfehlen ist, kann aufgrund des akuten
langsam i.v. spater Verlaufs das Ergebnis nicht abgewartet werden.
s.c. oder p.o. Bei lebensbedrohlichen Infektionen ist es

oder besser, mégliche Nebenwirkungen in Kauf zu

nehmen als inadaquat zu behandeln, auch
Enrofloxacin Hund: 5mg/kg 2x tgl. | wenn die Vermeidung bestimmter Medikamente
langsam und verdunnt | bei Welpen empfohlen wird.

i.v., spater s.c. oder

p.o.

2 Wird teils zur intravendsen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulansaure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.

Spezifische Bemerkungen zu einzelnen Antibiotika/-klassen:

Beta-Laktam Antibiotika (Penicilline & Cephalosporine): gelten bei Neonaten und
padiatrischen Welpen (auch bei trachtigen oder laktierenden Hiindinnen) als sicher. Sie
werden als erste Wahl fir die Behandlung von Welpen empfohlen. lhre parenterale
Verabreichung ist stets der oralen Gabe vorzuziehen Wegen des grésseren
Verteilungsvolumens wird eine Dosis im oberen Bereich der Dosisspanne von adulten Tieren
empfohlen. Ein Depotpraparat basierend auf Cefovecin ist bei Welpen wegen der geringen
Proteinbindung nicht geeignet.

Tetrazykline: sollten wegen ihres Chelateffekts mit Kalzium bei Neonaten vermieden
werden. Sie kdbnnen wahrend der Zahnbildung zu Zahnschmelzhypoplasie und einer
Gelbfarbung der Zahne fuhren. Ebenfalls soll eine langere Anwendung oder héhere
Dosierungen zu Wachstumsstérungen fuhren. Mit der Galle ausgeschiedenes Tetrazyklin
wird zu einem Grolteil aus dem Darm rickresorbiert (enterohepatischer Kreislauf),
vermutlich beeinflusst es daher die Magendarmflora starker als andere antimikrobielle
Therapeutika. Aufgrund der Chelatbildung sollten Tetrazykline nicht mit Aluminium-, Eisen-
oder Kalzium-haltigen Praparaten oder Milch eingenommen werden. Die Anwendung von
Doxyzyklin soll weniger Nebenwirkungen zur Folge haben als die von Oxytretrazyklin, eine
mogliche Komplikation der oralen Anwendung ist eine Osophagus-Striktur.
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Sulfonamid-Trimethoprim Antibiotika: scheinen bei Anwendung ab der 3. Lebenswoche
bei Welpen relativ sicher zu sein. Potenzielle Nebenwirkungen sind Keratokonjunktivitis
sicca, Polyarthritis, Andmie und Hepatotoxizitat, Kristallurie, Thrombozytopenie sowie Ataxie.
Bei anamischen Patienten sollte auf jeden Fall auf die Anwendung verzichtet werden. Bei
Welpen sind Nebenwirkungen nicht dokumentiert, eine Beeintrachtigung der
Schilddrisenfunktion ist nicht ausgeschlossen.

Fluorchinolone: Einsatz wird kontrovers diskutiert. Der Vorteil ihnrer Anwendung Uberwiegt
in kritischen Fallen vermutlich ihre mdgliche Schadwirkung auf den Knorpel. Arthropathien
mit Knorpelnekrose in gewichtstragenden Gelenken wurden nach Anwendung von
Enrofloxazin berichtet. Der Knorpelschaden ist abhangig von Dosis und Dauer der Therapie
sowie vom Alter des Hundes (Vorsicht bei 1-8 Monate alten Hunden kleiner Rassen, 1-12
Monate alten Hunden grosser Rassen und 1-18 Monate alten Hunden von Riesenrassen).
Aufgrund der Datenlage bei Fohlen werden Knorpelschaden vor allem bei ambulanten
Patienten beflrchtet, daher wird bei Anwendung stets eine strikte Boxenruhe empfohlen. Bei
erwachsenen Katzen flhrte die Applikation von Enrofloxazin zu Retinaatrophie,
Knorpellasionen wurden nach Gabe von 25mg/kg Uber 30 Tage bei 2-10 Monate alten
Katzenwelpen hingegen nicht festgestellt. Bei kritischen, in der Regel nicht ambulanten
Patienten Uberwiegen die Vorteile der Behandlung mit Fluorchinolonen, sie werden in
Kombination mit Beta-Laktam-Antibiotika zur Breitband-Antibiose eingesetzt. Vermutlich
wegen Chelat-Bildung mit Kalzium ist die Absorption nach oraler Verabreichung schlecht und
wird daher bei noch nicht abgesetzten Welpen nicht empfohlen. Von Marbofloxazin ist keine
Retinatoxizitat bekannt, das Risiko fir Arthropathien ist vermutlich vergleichbar zu jenem von
Enrofloxazin. Aufgrund dieser Risiken sollten Fluorchinolone nur bei gegebener Indikation in
der empfohlenen Dosierung und moglichst nicht bei ambulanten Hundewelpen eingesetzt
werden.

Chloramphenicol: Anwendung bei Welpen wird kontrovers diskutiert. Sie kann zu
Knochenmarkssuppression fihren, da die unreife Leber von Welpen Chloramphenicol nicht
konjugieren kann und es daher akkumuliert wird. Insbesondere Katzen sind empfindlich.
Beschriebene Blutbildveranderungen sind Polychromasie, Anisozytose, Targetzellen und
basophile Granulation. In der humanmedizinischen Literatur sind reversible
Blutbildveranderungen nach Absetzen von Chloramphenicol beschrieben. Plétzliche
Todesfalle bei Welpen sind nach intravendser Verabreichung von Chloramphenicol
beschrieben. Méglicherweise ist eine myokardiale Depression die Ursache wie sie bei
Menschenbabys vorkommt.

Aminoglykoside (Gentamicin, Amikacin): Aminoglykoside sind nephrotoxisch, die beim
Menschen beschriebene Ototoxizitat ist bei Kleintieren hingegen nicht dokumentiert. Bei
Verdacht auf eine lebensbedrohliche Septikamie durch gram-negative Bakterien wird
Amikacin aufgrund seines Wirkspektrums als Mittel der Wahl bei Hundewelpen empfohlen.
Aufgrund der noch unreifen Niere scheinen neugeborene Welpen (<2 LW) relativ resistent
gegen die Nephrotoxizitat zu sein. Da das Verteilungsvolumen von Welpen unter 4 Wochen
3x hoher ist als das adulter Tiere, ist eine Dosisanpassung (Verdopplung der Dosis)
empfohlen: Wegen der reduzierten Ausscheidung sollten Aminoglykoside jedoch nur einmal
taglich bei Welpen verabreicht werden.

Makrolide: Die Anwendung von Makrolidantibiotika scheint fir Welpen nicht riskant, ist
jedoch nur selten indiziert. Aufgrund ihres enterohepatischen Kreislaufs ist eine Stérung der
Darmbesiedlung zu erwarten, gastrointestinale Beschwerden sind fur Erythromycin
beschrieben. Tylosin wurde erfolgreich fir Mycoplasmeninfektionen bei Neonaten eingesetzt.
Azithromycin wurde empirisch fir die Behandlung von Cytauxzoon spp. Infektionen bei drei 8
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Wochen alten Katzenwelpen eingesetzt. Nebenwirkungen traten nicht auf, die Infektion
konnte jedoch nicht eliminiert werden.

Lincosamide: gelten bei Welpen als relativ sicher, sie werden wegen der potenziellen
Storung der Darmflora, die schwere Durchfallerkrankungen zur Folge haben kann, jedoch
nicht empfohlen.

Metronidazol: Einsatz zur Behandlung einer Anaerobierinfektion scheint trotz der
geflurchteten Neurotoxizitat bei Welpen relativ sicher, sofern die Dosis reduziert und das
Dosisintervall verlangert wird. Aufgrund eigener Erfahrung ist eine Dosierung von 7.5mg/kg
i.v./p.o./s.c., 2-3x tgl. empfohlen.
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4. Hauterkrankungen
4.1 Pyodermien

Pyodermien stellen eine der haufigsten Hauterkrankungen bei Hunden dar und
kommen, wenngleich auch seltener, ebenfalls bei Katzen vor. In den meisten Fallen
handelt es sich um eine sekundare bakterielle Infektion, weswegen der Ausloser
ebenfalls diagnostiziert und mitbehandelt werden muss.

Grundsatzliches

Die Pyodermie ist in den seltensten Fallen eine primar bakterielle Erkrankung; die
auslésenden Ursachen missen erkannt und mitbehandelt werden. Ein bleibender
Therapieerfolg ist nur dann maoglich, wenn gleichzeitig mit der symptomatischen Behandlung
weitergehende Untersuchungen und Abklarungen der auslésenden Primarnoxe eingeleitet
werden. Solange diese nicht erkannt und unter Kontrolle gebracht werden, stellt sich kein
dauerhafter Therapieerfolg ein. Im Prinzip kann jede Hauterkrankung eine Pyodermie
auslosen, Allergien, Infektionen mit Ektoparasiten oder Dermatophyten und hormonelle
Erkrankungen sind jedoch die haufigsten Ursachen.

Die Klassifikation der Pyodermien basiert auf der Tiefe der Infektion.
o Oberflachenpyodermie (surface): es sind nur die obersten Schichten der Epidermis
betroffen

¢ Oberflachliche Pyodermie (superficial): es sind auch tiefere Schichten der Epidermis,
vor allem die im Bereich der Haarfollikel betroffen

o Tiefe Pyodermie: Infektion der Dermis oder sogar der Subkutis

Die Pyodermie wird in erster Linie durch die typischen klinischen und zytologischen Befunde
diagnostiziert.

Da bakterielle Hautinfektionen beim Hund meist durch Staphylococcus pseudintermedius
ausgeldst werden, dessen Empfindlichkeit gegenlber Antibiotika bekannt ist, erfolgt die Wahl
des antimikrobiellen Wirkstoffes in unkomplizierten Fallen empirisch. Dieses Vorgehen wird
aber wegen der rapide zunehmenden Pravalenz Methicillin-resistenter S. pseudintermedius-
Stammen immer kritischer hinterfragt. Bei Infektionen mit Stabchen-Bakterien, tiefen
Pyodermien, therapieresistenten, bzw. mehrfach antibiotisch vorbehandelten Fallen
sollte die Wahl des Antibiotikums daher immer auf den Ergebnissen einer
bakteriologischen Untersuchung mit Antibiogramm basieren.

4.1.1 Oberflachen-Pyodermie (surface)

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schlisselstellen

Beispiele fur eine Oberflachen-Pyodermie sind:

e Intertrigo
e Akute Phase von Hotspots (pyotraumatische Dermatitis)
e Mischformen der verschiedenen Pyodermien kommen vor
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Intertrigo

Eine Intertrigo, auch Faltendermatitis genannt, entsteht durch die Reibung zweier
gegenuberliegenden Hautoberflachen in Hautfalten. Es handelt sich demzufolge meist um
einen angezichteten Defekt. Alternativ kann eine Intertrigo auch durch eine Verdickung der
Dermis oder Subkutis resultieren, wie z.B. bei Adipositas.

Abhangig von der Lokalisation, kann eine Intertrigo weiter unterteilt werden in:

¢ Gesichtsfalten-Intertrigo: v.a. bei brachycephalen Rassen und Perser Katzen
o Lefzenfalten-Intertrigo: v.a. bei Spaniel und Bernhardiner

o Korperfalten-Intertrigo: v.a. bei Basset und Shar-Pei

o Vulvafalten-Intertrigo: v.a. bei friih kastrierten und obesen Hindinnen

e Schwanzfalten-Intertrigo: v.a. bei Rassen vom Typ Bulldogge, Mops und Boston Terrier,
sowie auch bei Manx Katzen

Pyotraumatische Dermatitis

Diese Form der Dermatitis wird durch ein selbst-induziertes Trauma verursacht, wenn sich
das Tier aufgrund von Juckreiz oder Schmerzen selbst verletzt. Haufige Ursachen sind
Insektenstiche oder —bisse, Flohbissallergie, andere Allergien, Analbeutel-Probleme,
entzindliche Reaktionen wie Otitis externa, ein Fremdkdrper im Fell, irritierende Substanzen,
schlecht gepflegtes Fell, Psychosen oder muskuloskeletale Probleme. V.a. Rassen mit
einem dichten Unterfell, wie Golden Retriever, Labrador Retriever, Collie, Deutscher
Schaferhund, Neufundlander und Bernhardiner, zahlen zu den pradisponierten Rassen. Die
Erkrankung tritt gerne bei feuchtwarmer Witterung auf, kann jedoch ganzjahrig beobachtet
werden.

Erreger

Der weitaus groRte Anteil bakterieller Hautinfektionen wird durch koagulasepositive
Staphylokokken, vor allem durch Staphylococcus pseudintermedius hervorgerufen.
Infektionen mit Staphylococcus aureus sind mit ca. 5% relativ selten. Die
koagulasenegativen Staphylococcus schleiferi subsp. coagulans und S. schleiferi subsp.
schleiferi wurden vereinzelt als Ausloser fir Pyodermien nachgewiesen. Andere
koagulasenegative Staphylokokken finden sich nur in sehr wenigen Fallen und dann
vorrangig bei stark immunsupprimierten Tieren. Seltener zahlen auch Streptococcus spp.,
Corynebacterium spp., Micrococcus spp., Proteus spp., Escherichia coli und Pseudomonas
spp. zu den Auslésern. Infektionen mit Pseudomonas aeruginosa zeigen meist einen
schwereren Verlauf und erfordern eine spezielle Therapie.

Symptome

Bei Oberflachenpyodermien ist die typische Lasion erythematds, feucht, exsudativ und
erosiv. Speziell bei der pyotraumatischen Dermatitis kdbnnen sich die Symptome innert
weniger Stunden entwickeln. Die Lasion ist alopezisch, scharf begrenzt und in der Regel
schmerzhaft.

Diagnose

Eine Zytologie von einem Abklatschpraparat ist fur die Beurteilung der Veranderungen auf
der Hautoberflache notwendig und sinnvoll.

Das Einleiten einer bakteriellen Kultur ist bei Verdacht auf Resistenzen, bei einem nicht
Ansprechen auf die Therapie, bei Verschlimmerung der Hautprobleme unter Therapie
und/oder bei Tieren, welche bereits mehrmals mit Antibiotika behandelt wurden, empfohlen.
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Therapie

Primares Therapieziel ist die Reduktion der Mikroben und die Wiederherstellung der
normalen Hautoberflache und des Mikrobioms. Ausserdem ist die Identifikation und falls
mdglich Behandlung auslésender Faktoren/Erkrankungen essenziell.

In der Regel ist bei unkomplizierten Oberflachen-Pyodermien der Einsatz einer
systemischen Antibiose nicht indiziert.

Auch wenn es noch nicht viele Studien gibt, die explizit den Einsatz von topischen
Substanzen bei Pyodermien untersucht haben, so kann zum jetzigen Zeitpunkt v.a.
Chlorhexidin empfohlen werden. Der Einsatz von Povidon-lod ist ebenfalls hilfreich. Weniger
gut schneidet Ethyl-Laktat und Medizinalhonig ab. Zum Effekt anderer topischer Antiseptika
wie Octenidin oder Polyhexanide liegen noch keine Publikationen vor. Die Wirkstoffe sind
unter anderem in Form von Shampoos, Schaums, Sprays, Desinfektionstiichern, Gels,
Salben, Cremes und Puder erhaltlich. Ebenso kénnen bei Bedarf topische Antibiotika sowie
Silbersulfadiazine eingesetzt werden.

Resistenzlage

In den letzten Jahren wurden mehr und mehr Resistenzen bei S. pseudintermedius
nachgewiesen. Viele dieser Resistenzen wurden auch bei anderen Staphylokokken-Spezies
und anderen gram-positiven Genera und Spezies gefunden. Vor allem Methicillin-resistente
Staphylokokken stellen ein zunehmendes Problem dar aufgrund ihrer Resistenz gegen alle
Betalaktam Antibiotika und haufig zusatzlich vorhandener Resistenzen. Umso wichtiger ist
deshalb die topische Therapie.

Pravention

Eine regelmassige Reinigung und Pflege der pradisponierten Hautbereiche, eine gute
Fellpflege, sowie der Einsatz von Ektoparasitika (Flohspeichelallergie ist einer der
wichtigsten Ausloser flr Hotspots) stellen die beste Prophylaxe dar. Speziell bei
feuchtwarmem Wetter sollte die Pravention intensiviert werden.

Unterstiitzende Massnahmen

Bei Hotspots Haare von der Oberflache entfernen, Spulen mit desinfizierender Losung und
Haut vor weiteren Traumata schitzen.

Eventuell missen auch Entzindungshemmer eingesetzt werden (z.B. bei allergischen
Ursachen).

4.1.2 Oberflachliche Pyodermie (superficial)

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Beispiele fur oberflachliche Pyodermien sind:

o Bakterielle Follikulitis
e Impetigo
¢ Mukokutane Pyodermie
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Bei oberflachlichen Pyodermien sind Epidermis und oft auch das Epithel der Haarfollikel
betroffen. Als haufigste Erkrankungen treten bakterielle Follikulitis und Impetigo auf.
Insbesondere die oberflachliche Pyodermie ist meist chronisch rezidivierend und
therapeutisch frustrierend, solange die zu Grunde liegende Primarerkrankung unerkannt und
unbehandelt bleibt.

Die Grundursache fiir die Pyodermie sollte diagnostiziert und behoben werden.

Erreger

Der weitaus grofite Anteil bakterieller Hautinfektionen wird durch koagulasepositive
Staphylokokken, vor allem durch Staphylococcus pseudintermedius hervorgerufen.
Infektionen mit Staphylococcus aureus sind mit ca. 5% relativ selten. Die
koagulasenegativen Staphylococcus schleiferi subsp. coagulans und S. schleiferi subsp.
schleiferi wurden vereinzelt als Ausldser fir Pyodermie nachgewiesen. Andere
koagulasenegative Staphylokokken finden sich nur in ganz wenigen Fallen und dann
vorrangig bei stark immunsupprimierten Tieren. Seltener zahlen auch Streptococcus spp.,
Corynebacterium spp., Micrococcus spp., Proteus spp., Escherichia coli und Pseudomonas
spp. zu den Ausldsern. Infektionen mit Pseudomonas aeruginosa zeigen meist einen
schwereren Verlauf und erfordern eine spezielle Therapie.

Symptome
Bakterielle Follikulitis

Initial bildet sich eine Papel, aus der sich anschliessend eine kleine Pustel bildet, aus
welcher zentral ein Haarschaft ragt. Zu einem spateren Zeitpunkt finden sich Krusten,
epidermale Kollaretten, Hyperpigmentation, Exkoriationen und Alopezie. Die Alopezie-Herde
sind in der Regel klein. Bei kurzhaarigen Rassen sind diese Lasionen besonders gut sichtbar
und werden klinisch als Mottenfrassalopezie beschrieben, bei Dalmatinern wird auch der
Begriff ,Bronzing Syndrome® verwendet. Bei Katzen tritt die Follikulitis nur selten auf. Das
klinische Bild, bestehend aus mehreren verkrusteten Papeln, wird auch als miliare Dermatitis
bezeichnet.

Impetigo

Eine Impetigo tritt bei jungen Hunden, vor oder wahrend der Pubertat, auf. Das bullése
Impetigo, eine Unterform, betrifft adulte und immunsupprimierte Hunde. Bei ersterer Form
bilden sich typischerweise Pusteln, welche aber nicht auf die Haarfollikel ibergehen. Die
Lasionen finden sich v.a. an den Achseln und inguinal. Bei den Katzenwelpen sind die
Lasionen eher im dorsalen Nacken, auf dem Kopf und beim Widerrist anzutreffen.
Normalerweise ist kein Juckreiz vorhanden. Bei der bullésen Impetigo sind die Pusteln sehr
gross und flach.

Mukokutane Pyodermie

Diese Form der Pyodermie betrifft v.a. die Lefzen und wird besonders oft beim Deutschen
Schaferhund diagnostiziert. Initial schwellen die Lefzen an, v.a. im Bereich der Kommissuren
und verkrusten dann in der Folge. Weiter kommt es zu Fissuren und nassenden Erosionen.
Seltener kdnnen auch Augenlider, Nares und der Anogenitalbereich betroffen sein.

Diagnose

Als diagnostische Massnahme ist eine Zytologie von Pustelinhalt und/oder von unter der
Kruste befindlichem Material zur Beurteilung der mikrobiellen Veranderungen indiziert.
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Das Einleiten einer bakteriellen Kultur ist bei Verdacht auf Resistenzen, bei einem nicht
Ansprechen auf die Therapie, bei Verschlimmerung der Hautprobleme unter Therapie
und/oder bei Tieren, welche bereits mehrmals mit Antibiotika behandelt wurden, empfohlen.

Therapie

Grundsatzliches

Bei einer Impetigo sind Spontanheilungen maéglich, eine Therapie beschleunigt aber den
Prozess. Die Identifikation und falls moglich Behandlung/Behebung auslésender Faktoren ist
essenziell fur eine erfolgreiche Therapie. Oberflachliche Pyodermien sind oft ein
Sekundarproblem zu einer Grunderkrankung, wie beispielsweise einer Allergie (Flohallergie,
Futtermittelallergie, atopische Dermatitis), einer Endokrinopathie (Hypothyreose und
Hyperadrenocorticismus), einer Ektoparasitose (z.B. Demodikose), einer Talgdriisen-
Entzlindung, einer immmun-mediierten Erkrankung oder auch einer anatomischen
Pradisposition (z.B. Hautfalten).

Grundséatze zur Therapie:

e Die Therapie sollte wenn immer maoglich topisch erfolgen (s. dazu Kapitel 4.1.1
Oberflachen-Pyodermie (surface)), zu Beginn taglich bis jeden 2. Tag bis zur Heilung (in
der Regel 2-3 Wochen lang). Falls nach 2-3 Wochen keine Abheilung erzielt wurde, sollte
die Therapie angepasst bzw. verlangert werden.

¢ Ist eine topische Behandlung nicht mdglich, oder fiihrt die topische Therapie innert 2-3
Wochen nicht zu einer deutlichen Verbesserung, kann eine systemische Therapie in
Betracht gezogen werden. Falls mdglich sollte zusatzlich topisch behandelt werden.

Antibiotika

Oberflachliche Pyodermie

Nur wenn eine topische Behandlung nicht mdglich ist oder
wenn die topische Therapie innert 2-3 Wochen nicht zu
einer deutlichen Verbesserung/Abheilung fuhrt. Falls
moglich sollte zusatzlich topisch behandelt werden.

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika ‘ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen |

First line

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-25 mg/kg 2x tgl. | 2 Wochen bzw.
p.o. vor Therapieende
Kontrolltermin und
Cephalexin 15-30mg/kg 2x tgl. evt. Verlangerung
p-o. der Therapie bis 1
Woche nach
Clindamycin 5.5-10 mg/kg 2x tgl. klinischer
2 Abheilung

Resistenzlage

In den letzten Jahren wurden mehr und mehr Resistenzgene bei S. pseudintermedius
nachgewiesen. Viele dieser Gene wurden auch bei anderen Staphylokokken-Spezies und
anderen gram-positiven Genera und Spezies gefunden. Vor allem Methicillin-resistente
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Staphylokokken stellen ein zunehmendes Problem dar, da sie gegen alle Betalaktam
Antibiotika und zuséatzlich haufig noch gegen weitere Antibiotikaklassen resistent sind. Umso
wichtiger sind deshalb die korrekte Wahl, Dosis, Frequenz und Behandlungsdauer des
systemisch eingesetzten Antibiotikums. Dies sollte, wenn maoglich, immer mit einer topischen
Therapie erganzt werden.

Pravention

Gerade bei einer Impetigo kdnnen eine schlechte Haltung, mangelhafte Ernahrung,
Parasiten und virale Infektionen die Entstehung begunstigen. Eine mukokutane Pyodermie
kann ofters rezidivieren. In solchen Fallen kann eine friihzeitige topische Therapie den
Einsatz einer systemischen Antibiose verhindern.

Unterstitzende Massnahmen

Bei einer mukokutanen Pyodermie sollten die Lasionen ausgeschoren werden. Bei der
Behandlung einer bakteriellen Follikulitis kann das Klrzen des Fells den Einsatz der
topischen Therapie ebenfalls erleichtern.

Literatur

e VETERINARY DERMATOLOGY, Volume 23, Issue 4, August 2012. https://doi.org/10.1111/j.1365-
3164.2012.01035.x
e  Muller & Kirk’s Small Animal Dermatology. 7th edition 2013.

4.1.3 Tiefe Pyodermie

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Bei der tiefen Pyodermie reicht der Entziindungsprozess bis in die Dermis, manchmal auch
in die Subkutis, wo es zur Zerstérung der Haarfollikel (Furunkulose) fihrt und durch
Freisetzung von Keratin in das umliegende Gewebe eine starke Fremdkdrperreaktion zur
Folge haben kann. Sie entsteht als Fortschreiten einer oberflachlichen Pyodermie oder durch
Inokulation pathogener Erreger in tiefere Gewebeschichten. Die tiefe Pyodermie ist eine
haufige Indikation fur eine systemische Antibiotika-Therapie bei Hunden und tritt haufig
rezidivierend auf.

Tiefe Pyodermien sind oft ein Sekundarproblem zu einer Grunderkrankung, wie
beispielsweise einer Allergie (Flohallergie, Futtermittelallergie, atopische Dermatitis), einer
Endokrinopathie (Hypothyreose und Hyperadrenocorticismus), einer Ektoparasitose (z.B.
Demodikose), einer Talgdrisen-Entzindung, einer immun-mediierten Erkrankung oder auch
einer anatomischen Pradisposition (z.B. Hautfalten) oder Konformationsanderung bzw.
Uberbelastung (Ausbildung von Pseudoballen und dadurch bedingte endogen
Fremdkdrpergranulome - Podofurunkulose).

Erreger

Der weitaus grofite Anteil bakterieller Hautinfektionen wird durch die normale Hautflora
verursacht. Dies sind oft koagulasepositive Staphylokokken, vor allem Staphylococcus
pseudintermedius. Infektionen mit Staphylococcus aureus sind mit ca. 5% relativ selten. Die
koagulasenegativen Staphylococcus schleiferi subsp. coagulans und S. schleiferi subsp.
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schleiferi wurden vereinzelt als Ausldser fur Pyodermien nachgewiesen. Andere
koagulasenegative Staphylokokken finden sich nur in ganz wenigen Fallen und dann
vorrangig bei stark immunsupprimierten Tieren. Gramnegative Bakterien wie Proteus spp.
oder coliforme Keime stellen in erster Linie Sekundarerreger von Hautinfektionen dar.
Infektionen mit Pseudomonas aeruginosa zeigen meist einen schwereren Verlauf und
erfordern eine spezielle Therapie.

Zur normalen Hautflora der Katzen gehoéren Acinetobacter spp., Micrococcus spp.,
koagulasenegative Staphylokokken und a-hamolytische Streptokokken. Transiente Bakterien
bei Katzen kénnen Alcaligenes spp., Bacillus spp., Escherichia coli, Proteus mirabilis,
Pseudomonas spp., koagulasepositive and koagulasenegative Staphylokokken, und a-
hamolytische Streptokokken umfassen.

Symptome

Klinische Symptome sind oft Furunkulosen und Zellulitis, die sich als Knoten, Fisteln, Narben
oder hamorrhagische Bullae zeigen.

Diagnose
Eine Zytologie aus einem Feinnadelaspirat sollte, wenn immer moglich, angefertigt werden.

Eine Bakterienkultur mit Antibiogramm aus einem aseptisch enthommenen Aspirat/einer
Biopsie vom Prozess unter der intakten Hautoberflache ist zu bevorzugen. Dabei sollte die
Hautoberflache aseptisch vorbereitet und bei Hautbiopsien die Epidermis abgeschnitten
werden.

Die Anamnese ist sehr wichtig (erstes Auftreten, Rezidiv, vorangegangene
Antibiotikatherapie, etc.) Die Grundursache bzw. die zugrunde liegende Erkrankung sollten
diagnostiziert und behoben werden.

Therapie

Grundsatzliches

Bei tiefen Pyodermien sollte die Wahl des Antibiotikums immer auf den Ergebnissen eines
Antibiogramms basieren.

Meist sind 2-3 Wochen Therapie Uber die klinische Heilung hinaus nétig, was nicht selten zu
4-12 Wochen Therapie flhrt.

Bei Hunden ist zusatzlich eine topische Therapie indiziert (s. unterstitzende Massnahmen).
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Antibiotika

Tiefe Pyodermie

Priorisierung/Antibiotika

First line

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-25 mg/kg 2x
tgl. p.o.

Fluorchinolone

Marbofloxacin
oder

Enrofloxacin

Cefpodoxime

Cephalexin 15-30 mg/kg 2x tgl.
p.o.
Clindamycin 5.5-10 mg/kg 2x tgl.

6 Wochen bzw. 1-2
Wochen Uber
Verschwinden der
Symptome hinaus.

Kontrolltermine sollten
alle 3-4 Wochen
erfolgen.

Second line

2mg/kg 1x tgl.

Hund: 10 mg/kg 1x

tgl.
Katze: 5 mg/kg 1x

tgl.

s. oben

Kontrolltermine sollten
alle 3-4 Wochen
erfolgen.

Sind kritisch wichtige
Antibiotika und sollten
deshalb nur nach
Antibiogramm
verabreicht werden.
Eine Dosierung von 5
mg/kg/d sollte bei der
Katze aufgrund der
Gefahr von
Retinopathien nicht
Uberschritten werden.

Reserve

5-10mg/kg 1x tgl.

s. oben

Kontrolltermine sollten
alle 3-4 Wochen
erfolgen. Umwidmung
natig. Ist kritisch
wichtiges Antibiotikum
und sollte deshalb nur
nach Antibiogramm
verabreicht werden.

Resistenzlage

Vor allem bereits vorbehandelte, nicht auf die Therapie ansprechende Falle sollen nur nach

Antibiogramm behandelt werden.
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Immer haufiger sind Resistenzprobleme z.B. gegen Fluorchinolone, Betalaktame, Makrolide
und Sulfonamide zu beobachten.

Pseudomonaden weisen haufig Resistenzen auf.

Pravention

Gute Kontrolle der Primarprobleme und zugrundeliegender Faktoren.

Unterstiitzende Massnahmen

Haare sollten geschoren werden. Dies entfernt Uberschussige Haare, die Debris und
Bakterien auffangen und erleichtert die Fell- und Hautpflege. Gerade Langhaarkatzen
profitieren stark von einer Total-Schur.

Hunde mit einer tiefen Pyodermie kénnen von einer taglichen Hydrotherapie profitieren.
Medizinalshampoo soll verdinnt werden, damit es besser aufgetragen, eingerieben und
ausgespult werden kann. Medizinalshampoos enthalten zum Beispiel Chlorhexidin,
Chlorhexidin-Miconazol.

Shampoonierungen entfernen Bakterien, Krusten und Schuppen. Weiter vermindern sie auch
den Pruritus, schlechten Geruch und fettiges Fell, das mit einer Pyodermie verbunden ist.

Bei stark entztindlichen Furunkulosen, Podofurunkulosen und Cellulitis kbnnen
entzindungshemmende Medikamente (Prednisolon) den Heilungsprozess beschleunigen.

4.2 Otitiden

4.2.1 Otitis externa

Hintergrundinformation

Ursachen, Risikofaktoren, Schliisselstellen

Die Otitis externa ist eine sehr haufige Erkrankung beim Hund. Sie kommt bei der Katze
seltener vor. In vielen Fallen entwickeln sich rezidivierende oder chronische Probleme, die
eine langwierige Behandlung mit sich bringen.

Bei der Otitis handelt es sich um eine Faktorenkrankheit. So werden pradisponierende,
primare, sekundare und perpetuierende Faktoren unterschieden. Fir die langfristig
erfolgreiche Behandlung mussen moglichst alle Faktoren angegangen und korrigiert werden.
Die allergische Otitis ist die haufigste primare Ursache fur Otitis beim Hund.

Pradisponierende Faktoren unterstitzen die Entwicklung einer Otitis, sind aber nicht fahig,
eine Otitis auszuldsen. Dazu zahlen:

¢ Anatomische Gegebenheiten: enger Gehdrkanal, tief angesetzte Ohrmuscheln und
schwere Schlappohren, starke Behaarung, Ubermassige Cerumenproduktion, Hautfalten,
Brachycephalie

¢ Klimafaktoren: Feuchtigkeit, Warme
o Obstruktive Ursachen: Polypen, Tumoren, Granulationsgewebe
e Trauma des Gehdrgangs

o Effekte durch die Ohrbehandlung wie z.B. das exzessive Auszupfen von Haaren aus dem
Ohrkanal
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Die primaren Faktoren sind verantwortlich fur die Entstehung einer Otitis externa. Hierzu
gehoren:
o Allergien: Futtermittelallergie, atopische Dermatitis, Kontaktallergie/dermatitis

o Ektoparasiten: Otodectes cynotis, Demodex canis, Neotrombicula autumnalis, Zecken,
Notoedres, Sarkoptes

o Fremdkorper (z.B. Grasgrannen, Sand, Medikamentenreste)
o Keratinisierungsstérungen: primare Seborrhoe, Sebadenitis
e Endokrinopathien: Hypothyreose, Hyperadrenocorticismus

e Autoimmunerkrankungen: Pemphigus foliaceus, Pemphigus vulgaris, bulléses
Pemphigoid, Lupus erythematosus

o Juvenile Zellulitis, Erythema multiforme, Medikamentenreaktionen

Die sekundaren Faktoren sind eine Folge der primaren Faktoren und verstarken die
Symptome der Otitis externa. Dies sind vor allem Infektionen mit verschiedenen Bakterien
oder mit Hefepilzen.

Die perpetuierenden Faktoren unterhalten die Otitis externa, d.h. sie verhindern die
Abheilung. Es handelt sich um progressive pathogene Veranderungen des Ohrkanals, die im
Laufe von chronischen Ohrentziindungen entstehen und irreversibel sein kdnnen. Hierzu
gehoren:

e Hyperplasie des Gehorgangepithels

o Epitheliale Proliferationen und Stenose des Ohrkanals (z.B. durch Fibrosierung oder gar
Ossifikation des Ohrkanals).

e Veranderungen der epithelialen Zellmigration - gestorte Selbstreinigung
e Veranderungen des Trommelfells: Verdickung, Divertikel, Dilatation
e Otitis media

Um eine Otitis externa erfolgreich therapieren bzw. einen Rickfall verhindern zu kénnen,
missen alle 4 Faktoren erkannt und kontrolliert werden.

Erreger

e Staphylococcus spp., beim Hund meist Staphylococcus pseudintermedius
e Pseudomonas spp., meist Pseudomonas aeruginosa

e Escherichia coli

e Streptococcus spp. meist Streptococcus canis

e Enterococcus spp.

e Corynebacterium spp.

e Proteus spp.

e Pasteurella spp.

o Malassezia spp., meist Malassezia pachydermatis

Symptome

Einfache, akute Otitis externa

Leichter bis massiger Juckreiz, Kopfschutteln

Wenig schmerzhaft (ausser perakut)

Keine bis geringe Schwellung/Erythem des Gehdrganges
Vermehrt Cerumen sichtbar im Ohrkanal
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Veranderter Geruch im Ohrkanal

Chronische Otitis externa

Oft starker Juckreiz und Kopfschiitteln

Oft sehr schmerzhaft bei Beruhrung, Kopfschiefhaltung moglich
Hochgradige Schwellung mit Stenose des Gehdrganges mdglich
Erythem des Epithels, Erosionen und Ulzerationen mdglich

Viel Ohrsekret, unangenehmer Geruch

Lichenifikation, Erythem, Hyperkeratose der Pinna méglich
Schwerhdrigkeit mdglich

Diagnose

Erste diagnostische Schritte: Adspektion der Pinnae, Palpation des Ohrkanals und
otoskopische Untersuchung beider Ohren.

Jeder otoskopischen Untersuchung geht eine vollstandige klinische und dermatologische
Untersuchung voraus.

Eine exakte Diagnostik erfordert die Berticksichtigung aller Faktoren.
Zytologische Beurteilung von Ausstrichen beider Gehdrgange ist immer angezeigt
Eine bakteriologische Kultur mit Antibiogramm ist in folgenden Fallen angezeigt:
o Stabchenformigen Bakterien in der Zytologie (evt. Hinweis auf P. aeruginosa)
und systemische Antibiose geplant
Verdacht/Nachweis einer Otitis media (rupturiertes Trommelfell)
Fehlendes Ansprechen auf empirische Ersttherapie
Chronisch-rezidivierender Otitis externa
Ulzerationen des Gehdrgangepithels

O O O O

Die Bakteriologie dient v.a. der Identifikation der beteiligten Bakterien, um die Wahl des
Antibiotikums zu leiten, z.B. beim Nachweis von P. aeruginosa. Vom Antibiogramm kann
jedoch nicht auf die Wirksamkeit eines topische Antibiotikums geschlossen werden, da
topische Antibiotika eine 100-1000-fach héhere Konzentration im Gehdrgang erreichen als
im Plasma erreicht werden kann (das Antibiogramm bezieht sich meist auf die erwartete
Antibiotikakonzentration im Plasma).

Therapie

Grundsatzliches

Wichtigste Massnahme ist die Erkennung und Behandlung der Ursache.

Ubermassiges Cerumen ist mit desinfizierenden Ohrreinigern zu entfernen.

Bei eitrigem Ohrsekret sind wassrige Lésungen zu gebrauchen.

Wahl des topischen Antibiotikums/Antimykotikums je nach Zytologie bzw. Bakteriologie.

Die topische Therapie ist somit wirksamer und wichtiger als die systemische Behandlung.
Eine orale Antibiotikatherapie ist in den meisten Fallen von Otitis externa nicht
notwendig, sofern die lokale Therapie adaquat durchgefuhrt werden kann.

Vom Antibiogramm kann nicht a priori auf die Wirksamkeit eines lokal applizierten
Antibiotikums geschlossen werden (s. Diagnose).
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e Die zusatzliche Behandlung mit Entziindungshemmern (topisch/oral), ist bei deutlichen
Symptomen einer Entziindung oder chronischen Otitiden sehr wichtig. Kortikosteroide
sollten NSAIDS vorgezogen werden, da sie eine bessere abschwellende Wirkung haben

o Der Therapieerfolg muss regelmassig kontrolliert werden: in der Regel nach 2 Wochen.

o Die Compliance der Besitzer:innen ist fur den Behandlungserfolg wichtig und sollte
Uberprift werden.

Bei schlechter Resistenzlage oder bei perforiertem Trommelfell besteht die Méglichkeit der
Herstellung von Magistralrezepturen mit einem Antibiotikum, gegen welches das
verursachende Bakterium sensibel ist (meist in Form einer wassrigen Injektionsldsung), Tris-
EDTA und Dexamethason.

Bei Infektionen mit multiresistenten P. aeruginosa kann auch eine Magistralrezeptur mit
Sulfadiazin-Silber, Tris-EDTA und Dexamethason angewendet werden.

N-Acetylcystein kann den Magistralrezepturen ebenfalls zugefligt werden und verfligt Uber
Biofilm-auflésende Wirkungen.

Einfache, akute Otitis externa

Zu beachten Eine systemische Antibiose ist meistens nicht indiziert. Die
lokale Therapie ist wirksamer und falls immer moglich zu
bevorzugen. Die zusatzliche Behandlung mit steroidalen
Entzindungshemmern (topisch/oral) ist bei ausgepragter
Symptomatik sehr wichtig. Zusatzlich Ohrspilung zur Entfernung
von Cerumen und Debris. Ein Praparat zur oralen
Antibiotikatherapie sollte, sofern indiziert, gemass Resultat der
Bakteriologie gewahlt werden.

Praparat Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Topische Praparate basierend | 1-2x tgl. topisch 2 - 3 Wochen;

auf Glucocorticoid — Kontrolle nach 2

Antibiotikum — Antimykotikum Wochen

Second line

Magistralrezeptur fir 1-2x tgl. topisch 2 — 3 Wochen; Fluorchinolone sind

TrisEDTA / Marbofloxacin Kontrolle nach 2 kritisch wichtige

oder Enrofloxacin +/- Wochen Antibiotika und sollten

Dexamethason deshalb méglichst nicht
als First-Line Praparate
verwendet werden. Nur
Einsetzen bei Verdacht
auf / bekannte Ruptur
des Trommelfells
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Chronische Otitis externa

Praparat Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Topische Praparate basierend | 1-2x tgl. topisch Oft langwierige
auf Glucocorticoid — Therapien nétig (2—
Antibiotikum — Antimykotikum 3 Monate, teils
langer); Kontrolle
nach 2 Wochen
Second line
Magistralrezeptur fiir 1-2x tgl. topisch s. oben Eliorehinalonelsind
TrisEDTA / Marbofloxacin kritisch wichtige
oder Enrofloxacin +/- Antibiotika und sollten
Dexamethason deshalb méglichst nicht
als First-Line Praparate
verwendet werden. Nur
Einsetzen bei Verdacht
auf / bekannte Ruptur
des Trommelfells
Pravention

e Fruhzeitiger Behandlungsbeginn der Otitis externa sowie schnelle Identifikation der
Grundursache zur Vermeidung von chronischen und rezidivierenden Fallen.

e Gute Bellftung des Gehdrgangs gewahrleisten.
e Bei Hunden nach dem Schwimmen die Ohrkanéle trocknen.

Unterstiitzende Massnahmen

Bei starker Sekretbildung und bei festanhaftendem Sekret kann vor allem bei chronischen
Fallen eine Ohrspulung in Narkose notwendig sein. Wenn moglich kann dies in Form einer
Videootoskopie erfolgen, damit gleichzeitig auch noch eine genaue Untersuchung von
Gehdrgang und Trommelfell erfolgen kann.
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4.2.2 Otitis media

Hintergrundinformation

Ursachen, Risikofaktoren, Schliisselstellen

Die canine Otitis externa flhrt bei Chronizitat oft zu einer absteigenden Otitis media. So ist
die Otitis media beim Hund regelmassig mit einer Otitis externa vergesellschaftet, jedoch
kann sie auch in Verbindung mit Trauma oder Fremdkoper auftreten. Bei brachycephalen
Rassen liegt eine Otitis media oft unabhangig von einer Otitis externa vor und entsteht
aufgrund einer beeintrachtigten Funktion der Eustaichsche Réhre. Bei Katzen kommt es
haufig zu einer aufsteigenden Otitis media ohne Otitis externa. Oft sind
Mittelohrentziindungen bei Katzen bedingt durch aufsteigende Infektionen aus dem
Nasopharynx. Eine der haufigsten Ursachen fur Otitis media, v.a. auch bei der jungen Katze,
sind Polypen, die ihren Ursprung im Mittelohr haben. Bei alteren Tieren sind als Ursache
auch Neoplasien maoglich.

Bei Otitis media sollte immer eine Kultur mit Antibiogramm eingeleitet werden. Die
Therapie basiert auf der Reinigung und einer topischen Behandlung mit/ohne
systemische Antibiose. Falls moglich sollte mittels CT/MRI eine Abklarung des
Schweregrades vorgenommen werden.

Symptome

Hund:

e Als Folge einer chronischen Otitis externa
e Zusatzlich zu den klinischen Symptomen der Otitis externa
e Schmerzen beim Kauen von harten Gegenstanden
e Schmerzen beim Bellen
e Schmerz ausldsbar bei Palpation der Bulla
e Neurologische Ausfalle
e Parasympathetische Nase
e Hornersyndrom (selten beim Hund)
e Facialisparese (selten beim Hund)

Katze:

e Haufig in Zusammenhang mit neurologischen Ausféllen von sympathischen,
parasympathischen und motorischen Fasern des N. facialis
e Horner Trias (relativ haufig)

e Facialisparese
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Diagnose

Die klinische Diagnose ist ohne weitere diagnostischen Tests schwierig und weitere
Diagnostik teuer. Trotzdem kann die Diagnose nur nach Einsatz von zusatzlichen
diagnostischen Methoden wie Video-Otoskopie, CT/MRT, bakterieller Kultur und
Antibiogramm sichergestellt werden. CT/MRI dienen auch der Einschatzung des
Schweregrades. Eine Myringotomie braucht Erfahrung und ist nicht ohne Risiko flir das Tier.

Eine bakterielle Kultur und ein Antibiogramm sollten bei Patienten mit Otitis media
immer angefertigt werden:

e Die beste Methode ist Kultur von Material aus dem Mittelohr (bei Bedarf Myringotomie)
e Mikroflora des ausseren Gehoérganges ist haufig nicht reprasentativ
e Evtl. Uberweisung an spezialisierten Dermatologen (dipl. ECVD/ACVD)

Eine definitive Diagnose sollte durch CT/MRT Befunde unterstutzt und die Resultate sollten
zusammen mit den klinischen Symptomen beurteilt werden.

Therapie

Grundsatzliches

Die Therapie basiert auf einer Reinigung, einer topischen Behandlung und, bei
Mitbeteiligung des Innenohrs, einer systemischen Antibiotikatherapie basierend
auf einem Antibiogramm.

e In der Bulla angesammeltes, entzindliches Material muss mechanisch entfernt werden,
damit die Otitis media erfolgreich behandelt werden kann. Eine Mittelohrspulung ist der
wichtigste Schritt zum langfristigen Erfolg.

¢ Invielen Fallen kann eine Otitis media mit lokaler antibakterieller Therapie besser
behandelt werden als mit systemischer Antibiose, da so vor Ort viel hohere
Antibiotikakonzentrationen erzielt werden kénnen. Die lokale Therapie basiert auf
wassrigen Losungen und muss nach Magistralrezeptur angefertigt werden. Topischen
Otologika auf Olbasis (alle registrierten Topika sind dlige Suspensionen) sind potenziell
ototoxisch und durfen deshalb nicht eingesetzt werden.

¢ Eine systemische Antibiotikatherapie ist immer erforderlich bei klinischen und/oder
radiologischen Hinweisen auf Beteiligung des Innenohrs (Otitis interna).

e Eine regelmassige Ohrreinigung ist von grosster Wichtigkeit. Damit werden Debris, Eiter,
Biofilme, Medikamentenreste und Erreger aus dem Ohrkanal mechanisch entfernt und
die Antibiotika vor Deaktivierung geschutzt. Als Ohrreiniger eignen sich bei bakterieller
Otitis am ehesten Tris-EDTA/Chlorhexidin Ohrreiniger.

o Bei Biofilm-produzierenden Bakterien kann N-Acetylcystein lokal (als Losung in
Kombination mit Tris-EDTA) und/oder systemisch verwendet werden

e FUr eine erfolgreiche Behandlung spielt auch die Compliance der Besitzer:innen und die
Machbarkeit der Behandlung eine wichtige Rolle.
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Antibiotika

Otitis media

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika

Topische Behandlung

Keine empirische Behandlung, stets Kultur und
Antibiogramm. Keine topischen Otologika auf Olbasis (alle
registrierten Topika sind 6lige Suspensionen und damit potenziell
ototoxisch). Eine systemische Antibiotikatherapie ist immer
indiziert bei klinischen und/oder radiologischen Hinweisen auf
Beteiligung des Innenohrs (Otitis interna).

Dosierung

' Behandlungsdauer

Bemerkungen

Silbersulfadiazine
(+Dexamethason) als
Magistralrezeptur

Silbersulfadiazine in
NaCl

2x tgl. 1ml pro Ohr
bis zytologisch steril

Auch wirksam gegen
Malassezien

Fluorchinolone
(Magistralrezeptur)

Enrofloxacin oder
Marbofloxacin in
Tris-EDTA

2x tgl. 1ml pro Ohr
bis zytologisch steril

Tris-EDTA ist ein
Chelatbildner und
fuhrt zu einer
Destabilisierung gram-
Zellwande. Dadurch
entsteht ein
synergistischer Effekt
mit Antibiotika und
Chlorhexidin

Systemische Behandlung

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-25 mg/kg 2x tgl.
p.o.

Initiale Behandlung,
spatere Anpassung
gemass Resultat des
Antibiogramms

Fluorchinolone:

Marbofloxacin

oder

Enrofloxacin

2 mg/kg 1x tgl. p.o.

Hund: 10(-20) mg’kg
1x tgl. p.o.
Katze: 5 mg/kg 1x

tgl. p.o

Bei akuten
(neurologischen)
Symptomen wahrend
mind. 4 Wochen. Die
Behandlungsdauer ist
abhangig von der
Klinik, der
Therapieerfolg sollte
durch regelmassige
Kontrollen Gberpruft
werden

Sind kritisch wichtige
Antibiotika und sollten
deshalb nur nach
Kultur und
Antibiogramm
eingesetzt werden.
Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien
nicht Uberschritten
werden
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Pravention

Hund: Da Otitis media haufig eine Folge einer Otitis externa ist, gelten die gleichen
Grundsatze wie bei Otitis externa: Pradisponierende, primare und sekundare wie auch
perpetuierende Faktoren sollen eruiert und behoben werden.

Eine regelmassige Ohrpflege mit desinfizierende Ohrreinigern (z.B. Tris-EDTA/Chlorhexidin
oder Tris-EDTA/ N-Acetylcystein) und/oder die Applikation von Peptivet Otogel alle 2-3 Tage
dienen der Prophylaxe einer erneuten bakteriellen Infektion.

Unterstitzende Massnahmen

Kortikosteroide (topische und systemisch) sind in der Behandlung von chronischen Otitiden
unverzichtbar. Sie reduzieren Schwellung und Exsudation im Ohrkanal, vermindern Stenose,
Odem und Driisenhyperplasie und sind zudem analgetisch.

4.2.3 Otitis interna

Hintergrundinformation

Die Otitis interna tritt fast ausschliesslich als Otitis media et interna auf — praktisch nie
isoliert. Daher ist das vorher Beschriebene (Kapitel 4.2.2 Otitis media) unbedingt zu
bertcksichtigen. Sie ist die haufigste Ursache fir eine Erkrankung des peripheren
Vestibularsystems beim Hund und fir ca. 50% der Falle verantwortlich. Bei der Katze liegt
die Inzidenz niedriger. Die Atiologie ist multifaktoriell. Die Otitis media et interna kann sich
aus einer Otitis externa durch Uberwinden des Trommelfells entwickeln, den Weg vom
Nasopharynx Uber die Eustachische Rohre oder gar hamatogen gehen. Als sekundare
Komplikation entsteht sie infolge Uberempfindlichkeitsreaktionen (Atopie, Kontakt- oder
Futtermittelallergie), Otodectes oder Demodex Infektionen, Fremdkorper oder Tumoren.

Erreger

Als haufigste Infektionserreger werden isoliert:

Staphylococcus spp., beim Hund meist Staphylococcus pseudintermedius
Pseudomonas spp., meist Pseudomonas aeruginosa

Escherichia coli

Streptococcus spp. meist Streptococcus canis

Enterococcus spp.

Corynebacterium spp.

Proteus spp.

Pasteurella spp.

Malassezia spp, meist Malassezia pachydermatis

Symptome

Eine Otitis interna fihrt meist zu peripher vestibularer Symptomatik wie Kopfschiefhaltung
zur Seite der Lasion, pathologischem Nystagmus mit langsamer Komponente zur Seite der
Lasion und ventralem positionellem Strabismus dort. Dazu kommen eine vestibulare Ataxie
und Drall zur Seite der Lasion. Die Kopfnerven sind i.d.R. normal, die Propriozeption ebenso.
Ein Horner-Syndrom begleitet die Symptome haufig, und Schmerzen sind die Folge von
Entzindung und Druck im Mittelohr. Eine ipsilaterale Facialisparese ist moglich.
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Diagnose

¢ Die Diagnose sollte vor der Behandlung mittels Bildgebung gesichert sein.

o Bei Vorliegen einer begleitenden Otitis media sollte eine Myringotomie und eine
zytologische sowie mikrobiologische Untersuchung mit Antibiogramm erfolgen.

e Eine Diagnose kann nach Einsatz von zusatzlichen diagnostischen Methoden wie Video-
Otoskopie, CT/MRT, Myringotomie fiir Zytologie & bakterielle Kultur mit Antibiogramm
sichergestellt werden. Die Resultate sollten zusammen mit den klinischen Symptomen
beurteilt werden.

e Schon eine Beurteilung des Trommelfells ist in vielen Fallen nicht ohne Anasthesie
durchfiihrbar.

e Gerade im Falle einer Bulla-Osteotomie sollte Material fiir eine mikrobiologische
Untersuchung mit Antibiogramm und fir eine histologische Untersuchung gewonnen
werden.

Grundsatzliches

o Die Therapie besteht einerseits aus antibiotischer Therapie auf Basis von Kultur und
Antibiogramm.

¢ Um den entziindlichen Prozess zu sanieren, bedarf es konsequenterweise einer
zusatzlichen ventralen Bulla-Osteotomie. Diese ist spatestens bei nicht-Ansprechen auf
eine konservative Therapie anzuraten!

Antibiotika

Otitis interna
Bestatigte Diagnose (CT, MRT, Myringotomie) sowie vestibularen Symptomen

' Behandlungsdauer  Bemerkungen

‘ Dosierung

Priorisierung/Antibiotika

First line

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-25 mg/kg 2-3x
tgl. p.o.

Die Therapiedauer ist
abhangig von der
Klinik, i.d.R. betragt
sie 3 - 6 Wochen
(mind. 4 Wochen) mit
regelmassigen
Kontrollen. Eine
Verbesserung der
Ataxie und des
Nystagmus sollte
innerhalb von 7 - 10
Tagen eintreten,
Kopfschiefhaltung
(gdf. in geringerer
Auspragung) kann
trotz erfolgreicher
Behandlung
dauerhaft bestehen
bleiben

initiale Behandlung,
spatere Anpassung
gemass Resultat des
Antibiogramms
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Second line ‘

Fluorchinolone: s. oben Sind kritisch wichtige
Antibiotika, Therapie
Marbofloxacin 2 mg/kg 1x tgl. p.o. immer gemass
Antibiogramm
oder Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5
Enrofloxacin Hund: 10(-20) mg’kg mg/kg/Tag sollte bei
1x tgl. p.o. Katzen aufgrund der
Katze: 5 mg/kg 1x Gefahr von
tgl. p.o. Retinopathien nicht
Uberschritten werden

No go CAVE: magliche Ototoxizitat!
Aminoglykosid-Antibiotika
wie Gentamicin, Kanamycin,
Neomycin, Streptomycin

Unterstiitzende Massnahmen

Fur die Behandlung einer begleitenden Otitis externa und/oder media siehe Kapitel 4.2.1 und
4.2.2. Zur Rekonvaleszenz bei vestibularen Symptomen sind Steh- und Gangschulung sowie
spezifische physiotherapeutische Massnahmen (Schaukelbrett etc.) von Bedeutung.

Literatur

e Curtis W. Dewey and Ronaldo C. da Costa, Practical Guide to Canine and Feline Neurology, 3rd edition,
2016;

e Martin-Vaguero P et. al.; Presumptive meningoencephalitis secondary to extension of otitis media/interna
caused by Streptococcus equi subspecies zooepidemicus in a cat; J Feline Med Surg. 2011 Aug; 13(8):606-9

e Sturges BK et. al.Clinical signs, magnetic resonance imaging features, and outcome after surgical and
medical treatment of otogenic intracranial infection in 11 cats and 4 dogs; J Vet Intern Med. 2006 May-Jun;
20(3): 648-56
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5. Orale Infektionen inkl. Zahne
5.1 Parodontale Erkrankung

Grundsatzliches

Die Maulhéhle hat natirlicherweise ein Milieu, das von einer reichen Bakterienflora mit Gber
500 verschiedenen Arten besiedelt ist. Die parodontale Erkrankung, welche rund dreiviertel
der Uber 5-jahrigen Hunde und Katzen betrifft, ist eine sekundare Infektion des
Zahnstltzgewebes. Sie beginnt mit einer Gingivitis, fihrt zur Zerstérung des
Alveolarknochens und des Zahnhalteapparats (Parodontitis) und im Endstadium zum Verlust
des Zahnes.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die parodontale Erkrankung ist zwar eine bakterielle Infektion, Ausloser der Krankheit ist
jedoch ein verandertes Gleichgewicht der Mundflora durch externe Faktoren (Erndhrung,
Speicheleigenschaft, Kauen, Medikamente, Stress) und interne Faktoren (Immunschwéache,
Stoffwechselerkrankung, virale Infektionen). Ferner besteht eine erwiesene Pradisposition
bei mittleren und kleineren Hunderassen und bei brachyzephalen Rassen.

Erreger

Es gibt keine strikt parodontopathogene Bakterien. Hingegen gibt es eine ausgepragte
Zunahme des Anteils gewisser Bakterien mit dem Fortschreiten und der Schwere der
parodontalen Erkrankung. Der Anteil von grampositiven aeroben Bakterien in der Mundflora
nimmt mit beginnender parodontaler Erkrankung deutlich ab (Bergeyella zoohelcum,
Moraxella spp., Capnocytophaga cynodegmi, andere Capnocytophaga spp.,
Corynebacterium spp., Neisseria animolaris, Pasteurellaceae). Hingegen nimmt der Anteil
gramnegativer anaerober Bakterien bei einer parodontalen Erkrankung zu (Actinomyces
actinomycetemcomitans, Porphyromonas spp., Tannerella spp., Fusobacterium spp.,
Spirochaete spp.).

Symptome

Man unterscheidet 4 Stadien der parodontalen Erkrankung. Die Gingivitis ohne Verlust des
Alveolarknochens ist das erste Stadium. Die Stadien 2, 3 und 4 sind erreicht, wenn ein
Verlust des Alveolarknochens von 25%, 50% und Uber 50% erreicht ist. Zahnstein,
Mundgeruch und Gingivitis sind in den meisten Fallen von parodontaler Krankheit
festzustellen, jedoch steht die Schwere dieser klinischen Anzeichen nicht zwingend im
Verhaltnis zur Schwere der parodontalen Erkrankung.

Diagnose

Die Diagnose muss fur jeden Zahn einzeln gestellt werden, denn nicht selten findet man im
gleichen Maul gesunde und von schwerer parodontaler Erkrankung betroffene Zahne. Nach
der visuellen Untersuchung ist eine Sondierung der Zahnfleischtaschen und eine
radiologische Untersuchung notwendig. Nur damit kann das Stadium der parodontaler
Erkrankung bestimmt und eine Prognose gestellt werden.

Nach heutigem Kenntnisstand Iasst sich eine bakteriologische Kultur angesichts der Vielfalt
der in Frage kommenden Keime nicht rechtfertigen.

87



Therapie

Grundsatzliches

Die Behandlung einer parodontalen Erkrankung besteht hauptsachlich in einer
Zahnbehandlung unter Vollnarkose mit mechanischer supra- und subgingivaler Zahnbelag-
und Zahnstein-Entfernung, Auskratzen der freigelegten Wurzeloberflache, Revision der
parodontalen Taschen, Polieren der Zahnoberflache und Desinfizieren der
Zahnfleischtaschen. Schwer betroffene Zahne (Stadium 4 in jedem Fall und Stadium 3, wenn
eine parodontale Chirurgie nicht gewlinscht wird) missen extrahiert werden.

Eine Antibiotikabehandlung lasst sich selten rechtfertigen.
Ausnahmen:

e Eine parodontale Erkrankung, die nicht auf die professionelle parodontale
Behandlung trotz sorgfaltiger Maulhygiene anspricht (resistente Form)

e Eine parodontale Erkrankung in Verbindung mit einer schwachenden oder
immunsuppressiven Erkrankung

o Nekrotisierende oder ulzerése Gingivitis/Parodontitis
e Aggressive Parodontitis

e Akute Parodontitis mit lokalen oder allgemeinen Symptomen (Fieber, Phlegmone,
Osteomyelitis, vergrosserte Lymphknoten)

Antibiotika

Parodontale Erkrankung

Zu beachten Bei einer parodontalen Erkrankung lasst sich eine
Antibiotikabehandlung nur in Ausnahmefallen rechtfertigen

Priorisierung/Antibiotika ‘ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Metronidazol/Spiramycin

12-22 mg/kg 2x tgl.
p.o.

Amoxicillin 10-20 mg/kg 2x tgl. Kurzzeitbehandlung
p.o. (5 Tage) oder bis
zum Verschwinden
Clindamycin 11 mg/kg 2x tgl. p.o. | der Symptome.

Bei nekrotisierend-
ulzeréser
Parodontitis und
Osteomyelitis muss
die Therapie auf 2
Wochen verlangert
werden bzw.
gemass Verlauf
(Re-Evaluation in
Nachkontrollen).
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Second line ‘

Doxycyclin 10 mg/kg 1x tgl. p.o. | Kurzzeitbehandlung
(5 Tage) oder bis
zum Verschwinden

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 2x der Symptome.
tgl. p.o. Bei nekrotisierend-
ulzeréser

Parodontitis und
Osteomyelitis muss
die Therapie auf 2
Wochen verlangert
werden bzw.
gemass Verlauf
(Re-Evaluation in
Nachkontrollen).

Stark eingeschrénkter Die routinemassige Gabe von langzeitwirksamen kritischen Antibiotika

Einsatz aufgrund der Einfachheit der Verabreichung ist aufgrund des hohen Risikos der
Selektion multi-resistenter Keime kontraindiziert.
Cefovecin
Pravention

Eine prophylaktische Antibiotikagabe vor einer Zahnsanierung ist zu vermeiden, ausser bei
Risikopatienten (Herzerkrankung, Immunsuppression, schwere Stoffwechselerkrankung).
Tiere mit Prothesen werden nicht mehr als Risikopatienten betrachtet, ausser bei
Klappenprothesen.

Prophylaktische Antibiose: Amoxicillin (10-20 mg/kg i.m.) oder Amoxicillin + Clavulansaure
(20 mg/kg i.m.), 30-45 Minuten vor dem chirurgischen Eingriff. Wiederholen, falls der Eingriff
langer als 2 Stunden dauert.

Begleitmassnahmen

Zahnbelag bildet sich 8 Stunden nach einer Zahnsanierung erneut. Es ist daher wichtig, die
Tierhalter:in gut fur die prophylaktischen Massnahmen zu sensibilisieren. Der Biofilm der
Zahne kann nachweislich am besten mit Hilfe eines Fingerhandschuhs oder einer
Zahnburste entfernt werden; bei Tieren ohne Parodontitis mindestens 3mal pro Woche und
bei Tieren mit Parodontitis haufiger. Alle anderen praventiven Methoden wie Antiplaques,
Kau-Stimulierer und Diatnahrung sind willkommene Erganzungen, ersetzen jedoch nicht das
regelmassige Blrsten.

Literatur

1. Colmery B, 3rd, Frost P. Periodontal disease. Etiology and pathogenesis. Vet Clin North Am Small Anim
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5.2 Stomatitis

Grundsatzliches

Die Maulhohle wird natlrlicherweise von einer reichen Bakterienflora besiedelt, welche aus
mehr als 500 verschiedenen Arten besteht. Jede Wunde oder Erkrankung in der Maulhdhle
hat eine unmittelbare sekundare Besiedlung durch Bakterien dieser Flora zur Folge. Bei der
Behandlung von Erkrankungen des Mauls mussen vor allem die primaren Ursachen
bekampft werden. Dabei soll gleichzeitig durch mechanische und chemische Maul- und
Zahnhygiene das Risiko einer Kontamination vermindert werden. Behandlungen mit
Antibiotika sind manchmal angezeigt, aber immer als begleitende und nicht als alleinige
Massnahme.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die Maulhoéhle ist nattrlicherweise mit Bakterien besiedelt. Deshalb hat jede Beschadigung
der Schleimhautbarrieren eine bakterielle Superinfektion zur Folge. Dazu gehdren
Verletzungen der Weichteile, offene Kieferfrakturen, traumatische Rissverletzungen des
epithelialen Halteapparats (Zahnluxation und Zahnabriss), iatrogene Verletzungen und
Parodontalerkrankungen (siehe Kapitel 5.1 Paradontale Erkrankung).

Bei einer chronischen Stomatitis liegt oft eine bakterielle Superinfektion vor. Der eigentliche
Ausléser dieser Erkrankung ist unbekannt, es handelt sich sehr wahrscheinlich um eine
multifaktorielle Krankheit, an deren Entwicklung eine Stérung des Immunsystems, Stress,
eine virale oder eine bakterielle Infektion beteiligt sein kdnnen. Durch eine inadaquate
Immunantwort kann die Maulschleimhaut und das Zahnfleisch oberflachlich infiziert werden,
was durch eine Hyperplasie noch verschlimmert wird.

Erreger

Bei der Katze setzt sich die Maulflora hauptsachlich aus Pasteurellaceae (18.7%), Moraxella
spp. (10.9%), Thermomonas spp. (6.9%), Comamonadaceae (5.6%), Neisseria spp. (4.9%),
Moraxellaceae (4.4%) und Pasteurella spp. (4.3%) zusammen. Bei Katzen mit chronischer
Gingivo-Stomatitis (FCGS) besteht eine positive Korrelation zwischen der Schwere klinischer
Symptome, dem Spiegel bestimmter Zytokine, dem Nachweis von Felinen Caliciviren sowie
der Konzentration bestimmter Bakterienstamme wie Tannerella forsythia, Pasteurella
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multocida und Porphyromonas circumdentaria. Allerdings kann die Prasenz dieser
Mikroorganismen alleine die Pathogenese dieser multifaktoriellen Erkrankung nicht erklaren.
Beim Hund setzt sich die Maulflora hauptsachlich aus Porphyromonas spp. (39.2%),
Fusobacterium spp. (4.5%), Capnocytophaga spp. (3.8%), Derxia spp. (3.7%), Moraxella
spp. (3.3%) und Bergeyella spp. (2.7%) zusammen.

Symptome

Die Symptome sind vielfaltig und hangen vor allem vom Typ und von der Lokalisation der
Infektion ab. Eine Untersuchung sollte unter Vollnarkose erfolgen.

Eine Stomatitis ist oft mit extremen Schmerzen und tiblem Geruch verbunden. Beim Hund
existiert eine besondere Form von nekrotisierend-ulzerierender Stomatitis, bekannter unter
dem englischen Begriff CUPS (Chronic Ulcerativ Paradental Stomatitis). Sie ist
typischerweise Uber den Fangzahnen des Oberkiefers lokalisiert, kann aber auch
generalisiert auftreten. Das klinische Bild manifestiert sich als zirkulare Lasion der
Maulhdhlenschleimhaut in Kontakt mit der Zahnkrone.

Bei der Katze sind die Lasionen haufig generalisiert mit Gingivitis, Stomatitis, einer
Entziindung des vorderen Gaumenbogens (Arcus palatoglossus), geschwollenen
mandibularen Lymphknoten und manchmal Ulzerationen auf dem Zungenrucken. Der
Zustand des Gebisses kann von gesund bis zu schwerer Parodontitis mit Zahnresorption
reichen. Der Speichel enthalt oft tibelriechende gelbliche Sekrete.

Diagnose

Die klinische Untersuchung kann bei Bedarf durch intraorale Réntgenaufnahmen und eine
Blutuntersuchung erganzt werden. Bei Katzen mit chronischer Gingivo-Stomatitis missen
auch virale Infektionen (FeLV, FIV, FCV) ausgeschlossen werden.

In hartnackigen Fallen, bei denen die Erst-Behandlung nicht ausreicht, sollte eine
Bakterienkultur in Betracht gezogen werden, die auch den Nachweis anaerober Keime
umfasst.

Therapie

Grundsatzliches

Die Behandlung beginnt mit der Beseitigung der Ursache. Die Maulhéhle muss vor jedem
kieferchirurgischen Eingriff gereinigt, das Gebiss saniert (Zahnstein-Entfernung) mit einer
0.12%igen Chlorhexidin-Lésung grundlich desinfiziert werden. Eine aktuelle Studie beim
Menschen konnte aufzeigen, dass Salzwasser gegen Zahnbelag mindestens so wirksam ist
wie eine Mundspulung mit Chlorhexidin.

Bei gesunden Tieren muss eine frische oder iatrogene Wunde mit einer verdinnten
Chlorhexidin-Lésung gereinigt und anschliessend mit einer physiologischen Lésung gespilt
werden, bevor sie verschlossen werden. Eine Behandlung mit Antibiotika ist in diesem Fall
nicht angezeigt.

Speziell in Fallen von Stomatitis, bei denen die Infektion mit antiseptischen Lésungen nicht
zufriedenstellend therapiert werden kann, muss die Extraktion aller Z&hne ins Auge gefasst
werden. Da der Zahnbelag das wichtigste Bakterien-Reservoir darstellt, ist eine vollstandige
Zahnextraktion oft vorteilhaft und zeigt mittel- und langfristig die besten Resultate.

Bei Tieren mit Stoffwechselkrankheiten oder Immunschwache wird dasselbe Verfahren
angewendet, es wird aber mit einer Antibiotikatherapie erganzt.

Eine Antibiotikatherapie wird ebenso in folgenden Fallen empfohlen:
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e Alte Wunde (mehr als 6 Stunden)

e Zahnluxation/Zahnavulsion (bei konservativer Behandlung)

¢ Infektiose Stomatitis
e Gesichtsphlegmone
e Offene Kieferfraktur

e Chirurgischer Eingriff an einer kontaminierten Stelle

e Osteitis

o Osteomyelitis

Antibiotika

Stomatitis

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika

First line

Massnahme.

Dosierung

Bei Stomatitis ist eine Antibiotikabehandlung nur manchmal
notwendig, aber immer als begleitende und nicht als alleinige

Behandlungsdauer Bemerkungen

Amoxicillin 10-20 mg/kg 2x tgl.
p.o.
Clindamycin 11 mg/kg 2x tgl. p.o.

Metronidazol/Spiramycin

12-22 mg/kg 2x tgl.
p.o.

Kurzzeitbehandlung
(5 Tage) oder bis
zum Verschwinden
der Symptome.

Bei nekrotisierend-
ulzeréser
Parodontitis und
Osteomyelitis muss
die Therapie auf 2
Wochen verlangert
werden bzw.
gemass Verlauf
(Re-Evaluation in
Nachkontrollen).

Bei Osteomyelitis hohe
Resistenzraten

Second line ‘

Doxycyclin

10 mg/kg 1x tgl. p.o.

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-20 mg/kg 2x
tgl. p.o.

s. oben

Stark eingeschrankter
Einsatz

Cefovecin

Die routinemassige Gabe von langzeitwirksamen kritischen Antibiotika
aufgrund der Einfachheit der Verabreichung ist aufgrund des hohen Risikos der

Selektion multi-resistenter Keime kontraindiziert.
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Begleitmassnahmen

Orale Infektionen sind oft sehr schmerzhaft. Es ist deshalb wichtig, die Tiere mit hohen
Dosen von Entziindungshemmern und Schmerzmitteln zu behandeln. Die Anwendung von
Corticosteroiden ist kontraindiziert, da diese immunsuppressive Eigenschaften haben, und
so das Wachstum von Bakterien begunstigen.

Bei Katzen, die auch nach der vollstandigen Extraktion der Zahne therapieresistent sind,
lassen sich mit Substanzen wie Ciclosporin, Interferon-Omega und Lactoferrin gewisse
Erfolge erzielen.
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5.3 Pulpitis

Grundsatzliches

Die Zahnpulpa ist ein gefass- und nervenreiches Gewebe. Bei einer Eréffnung der
Pulpahohle, beispielsweise bei einer Kronenfraktur, wird die Pulpa rasch von Bakterien der
Maulflora besiedelt. Diese Infektion fiihrt innerhalb von 24-48 Stunden zu einer irreversiblen
Pulpitis, dann zu einem pulparen Gangran (Maulfaule). Selbst wenn gleich zu Beginn der
Infektion rasch gehandelt wird, ist die Wirkung einer Antibiotikabehandlung ungewiss und die
Chance, die pulpare Infektion in den Griff zu bekommen, strebt gegen null.

Auch ohne direkte Pulpaexposition, bei einer einfachen Kronenfraktur (Schmelzabsplitterung,
Zahnspaltung ohne Eréffnung der Pulpahéhle) oder bei einer atraumatischen Pulpitis bleibt
das Risiko einer endodontischen Infektion (Zahnwurzelinfektion) hoch. Die Pulpitis muss
chirurgisch behandelt werden. Eine alleinige Medikamentenbehandlung ist ineffizient.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die Ursachen von Pulpitis sind vielfaltig. Beim Hund sind Traumata (Beissen auf Knochen
oder sonstige harte Objekte, Kdmpfe, Packen von Objekten mit den Fangzahnen,
Beissubungen) die Hauptgrinde fur Pulpitis. Weitere, seltenere Grinde sind Karies,
Hypoplasie des Zahnschmelzes, elektrischer/thermischer Schock, Resorption, Abrasion und
Abnutzung. Bei der Katze werden Zahnfrakturen durch Autounfalle oder das «high rise
syndromy, aber auch durch Zahnresorptionen verursacht.

Erreger

Pulpare Infektionen werden durch die bakterielle Flora der Maulhdhle verursacht. Da die
Pulpahdéhle eng und wenig bellftet ist, setzt sich die vorherrschende Flora ausschliesslich
aus anaeroben Keimen, insbesondere Eubacterium spp., Propionibacterium spp.,
Bifidobacterium spp., Peptostreptococcus micros, Veillonella spp. und meist Streptococcus
sSpp. zusammen.

Symptome

Zahnfrakturen sind Ublicherweise leicht zu diagnostizieren. Trotzdem muss darauf geachtet
werden, eine Schragfraktur der Reisszéhne nicht zu verpassen, da diese haufig unauffallig
sind und hinter einer Zahnsteinschicht verborgen sein kdnnen. Bei einer atraumatischen
Pulpitis ist das einzige sichtbare klinische Anzeichen eine Farbveranderung der Krone.
Pulpitis ist nur in akuten Stadien schmerzhaft und haufig zeigen die Tiere keine
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offensichtlichen Beschwerden. Wenn sich ein periapikaler Abszess oder ein Granulom
entwickelt, zeigt sich der Schmerz durch zeitweilige Beschwerden beim Kauen, durch
einseitiges Kauen oder selten durch Anorexie. Wenn sich die Infektion Gber den
Kieferknochen ausbreitet, wird zuerst eine Schwellung sichtbar, dann eine Fistel mit Ausfluss
von Eiter und Blut. Eine suborbitale Schwellung ist das haufigste Anzeichen fur einen
Zahnabszess und ist auf eine Fraktur des Oberkieferreisszahns zurtickzufthren.

Diagnose

Eine Rontgenuntersuchung ist bei jeder nachgewiesenen oder vermuteten Pulpitis zwingend
notwendig, um den Zustand der Wurzel und des Zahnhalteapparats, insbesondere der
Zahnwurzelspitze zu prifen. Nur so kann eine diagnostische und prognostische
Einschatzung vorgenommen und die geeignete Behandlungsform gewahlt werden.

Therapie

Grundsatzliches

Die Pulpitis wird chirurgisch behandelt. Zwei Alternativen sind in der Veterinarmedizin
anerkannt: konservative Behandlung oder Zahnextraktion. Die Wahl hangt von der Schwere
der dentalen und parodontalen Lasion, vom Alter des Tiers, dem Zahntyp und der
Entscheidung des Besitzers/der Besitzerin ab. Die konservative Behandlung besteht in der
totalen oder partiellen Devitalisierung des Zahns durch Wurzelkanalbehandlung. Eine
Antibiotikatherapie ohne sofortige oder spatere chirurgische Behandlung ist aus
medizinischer Sicht nicht gerechtfertigt.

Eine Antibiotikatherapie lasst sich nur rechtfertigen, wenn eine Zahninfektion von Fieber oder
allgemeinen Symptomen begleitet ist. Sie wird bis zur Extraktion des Zahns, der die Infektion
verursacht hat, fortgefiihrt. Der prophylaktische Einsatz von Antibiotika bei partieller Pulpitis
lasst sich aus medizinischer Sicht nicht rechtfertigen.

Antibiotika

Pulpitis

Zu beachten Bei Pulpitis Iasst sich eine Antibiotherapie nur rechtfertigen,
wenn eine Zahninfektion von Fieber oder allgemeinen
Symptomen begleitet ist.

Priorisierung/Antibiotika ‘ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Amoxicillin 10-20 mg/kg 2x tgl. 7 Tage
p.o. Falls nach 5 Tagen
keine Besserung
Clindamycin 11 mg/kg 2x tgl. p.o. | eintritt, ist ein Antibio-
gramm aus einer
Metronidazol/Spiramycin 12-22 mg/kg 2x tgl. Probe der
o nekrotischen Pulpa
anzufertigen und die
Wahl des
Antibiotikums muss
angepasst werden.
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Second line ‘

Doxycyclin 10 mg/kg 1x tgl. p.o. | s. oben
Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 2x
tgl. p.o.

Stark eingeschrénkter Die routineméassige Gabe von langzeitwirksamen kritischen Antibiotika

Einsatz aufgrund der Einfachheit der Verabreichung ist aufgrund des hohen Risikos der
Selektion multi-resistenter Keime kontraindiziert.
Cefovecin
Pravention

Man kann das Risiko einer Zahnfraktur drastisch verringern, indem man den
Hundehalter:innen rat, spielen oder beissen auf natlirliche Knochen, Holz, Hirschhérnern
oder Steinen zu vermeiden. Fir Risikohunde gibt es Zahnaufsatze, die das Verletzungsrisiko
der Fang- und Schneidezahne verringern kénnen.

Literatur

1. Clarke DE. Vital pulp therapy for complicated crown fracture of permanent canine teeth in dogs: a three-year
retrospective study. J Vet Dent 2001;18:117-121.

2. Figdor D, Sundgvist G. A big role for the very small--understanding the endodontic microbial flora. Aust Dent
J 2007;52:S38-51.

3. Girard N, Southerden P, Hennet P. Root canal treatment in dogs and cats. J Vet Dent 2006;23:148-160.

4. Hale FA. Localized intrinsic staining of teeth due to pulpitis and pulp necrosis in dogs. J Vet Dent 2001;18:14-
20.

5. Kuntsi-Vaattovaara H, Verstraete FJ, Kass PH. Results of root canal treatment in dogs: 127 cases (1995-
2000). J Am Vet Med Assoc 2002;220:775-780.

6. Love RM, Jenkinson HF. Invasion of dentinal tubules by oral bacteria. Crit Rev Oral Biol Med 2002;13:171-
183.

7. Luotonen N, Kuntsi-Vaattovaara H, Sarkiala-Kessel E, et al. Vital pulp therapy in dogs: 190 cases (2001-
2011). J Am Vet Med Assoc 2014;244:449-459.

8. Menzies RA, Reiter AM, Lewis JR. Assessment of apical periodontitis in dogs and humans: a review. J Vet
Dent 2014;31:8-21.

9. Niemiec BA. Assessment of vital pulp therapy for nine complicated crown fractures and fifty-four crown
reductions in dogs and cats. J Vet Dent 2001;18:122-125.

10. Taschieri S, Del Fabbro M, Samaranayake L, et al. Microbial invasion of dentinal tubules: a literature review
and a new perspective. J Investig Clin Dent 2014;5:163-170.

96



6. Magen-Darm-Erkrankungen

6.1 Akuter Durchfall (inkl. akute GE und akutes
hamorrhagisches Durchfall-Syndrom)

Grundsatzliches

Eine akute Durchfallerkrankung ist definiert als das Auftreten von klinischen Symptomen, die
auf den Gastrointestinaltrakt zurtickzuftihren sind (Erbrechen, Anorexie und Diarrhoe) und
weniger als 7 Tage andauern. Eine akute Durchfallerkrankung ist haufig selbstlimitierend und
die Symptome verschwinden innerhalb von 1-2 Wochen. Bei schweren Verlaufen ist der
Ausgleich einer mitunter hochgradigen Dehydratation die wichtigste Therapiesaule.
Antibiotika kommen unabhangig vom Charakter des Durchfalls (blutig oder nicht blutig) nur
bei Hunden und Katzen mit Anzeichen auf eine schwere systemische Entziindungsreaktion
oder bei Vorliegen einer starken Immunsuppression (z.B. hgr. Neutropenie) zum Einsatz.
Mittlerweile existieren vielen Studien, welche gezeigt haben, dass sich durch eine
Antibiotikatherapie im Vergleich zu Placebo oder anderen therapeutischen Massnahmen
weder die Kotkonsistenz schneller verbessert noch die Dauer einer Durchfallerkrankung
verkarzt.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Eine akute Durchfallerkrankung ist bei Hunden und Katzen haufig und kann in Zusammenhang
mit der Futterung (Nahrungsmittelintoleranz, plétzliche Erndahrungsumstellungen und Toxine),
mit akuter Pankreatitis oder einer anderen extraintestinalen Erkrankung, sowie aufgrund
anderer Probleme (wie Fremdkdrper oder Invaginationen) und Infektionserregern (sehr selten
Bakterien/bakterielle Toxine, Viren und Parasiten) auftreten. Da bei einem Grossteil der Falle
keine bakterielle Atiologie vorhanden bzw. diese auch selbstlimitierend ist, wird meist von einer
Antibiotikatherapie abgeraten. Eine antimikrobielle Therapie fordert das Auftreten von
resistenten Bakterienstdmmen und einer signifikanten intestinalen Dysbiose, welche auch
noch Wochen nach der akuten Erkrankung bestehen bleiben kann.

Erreger

Nur in sehr seltenen Fallen ist der akute Durchfall durch singulare bakterielle
Infektionserreger bedingt, so dass die Suche nach einem spezifischen Keim als Ausléser der
Gastroenteritis in der Regel nicht erforderlich ist. Bei einem hochgradigen Schweregrad einer
Durchfallerkrankung kann es durch eine gestdrte Darmbarriere zur Translokation von
intestinalen Bakterien und zur Bakteriamie kommen. Das Auftreten einer systemischen
Entziindungsreaktion und Sepsis ist in diesem Zusammenhang maoglich.

Beim akuten hamorraghischen Durchfallsyndrom (AHDS) bei Hunden scheint eine intestinale
Vermehrung von NetF/E-toxin bildenden Clostridium perfringens Stdmmen ursachlich
beteiligt zu sein. So wurden in mehreren Studien bei vielen Hunden, die an AHDS litten,
NetF/E-toxin bildende Clostridium perfringens mittels PCR nachgewiesen (48.1% positive
PCR-Resultate bei AHDS, 0% positive Resultate bei Parvovirus-Enteritis, 12.1% bei klinisch
gesunden Hunden). Porenbildende NetF/E-Toxine, die eine zytotoxische Aktivitat aufweisen,
kénnten im Zusammenhang mit anderen toxinproduzienden Bakterienstammen fur die
nekrotisierenden Schleimhautldsionen verantwortlich sein, die typischerweise bei Hunden mit
AHDS vorliegen. Diese Schadigung findet hierbei in der Regel im Darmtrakt und nicht im
Magen statt.
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Symptome

Die haufigsten Symptome einer akuten Gastroenteritis sind akuter Durchfall und Erbrechen,
bei haufig gutem Allgemeinbefinden. Manchmal kénnen auch Hamatemesis, Hamatochezie
oder Anzeichen verschiedener Grade einer systemischen Erkrankung eine akute
Gastroenteritis begleiten.

Diagnose

Die Diagnose einer akuten Gastroenteritis basiert in der Regel auf klinischen Befunden und
der klinischen Besserung auf symptomatische Behandlung. Tiere die aufmerksam und nicht
dehydriert sind, bendtigen keine weiteren Untersuchungen, da die Symptome oft
selbstlimitierend sind. Weitere Untersuchungen (Kotuntersuchungen, Blutuntersuchung,
Ultraschalluntersuchung, Réntgenbilder) sind indiziert, wenn das Allgemeinbefinden gestort
ist, Fieber vorliegt, sowie Abdominalschmerzen, abnorme Palpationsbefunde oder blutiges
Erbrechen/Durchfall auftreten bzw. wenn sich der Patient nicht innerhalb von 3—4 Tagen
bessert.

Therapie

Grundsatzliches

Die Rehydratation und Anfutterung mit einer hoch-verdaulichen Diat sind die Schllssel zur
Behandlung einer akuten Gastroenteritis und die Symptome klingen meistens ohne
spezifische therapeutische Massnahmen wieder ab. Zusatzlich kbnnen gut vertragliche
Schmerzmittel/krampflésende Mittel, Antiemetika, Probiotika, adsorbierende Medikamente,
Futterfasern und Antidiarrhoika unabhzngig von der Atiologie eingesetzt werden.

Antibiotika

Adaptiert an die Guidelines zum Einsatz von Antibiotika beim akuten Durchfall des Hundes
im Zuge der ENOVAT werden Empfehlungen zur antimikrobiellen Therapie abhangig vom
systemischen klinischen Zustand der betroffenen Hunde und Katzen gegeben:

Gruppe 1:

Bei Hunden und Katzen mit akutem Durchfall (mit oder ohne leichte Blutbeimengung) und
milder unkomplizierter Erkrankung (guter Allgemeinzustand, keine Anzeichen von
Dehydrierung oder systemischen Erkrankungen, kein Fieber) wird von einer

Antibiotikatherapie abgeraten.

Gruppe 2:

Bei Hunden und Katzen mit akutem nicht hamorrhagischem und hamorrhagischem Durchfall
und mittelschwerer Erkrankung (beeintrachtigter Allgemeinzustand,
Dehydratation/Hypovolamie unterschiedlichen Grades, veranderter Kreislaufzustand, kein
Fieber) sollte im ersten Schritt eine addquate intravenose Flussigkeitssubstitution initiiert
werden. Sollte sich der Zustand des Tieres in kurzer Zeit bessern, wird eine
Antibiotikatherapie nicht empfohlen.

Sollte bei einer Blutuntersuchung dieser Tiere eine degenerative Linksverschiebung oder
eine signifikante Neutropenie ersichtlich sein, gelten die Empfehlungen flr die Gruppe 3 (s.
unten).
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Gruppe 3:

Bei Hunden und Katzen mit nicht hamorrhagischem und hamorrhagischem Durchfall und
schwerer Erkrankung: beeintrachtigter Allgemeinzustand, Dehydratation/Hypovolamie,
anhaltende Anzeichen einer systemischen Erkrankung trotz adaquater Flissigkeitstherapie,
Fieber. Nur bei diesen Tieren wird eine Antibiotikatherapie empfohlen.

Wahl des Antibiotikums: Bei Hunden und Katzen mit schwerer Erkrankung empfehlen wir die
parenterale, vorzugsweise intravendse Verabreichung von antimikrobiellen Wirkstoffen, die
zur Behandlung einer bakteriellen Translokation wirksam sein durften.

Eine antimikrobielle Vier-Quadranten-Therapie sollte bei Hunden und Katzen mit
lebensbedrohlichen Zustanden oder bei Tieren, die nicht auf antimikrobielle Mittel der ersten
Wahl und geeignete unterstitzende Mallnahmen ansprechen, eingesetzt werden. Zu den
antimikrobiellen Wirkstoffkombinationen mit Vier-Quadranten-Spektrum (aerobes,
anaerobes, grampositives und gramnegatives Spektrum) gehéren zum Beispiel
Aminopenicilline oder Clindamycin in Kombination mit Fluorchinolonen oder
Aminoglykosiden (Gentamicin, Amikacin).

Hunde und Katzen mit akutem nicht hamorrhagischem und hamorrhagischem

Durchfall und schwerer Erkrankung (Gruppe 3)

Zu beachten Keine Antibiose bei Hunden und Katzen der Gruppe 1 und 2 (s.
oben). Therapie nur bei schwerer Erkrankung:
beeintrachtigter Allgemeinzustand,
Dehydratation/Hypovolamie, anhaltende Anzeichen einer
systemischen Erkrankung trotz adaquater
Fliissigkeitstherapie, Fieber

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Amoxicillin oder Ampicillin 20 mg/kg 2-3x tgl. Bei Verdacht auf Sepsis
i.v. (spater p.o.) bis zu 7 Tage wird eine gute
Uberwachung der Tiere
Amoxicillin/Clavulansaure 12.5 - 20 mg/kg 2- empfohlen. Bei Nicht-
3x tgl. i.v. (spater Ansprechen auf die First-
p.o.) line Therapie wird eine
o antibiotische Erweiterung
Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg 2-3x tgl. im Sinne einer Vier-
i.v. (spater p.o.) Quadranten-Therapie
empfohlen.
Second line
Trimethoprim Sulfamethoxazol 15 mg/kg 2x tgl. bis zu 7 Tage

S.C.
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Bei nicht Ansprechen auf die initiale Antibiotikatherapie oder bei Verschlechterung
des Allgemeinzustands aufgrund von Sepsis, Erweiterung der Therapie mit:

Priorisierung/Antibiotika

First line

Amoxicillin/Clavulansaure
oder

Ampicillin/Sulbactam?

In Kombination mit einem

Fluorchinolon

Enrofloxacin

oder

Marbofloxacin

Dosierung

Behandlungsdauer Bemerkungen

Second line

Amoxicillin/Clavulansaure

oder

Ampicillin/Sulbactam?

In Kombination mit
Gentamicin

12.5 - 20 mg/kg 2- | 5-7 Tage

3x tgl. i.v., p.o.

30 mg/kg 2-3x tgl.

i.v.
Sind kritische Antibiotika
und daher fir
Initialtherapie nicht

Hund: 10 (-20) geeignet.

mg/kg 1x tgl. i.v., Enrofloxacin muss fir i.v.

S.C., p.O. Anwendung umgewidmet

Katze: 5 mg/kg 1x werden. Eine

tgl. i.v,, s.c., p.o. Enrofloxacin-Dosis von 5
mg/kg/Tag sollte bei

2-4 mg/kg 1 x tgl. Katzen aufgrund der

i.v., s.c., p.o. Gefahr von Retinopathien
nicht tberschritten
werden.

12.5 - 20 mg/kg 2- | 5-7 Tage Achtung vor

3x tgl. i.v., p.o.

30 mg/kg 2-3x tgl.
i.v., p.o.

2 - 4 mg/kg 2x tgl
i.v.

Nephrotoxizitat. Auf einen
adaquaten
Hydratationsstatus und
Blutdruck als Basis fur
eine gute renale Perfusion
sollte geachtet werden.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulanséure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.

Im Allgemeinen wird eine mikrobiologische Untersuchung (zum Beispiel bakteriologische
Blutkultur) bei schwerkranken Hunden und Katzen empfohlen. Unter Umstanden ist es
angemessen, auf die mikrobiologischen Ergebnisse zu warten, um die Entscheidung einer

Behandlung und die Auswahl des spezifischen Antibiotikums zu treffen.
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Unterstiutzende Massnahmen

Diat

Vorlubergehend sollte eine fett-reduzierte, Magen-Darm-schonende Diat (gekochtes Poulet
und Reis, Hittenkase und Reis; kommerzielle Diat) geflttert werden, mit einem langsamen
Ubergang zur normalen Diat Gber eine Woche bis 10 Tage.

Grundsatzliches zur Infusionstherapie

Das Management besteht, sollte das Tier dehydriert sein, aus einer Flissigkeitstherapie
(aggressive initiale Behandlung bei hypovolamischem Schock) mit Kristalloiden und, bei
Bedarf, mit Kolloiden. Flussigkeitsdefizite sollten Uber einen 6-12-stundigen Zeitraum mit
Kristalloid-Losungen ersetzt werden, wobei Erhalt (60 ml/kg pro Tag) und die geschatzten
fortlaufenden Verluste aufgrund fortdauernder Diarrhoe hinzugefligt werden missen.
Elektrolytdefizite wie Hypokaliamie sollten ebenfalls korrigiert werden.

Als Antiemetikum eignet sich Maropitant 1 (— 2) mg/kg 1x taglich, bei sehr starker Ubelkeit
kann Ondansetron 0.5—-1 mg/kg 3x taglich eingesetzt werden.

Schutzmittel /Adsorbens

Bismuthal, Kaolin, Montmorillonite, Aktivkohle werden haufig bei Tieren mit einer akuten
Gastroenteritis eingesetzt, um Bakterien und ihre Toxine zu binden und die Schleimhaut zu
schitzen. Diese Praparate werden in der Regel gut vertragen und fuihren zu keinen
unerwinschten Nebenwirkungen.

Probiotika und fakale Mikrobiota-Transplantation

In den meisten Studien bei Hunden mit akutem Durchfall verschiedenen Schweregrades
scheinen probiotische Produkte zu keiner klinisch signifikanten Verklirzung der
Durchfallerkrankung zu fiihren. Jedoch ist zu beachten, dass die Wirkung von Probiotika
Spezies-spezifisch ist und Wirkmechanismen abseits der rein klinischen Verbesserung auf
metabolischer intestinaler Ebene bekannt sind. Die Behandlung erscheint zudem sicher und
ist somit einer Antibiotikatherapie als Standardtherapie bei den meisten Tieren vorzuziehen.
Studien bei akutem Durchfall und bei Hunden mit Parvovirose haben eine Verbesserung der
klinischen Zeichen durch die Gabe von Kottransplantationen (fakalen Mikrobiota-
Transplantationen) beschrieben.

Prabiotika und Futterfasern

Verschiedene Prabiotika (Inulin, Fructooligosaccharide und Mannanoligosaccharide) werden
zur Behandlung der akuten Gastroenteritis eingesetzt und scheinen sicher zu sein. Zudem
kénnen Futterfasern (Cellulose, Psyllium) dabei helfen, die Kotkonsistenz durch ihr
Wasserbindungsvermagen zu verbessern.
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6.2 Chronische Enteropathie (CE, IBD)

Grundsatzliches

Die chronische Enteropathie wird als Sammelbegriff fir Erkrankungen verwendet, welche zu
chronischen oder intermittierenden gastrointestinalen Symptomen flhren. Sie kdnnen mit
entzindlichen und strukturellen Lasionen im Darm einhergehen. Verschiedene Faktoren
(z.B. Dysbiosen, Futtermittelallergien bzw. Unvertraglichkeiten, Parasiten, Algen, Pilze,
Bakterien) kdnnen zu einer Entzindungsreaktion in der Darmschleimhaut fihren. Nach dem
histologischen Nachweis von Art und Anzahl von Entziindungszellen und dem Grad
struktureller Veranderungen (WSAVA Kriterien) werden diese Erkrankungen bei Hund und
Katze in verschiedene Gruppen eingeteilt. Der inflationar benutzte und aus der
Humanmedizin stammende Begriff IBD (inflammatory bowel disease) wird in der Regel fur
Patienten verwendet, welche eine chronisch entziindliche Darmerkrankung aufweisen, wobei
keine Grundursache fur die Entzindung (meist lymphozytar/plasmazellular) identifiziert
werden kann und die Patienten auf immunsuppressive Therapie ansprechen.
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Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die chronische Enteropathie ist hdufig eine multifaktorielle Erkrankung. Sowohl
Umweltfaktoren, Genetik und Immunantwort des Wirtstieres, sowie luminale bakterielle
Antigene spielen bei der Entwicklung der idiopathischen CE sehr wahrscheinlich eine
wichtige Rolle. Die genaue Atiopathogenese ist aber weiterhin unbekannt.

Es gibt keine Geschlechtspradisposition, mittelalte Tiere (Hund, Katze) erkranken am
haufigsten.

Entzindliche Darmerkrankungen gehen in ca. der Halfte der Falle mit einer starken
Veranderung des intestinalen Mikrobioms (sog. Dysbiose) einher. Der Nachweis eines
gestorten intestinalen Mikrobioms erfordert spezifische Untersuchungsmethoden wie zum
Beispiel PCR-basierte Verfahren (Dysbiose Index) und kann nicht anhand von Kotkulturen
erfasst werden. Hunde und Katzen mit entziindlichen Darmerkrankungen haben neben einer
verminderten Quantitat an Bakterien v.a. eine deutlich verminderte Diversitat der
verschiedenen Stamme. Es ist mittlerweile sehr genau bekannt, dass sogenannte ,gute
Bakterien® Gber Verdrangung intestinaler Pathogene, Produktion antimikrobieller
Substanzen, Verstarkung von Immunantworten und Aufregulierung diverser Metabolite die
Gesundheit der Darmmukosa mitregulieren.

Symptome

Chronische, d.h. mindestens 3 Wochen andauernde klinische Symptome wie Vomitus,
Nausea, Diarrhoe, Borborygmus, verminderter Appetit, Gewichtsverlust und/oder abdominale
Dolenz sind Kennzeichen einer CE. Auch kdnnen Flatulenz, erhohte/s Kotabsatzvolumen
oder -frequenz sowie Tenesmus, Salivation oder Reflux vorkommen.

Diagnose

In einem ersten Schritt werden extra-intestinale Erkrankungen (von Pankreas, Leber etc.)
ausgeschlossen. Kotuntersuchungen dienen dazu, parasitare Ursachen zu identifizieren.
Grundsatzlich bestatigt zuletzt die histologische Untersuchung von zumeist endoskopisch
genommenen Biopsien die Diagnose.

Blutuntersuchung

In einem ersten Schritt sollten extraintestinale Ursachen (Nephropathie, Hepatopathie,
Hypoadrenokortizismus usw.) mittels einer vollstdndigen Blutuntersuchung (Hamatologie,
Chemie) ausgeschlossen werden.

- Ausschluss atypischer Hypoadrenokortizismus: mittels einer normalen
Basalkortisolkonzentration und/oder eines normalen ACTH-Stimulationstestes

- Ausschluss exokrine Pankreasinsuffizienz: anhand der Bestimmung der trypsin-like
immunoreactivity (TLI)

- Ausschluss Pankreatitis: durch spezifischen Pankreaslipase-Tests (DGGR-Lipase,
cPLI/fPLI)

- Ausschluss einer Leberfunktionsstérung durch Messung der Serumgallensauren

- Ausschluss einer schweren Nierenerkrankung durch Bestimmung von Harnstoff,
Kreatinin und Urin-spezifischem Gewicht
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Eine Bestimmung von Cobalamin und Folsaure ist ebenfalls indiziert, um die Erkrankung
besser lokalisieren und den Schweregrad (Cobalamin) einschatzen zu kénnen.

Kotuntersuchung

Die parasitologische Untersuchung einer Kotsammelprobe von drei aufeinanderfolgenden
Tagen auf Helminthen (mittels Sedimentation und Flotation) und Protozoen (z.B. Giardien,
Trichomonaden) stellt ebenfalls einen wichtigen Teil der initialen Untersuchung dar. Meist
wird jedoch angenommen, dass ein milder bis moderater Parasitenbefall bei adulten Tieren
mit einer CE nicht die Ursache der Erkrankung ist, sondern oft nur eine Komorbiditat. Die
Behandlung sollte deshalb bei einem positiven Ergebnis nicht allein aus der antiparasitaren
Therapie bestehen. Der diagnostische Wert einer bakteriologischen Kotuntersuchung ist
gemass einer aktuellen Studie nicht gegeben und deswegen sollte eine solche nicht
routinemassig bei CE durchgeflihrt werden. Neue PCR-basierte Verfahren zur Evaluierung
einer Dysbiose (Dysbiose-Index) sind sowohl bei Hund als auch bei Katze kommerziell
verfugbar und besser, um die intestinale Mikrobiota zu beurteilen.

Abdominale Sonographie

Die Ultraschalluntersuchung des Abdomens ist zur weiteren diagnostischen Abklarung der
Problematik unverzichtbar und dient zum Ausschluss von extraintestinalen Erkrankungen
und zur Lokalisation der intestinalen Veranderungen. Veranderte Lymphknoten und fokale
Veranderungen der Magen-/Darmwand kénnen aspiriert und zytologisch untersucht werden.

Biopsieentnahme

Die histologische Untersuchung von Darmbiopsien ist wichtig fir die exakte
Typisierung/Beschreibung der Darmentziindung. Anhand der Biopsien werden sowohl
Schweregrad und Typ der Entziindung eingeschatzt als auch das Ausmass der strukturellen
Veranderungen des Darms erfasst. Die Histologie hilft auch, eine neoplastische Infiltration zu
diagnostizieren. Die Biopsieentnahme kann sowohl endoskopisch als auch chirurgisch
durchgeflhrt werden.

Therapie

Diat-responsive Enteropathie - Diatetischer Aspekt

Da eine Futtermittel-responsive Enteropathie nicht durch klinische, serologische und
histologische Befunde eindeutig von anderen Ursachen einer chronischen Darmerkrankung
unterschieden werden kann, sollten in der Regel in einem ersten therapeutischen Schritt ein
bis zwei Versuche mittels Diatumstellung getatigt werden. Hierbei kommen zwei
verschiedene Ansatze flr die diatetische Versuchstherapie in Frage: 1) Fitterung einer
hydrolysierten oder Eliminationsdiat, oder 2) Zugabe von verschiedenen Fasern zur Diat. In
manchen Futtermitteln wird bereits eine Kombination aus beiden Komponenten verwendet.

Die neue Diat sollte strikt wahrend mindestens 2—4 Wochen gefuttert werden. In der Regel
sprechen aber die meisten Patienten innerhalb von 1-2 Wochen an. Bei Erfolg sollte diese
Futterung beibehalten werden.
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Immunosuppressive/zytotoxische Therapie (historische Bezeichnung: Steroid-responsive Enteropathie)

Hunde und Katzen, bei denen keine Grundursache fir die chronische entziindliche
Enteropathie gefunden wird und welche nicht auf diatetische Behandlungen ansprechen,
missen in der Regel zusatzlich zu speziellen Diatmassnahmen, Modulation der intestinalen
Mikrobiota sowie symptomatischer Therapie mit antientziindlichen Medikamenten behandelt
werden. Es sind in der Regel Tiere, die klinisch deutlich krank sind. Aufgrund der geringen
Kosten und der schnellen Wirksamkeit stellen Glukokortikoide die Medikamente der ersten
Wahl dar. Bringt eine Therapie mit Glukokortikoiden nicht den gewlnschten Effekt bzw.
wenn sie langfristig in hdherer Dosis eingesetzt werden muss, um die klinischen Symptome
zu kontrollieren, dann werden sie haufig mit zytotoxischen Medikamenten kombiniert.

Prednisolon: 1-2 mg/kg 1-2x pro Tag p.o. initial, Dosisreduktion um 25-50% alle 3-4 Wochen
(Katze und Hund)

Budesonid: 1-3 mg/Hund 1x pro Tag p.o. oder 1 mg/Katze 1x pro Tag p.o. bis zum Effekt
(Katze und Hund)

Ciclosporin: 5-10 mg/kg 1x pro Tag, bis zum Effekt (Katze und Hund)

Azathioprin: Initial 2 mg/kg 1x pro Tag p.o. Uber 14 Tage, dann 2 mg/kg alle 2 Tage p.o. bis
zum Effekt (Hund)

Chlorambucil: 2-6 mg/m? 1x pro Tag p.o. (Hund), 2 mg/Katze alle 2 Tage p.o. bis zum Effekt
(Katze und Hund)

Antibakterielle Therapie (historische Bezeichnung: Antibiotika-responsive Enteropathie)

Es ist bekannt, dass bei vielen Hunden und Katzen mit CE die schitzende Mucus-Schicht
auf der intestinalen Mucosa nicht mehr adaquat vorhanden ist und somit diese erste Instanz
der intestinalen Barriere gestort ist. Dadurch kann das intestinale Mikrobiom bis ganz an die
Mucosa gelangen und steht somit im standigen Kontakt mit dem intestinalen Immunsystem.
Man geht davon aus, dass hierdurch ein dauerhafter Antigenreiz auf die immunologisch
aktiven Zellen der Mucosa besteht und somit die Entzindung, welche im Zuge der CE
vorhanden ist, weiter verstarkt werden kann. Eine Hypothese, warum Antibiotika bei CE
wirken, ist, dass die Mucosa-standigen Bakterien in ihrer Anzahl durch eine antibiotische
Therapie reduziert werden und somit weniger Stimulus fur eine Entziindungsreaktion
vorhanden ist. Setzt man das Antibiotikum wieder ab kommt es aber bei den meisten Tieren
zu einer erneuten Verschlechterung der klinischen Symptomatik, da die Grundursache der
CE und die Entziindungsreaktion an sich nicht behoben worden ist.

Dementsprechend sollte die Gabe von Antibiotika den Tieren mit CE vorbehalten sein,
welche nicht auf andere Massnahmen (zwei Didtversuche, immunsuppressive
(Kombinations-)Therapie, Modulation der Mikrobiota mittels Kottransplantationen und
Probiotika) ansprechen. Die Gréssenordnung der sog. Antibiotika-responsiven
Enteropathien liegt bei ca. 5-15 % aller entztindlichen Darmerkrankungen - je nach
Studienlage.

Bei Tieren mit chronischen Darmentziindungen aufgrund Mucosa-invasiver Bakterien (z. B.
E. coli assozierte histiozytar-ulzerative Kolitis bei Franzésischen Buldoggen und Boxern) und
Auftreten von Anzeichen einer systemischen Entziindungsreaktion infolge einer Komplikation
der chronischen Erkrankung oder sekundarer Translokation von Bakterien aus dem
Gastrointestinaltrakt wird eine antibiotische Therapie empfohlen. Siehe dazu Kapitel 6.1
Akuter Durchfall, Gruppe 3; siehe Kapitel 6.4 Histiozytar-ulzerative Colitis, granulomattse
Colitis; siehe Spezialliteratur).
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Antibiotika

Chronische Enteropathie

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika

First line

Eine Gabe von Antibiotika ist Tieren mit chronischer
Enteropathie vorbehalten, welche nicht auf andere
Massnahmen (zwei Diatversuche, immunsuppressive
(Kombinations-)Therapie, Modulation der Mikrobiota mittels
Kottransplantationen und Probiotika) ansprechen.

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

Metronidazol

10-15 mg/kg 2x tgl.
p.o.

In den seltenen
Fallen, bei denen kein
Ansprechen auf
andere
Therapiemassnahmen
besteht, muss eine
dauerhafte Therapie
in Betracht gezogen
werden. Nach
Absetzen der
Therapie wird es in
der Regel zur
Verschlechterung der
Symptomatik
kommen.

Metronidazol fiihrt zu
einer signifikanten
intestinalen Dysbiose.

Second line

Tylosin

25 mg/kg 1x tgl.
p.o. oder
12.5 mg/kg 2x tgl.

p.o.

In den seltenen
Fallen, bei denen kein
Ansprechen auf
andere
Therapiemassnahmen
besteht, muss eine
dauerhafte Therapie
in Betracht gezogen
werden. Nach
Absetzen der
Therapie wird es in
der Regel zur
Verschlechterung der
Symptomatik
kommen.

Sind kritische
Antibiotika und daher
fur Initialtherapie nicht
geeignet. Die Dosis
kann bei gutem
Ansprechen bis auf 5
mg/kg 1 x tgl. reduziert
werden.

Unter Tylosingabe
kommt es zu einer
signifikanten
intestinalen Dysbiose.
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Unterstiutzende Massnahmen

Entziindungshemmende Therapie

Sulfasalazin (nur bei Kolitis/Dickdarmdurchfall): 10-30 mg/kg alle 8-10 Std p.o; mindestens 2-
(4) Wochen (Hund)

Kottransplantation, Prabiotika und Probiotika

Modulation des Mikrobioms mittels Kottransplantationen und Pra-/Probiotika kann den
Verlauf entziindlicher Darmerkrankungen positiv beeinflussen.
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6.3 Helicobacter Gastritis

Grundsatzliches

Helicobacter pylori ist die haufigste Ursache einer chronischen Gastritis und von peptischen
Ulzera beim Menschen. Ein direkter kausaler Zusammenhang zwischen Spiralbakterien und
chronischer Gastritis und Erbrechen oder Magenneoplasien bei Hunden und Katzen ist
derzeit nicht etabliert.

Infizierte Hunde und Katzen haben meist Nicht-H. pylori Helicobacter (NHPH), die andere
pathophysiologische Effekte zeigen, und unterschiedliche Therapien erfordern als H. pylori.

Im Moment geht man davon aus, dass das Risiko einer zoonotischen Ubertragung von
Helicobacter spp. von Hund oder Katze auf den Menschen nur sehr gering ist. NHPH sind
selten Ursache einer Gastritis beim Menschen. Aber es gibt Studien, die ein erhdhtes Risiko
von H. heilmanii Gastritis beim Menschen bei Kontakt mit Hunden oder Katzen aufzeigen.
Einige Studien zeigen, dass das Halten von Katzen ein Risikofaktor fir eine H. pylori
Infektion sein kann.
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Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Helicobacter spp kdnnen sowohl im Magen von gesunden Hunden und Katzen als auch bei
Tieren mit gastrointestinalen Problemen gefunden werden. Helicobacter konnen je nach
Studie bei 70-100% der Hunde und Katzen nachgewiesen werden.

Trotzdem kann bei gewissen Hunden und Katzen eine klinische Verbesserung oder
Verschwinden der Symptome nach Therapie beobachtet werden.

Erreger

Helicobacter spp. sind gram-negative, mikroaerophile, spiralartige, bewegliche Bakterien.
Obwohl H. pylori in einer Forschungskolonie von Katzen nachgewiesen wurden, werden bei
Hunden und Katzen meistens NHPH nachgewiesen. Helicobacter spp., die bei Hunden und
Katzen nachgewiesen werden sind grdsser als Helicobacter pylori und umfassen
Helicobacter heilmanii, Helicobacter felis, Helicobacter bizzozeroni und Helicobacter
salomonis.

Symptome

Chronisches Erbrechen

Diagnose

Zurzeit wird die klinische Diagnose von Helicobacter spp. bei Hunden und Katzen durch eine
Endoskopie oder Coeliotomie, besser durch eine endoskopische Entnahme von
Magenbiopsien gestellt. Mittels Histologie, dem Rapid Urease Test, PCR oder einer
bakteriologischen Kultur kénnen die Helicobacter spp. nachgewiesen werden.

Da nur symptomatische Tiere mit Nachweis einer zeitgleichen lymphozytaren Gastritis
behandelt werden sollten, eignen sich der Urea-Ausatmungstest oder die fakale
Antigenbestimmung nicht zur Diagnose. Das Vorkommen von spiralférmigen Bakterien ohne
Gastritis ist ein Normalbefund und sollte nicht behandelt werden.

Therapie

Grundsatzliches

Nur symptomatische Patienten mit einer histologischen Diagnose von Helicobacter spp. und
Gastritis sollten behandelt werden.

Verschiedene Therapieprotokolle sind zur Behandlung von Helicobacter spp bei Hunden und
Katze beschrieben.

Wahrend beim Menschen die Behandlung mit einem Protonenpumpenblocker (PPI)
integraler Bestandteil der Therapie ist, gibt es bei Hunden und Katzen keine Evidenz, dass
ein PPI vorteilhaft oder indiziert ist. In einigen Studien wird neben der Antibiotikabehandlung
Bismutsubsalicylat (De-Noltab 120mg: Y2 Tablette p.o. 4x pro Tag; 1 Tablette fir Hunde Uber
30kg oder Pepto-Bismol 1ml/kg p.o. 4-6x pro Tag) empfohlen. Sowohl Bismutsubsalicylat wie
auch Famotidin sind in der Schweiz nur bedingt erhaltlich.
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Antibiotika

Helicobacter Gastritis

Priorisierung/Antibiotika ‘ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Amoxicillin 20 mg/kg 2x tgl. p.o. | 21 Tage
Metronidazol 15 mg/kg 2x tgl. p.o.

Second line ‘

Amoxicillin+ 20 mg/kg 2x tgl. p.o. | 14 Tage
Clarithromycin + 7.5mg/kg 2x tgl. p.o.
Metronidazol 15mg/kg 2x tgl. p.o.

Resistenzlage

Es sind zurzeit keine Daten zu Resistenzen vorhanden.
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6.4 Histiozytar-ulzerative Colitis (HUC),
Granulomatose Colitis (GC)

Grundsatzliches

Die histiozytar-ulzerative Colitis (HUC) oder auch granulomatdse Colitis (GC) wird durch
entero-invasive E. coli verursacht. Bei dieser Erkrankung handelt es sich um ein
Unvermogen des Phagozytosesystems, mukosale E. coli zu eliminieren. Die Bakterien
induzieren eine durch Makrophagen und neutrophile Granulozyten charakterisierte
Entzindung. Die HUC tritt v.a. bei jungen Boxern und zum Teil sehr jungen franzdsischen
Bulldoggen auf. Seltener sind Rassen wie englische Bulldoggen, Mastiffs und Alaska
Malamutes betroffen. Die HUC wurde jingst auch bei einer Katze beschrieben.

109



Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die HUC wurde lange als Sonderform einer entziindlichen Darmerkrankung betrachtet, bis
ein Phanotyp von E. coli als Ursache identifiziert wurde. Die mit HUC assoziierte E. coli-
Variante weist einen Phanotyp auf, der dem adharent-invasiven E. coli (AIEC) ahnelt, der
aus chronischen Harnwegsinfektionen bei Frauen und der Endometritis von Rindern isoliert
wurde. Ahnliche E. coli wurden bei Menschen mit Morbus Crohn in Zusammenhang
gebracht, die ein ahnliches granulomatéses histologisches Erscheinungsbild aufweisen.

Erreger

Escherichia coli, die aus Boxern mit GC isoliert werden, weisen normalerweise keine
Virulenzfaktoren auf, die mit durchfallauslosenden E. coli assoziiert sind, und die meisten
Stadmme sind in der Lage, in Epithelzellen einzudringen und in Makrophagen oder beiden zu
persistieren, ahnlich wie adharent-invasive E. coli (AIEC).

Symptome

Die Krankheit ist fast ausschlieflich auf den Dickdarm beschrankt, obwohl Falle mit Sl-
Beteiligung festgestellt wurden, und sie verursacht schwere Anzeichen von Colitis mit
mukoidem Durchfall, Hdmatochezie, Gewichtsverlust, Dringlichkeit und Tenesmus.

Diagnose

Die Diagnose einer GC kann nur mit einer histologischen Untersuchung von Colonbiopsien
gestellt werden. In der Regel zeigt die Koloskopie Stellen mit unterschiedlich schweren
Kolonblutungen und Ulzerationen, die durch Abschnitte mit normal erscheinender
Schleimhaut durchsetzt sind. Biopsien sollten aus ulzerierten und normalen Schleimhauten
und aus Ubergangszonen entnommen werden. Die Ansammlung grosser PAS-positiver
Makrophagen ist fur GC praktisch pathognomonisch. Die Fluoreszenz-in-situ-Hybridisierung
(FISH), die an Biopsien durchgefiihrt wird, bestatigt das Vorhandensein von intrazellularen E.
coli innerhalb des Gewebes. PAS-Farbung und FISH bleiben die besten Wege, um die
Diagnose zu bestatigen und GC von der idiopathischen lymphoplasmazytaren Kolitis zu
unterscheiden, die auch bei Hunden haufiger diagnostiziert wird und keine Therapie mit
Enrofloxacin benétigt.

Eine bakterielle Kultur der Kolonschleimhaut wird in der Literatur nur bei Verdacht auf
Resistenzen, bei einem nicht Ansprechen auf die Therapie, bei einem Rezidiv und/oder bei
Tieren, welche bereits mehrmals mit Antibiotika behandelt wurden, empfohlen. Allerdings ist
die Wahrscheinlichkeit resistente E. coli nach Therapie mit Enrofloxacin zu finden generell
hoch und es ist leider etwas unklar, wie der fur die HUC ursachliche mukosale E. coli von
anderen intraluminal vorkommenden E. coli bakteriologisch abgegrenzt werden soll.

Therapie

Grundsatzliches

Die Entdeckung des Erfolgs einer Enrofloxacin-Behandlung hat die Prognose der HUC
verbessert, so dass sogar eine Heilung maoglich ist. Jedoch steigen die Resistenzen gegen
Enrofloxacin, mdéglicherweise auch aufgrund einer unangemessenen Verwendung bei
Boxern mit Kolitis aufgrund anderer Ursachen. Einige AIECs, die bei Hunden mit HUC isoliert
wurden, waren nur noch gegentber Amikacin und Chloramphenicol empfindlich.

110



Antibiotika

Granulomatose Colitis

Zu beachten Keine Antibiotikatherapie ohne histologisch gesicherte

Diagnose

Priorisierung/Antibiotika | Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Enrofloxacin Hund: 10 mg/kg 1x 6-8 Wochen Enrofloxacin muss fiir
tgl. i.v. die i.v. Anwendung
Katze: 5 mg/kg umgewidmet werden.
1x.tgl. i.v. Eine Enrofloxacin Dosis

von 5 mg/kg/d sollte bei
Katzen aufgrund der
Gefahr von
Retinopathien nicht

Uberschritten werden.

Second line |

Basierend auf dem Nur Zellmembranen
Antibiogramm einer permetrierende
bakteriologischen Antibiotika kdnnen
Untersuchung (i.d.R. verwendet werden

Chloramphenicol,
Trimethoprim-Sulfonamid
Kombinationen, Tetracycline)
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6.5 Infektiose bakterielle Enteritis

Grundsatzliches

Bakteriell bedingte Durchfallerkrankungen sind bei Hund und Katze sehr selten, weswegen
die Einleitung einer mikrobiologischen Diagnostik auf enteropathogene Bakterien nicht zur
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Routineaufarbeitung bei Hunden und Katzen mit Durchfall gehért. Die Tatsache, dass eine
grosse Anzahl der moglichen enteropathogenen Bakterien auch bei gesunden Hunden und
Katzen zu finden sind, erschwert die Interpretation bakteriologischer Befunde. Der Nachweis
von Toxinen mittels PCR-Verfahren impliziert ausserdem nicht, dass die Toxine tatsachlich
exprimiert oder am Durchfallgeschehen beteiligt sind. Die Diagnosestellung ist deshalb
schwierig. Infektiose Enteritiden sind am ehesten dort abzuklaren, wo Ausbriche in einem
Bestand auftreten und eine virale (insbesondere Canines/Felines Parvovirus), parasitare
oder Futtermittel-assoziierte Atiologie ausgeschlossen wurden. Da zudem die meisten
bakteriell bedingten Durchfalle selbstlimitierend sind bzw. auf eine symptomatische Therapie
gut ansprechen, ist eine Antibiose selten indiziert. Fur die generellen Richtlinien, wann eine
antibiotische Therapie bei Tieren mit Durchfallerkrankungen angezeigt ist, sei auf das Kapitel
6.1. Akuter Durchfall verwiesen. Im Folgenden soll auf Campylobacter spp. oder Salmonella
spp. Infektionen weiter eingegangen werden, da diese nebst ihren enteropathogenen
Eigenschaften auch ein zoonotisches Potential besitzen.

6.5.1 Campylobacter jejuni

Campylobacter sind gram-negative, mikroaerophile Stabchenbakterien, welche bei einem
breiten Spektrum von Saugetieren vorkommen. Das Genus umfasst > 30 Spezies, wobei die
meisten Spezies nicht pathogen sind. Nur einzelne Studien konnten einen Zusammenhang
finden zwischen dem Nachweis von Campylobacter spp. und dem Vorliegen von klinischen
Symptomen bei Hunden und Katzen, wahrend viele Studien keinen Zusammenhang finden
konnten. Campylobacter spp. sind potenzielle Zoonoseerreger, wobei die Handhabung
respektive Aufnahme von kontaminiertem Fleisch (v.a. Geflliigel) die
Hauptansteckungsquelle des Menschen darstellt. Es kann jedoch zu einer Ubertragung vom
Hund respektive der Katze, insbesondere von jungen Tieren, auf den Menschen kommen.
Campylobacteriose ist meldepflichtig und gehort zu den zu Gberwachenden Tierseuchen
(TSV, Art. 5). Im Jahr 2021 wurden 41 Falle bei Hunden und 17 Falle bei Katzen gemeldet.

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Campylobacter spp. leben im Darmtrakt von kranken wie auch gesunden Hunden. Die
Ubertragung von Campylobacter spp. geschieht fakal-oral. Infektionen werden am haufigsten
bei Hunden in Gruppenhaltung (Crowding) und bei jungen Tieren nachgewiesen. Die
Infektionen verlaufen meist subklinisch. Zu einer durch Campylobacter spp. bedingten
Erkrankung kommt es vor allem beim jungen Tier (< 6 Monate). Umgebungsfaktoren wie
Stress oder Crowding begiinstigen die Entwicklung von Symptomen.

Erreger

Bei Hunden und Katzen wurden v.a. Campylobacter upsaliensis, Campylobacter jejuni und
Campylobacter helveticus nachgewiesen. Als pathogen wird nur Campylobacter jejuni
eingeschatzt. Haufig liegen Co-Infektionen mit anderen enteropathogenen Keimen vor,
insbesondere mit Endoparasiten, caninem Parvovirus oder anderen enteralen Bakterien wir
Cryptosporidien. Die Pravalenz ist sehr variabel und von diversen Faktoren wie dem Alter
des Tieres, der Umgebung und der Jahreszeit abhangig. Daneben konnte in mehreren
Studien gezeigt werden, dass rohes Fleisch (BARF) haufig mit Campylobacter spp.
kontaminiert ist. Die Verfutterung von rohem Fleisch stellt damit ein potenzielles Risiko fur
eine Infektion bei Hunden und Katzen dar.

Symptome

Campylobacter-Infektionen verlaufen bei Hunden und Katzen in der Regel subklinisch. Wie
bereits erwahnt treten Symptome am haufigsten bei jungen Tieren auf. Anzeichen von
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Enteritis treten innerhalb von 1-3 Tagen nach oraler Exposition mit C. jejuni auf. Leichte bis
wassrige Durchfalle (manchmal blutig oder mukoid mit Tenesmus), Lethargie, Dehydrierung,
Anorexie und selten Erbrechen, Fieber und Bauchschmerzen wurden bei Hunden und
Katzen beobachtet.

Diagnose

Campylobacter spp. kann in teils hoher Pravalenz bei gesunden Hunden und Katzen
nachgewiesen werden. Ein Nachweis bestatigt damit nicht zwingend die Diagnose
Campylobacteriose. Ein negatives Resultat schliesst aufgrund einer intermittierenden
Ausscheidung eine Infektion auch nicht sicher aus. Mégliche Grunderkrankungen und
andere infektidse Ursachen fir Enteritis (CPV/FPV, Parasiten, Protozoen) sollten bei
Verdachtsfallen immer abgeklart und ausgeschlossen werden.

- Kultur: bendtigt 2-3g frischer Kot. Campylobacter spp. stellt spezielle Anforderungen an
den Nahrboden und die Atmosphare, die Voraussetzungen fir den Versand sollten mit
dem Labor allenfalls abgesprochen werden.

- Typisierung verschiedener Spezies und Subtypisierung moglich. Eine PCR Iasst kein
Antibiogramm zu. Eine reine Diagnose von Campylobacter spp. reicht nicht zur
Diagnosestellung aus da nur Campylobacter jejuni als pathogen gilt. Ein positives
Resultat muss vorsichtig interpretiert werden.

Therapie

Grundsatzliches

Die Interpretation eines positiven Campylobacter spp. Befundes ist schwierig, da die meisten
Infektionen subklinisch verlaufen und insbesondere bei Tieren in Gruppenhaltung und bei
jungen Tieren Campylobacter spp. in teils hoher Pravalenz nachweisbar ist. Die meisten
Tiere sprechen auf eine symptomatische Therapie an oder die Symptome sind selbst-
limitierend, eine antimikrobielle Therapie ist damit nur sehr selten indiziert (siehe Kapitel 6.1
Akuter Durchfall). Eine Antibiotikatherapie geht ausserdem mit dem Risiko einher, dass die
Bakterien Resistenzen gegen die eingesetzten (oder andere) Antibiotika entwickeln.

Eine antimikrobielle Therapie sollte Patienten vorbehalten sein, die immunsupprimiert oder
febril sind, oder sehr schwere klinische Symptome aufweisen.
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Antibiotika

Campylobacter Enteritis

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika

Die meisten Falle brauchen keine Antibiose. Eine Antibiose
sollte nur bei Patienten, die immunsupprimiert oder febril sind,
oder sehr schwere klinische Symptome aufweisen, eingesetzt

werden.

Dosierung

Behandlungsdauer \ Bemerkungen

First line
Erythromycin 10-15 mg/kg 3x tgl. 5 Tage bzw. Sind kritisch wichtige
p.o. entsprechend Antibiotika
klinischem
Ansprechen
Azithromycin 5-10 mg/kg 1x tgl. Sind kritisch wichtige
p.o. Antibiotika
Es liegen keine Studien
betreffend der
Wirksamkeit
gegenuber der
Campylobacteriose bei
Hunden vor.
Enrofloxacin Hund; 10mg/kg 1x 5 Tage bzw. Sind kritisch wichtige
tgl. p.o. entsprechend Antibiotika und daher
Katze: 5mg/kg 1x klinischem fur Initialtherapie nicht
tgl. p.o. Ansprechen geeignet; nur nach

Antibiogramm

Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien nicht
Uberschritten werden.

Tylosin 10mg/kg 3x tgl. p.o. Sind kritisch wichtige
Antibiotika und daher
fur Initialtherapie nicht
geeignet; nur nach
Antibiogramm

Resistenzlage

Resistenzen bei Campylobacter spp. gegenuber Erythromycin sind haufig. Eine noch héhere
Resistenzrate liegt gegenlber Trimethoprim-Sulfonamiden, Ciprofloxacin und Tetracyclinen

vor. Die Studien wurden jedoch nicht in der Schweiz durchgeflihrt.

In der Humanmedizin sind erhéhte Resistenzen gegeniber Fluorchinolone nachgewiesen.
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Pravention

Personen, die in engem Kontakt mit Katzen und Hunden leben oder arbeiten, sollten auf das
Zoonosepotenzial von Campylobacter spp. aufmerksam gemacht werden. Besonders fiir
Familien mit kleinen Kindern und immungeschwachten Personen, ist es wichtig, dass sie
sich den Risiken und den empfohlenen Hygienemassnahmen im Umgang mit Hunde- oder
Katzenwelpen und Tieren mit Symptomen einer Gastroenteritis bewusst sind.

Daruber hinaus missen Menschen, die ihre Hunde und Katzen BARFen, auch tber das
potentielle Infektionsrisiko fir Mensch und Tier informiert werden.

Unterstiitzende Massnahmen

Bei Dehydration und Elektrolytverschiebungen ist eine Flissigkeitstherapie indiziert.
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6.5.2 Salmonellose

Grundsatzliches

Erkrankungen mit Salmonellen (Salmonellose) sind bei allen Tierarten meldepflichtig — bei
Geflugel auch die krankheitsfreie Salmonella-Infektion (gesunde Trager) mit bestimmten
Salmonellen-Serovaren. Beide Formen der Infektion gehdren zur Gruppe der zu
bekampfenden Tierseuchen (TSV, Art. 4, Art. 222—-227 und Art. 255-261). Im Jahr 2021
wurden 22 Falle bei Hunden und 10 Falle bei Katzen gemeldet.

Die meisten Infektionen bei Hunden und Katzen verlaufen chronische und subklinisch.
Studien konnten keinen Unterscheid im Nachweis von Salmonella bei Schlitenhunden mit
und ohne Durchfall zeigen, was die Schwierigkeit der Interpretation von bakteriologischen
Befunden unterstreicht.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schlisselstellen

Salmonella wird generell in <1% der Kotproben von Hunden nachgewiesen, welche mit einer
prozessierten kommerziellen Fertigdiat gefuttert werden. Eine (oft subklinische) Infektion mit
Salmonella wird mit der Rohfleischfitterung (z.B. BARF) assoziiert, obwohl auch
Trockenfutter und getrocknete Schweineohren kontaminiert sein kénnen. Bei Hunden,
welche mit Rohfleisch (BARF) gefuttert werden, sind Nachweisraten bis 75% beschrieben.
Weitere mdgliche Risikofaktoren flur eine Salmonella Infektion sind Vorbehandlungen mit
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Antibiotika (gehen mit intestinaler Dysbiose einher), Koprophagie, Gruppenhaltung, und bei
Katzen die Jagd auf Vogel.

Immunsupprimierte Hunde und Katzen, Jungtiere, trachtigen Tiere, Mehrkatzenhaushalte
und Tiere mit einer immunsuppressiven Erkrankung (wie Neoplasie, Diabetes mellitus und
retroviraler Infektion oder immunsuppressiver Therapie) sind am anfalligsten fur eine
Salmonella-Erkrankung.

Erreger

Salmonella spp. sind gram-negative, motile, fakultativ anaerobe Bakterien mit ungefahr 2500
Serovaren. Das Serovar Typhimurium und dessen Varianten werden flur die meisten Falle
von humaner und tierischer Salmonellose verantwortlich gemacht.

Symptome

Die Mehrheit der Hunde und Katzen sind subklinisch infiziert. Salmonellen Infektionen
kénnen eine Enterocolitis ausldsen, welche meist selbstlimitierend ist. Die Symptome treten
3 bis 5 Tage nach Infektion oder dem Beginn der Immunsuppression auf. Fieber, Lethargie
und Anorexie kdnnen von Bauchschmerzen, Erbrechen und wassrigem bis schleimigem,
haufig hamorrhagischem Durchfall und Dehydratation begleitet sein.

Diagnose

Die Diagnose einer Salmonellose kann gestellt werden, wenn Salmonellen aus
normalerweise sterilen Proben, wie Blut, BAL, Galle, Gelenkfllssigkeit oder Urinproben
kultiviert werden konnen.

Ein kultureller Nachweis von Salmonella aus Kot bestatigt nicht, dass dies die Ursache des
Durchfallgeschehen ist, aber moglicherweise eine Rolle spielt. Salmonellen werden haufig
intermittierend ausgeschieden, weshalb ein negativer Nachweis aus einer einzelnen
Kotprobe die Infektion nicht sicher ausschliesst. Die Diagnose muss in Zusammenhang mit
den klinischen Symptomen und dem Vorliegen méglicher Risikofaktoren gestellt werden. Der
kulturelle Nachweis ermdglicht auch ein Antibiogramm, was wichtig ist, da viele Salmonellen
gegen mehrere antimikrobielle Wirkstoffe resistent sind.

Einige Diagnostiklabors bieten PCR-Assays fur Salmonellen an, die im Vergleich zur
bakteriellen Kultur mindestens so sensitiv und spezifisch sind. Die PCR-Assays sind
schneller als die bakterielle Kultur, liefern aber keine Informationen beziglich der
antimikrobiellen Empfindlichkeit.

Mégliche Grunderkrankungen und andere infektidse Ursachen fur Enterocolitis (CPV/FPV,
Parasiten, Protozoen) sollten bei Verdachtsfallen immer abgeklart und ausgeschlossen
werden.

Therapie

Grundsatzliches

Der Nachweis von Salmonellen im Kot von Hunden und Katzen mit unkompliziertem
Durchfall rechtfertigt den Einsatz von Antibiotika nicht; es wird eine symptomatische
Therapie empfohlen (siehe Kapitel 6.1 Akuter Durchfall).
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Antibiotika

Die meisten Tiere haben eine selbstlimitierende Erkrankung und Ausscheidung. Die
Antibiotikatherapie hat das Potenzial die Tragerschaft zu verlangern und kann zu
Resistenzen flhren. Die antibiotische Behandlung eines Tieres mit unkompliziertem
Durchfall ist auch bei immunsupprimierten Besitzer:innen nicht indiziert.

Hunde und Katzen mit einer Salmonellose mit systemischen Symptomen (Fieber, Sepsis)
bendtigen eine aggressive intravenodse Flissigkeitstherapie zusammen mit einer
parenteralen Antibiose (siehe auch Kapitel 11.1 Sepsis). Die Wahl des Antibiotikums sollte
aufgrund der Haufigkeit von Resistenzen gegen mehrere antimikrobielle Wirkstoffe auf den
Ergebnissen eines Antibiogramms basieren. Bis die Resultate der Untersuchung vorliegen,
ist die Kombination von einem Aminopenicillin und einem Fluorchinolon empfohlen.

Salmonellose

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika

First line

Amoxicillin/Clavulansaure +

Enrofloxacin

Bei Salmonella-Infektionen (gesunde Trager) ist der Einsatz von
Antibiotika NICHT indiziert.

Bei Salmonellosen (Erkrankungen) ist der Gebrauch von
Antibiotika selten indiziert. Eine Antibiose ist nur bei
Salmonellose mit systemischen Symptomen indiziert.

Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

12.5 — 20 mg/kg 2- Eine Enrofloxacin-

3x tgl Dosis von 5mg/kg/Tag
: sollte bei Katzen

Hund: 10 mg/kg, 1x aufgrund der Gefahr

tgl. von Retinopathien nicht

Katze: 5mg/kg 1x Uberschritten werden.

tgl.

Ampicillin+

Enrofloxacin

20 mg/kg 2-3x tgl.

Hund: 10 mg/kg, 1x

tgl.
Katze: 5mg/kg 1x

tgl.

Ampicillin/Sulbactam? +

Enrofloxacin

30 mg/kg 2-3x tgl.

Hund: 10 mg/kg, 1x

tgl.
Katze: 5mg/kg 1x

tgl.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulanséure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.
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Resistenzlage

Die Resistenzraten gegenuber Antibiotika (Ampicillin, Sulfonamide, Tetracyclin) sind in den
letzten Jahren gestiegen. Kritisch ist vor allem das gehaufte Auftreten von multiresistenten
Salmonella typhimurium-Stammen (z.B. DT193, DT120).

Pravention

Zur Pravention einer Salmonellen-Infektion oder Salmonellose gehdrt die Futterung von gut
gekochten Lebensmitteln (Verzicht auf BARF), Handehygiene vor und nach dem Umgang
mit Haustieren und Tiernahrung (insbesondere bei Rohfitterung) sowie die Verhinderung
von Koprophagie.

Unterstiitzende Massnahmen

Bei Dehydration und Elektrolytverschiebungen ist Flussigkeitstherapie indiziert. Details siehe
Kapitel 6.1 Akuter Durchfall.
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6.6 Giardia

Grundsatzliches

Giardia kann sowohl Hunde wie auch Katzen infizieren, kommt allerdings haufiger bei
Hunden als bei Katzen vor. Bei Hunden ist die Pravalenz je nach Studie bzw.
Studienpopulation (Welpen, Tierheime) zwischen 2% und 100%. Giardia wurde bei Hunden
mit wie auch ohne Durchfall in dhnlicher Haufigkeit nachgewiesen.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schlisselstellen

Giardia duodenalis kommt in 7 Genotyp-Gruppen vor, sogenannte Assemblages, welche
noch weiter unterteilt werden. Hunde haben meist Typ C und D, aber auch A1 und B3
wurden nachgewiesen, wahrend Katzen meist Typ F und seltener A1 haben. A1 wurde auch
beim Menschen gefunden, die Bedeutung der zoonotischen Ubertragung ist allerdings
unklar.

118


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27242707
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27242707
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28202802
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28202802

Erreger

Giardia duodenalis (Synonym mit Giardia lamblia, Giardia intestinalis): Giardien sind
Protozoen und keine Bakterien und sind hier erwahnt, weil sie oft mit einem Antibiotikum
behandelt werden.

Symptome

Die Infektionen verlaufen haufig asymptomatisch. Kommt es zu Symptomen, sind es Magen-
Darm-Symptome wie Erbrechen und Durchfall; DUnndarmdurchfélle stehen im Vordergrund.
Symptome kénnen variieren von mild bis hochgradig, akut (selbstlimitierend) bis chronisch.

Diagnose

Zur Diagnose eines Giardia-Befalls stehen mehrere Methoden zur Verfugung:

Mikroskopischer Nachweis im Direktkotausstrich in 37 °C warmer, physiologischer
Kochsalzlésung ermdglicht eine rasche Diagnose bei massivem Befall (Ausscheidung von
Trophozoiten und Zysten in Durchfallproben). Anhand unterschiedlicher Bewegungsmuster
der Trophozoiten kann eine Differenzierung von Giardien («fallendes Blatt») zu
Trichomonaden (z.B. Tritrichomonas foetus; zuckend-drehend, eher ortsstandig)
vorgenommen werden. Diese Nativuntersuchung eignet sich nur fur frische (unter 30 Min.),
flissige und nicht gekuhlte Proben und weist eine geringe Sensitivitat auf.

Mikroskopischer Nachweis von langsovalen, diinnwandigen Giardia-Zysten (ca.8-15x7-10um
gross) nach Anreicherung mit dem Sodiumazetat Azetatessig-Formalin (SAF)-
Konzentrationsverfahren, in dem die Zystenmorphologie konstant bleibt und mittels dem
auch Trophozoiten nachgewiesen werden kénnen sofern der Kot frisch in die SAF-L6sung
ubertragen wird. Einzelkotproben von zwei oder drei aufeinander folgenden Tagen werden
untersucht, da die Zystenausscheidung intermittierend auftreten kann. Mit der
Flotationsmethode (Flotationsmedium: Zinkchlorid-, Zinksulfat- oder Zuckerlésung) werden
die Zysten durch diese Lésungen verformt, sind jedoch mit Erfahrung identifizierbar.

Nachweis von Giardia-spezifischem Kopro-Antigen mittels kommerziell erhaltlicher
Immunoassays (z.B. ELISA). Grundsatzlich weisen Enzym-Immunoassays (EIAs) eine hohe
Sensitivitat auf, da die verwendeten Antikorper selektive Bestandteile der Zystenwand und
somit auch beschadigte Zysten detektieren kdnnen. Die verfugbaren Kopro-Antigentests sind
deutlich sensitiver als der mikroskopische Nachweis von Giardia-Zysten, so dass auch bei
vorubergehend geringer Zystenausscheidung eine Diagnose mithilfe einer Kotprobe maglich
ist. Auch nach der Behandlung mit Fenbendazol kann der Kopro-Antigen-Test positiv
bleiben, weswegen bei einer Nachtestung (sofern noch Symptome vorhanden sind) ein
Nachweis von vitalen Zysten (z.B. mittels SAF-Konzentrationsverfahren) empfohlen wird.

Genetische Untersuchungen (z. B. PCR, Sequenzierung) erméglichen den sensitivsten
Nachweis von Giardia-spezifischer DNA aus angereicherten Zysten. Gegebenenfalls kann
weiterfihrend eine Genotypisierung des vorliegenden Giardia-Isolats erfolgen.
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Therapie

Grundsatzliches

Ob eine Therapie eines Giardia-befallenen Tieres sinnvoll ist oder nicht, hangt von
verschiedenen Faktoren ab. Eine Behandlung ist indiziert bei Vorliegen gastrointestinaler
Symptome, Giardia-Infektionen verlaufen haufig Uber lange Zeit asymptomatisch,
insbesondere bei erwachsenen Tieren.

Asymptomatische Tiere: Generell kann nicht empfohlen werden, klinisch unauffallige Giardia-
Trager zu behandeln. Das Risiko einer zoonotischen Ubertragung besonders bei
Risikopatienten (Kleinkinder, immunkompromittierte Menschen) oder das Risiko einer
Ansteckung anderer Tiere (in Hunde- oder Katzenzuchten oder in Tierheimen) kann als
Therapiegrund gelten. Bei einer Bestandestherapie sollten alle Tiere einbezogen werden. Bei
Gruppenhaltung ist jedoch eine Eradikation infolge der hohen Reinfektionsrate kaum
mdglich: die Chemotherapie sichert nicht die Elimination der Erreger, und persistierende
Infektionen oder auch Reinfektionen sind haufig.

Symptomatische Tiere: Beurteilung, ob Giardia flr die Symptome (mit-)verantwortlich ist.
Wenn dies zutrifft, sollte behandelt werden.

Begleitend zur Behandlung sind Massnahmen zur Verminderung der Kontamination der
Umwelt mit Giardia-Zysten wichtig, um das Risiko von Reinfektionen zu minimieren.

Antibiotika / Anthelminthika

Giardia

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Fenbendazol 50 mg/kg 1x mal tgl. | 5 Tage (bis 10 3 Tage gelten als
p.o. Tage) ungeniigend; die 5-

tégige Behandlung
kann nach einer 3-
tagigen Pause

wiederholt werden

Second line

Metronidazol Hund: 50 mg/kg 1x 5-7 Tage Unerwiinschte
tgl. p.o. Nebenwirkungen:
Katze: 25 mg/kg 2x Erbrechen,
tgl. p.o. Hepatotoxizitat,

Neutropenie,
neurologische
Symptome.
Metronidazol fiihrt zu
einer hochgradigen
Dysbiose und sollte,
wenn immer maoglich,
insbesondere bei
Jungtieren vermieden

werden.
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Ronidazol Hund: 30-50 mg/kg 7 Tage Ronidazol gilt als
2x tgl. p.o. krebserregend,

Handschuhe bei der

Medikation tragen.

Resistenzlage

Bei Hund und Katze sind keine Daten vorhanden, beim Menschen sind Resistenzen von
Giardia-Isolaten gegen Metronidazol seit vielen Jahren bekannt. Therapieversagen bei
Tieren ist nicht mit Resistenz gleichzusetzen: es ist unklar, ob bei Versagen der Therapie
Reinfektionen oder Resistenzen vorliegen.

Pravention

Ein in Nordamerika produzierter Giardia-Impfstoff ist in der Schweiz nicht zugelassen. lhre
Schutzwirkung vor Zystenausscheidung oder vor klinischen Anzeichen ist nicht
Uberzeugend.

Da die Infektion tGber Zysten im Kot erfolgt, ist die Aufnahme von Kot oder Kot-verunreinigte
Partikel zu verhindern. Hierzu gehdren auch die Fellpflege und eine gute Zwingerhygiene.

Unterstiitzende Massnahmen

o Umwelthygiene: Kot entsorgen, um Kreislauf zu unterbrechen, Zwinger desinfizieren.
Zur Desinfektion sollten gegen Giardien wirksame Desinfektionsmittel verwendet
werden.

e Trockenheit sowie Temperaturen > 60 °C téten die Zysten ab.

e Fellpflege: der Einsatz von Chlorhexidin-haltiges Shampoo tragt zur Verhinderung von
Reinfektionen bei.

o Verbesserung der Immunantwort / Mikrobiom: Fortiflora (SF 68) oder Fakale
Transplantation
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6.7 Tritrichomonas foetus Katze

Grundsatzliches

Tritrichomonas foetus (,Katzen-Stamm®) sind flagellierte Protozoen, die das lleum, Zakum
und Kolon bei der Katze besiedeln. T. foetus Infektionen sind bei Katzen in zahlreichen
Landern beschrieben, mit Pravalenzen von 2-59%, abhangig von der Haltung, Herkunft und
der eingesetzten Diagnostik. T. foetus bei Rindern (,Rinder-Stamm®) ist morphologisch
identisch, doch bestehen genetische Unterschiede.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die Ubertragung von T. foetus zwischen Katzen geschieht fakal-oral. Trichomonaden bilden
keine Zysten und Gberleben deshalb und nur wenige Stunden in einer trockenen, aeroben
Umgebung, in feuchtem Kot evtl. mehrere Tage. Im Gegensatz zur T. foetus Infektion beim
Rind gibt es bei Katzen kaum Hinweise fir eine Beteiligung des Reproduktionstraktes oder
fir eine venerische Ubertragung.

T. foetus Infektionen treten v.a. bei jungen Katzen auf (medianes Alter 1 Jahr). Bei alteren
Katzen kdnnen asymptomatische Infektionen vorliegen oder sie zeigen chronischen
Durchfall, der bereits als Welpe erstmals auftrat. Infektionen treten haufig bei Katzen auf, die
in grosseren Bestanden leben (Mehrkatzenhaushalte, Zuchten, Tierheime), was wohl die
Ubertragung beglnstigt, wobei T. foetus auch bei allein gehaltenen, jungen Katzen
diagnostiziert wird. In einer Studie in Deutschland bei reinrassigen Katzen aus Zuchten
konnte T. foetus bei 15.7% der Katzen bzw. 18.5% der Zuchten nachgewiesen werden. 64%
der infizierten Katzen wiesen eine abnorme Kotkonsistenz auf. In 105 Kotproben von Katzen
in der Schweiz, welche wegen Durchfall hospitalisiert waren oder eine parasitologische
Untersuchung erhielten, war T. foetus bei 26% der Kotproben mittels PCR und/oder Kultur
nachweisbar. Total 81% der Katzen waren < 12 Monate alt und 93% lebten in einem
Mehrkatzenhaushalt.

Erreger

Tritrichomonas foetus-Trophozoiten sind birnen- bis spindelférmig, 10—25 um lang und 3—15
pum breit. Sie charakterisieren sich durch 3 Vordergeisseln und eine lange Schleppgeissel.
Diese geht aus der undulierenden Membran hervor, welche sich Uber den gesamten
Zellkérper erstreckt und das Hinterende Uberragt. Auch der Achsenstab Uberragt den
hinteren Zellrand.

Symptome

T. foetus Infektionen zeichnen sich klinisch durch rezidivierenden bis persistierenden
Dickdarmdurchfall aus. Der Kot ist semi-geformt bis kuhfladen-artig, enthalt oft Schleim- und
Blutbeimengungen und ist meist Ubelriechend. Die Tiere sind i.d.R. munter und haben einen
normalen Appetit, teils zeigen sie jedoch Flatulenz oder Entziindungen am Anus bis hin zu
fakaler Inkontinenz.
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Diagnose

Zur Diagnose sollte frischer (Durchfall-)Kot verwendet werden. Eine antimikrobielle
Behandlung sollte davor fiir mehrere Tage abgesetzt worden sein, da sonst falsch negative
Resultate resultieren kénnen.

Frischer, ungekihlter Kot kann direkt mikroskopiert werden (1 stecknadelkopfgrole Menge
Kot vermischt mit 1 Tropfen NaCl, Deckglas und 40er-Objektiv). Infektionen mit T. foetus
werden manchmal falschlicherweise als Giardien Infektionen diagnostiziert. Wahrend
Trichomonaden relativ einfach an ihrer charakteristischen, ruckartigen Fortbewegung zu
erkennen sind, bewegen sich Giardien eher wie langsam fallende Blatter. Die Methode ist
einfach und schnell durchfiihrbar, ist aber wenig sensitiv. Ein negatives Resultat schliesst
eine T. foetus Infektion deshalb nicht aus.

Neben der direkten Kotmikroskopie kann T. foetus auch durch Kultivierung diagnostiziert
werden (In-Pouch-Medium). Hierfar darf der Kot nicht gekihlt werden: 0.5—1 ml nativer
Frischkot wird in das Kultursystem Uberfuhrt. Die Kultur sollte in-house durchgefihrt werden,
da der Versand ins Labor zum Absterben der T. foetus flihren kann. Die diagnostische
Sensitivitat der Kultur ist hdher als bei der Kotmikroskopie und liegt bei ca. 55%. Die
Kammer des bei 37 °C in vertikaler Richtung inkubierten In Pouch wird taglich unter dem
Mikroskop auf motile Trophozoiten untersucht. Die meisten Kulturen sind nach 3—4 Tagen
positiv. Giardia spp. Uberleben nicht langer als 24 h in dem Medium, ein positives Resultat ist
daher diagnostisch fir T. foetus.

Die PCR-Untersuchung ist die Methode der Wahl zum Nachweis von T. foetus im Kot. Sie ist
die sensitivste Methode und eignet sich auch flr Proben, die nicht frisch untersucht werden
konnen.

Histologisch stellt sich die T. foetus-Infektion als lymphoplasmazelluldre und neutrophile
Kolitis dar, die Trichomonaden kénnen auch in den kolonischen Biopsieproben gefunden
werden, wobei segmentale Lasionen beschrieben sind, und daher multiple Biopsien
notwendig sind.

Therapie

Grundsatzliches

Auch wenn sich die Kotkonsistenz unter Fenbendazol oder Metronidazol verbessern kann,
ist eine Heilung und Eradikation von T. foetus bisher nur mit Ronidazol mdglich. Die initiale
Therapieempfehlung flr Ronidazol lag jahrelang bei 30 mg/kg 2 x tgl. fur 14 Tage. Da es mit
2 x tgl. Applikation zur Akkumulation des potenziell neurotoxischen Wirkstoffes kommt und
sich therapieresistente Falle nach 1 x tgl. Behandlung in der Regel auch mit 2x tgl.
Ronidazol-Behandlung nicht bessern, wird heute eine 1 x tgl. Behandlung mit 30 mg/kg
Ronidazol fiir 14 Tage empfohlen. Damit wurde in einer retrospektiven Studie eine
komplette klinische Abheilung bei 64% der Katzen erreicht, wobei 31% der Katzen, die
keinen Therapieerfolg zeigten, mit einer zu tiefen Dosis oder zu kurzen Therapiedauer
behandelt worden waren. Bei 5% der Katzen musste das Medikament wegen Anorexie oder
neurologischer Symptome abgesetzt werden; diese Symptome verschwanden nach dem
Absetzen des Medikamentes. Eine reversibler Ronidazol-assoziierter Neurotoxizitat (Ataxie,
Tremor, Hyperasthesie, Lethargie) tritt vor allem bei einer Tagesdosierungen von > 60 mg/kg
auf. In diesen Fallen empfiehlt es sich, das Medikament kurzzeitig abzusetzen (ca. 2-3 Tage)
und nach Resolution der neurologischen Zeichen mit 1x taglicher Ronidazol-Dosierung
fortzufahren. Eine Separierung der behandelten Katze und eine tagliche Reinigung des
Kotkistchens ist angeraten, um eine friihe Reinfektion zu verhindern. Eine Behandlung aller
Kontaktkatzen wird kontrovers diskutiert.
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Antibiotika

Tritrichomonas foetus

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Ronidazol 30 mg/kg 1 tgl. 2 Wochen Ronidazol gilt als
krebserregend,

Handschuhe bei der
Medikation tragen.

Eine Tagesdosis von
60 mg/kg sollte nicht
Uberschritten werden,
daeszu
neurotoxischen
Symptomen kommen
kann.

Bei ZNS-Symptomen
Therapie absetzen:
Falls eine hohe
Dosierung (> 30
mg/kg/d) verwendet
wurde, nach 2-3 Tagen
mit 30 mg/kg/d
weiterfahren, falls 30
mg/kg/d verwendet
wurden, auf T. foetus
testen (eine erneute
Behandlung ist dann
nicht angeraten).

Resistenzlage

Ein fehlendes Ansprechen auf die Therapie oder Rezidive sind relativ haufig. Ein
Therapieversagen kann grundsatzlich 3 Griinde haben: 1) eine Therapie mit einer zu tiefen
Ronidazol-Dosierung, 2) eine Reinfektion durch asymptomatische Kontaktkatzen, oder 3)
eine Resistenz des Erregers gegenuber Ronidazol. Die Haufigkeit von Ronidazol-resistenter
T. foetus Infektionen ist nicht bekannt, aber wahrscheinlich bedeutend. Eine Ronidazol-
Resistenz kann kulturell nachgewiesen werden, allerdings ist bereits der klinische Verlauf
(fehlendes Ansprechen bei ausreichender Ronidazol-Dosierung und kein Kontakt zu anderen
Katzen wahrend der Behandlung) hochverdachtig. In solchen Féllen ist auch eine
wiederholte oder langer verabreichte Therapie in der Regel nicht erfolgreich.
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6.8 Parvovirose/Panleukopenie

Grundsatzliches

Das canine Parvovirus Typ 2 (CPV-2; Hund & selten Katze) und das feline
Panleukopenievirus (FPV; Katze) sind die Ursache von hochansteckenden, akuten
Enteritiden bei Hunden und Katzen, die mit einer hohen Morbiditat und Mortalitat verbunden
sind. Obwohl schwere klinische Erkrankungen typischerweise bei jungen Tieren auftreten,
kénnen erwachsene Tiere mit unzureichendem Impfschutz betroffen sein. Eine gute
Immunprophylaxe ist die beste Pravention gegen die Erkrankung.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die Pathogenese der CPV-2- und FPV-Infektion beruht auf einer virusinduzierten Zerstérung
von sich schnell teilenden Zellen, einschliel3lich Krypten-Darmepithelzellen, Thymus,
Lymphknoten und Knochenmark-Vorlauferzellen. Als Folge kommt es zu einer Stérung der
Darmschleimhaut-Barriere, einer Zottenatrophie, einer Malabsorption und einer Leukopenie.
Klinisch aussert sich die Erkrankung mit schwerem Durchfall und Erbrechen, hochgradiger
Dehydratation / Hypovolamie, metabolischer Azidose (oder Alkalose), bakterieller
Translokation mit Sepsis und Endotoxamie, DIC und Multiorganversagen.

Erreger

Das CPV liegt in drei Varianten vor: CPV Typ 2a, 2b und 2c. Von allen drei Varianten wird
angenommen, dass sie eine ahnliche Pathogenitat aufweisen und durch die kommerziellen
Impfstoffe abgedeckt werden. Alle 3 Varianten kdnnen neben dem FPV auch Katzen
infizieren und auch Symptome auslésen.

Symptome

Die klinischen Manifestationen einer CPV-2- und FPV-Infektion sind unspezifisch und ahnlich
wie bei einer Enteritis. Die Tiere zeigen Anorexie oder Lethargie, Schwache, Depression,
ubelriechender Durchfall, der von mucoid bis hamorrhagisch sein kann, Erbrechen,
Dehydratation und Fieber. Die Tiere werden initial nicht immer mit Durchfall vorgestellt und
kénnen nur Apathie oder Erbrechen zeigen.
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Diagnose

Eine Verdachtsdiagnose wird anhand der Anamnese, des Signalements (junge Tiere mit
unvollstandigem Impfschutz) und der klinischen Symptome gestellt. Fir die Diagnose
kommen Schnelltests oder PCR-Assays zum Einsatz. Die patientennahen Schnelltests,
einschliesslich ELISA, Immunomigrations-Assay und Immunochromatographie-Assay, die
mit fakalem oder rektalem Abstrichmaterial angewendet werden, weisen eine hohe
diagnostische Spezifitat, jedoch eine eingeschrankte Sensitivitat auf. Falsch-positive
Ergebnisse konnen selten mit einer kirzlich durchgefuhrten Impfung mit attenuierten
Lebendimpfstoffen auftreten. Falsch negative Resultate sind haufiger und kénnen mit einer
tiefen Erregerbirde im Kot oder der Bindung von Antikdrpern ans Antigen im Darmlumen in
Verbindung stehen. Bei klinischem Verdacht sollten deshalb sensitive PCR-Assays aus Kot
oder Rektalabstrich zum Einsatz kommen. PCR-Assays kdnnen nach Impfung mit
attenuierten Lebendvakzinen positive Resultate liefern, die nicht in Zusammenhang mit einer
Infektion stehen.

Therapie

Grundsatzliches

Die Behandlung der Parvovirose / Panleukopenie ist weitgehend unterstutzend und
symptomatisch. Die Hauptkomponenten der Behandlung umfassen 1) Flissigkeitstherapie,
2) antibiotische Behandlung, 3) antiemetische Behandlung und 4) Ernahrungsunterstiitzung.

Antibiotika

Die parenterale Verabreichung eines Breitspektrum-Antibiotikums ist aufgrund des hohen
Risikos fur Septikamie gerechtfertigt. Ampicillin, Amoxicillin/Clavulansaure als Monotherapie
oder, bei schwerer Kilinik, in Kombination mit einem Fluorchinolon sind rationale empirische
Entscheidungen, die Schutz gegen gram-positive, gram-negative und anaerobe Organismen
bieten.

Canine Parvovirose

Zu beachten Keine Antibiotikatherapie bei Hunden oder Katzen mit
unkompliziertem Durchfall (ohne Hinweise fir Sepsis oder

Leukopenie)

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line
Amoxicillin/Clavulansédure 12.5 - 20 mg/kg 3- | Gemass klinischem
4x tgl. i.v. Verlauf Bei leichtgradiger

und mittelgradiger

Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg 3x tgl. i.v. Klinik

Second line

Eines der First-line Antibiotika Gemass klinischem

in Kombination mit einem Verlauf Bei schwerer Klinik

Fluorchinolon Enrofloxacin muss fiir
die i.v. Anwendung
umgewidmet werden.
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i : Eine Enrofloxacin-
Marbofloxacin 2-4 mg/kg 1x tgl. i.v. Dosis von 5ma/kg/Tag
oder sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien nicht
Uberschritten werden.

Enrofloxacin Hund: 10 mg/kg 1x
tgl. i.v.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Préparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fiir Clavulanséure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.

Pravention

Die Pravention der Parvovirose und Panleukopenie basiert auf Immunprophylaxe und
Quarantdnemassnahmen. Impfstoffe gegen CPV (Hund) und FPV (Katze) sind sogenannte
«Core» Impfstoffe und sollten bei jedem Hund und jeder Katze, unabhangig von Haltung und
Expositionsrisiko, verabreicht werden. Die empfohlenen Impfschemata flir Hunde und Katzen
finden sich auf der Homepage der SVK-ASMPA (www.svk-asmpa.ch). Hunde und Katzen,
die eine Infektion mit CPV/FPV durchlaufen und Uberstanden haben, weisen nach
derzeitigem Wissensstand einen lebenslangen Schutz auf und missen nicht mehr gegen
Parvovirose/Panleukopenie geimpft werden. Bei Problembestanden wird eine Impfung ab 6
Wochen mit entsprechend zugelassenen Impfstoffen und eine Wiederholungsimpfung alle 2
Wochen bis 16 Wochen empfohlen.
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6.9 Analbeutelentziindung

Grundsatzliches

Nicht-neoplastische Analbeutelerkrankungen wie eine Analbeutelanschoppung oder eine
Analbeutelentziindung sind bei Hunden haufig, bei Katzen jedoch selten. Weniger haufig
treten Analbeutelabszesse oder neoplastische Veranderungen der Analbeutel auf.

Es gibt wenig Evidenz-basierte Informationen zur Pathogenese, Diagnose und Therapie von
Analbeutelentziindungen bei Hunden oder Katzen. Auch fehlen etablierte klinische Kriterien
fur die Diagnose einer Analbeutelanschoppung oder -entziindung. Die sehr hohe
makroskopische Heterogenitat des Analbeutelinhaltes bezlglich Farbe, Konsistenz und
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Quantitat bei gesunden Hunden und Katzen tragen hierzu bei.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Das Sekret der Analbeutel besteht aus einer Flissigkeit, welche von apokrinen Drisen in der
Wand des Analbeutels sezerniert wird, aus abgeschilferten Keratinozyten des Epithels des
Analbeutels und Ausfliihrganges, und aus Flussigkeit, welche durch Talgdrisen entlang der
Wand des Ganges produziert wird. Man geht davon aus, dass die Anschoppung,
Entzindung, Infektion und Abszessbildung der Analbeutel ein Kontinuum darstellen, welche
durch eine gestorte Entleerung der Analbeutel initiiert wird. Eine Ligation des Ganges ohne
Inokulation von Bakterien kann den Prozess auslésen. Es ist im Moment unklar, wie wichtig
Faktoren wie Stuhlkonsistenz, Obesitas, oder das Vorliegen von Begleiterkrankungen wie
atopische Dermatitis bei der Pathogenese der Erkrankung sind. Karnivore benutzen die
Sekrete des Analdriisen, um Uber Geruch miteinander zu kommunizieren. Es wird davon
ausgegangen, dass jedes Individuum einen eigenen Geruch besitzt, und dass volatile
Metaboliten produziert durch Bakterien im Analbeutel zum individuellen Geruch beitragen.

Die makroskopische Heterogenitat des Analbeutelinhaltes wird auch bei der zytologischen
Beurteilung des Analbeutelinhaltes ersichtlich. Analbeutelflissigkeit enthalt abgeschilferte
Keratinozyten (Korneozyten), eine variable Anzahl von Neutrophilen, hauptsachlich Kokken
aber teils auch stabchenférmige und intrazellulare Bakterien, Hefen (Malassezia spp.) and
teilweise Erythrozyten. Die zytologischen Befunde bei gesunden Hunden und Hunden mit
Analbeutelentziindungen sind nicht unterschiedlich. Dabei muss erwahnt werden, dass keine
klaren klinischen Kriterien existieren, um eine Analbeutelanschoppung von einer
Analbeutelentzindung zu differenzieren.

Erreger

Die Zusammensetzung der Bakterien im Analbeutel ist individuell unterschiedlich und
unterscheidet sich vom rektalen Mikrobiom und von den Bakterien, welche bei Pyodermien
involviert sind.

Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Micrococcus spp., Bacillus spp., Escherichia coli,
Enterococcus spp., Proteus spp. und Pseudomonas spp. wurden mittels bakterieller Kultur
und durch «Next Generation Sequencing» als kommensale Bakterien im Analbeutel
gesunder Hunde nachgewiesen.

Symptome

Die meisten Hunde mit nicht-neoplastischen Analbeuteul-Erkrankungen werden mit
«Schlitten fahren» (reiben des Afters auf dem Boden) und /oder vermehrtem Lecken in der
Perianalgegend vorgestellt, ohne dass andere Kérperregionen betroffen sind. Einzelne
Hunde zeigen ein Entweichen von Analbeutelinhalt und frisches Blut im Stuhl oder im
Perianalbereich. Auch ein Hotspot im Bereich der Kruppe oder der kaudalen Oberschenkel
kann auf eine Analbeutelerkrankung hinweisen. Die Haut des Perianalbereiches ist meist
unauffallig. Schmerz, Schwellung und Erythem der Perianalgegend weist eher auf eine
Cellulitis oder eine Abszessbildung hin.
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Diagnose

Die Diagnose einer Analbeutelentziindung basiert auf den klinischen Symptomen, einem
Ruckfall nach Entleerung der Analbeutel, und dem Ausschluss anderer Erkrankungen,
welche mit Lecken oder Blutungen im Perianalbereich einhergehen.

Das Vorliegen einer diffusen Verdickung der Wand der Analbeutel und von purulentem oder
hamorrhagischem Analbeutelinhalt bei Entleerung kdnnen die Diagnose unterstutzen. Eine
zytologische Beurteilung von Analbeutelinhalt tragt nicht zur Diagnose bei, da Neutrophile
und intrazellulare Bakterien auch bei gesunden Hunden zu finden sind. Eine bakterielle
Kultur des Inhaltes bei Analbeutelentziindung ist selten indiziert und weist haufig eine
bakterielle Mischkultur aus.

Therapie

Grundsatzliches

« Als erster Schritt sollten die Analbeutel manuell entleert und der Inhalt des Analbeutels
makroskopisch evaluiert werden.

* Eine systemische Antibiotikatherapie ist zur Therapie einer Analbeutelentzindung NICHT
indiziert. Eine solche Therapie kommt nur beim Vorliegen von Cellulitis oder Abszessbildung
zum Einsatz.

* Eine Spulung mit einer desinfizierenden Lésung und eine lokale Instillation eines
Otologikums, welches ein Antibiotikum, ein Antimykotikum und ein Glucocorticoid enthalt, ist
bei > 70% der Patienten mit Analbeutelentziindung effektiv. Otologika, welche Gentamicin
(First-line) oder Fluorchinolone (Second-line) enthalten, stehen fur die Therapie zur
Verfugung. Eine Wiederholung nach 1-2 Wochen ist manchmal nétig.

Antibiotika
Analbeutelentziindung
Zu beachten Eine systemische Antibiotikatherapie ist zur Therapie einer
Analbeutelentziindung NICHT indiziert. Eine solche Therapie
kommt nur beim Vorliegen von Cellulitis oder Abszessbildung
zum Einsatz. Eine Spiilung mit einer desinfizierenden Losung
und eine lokale Instillation eines Otologikums, welches ein
Antibiotikum, ein Antimykotikum und ein Glucocorticoid enthalt
ist meist wirksam. Eine Wiederholung nach 1-2 Wochen ist
manchmal nétig.
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7. Pankreatitiden

Die Entziindung der Bauchspeicheldrise ist eine haufige Krankheit bei Hunden und Katzen.

Die akute und die chronische Form kommen bei Hunden und Katzen vor, wobei die
chronische Form vorwiegend bei der Katze zu sehen ist.

Da es viele Unterschiede in der Pathophysiologie sowie in der Therapie zwischen Hunden
und Katzen gibt, werden die beide Spezies separat diskutiert.

7.1 Akute Pankreatitis (Hund)

Grundsatzliches

Die akute Pankreatitis ist bei Hunden eine haufige Erkrankung und zeigt ein variables
klinisches Bild. Der Goldstandard zur Diagnose (histologische Untersuchung des Pankreas)
ist kaum praktikabel, womit die Diagnose auf den klinischen Symptomen, den
labordiagnostischen Veranderungen und der Ultraschalluntersuchung des Pankreas beruht.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die Atiologie der akuten Pankreatitis beim Hund bleibt unbekannt. Die Entziindung wird
jedoch durch ein Versagen der Schutzmechanismen des Pankreas und einer Freisetzung
und / oder Aktivierung von Pankreasenzymen und inflammatorischen Zytokinen im
Pankreasgewebe mit Selbstverdauung verursacht. Diese proteolytische Kaskade kann sich
lokal (Nekrose des peripankreatischen Fettgewebes) oder Uber den Blutstrom ausbreiten
und damit weit Uber die Bauchspeicheldrise hinausgehende Folgen haben, wie ein
«Systemic inflammatory response syndrome» (SIRS), eine disseminierte intravaskulare
Koagulopathie (DIC) oder ein «Acute respitarory distress syndrome» (ARDS).

In Bezug auf Risikofaktoren stand traditionell die Erndhrung im Mittelpunkt, vor allem
fettreiche Mahlzeiten. Der Konsum von "ungewohnlichen" Lebensmitteln in der Woche vor
Beginn der akuten Pankreatitis ist ein erheblicher Risikofaktor, ebenso wie chirurgische
Eingriffe, die kurz vor Beginn der klinischen Anzeichen durchgefuhrt wurden. Daneben
erhéhen auch Ubergewicht, Hyperlipidamie, Einnahme bestimmter Medikamente
(Azathioprin, Kaliumbromid mit Phenobarbital; Organophosphate, Asparaginase,
Sulfonamide, Zink und Clomipramin) oder Begleiterkrankungen wie Diabetes mellitus,
Hyperadrenokortizismus, Hypothyreose oder Magen-Darm-Erkrankungen das Risiko einer
akuten Pankreatitis.

Symptome

Die Symptome einer akuten Pankreatitis sind unspezifisch und dussern ich mit Anorexie,
Schwache, Erbrechen, Durchfall und / oder Bauchschmerzen. Gewissen Hunde zeigen eine
«Gebetsstellung». In der klinischen Untersuchung kénnen Dehydratation, Bauchschmerzen,
Ikterus, Fieber oder Hypothermie, Blutungen oder Aszites festgestellt werden. Bei Patienten
mit schwerer akuter Pankreatitis konnen schwere systemische Komplikationen (z. B. Schock,
DIC oder Multiorganversagen) auftreten.
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Diagnose

Trotz Fortschritt in der Diagnostik kann die klinische Diagnose einer Pankreatitis eine
Herausforderung sein. Der Goldstandard zur Diagnose stellt die histologische Untersuchung
von Biopsien des Pankreas dar. Da dies im klinischen Fall kaum praktikabel ist, basiert die
Diagnose 1) auf den klinischen Symptomen, 2) auf den labordiagnostischen Veranderungen,
und 3) auf den Befunden der Ultraschalluntersuchung des Pankreas.

In der Hamatologie zeigen die Hunde, je nach Schweregrad, Hinweise fir Dehydratation
oder Hamokonzentration, Thrombozytopenie, eine Linksverschiebung mit/ohne Leukozytose
und erhohte Akut-Phase Proteine (CRP). In der Blutchemie kann eine Hypoalbuminamie,
eine Azotamie, erhdhte Leberenzyme, erhdhtes Bilirubin und selten eine Hypokalzamie
vorliegen. Grundsatzlich sind die Resultate der Blutuntersuchung unspezifisch, sie sind aber
fur den Ausschluss anderer Krankheiten hilfreich und liefern Informationen Gber den
Schweregrad der Erkrankung.

Die Diagnose wird weiter abgestutzt durch die die Bestimmung der Lipase, entweder als
Konzentration (pancreatic lipase immunoreactivity, PLI) oder als Aktivitat (DGGR-basierte
Lipase Assays). Die Resultate dieser beiden Tests sind hgr. korreliert: die Resultate des
DGGR-basierten Lipase Assays zeigen bei Hunden mit Pankreatitis eine sehr hohe
Ubereinstimmung mit dem Spec-cPL-Assay (s. unten), sowohl bei Erstvorstellung, als auch
im zeitlichen Verlauf, wenn Hunde mit akuter Pankreatitis stationar taglich kontrolliert
wurden. Daher ist die DGGR-Lipase eine ebenso nitzliche Methode wie die Spec cPL,
jedoch deutlich kostengiinstiger, um die Diagnose einer akuten Pankreatitis zu stellen bzw.
auszuschliessen.

Die publizierte Sensitivitdt der pankreasspezifischen Lipase (Spec cPL) schwankt stark in der
Literatur (21 — 78%), die Spezifitat verglichen mit einer histologischen Untersuchung des
Pankreas ist hoch (81 — 100%). Vor allem bei leichtgradigen Pankreatitiden kann die Lipase
normal sein, besonders wenn nicht direkt bei Beginn der klinischen Zeichen gemessen wird.
Im Allgemeinen ist die Sensitivitat der cPLI flr die Diagnose einer akuten Pankreatitis besser
als fUr die chronische Form. Der Schnelltest (cPL SNAP) korreliert eng mit der Messung der
Spec cPL. Die Hauptanwendung des cPL SNAP besteht darin, eine Pankreatitis
auszuschlie®en (d.h. ein normales Ergebnis macht die Diagnose einer akuten Pankreatitis
sehr unwahrscheinlich), daher ist die diagnostische Sensitivitat des Tests wichtiger als seine
diagnostische Spezifitat.

Der Ultraschall des Abdomens wird als bildgebendes Verfahren der Wahl fiir die Diagnose
einer Pankreatitis beim Hund angesehen. Dartber hinaus ist der Ultraschall hilfreich fur die
Diagnose oder zum Ausschluss anderer Krankheiten, die ahnliche klinische Symptome
verursachen. Ultrasonographische Zeichen einer akuten Pankreatitis sind eine
Vergrosserung des Pankreas, ein hypocheogenes Parenchym (fokal oder diffus), ein
hyperechogenes Mesenterium in der Umgebung des Pankreas, peripankreatische
Flussigkeit, bei schwereren Fallen auch eine Obstruktion des extrahepatischen
Gallenganges. Die diagnostische Sensitivitat und Spezifitat ultrasonographischer Befunde
sind von verschiedenen Faktoren abhangig, und ein ultrasonographisch unauffalliges
Pankreas schliesst eine Pankreatitis nicht sicher aus. Vor allem bei sehr akuten Fallen kann
lediglich das Mesenterium hyperechogen wirken und das Pankreas noch normal erscheinen.

Therapie

Grundsatzliches

Die Behandlung der akuten Pankreatitis bei Hunden basiert auf den folgenden 4 Saulen:
1. Schnelle Korrektur des Flissigkeits- und Elektrolythaushaltes
2. Kontrolle des Erbrechens

3. Schmerzkontrolle
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4. Frihe enterale Ernéhrung

Eine Pankreatitis ist bei Hunden normalerweise steril. Die Translokation von Bakterien aus
dem Dinndarm stellt jedoch ein Risiko dar, insbesondere bei Hunden, die sich in einem
kritischen Zustand befinden. Es ist schwierig, klinische Kriterien flr das Vorliegen einer
bakteriellen Translokation zu definieren, da die schwere (sterile) Entziindung, die mit einer
akuten Pankreatitis einhergeht, haufig mit Fieber und Leukozytose assoziiert ist, welche sich
nicht von einer bakteriellen Infektion unterscheiden. Sollte ein Hund mit akuter Pankreatitis
kein Ansprechen auf eine adaquate unterstiitzende Therapie zeigen (Flissigkeitstherapie,
Schmerztherapie, Antiemesis, falls moglich enterale Ernahrung) und liegen im Blut
Anzeichen flr Sepsis vor (z.B. degenerative Linksverschiebung oder Neutropenie), ist der
Start eines Antibiotikums, das gegen Enterobakterien wirksam ist, gerechtfertigt (siehe auch
Kapitel 11.1 Sepsis).

Antibiotika

Akute Pankreatitis Hund

Zu beachten Eine Antibiotherapie ist oft nicht nétig und daher nur
indiziert, wenn der Patient nicht auf eine adaquate
unterstutzende Therapie anspricht (Flussigkeitstherapie,
Schmerztherapie, Antiemesis, falls moglich enterale Erndhrung)
und im Blut Anzeichen fiir Sepsis vorliegen.

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5 -20 mg/kg 2-3x | 5-7 Tage
tgl. iv, spater p.o.

Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg 2-3x
taglich i.v., spater
p.o.

Marbofloxacin 2 mg/kg 1x tgl. iv, 5-7 Tage
spater p.o.

Enrofloxacin 10 mg/kg 1x tgl. iv, 5-7 Tage
spater p.o.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fiir Clavulansédure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.

Pravention
Keine spezifische. Risikofaktoren (siehe oben) sollten vermieden werden.
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Unterstiutzende Massnahmen

Wichtig sind vor allem eine adaquate Flussigkeits- und Schmerztherapie, ein Ausgleich von
Elektroytverschiebungen sowie eine friihzeitige enterale Ernahrung.
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7.2 Akute Pankreatitis (Katze)

Grundsatzliches

Basierend auf histopathologischen Untersuchungen scheint Pankreatitis bei Katzen eine
relativ haufige Erkrankung zu sein, wobei chronische Formen deutlich haufiger vorkommen
als akute Formen. Da sowohl klinische und bildgebende Befunde, als auch Resultate der
Routinelabordiagnostik variabel sein kdnnen, kann die Diagnose eine Herausforderung sein.
Wie bei Hunden wurde auch bei Katzen eine hohe Ubereinstimmung zwischen der DGGR-
Lipase und dem Spec-fPL-Assay nachgewiesen. Daher ist die DGGR-Lipase eine ebenso
nutzliche Methode wie die Spec fPL, um die Diagnose Pankreatitis bei Katzen zu stellen oder
auszuschliessen. Eine Antibiotikatherapie ist haufig nicht indiziert, kann aber bei schweren
Formen mit Hinweis flr Sepsis, bei Pankreasabzessen oder bei Hinweis auf sekundar
infiziertes nekrotisches Gewebe nétig sein.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schlisselstellen

Die genaue Atiologie der Pankreatitis bei der Katze ist wie beim Hund unbekannt.

Mehrere Studien haben gezeigt, dass viele Katzen mit Pankreatitis zusatzlich eine
entzundliche Enteropathie und/oder Hinweise fur Cholangitis aufweisen. Daneben besteht
ein Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus und Pankreatitis. Diabetes mellitus kann zu
einer Pankreatitis fihren, aber eine chronische Pankreatitis kann auch zu einem Diabetes
mellitus fihren. Daneben stellt auch eine Ischamie ein Risikofaktor fir eine akute
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Pankreatitis bei Katzen dar, insbesondere intraoperativ durch eine versehentliche
Kompression der Pankreasgefasse oder durch hypotensive Phasen wahrend der
Anasthesie.

Andere seltene Ursachen fur eine akute Pankreatitis bei der Katze sind Infektionen mit
Protozoen oder Viren (Toxoplasma gondii, felines Herpesvirus, FIP, felines Calicivirus),
Organophosphatvergiftung, akute Hyperkalzamie, idiosynkratische Medikamentenreaktionen
und Futter-bedingte Ursachen.

In den meisten Fallen bleibt die Ursache der akuten Pankreatitis bei Katzen aber unbekannt.

Erreger

Bei 11/31 (35%) Katzen mit akuter oder chronischer mittelgradiger bis schwerer Pankreatitis
konnten mittels Fluoreszenz-in-situ-Hybridisierung Bakterien im Pankreasgewebe
nachgewiesen werden. Streptococcus spp. und Escherichia coli wurden am haufigsten
gefunden, was den Verdacht auf eine bakterielle Translokation unterstitzt.

Symptome

Bei den Katzen sind teilweise kaum Symptome zu erkennen. Erbrechen ist seltener als beim
Hund, Anorexie, Apathie und manchmal Fieber kommen eher vor. Meist haben die Tiere
Bauchschmerzen, welche bei Katzen jedoch oft schwer zu erkennen sind.

Bei sehr schwerer Erkrankung kénnen auch Aszites, Ikterus und Zeichen von
Organversagen mit DIC, Herzarrhythmien und Dyspnoe infolge SIRS gesehen werden.

Diagnose

Die Diagnose beruht auf dem klinischen Bild, den labordiagnostischen Veranderungen, der
Messung der Lipase-Aktivitdt (DGGR Lipase) oder -Konzentration (spec PLI) und der
ultrasonographischen Untersuchung des Abdomens, um Veranderungen am Pankreas
darzustellen bzw. Begleiterkrankungen zu identifizieren.

Ergebnisse des vollstandigen Blutbilds (CBC), der Serumbiochemie und der Harnanalyse bei
Katzen mit Pankreatitis sind unspezifisch und daher nicht diagnostisch. Trotzdem sollte eine
Blut- und Urinuntersuchung durchgefiihrt werden, da sie fur die Diagnose oder den
Ausschluss anderer Krankheiten hilfreich sind und wichtige Informationen Uber den
allgemeinen Zustand des Patienten und den Schweregrad der Pankreatitis liefern kdnnen.

Es wurde gezeigt, dass es auch bei Katzen eine hohe Ubereinstimmung zwischen der
DGGR-Lipase und dem Spec-fPL-Assay gibt. Daher ist die DGGR-Lipase eine ebenso
natzliche Methode zu wie die Spec fPL, um die Diagnose Pankreatitis bei Katzen zu stellen.
Fir die Diagnose der akuten Pankreatitis ist die Sensitivitat beider Methoden exzellent, bei
der chronischen Pankreatitis zeigten die beiden Assays eine deutlich tiefere Sensitivitat (37—
47%). Die Spezifitat der beiden Assays lag bei 63%, wobei hier Histopathologie als
Goldstandard verwendet wurde. Unabhangige Studien zu Performance des fPL SNAP
fehlen. Der Hersteller gibt an, dass der Test eine Ubereinstimmung von 82 — 92% mit dem
Spec-fPL-Assay aufweist. Positive fPL SNAP-Resultate sollten durch eine quantitative
Referenzmethode weiter untersucht werden.

Die Ultraschalluntersuchung des Abdomens ist bei der Katze fiir die Diagnose einer
Pankreatitis weniger sensitiv und spezifisch als beim Hund. Allerdings sollte immer ein
Ultraschall des Abdomens durchgefiihrt werden, auch zum Ausschluss anderer Krankheiten.
Ultrasonographische Zeichen einer akuten Pankreatitis sind eine Vergrosserung des
Pankreas, ein hyperechogenes Mesenterium in der Umgebung des Pankreas und
peripankreatische Flissigkeit. Die diagnostische Sensitivitat und Spezifitat
ultrasonographischer Befunde sind von verschiedenen Faktoren abhangig, und ein
ultrasonographisch unauffalliges Pankreas schliesst eine akute Pankreatitis nicht aus.
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Therapie

Grundsatzliches

Die Behandlung der Pankreatitis bei Katzen basiert auf den folgenden 4 Saulen:
1. Schnelle Korrektur des Flussigkeits- und Elektrolythaushaltes

2. Kontrolle von Ubelkeit / Erbrechen. Erbrechen tritt bei der Katze selten auf. Eine
antiemetische Behandlung sollte jedoch trotzdem in Betracht gezogen werden, da auch
Ubelkeit ohne Erbrechen das Allgemeinbefinden und die Futteraufnahme beeintrachtigen
kann.

3. Schmerzkontrolle. Symptome von Bauchschmerzen sind bei Katzen seltener als beim
Hund, jedoch zeigen viele Katzen unter einer Schmerztherapie eine Verbesserung der
klinischen Symptome.

4. Frihe enterale Ernahrung ist v.a. bei Katze wichtig wegen des Risikos einer hepatischen
Lipidose. Bei Bedarf kdnnen Appetitstimulanzien eingesetzt werden.

Der Einsatz von Antibiotika ist umstritten. Pankreatitiden sind bei Katzen in vielen Fallen
steril. Die Translokation von Bakterien aus dem Dunndarm stellt jedoch ein Risiko dar.
Fluoreszenz in situ Hybridisierung (FISH) konnte bei 35% der Katzen mit Pankreatitis
Bakterien im Pankreas nachweisen, insbesondere bei Tieren mit moderater bis schwerer
Pankreatitis. Die klinische Bedeutung des Nachweises bakterieller DNA im Pankreasgewebe
ist zurzeit aber unklar.

Ein Einsatz eines Antibiotikums wie Amoxicillin/Clavulansaure, das weitgehend gegen
Darmbakterien wirkt, ist bei schwerer akuter Pankreatitis gerechtfertigt, insbesondere wenn
in der Blutuntersuchung Hinweise flir Sepsis vorliegen. Auch bei Pankreasabszessen oder
wenn Hinweise fir infiziertes nekrotisches Gewebe bestehen, ist eine Antibiotikatherapie
indiziert.

Antibiotika

Akute Pankreatitis Katze

Eine Antibiotikatherapie ist haufig nicht nétig. Sie ist indiziert
bei schwerer akuter Pankreatitis, insbesondere mit Hinweisen
auf Sepsis, bei Pankreasabszessen oder wenn sekundar
infiziertes nekrotisches Gewebe vorliegt.

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 2-3x | 5-7 Tage

tgl. i.v., spater p.o.
Second line

Marbofloxacin 2 mg/kg 1x tgl. i.v., 5-7 Tage
spater p.o.
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Enrofloxacin 2.5 mg/kg 2x tgl. 5-7 Tage Muss fiir die i.v.

oder 5 mg/kg 1x tgl. Anwendung
umgewidmet werden.
Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5 mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien nicht
Uberschritten werden

Pravention

Keine spezifische.

Unterstiitzende Massnahmen

Wichtig sind vor eine adaquate Flissigkeits- und Schmerztherapie und eine friihzeitige
enterale Ernahrung.
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8. Hepatobiliare Erkrankungen

8.1 Akute Hepatitis und Cholangiohepatitis beim
Hund

Grundsatzliches

Wahrend Hepatitiden bei Hunden relativ haufig auftreten, sind diese bei Katzen sehr selten.
Katzen sind viel haufiger von einer Cholangitis/Cholangiohepatitis betroffen, welche
wiederum beim Hund selten beschrieben ist. Die akute Hepatitis tritt bei Hunden seltener auf
als die chronische Hepatitis. WSAVA-Richtlinien kennzeichnen die akute Hepatitis
morphologisch als Kombination von Entziindung, hepatozellularer Apoptose und Nekrose
und in einigen Fallen Regeneration.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die Mehrzahl der Falle von akuter Hepatitis ist idiopathisch. Bei bekannter Genese ist die
Aufnahme von Medikamenten oder Toxinen die haufigste Ursache der akuten Hepatitis.
Arzneimittel, von denen bekannt ist, dass sie akute Hepatitis durch idiosynkratische
Reaktionen verursachen kénnen, sind Acetaminophen, Trimethoprim-Sulfonamid, Carprofen,
Amiodaron und Azathioprin. Paracetamol kann eine dosisabhangige Lebertoxizitat
verursachen. Daneben spielen Toxine, insbesondere Myko- und Aflatoxine, aber auch Xylitol
eine Rolle als Ausldser einer akuten Hepatitis. Als infektiose Ursachen fir eine akute
Hepatitis beim Hund sind das canine Adenovirus-1 (Hepatitis contagiosa canis, HCC),
Leptospiren (siehe Kapitel 12.4 Leptospirose), Clostridien und Ehrlichia canis beschrieben
(siehe Kapitel 12.2 Ehrlichiose). Da schwere Falle von akuter Hepatitis mit einer
ausgepragten Leberzellnekrose einhergehen, missen bei solchen Fallen auch sekundar
bakterielle Infektionen, insbesondere mit gram-negativen Enterobakterien und Anaerobiern,
in Betracht gezogen werden.

Bei der Cholangiohepatitis beim Hund liegen aszendierende bakterielle Infektionen vor. Die
Erkrankung tritt v.a. bei mittelalten Hunden auf. Klare Rasse-Pradispositionen wurden bisher
nicht identifiziert, wobei Cocker Spaniel 6fter betroffen zu sein scheinen. Haufig liegen
Begleiterkrankungen vor, insbesondere Hyperadrenokortizismus, Hypothyreose oder biliare
Mukozele.

Erreger

Akute Hepatitis: Canines Adenovirus 1, Leptospira spp., Enterobacterales (z.B. Escherichia
coli) und Anaerobier (z.B. Clostridium spp., Bacteroides spp.)

Cholangiohepatitis: Am haufigsten Escherichia coli und Enterococcus spp. Zusatzlich andere
Enterobacterales (Klebsiella spp. Proteus spp.), Citrobacter spp. und Clostridium spp.

Symptome

Die klinischen Symptome einer akuten Hepatitis sind unspezifische und dussern sich mit
Apathie, Anorexie, Erbrechen oder Durchfall, Fieber, abdominalen Schmerzen, Polyurie und
Polydipsie und Dehydratation. Einige Hunde zeigen einen Ikterus. Schwere Falle von akuter
Hepatitis zeigen klinische Anzeichen einer hepatischen Enzephalopathie und entwickeln
Koagulopathie mit Blutungsanzeichen.
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Auch Hunde mit Cholangiohepatitis weisen unspezifische Symptome auf, welche sich kaum
von den Symptomen einer akuten Hepatitis unterscheiden.

Diagnose
Akute Hepatitis:

Die Diagnose akute Hepatitis wird meist klinisch gestellt, basierend auf Anamnese, klinischer
Untersuchung und labordiagnostischer und ultrasonographischer Befunde. Die Entziindung
ist mittels FNA oft nicht darstellbar und beim Vorliegen einer Koagulopathie sind
Leberbiopsien und FNAs kontraindiziert.

Die klinische Untersuchung ist meistens unauffallig, wobei bei einigen Tieren eine
vergrosserte Leber palpiert werden kann.

Basislabordiagnostik (Hamatologie, Serumbiochemie, Harnanalyse): Erh6hung der
Leberenzyme, insbesondere der ALT und AST, allfallige Hinweise auf eine beeintrachtigte
Leberfunktion (Hypoglykamie, Hyperbilirubinamie, tiefer Harnstoff, Koagulopathie),
veranderte Leberfunktionstests. Gerinnungstests sollten bei Hinweis auf eine bestehende
Koagulopathie sowie vor jeder invasiven Diagnostik durchgefuhrt werden.

Eine Ultraschalluntersuchung kann Hinweise auf das Vorliegen einer akuten Hepatitis liefern,
dient jedoch insbesondere dem Ausschluss struktureller Veranderungen (Lebermasse, -
abszesse, usw.) sowie auch der Evaluation der anderen Organe.

Die akute Hepatitis bleibt idR eine klinische Diagnose, da Leberbiopsien im akuten Stadium
oft kontraindiziert sind (Koagulopathie) und viele Patienten auf symptomatische Therapien
ansprechen. Sequenziell abfallende Aktivitaten der Transaminasen sind ein guter Hinweis fr
eine Besserung.

Cholangiohepatitis:

In der Blutuntersuchung sind nebst ALT und AST haufig auch die AP deutlich erhéht, auch
ein erhohtes Bilirubin und Cholesterin wird haufig gefunden.

In Ultraschall der Leber sind bei den meisten Hunden Veranderungen im hepatobilidren
System darstellbar. Hunde mit Cholangiohepatitis weisen haufig eine verdickte
Gallenblasenwand (> 2 mm) auf.

Eine Gallenblasenpunktion zur Absicherung der Diagnose und fur Kultur und Antibiogramm
ist indiziert, ausser es liegen ausgepragte Gallenblasenwandveranderungen vor (wie z.B.
dreistreifige Wande (Odem), Gefahr von Komplikationen). Es sollten auch anaeroben
Kulturen durchgefliihrt werden.

Therapie

Grundsatzliches

Eine akute Hepatitis ist per se selten bakteriell bedingt. Bakterielle Infektionen treten vor
allem sekundar infolge schwerer Leberzellnekrosen auf. Nebst der Beseitigung mdglicher
Ursachen (Medikamente, Toxine) ist die Therapie unterstitzend und symptomatisch.

Eine Cholangiohepatitis beim Hund geht meist von aszendierenden Infektionen aus. Am
haufigsten liegen Infektionen mit E. coli und Enterococcus spp. vor. Haufig sind
Begleiterkrankungen involviert, die behandelt werden missen (Hyperadrenocorticismus,
Hypothyreose, biliiare Mukozele). In gewissen Fallen ist eine Cholezystektomie indiziert.
Eine kiirzliche Studie fand eine bessere Uberlebenschance bei Hunden, welche eine
Cholezystektomie erhalten hatten.
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Antibiotika

Eine Indikation fiir Antibiotika liegt vor allem bei schweren Leberschaden vor und bei
Verdacht auf Cholangiohepatitis. Die Antibiose sollte Enterobacterales, Enterokokken und
Anaerobier abdecken. Bei Cholangiohepatitis sollte die Antibiose wenn immer maoglich
gemass Antibiogramm aus einer Kultur der Galle (evt. zusatzlich aus intraoperativ
entnommenen Proben der Gallenblasenwand) durchgefihrt werden.

Weitere Indikationen fir eine Antibiose sind das Vorliegen oder der Verdacht auf

e Leptospirose, insbesondere, wenn auch eine Nierenbeteiligung vorliegt oder die
Diagnose mittels serologischer und PCR-Tests bestatigt wurde (fur die Wahl des
Antibiotikums, siehe unter Kapitel 12.4 Leptospirose).

o Eine hepatische Enzephalopathie (s. unten). Die Antibiose sollte hier oral und
zusammen mit Laktulose verabreicht werden.

Akute Hepatitis oder Cholangiohepatitis Hund

Antibiose v.a. bei schweren Leberschaden indiziert. Bei

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika |

First line

Cholangiohepatitis sollte die Antibiose gemass Antibiogramm
aus einer Kultur der Galle (oder evt. der Gallenblasenwand)

durchgefihrt werden.

Dosierung

Behandlungsdauer Bemerkungen

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-20 mg/kg 2-3 x
tgl. i.v. dann p.o.

Ampicillin/Sulbactam?

30 mg/kg 2-3 x tgl.
YA

Je nach Kilinik.
Behandlungsdauer
abhangig vom
Verlauf. Monitoring
Uber Kontrolle der
Leberenzyme und
des klinischen
Verlaufes.

Second line |

Metronidazol

15 mg/kg 2x tgl.
initial i.v. dann p.o.

Enrofloxacin

oder

Marbofloxacin

Hund: 10 mg/kg 1x
tgl. i.v. dann p.o.
Katze: 5 mg/kg 1x
tgl. i.v. dann p.o.

2 mg/kg 1x tgl. i.v.
dann p.o.

Je nach Klinik.
Behandlungsdauer
abhangig vom
Verlauf. Monitoring
Uber Kontrolle der
Leberenzyme und
des klinischen
Verlaufes.

Bei hepatischer
Dysfunktion sollte die
Dosis reduziert werden
(7.5 mg/kg 2x tgl.).

Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien
nicht GUberschritten
werden

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen

nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulansédure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.
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Hepatoencephalopathie (Hund und Katze)

Zu beachten Zusatzliche unterstiitzende Massnahmen: Verabreichung von
Laktulose, Therapie von Koagulopathien und Gl-Ulzerationen,
Kontrolle von Krampfen, Ernahrung mit angepasster Diat,

Hepatoprotektiva und Vitamine.

Priorisierung/Antibiotika  Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line
Amoxicillin/Clavulansaure 10-15 mg/kg 2x tgl. Das Antibiotikum soll
p.o. oral verabreicht
werden. Zusatzlich
Metronidazol 7.5 mg/kg 2x taglich Therapie mit Laktulose
p.o. (p.0., evt. rektal) und

stabilisierende
Massnahmen einleiten.

Second line |

Neomycin 22 mg/kg 2-3x tgl. Das Antibiotikum soll
p.o. oral verabreicht

werden. Zusatzlich
Therapie mit Laktulose
(p.o., evt. rektal) und
stabilisierende
Massnahmen einleiten.

Resistenzlage

Studien zu Hunden mit Cholangiohepatitis zeigen, dass antibiotikaresistente und teils
multiresistente Keime vorkommen, v.a. bei Isolaten von E. coli und Enterococcus. Eine
bakterielle Kultur mit Antibiogramm sollte deshalb, wenn immer mdglich durchgefihrt und die
Antibiotikatherapie entsprechend gewahlt bzw. angepasst werden.

Pravention

Die Exposition gegenuber moglichen Toxinen und hepatotoxischen Medikamenten sollte
vermieden werden. Begleiterkrankungen von Cholangiohepatitis wie
Hyperadrenokortizismus, Hypothyreose oder bilidare Mukozele sollten frihzeitig behandelt
werden.

Unterstiitzende Massnahmen

Die symptomatische Behandlung umfasst die Flissigkeitstherapie zur Korrektur der
Dehydratation und allfalliger Verschiebungen im Saure-Basen Haushalt sowie Antiemetika.
Obwohl es keine Evidenz gibt, macht es Sinn, Hunden mit akuter Hepatitis eine antioxidative
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Behandlung zu verschreiben (z.B. S-Adenosylmethionin, Silymarin und Vitamin E), da
oxidativer intrazellularer Schaden ein Teil der Pathogenese der akuten Hepatitis sein kann.
Im Falle einer Acetaminophen-Intoxikation sollte zusatzlich N-Acetylcystein, Vitamin C und
Cimetidin zum Einsatz kommen. Bei Cholangiohepatitis sollten pradisponierende
Erkrankungen behandelt werden, allenfalls ist eine chirurgische Intervention zur
Cholezystektomie indiziert.
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8.2 Emphysematose Cholezystitis

Grundsatzliches

Die emphysematdse Cholezystitis ist eine seltene, aber lebensbedrohliche Variante einer
akuten Cholezystitis, die durch Gas-produzierende Organismen verursacht wird. Sie ist
charakterisiert durch Gas im Gallenblasenlumen oder in der Gallenblasenwand. Sie tritt
deutlich haufiger beim Hund als bei der Katze auf.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Als Komplikation einer akuten Cholezystitis kommt es zum Verschluss der kleinen Seitenaste
der Gallenblasenarterie mit nachfolgender Ischamie und Nekrose der Gallenblasenwand. Die
Superinfektion mit gasbildenden Bakterien, insbesondere mit Clostridium spp. und E. coli
fuhren zu einer emphysematose Cholezystitis.

Neben Diabetes mellitus sind prothrombotische Zustande wie Hypercortisolismus, eine DIC
oder SIRS weitere Risikofaktoren flr eine emphysematdse Cholezystitis. Zudem sind
Immunsuppression und Dysfunktion des Sphinkter Oddis mdgliche pradisponierende
Faktoren.

Komplikationen einer emphysematdsen Cholezystitis sind Hepatitis, Leberabszesse oder
Gallenblasenperforationen mit Peritonitis.
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Erreger

Bei der caninen emphysematésen Cholezystitis sind Clostridium spp. und Escherichia coli
die haufigsten beteiligten Bakterien, daneben werden Infektionen mit Klebsiella pneumoniae
oder Pseudomonas aeruginosa beschrieben. Es muss mit polymikrobiellen Infektionen
gerechnet werden.

In der Humanmedizin werden oft gleichzeitig verschiedene Bakterien aus der Galle kultiviert,
was mit der aufsteigenden Infektion enteraler Bakterien zu erklaren ist. In der Humanmedizin
zusatzlich nachgewiesene Bakterien sind: Proteus spp., Klebsiella aerogenes,
Staphylococcus spp., Streptococcus spp. und Salmonella spp.

Symptome

Deutlich reduziertes Allgemeinbefinden, Fieber, |kterus, Erbrechen und akutes Abdomen.

Diagnose

Laborbefunde

Erhéhte Leberenzyme (AP, ALT, AST), Hyperbilirubindmie, Neutrophilie oft mit
Linksverschiebung und toxischen Veranderungen, prarenale Azotamie.

Rontgen Abdomen

Teilweise kann Gas in der Gallenblasenregion sowie ein Pneumoperitoneum infolge
Gallenblasenruptur festgestellt werden.

Ultraschall Abdomen

Die Sensitivitat der Ultraschalluntersuchung ist hdher als die der radiologischen
Untersuchung. Gaseinschlisse in der Gallenblasenwand, im Gallenblasenlumen, in den
intra- und/oder extrahepatischen Gallengangen oder im Gewebe, das die Gallenblase
umgibt, ergeben einen hohen Verdacht auf eine emphysematdse Cholezystitis. Die
Lokalisation der Gaseinschlisse und die Abgrenzung zu Artefakten ist ultrasonographisch
nicht immer moglich.

CT Abdomen

Auch wenn die Computertomographie wahrscheinlich die sensitivste Methode ist, um das
Gas im Gallenblasenlumen oder in der Gallenblasenwand zu lokalisieren, liegen bisher keine
vergleichenden Untersuchungen (US vs. CT) vor. Aufgrund des haufig kritischen
Allgemeinzustandes der betroffenen Tiere und dem damit verbundenen Narkoserisiko kommt
der CT-Untersuchung zur Diagnose einer emphysematdsen Cholezystitis keine zentrale
Rolle im klinischen Alltag zu.

Kultivierung von Galle mit Antibiogramm

Die sicherste Gewinnung von Galle im Fall einer emphysematdsen Cholezystitis ist die
intraoperative Entnahme. Die Gefahr einer Gallenblasenruptur infolge einer
Feinnadelaspiration ist bei einer emphysematdsen Cholezystitis deutlich erhoht.

Therapie

Grundsatzliches

In der Regel sind die Tiere in einem kritischen Allgemeinzustand. Nach Stabilisierung des
Patienten kommt der Cholezystektomie kombiniert mit einer Antibiotikatherapie eine zentrale
Rolle zu. Bis zum Erhalt der Resultate von Kultur und Antibiogramm aus der intraoperativ
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entnommenen Galle ist bei kritisch kranken Tieren eine Kombinationstherapie zu wahlen. Bei

klinisch stabilen Patienten kann Amoxicillin / Clavulansaure oder Ampicillin-Sulbactam als
Monotherapie eingesetzt werden. Nach Erhalt des Antibiogramms muss die
Antibiotikatherapie angepasst werden.

Antibiotika

Emphysematoése Cholezystitis

Priorisierung/Antibiotika |

First line

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

Amoxicillin/Clavulansaure
oder

Ampicillin/Sulbactam?

20 mg/kg 2-3x tgl.
initial i.v. dann p.o.

30 mg/kg 2-3x tgl.
i.v.

Gemass klinischem
Verlauf —da jedoch
eine intrahepatische
Ausbreitung
wahrscheinlich ist, ist
eine Dauer von 3-4
Wochen empirisch
sinnvoll.

1. Wahl bei klinisch
stabilen Patienten.

Anpassung gemass
Antibiogramm.

Bei kritischem
Allgemeinzustand in
Kombination mit eine
Fluorchinolon:
Enrofloxacin

oder

Marbofloxacin

Hund: 10 mg/kg 1x
tgl. initial i.v. dann

p.o.

Katze: 5 mg/kg 1x

tgl. initial i.v. dann

p.o.

2 mg/kg 1x tgl. initial
i.v. dann p.o.

Gemass klinischem
Verlauf —da jedoch
eine intrahepatische
Ausbreitung
wahrscheinlich ist, ist
eine Dauer von 3-4
Wochen empirisch
sinnvoll.

Enrofloxacin muss fir
die i.v. Anwendung
umgewidmet werden.

Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien
nicht Uberschritten
werden

Second line |

Metronidazol

15 mg/kg 2x tgl.
initial i.v. dann p.o.

Gemass klinischem
Verlauf —da jedoch
eine intrahepatische
Ausbreitung
wahrscheinlich ist, ist
eine Dauer von 3-4
Wochen empirisch
sinnvoll.

Bei Leberinsuffizienz
Dosis halbieren.
Neurotoxisch

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Préaparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin

und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulansédure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.
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Resistenzlage

Grundsatzlich muss bei bakteriellen Infektionen der Gallenblase mit resistenten Isolaten
gerechnet werden, insbesondere von E. coli und Enterococcus. In einer in vitro Studie von
70 Hunden wurden keine Resistenzen der caninen Clostridoides difficile 1solate gegen
Metronidazol festgestellt.

Pravention

Therapie der prothrombotischen oder immunsupprimierenden Grunderkrankung.

Unterstitzende Massnahmen

Infusionstherapie, Ursodiol 15mg/kg 1x pro Tag p.o., S-Adenosylmethionine 20 — 40 mg/kg
1x pro Tag p.o.
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8.3 Cholangitis/Cholangiohepatitis Katze

Grundsatzliches

Die entziindlichen hepatobiliaren Erkrankungen der Katze werden anhand der histologischen
Lasionen (Entziindungsbild) kategorisiert. Die entzindlichen Prozesse sind Uberwiegend
entlang der bilidren Strukturen zu finden, selten greifen sie auf das Parenchym Uber. Diese
Form wurde friher Cholangiohepatitis genannt, aber ,Cholangitis* ist der mittlerweile
akzeptierte und praferierte Terminus.

Die WSAVA-Leber-Standardisierungsgruppe unterscheidet 3 Cholangitisformen bei der
Katze: neutrophile Cholangitis, lymphozytare Cholangitis und die parasitéare Cholangitis.

Wahrend die neutrophile Cholangitis bakteriell bedingt ist, scheint die lymphozytare
Cholangitis eine eigenstandige Erkrankung ohne infektidse Ursache mit sehr
unterschiedlichem Schweregrad zu sein. Die parasitare Cholangitis geht mit Leberegelbefall
(Opisthorchis felineus und Methorchis bilis) einher.

Die histologischen Veranderungen der verschiedenen Formen sind klar definiert, wahrend
Atiologie und Pathogenese erst lickenhaft geklart sind.

Haufig leiden Katzen mit lymphozytarer Cholangitis zusatzlich an einer chronischen
Enteropathie, teilweise werden auch Hinweise fur eine Pankreatitis gefunden, was zum
Begriff «Triaditis» fihrte. Bei der Behandlung der lymphozytaren Cholangitis kommt der
Adressierung der chronischen Enteropathie eine wichtige Rolle zu.
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Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die neutrophile Cholangitis kommt haufiger bei jungen Katzen vor. In der Pathogenese steht
die bakterielle, bilidr aszendierende Infektion Uber die ableitenden Gallengange oder die
bakterielle Translokation aus dem Gastrointestinaltrakt via Portalvene im Vordergrund.
Mittels Spezialtechniken konnten bei Uber zwei Dritteln aller Katzen mit chronischer
neutrophiler Cholangitis Bakterien in und um die Gallengange dargestellt werden. Sehr
wahrscheinlich unterhalten diese Bakterien eine chronische Entzindung.

Die lymphozytare Cholangitis kommt haufiger bei mittelalten und alten Katzen vor. Eine
altere Studie fand diese Cholangitisform bei Katzen unter 4 Jahren, diese Resultate wurden
aber in der Literatur in letzten 20 Jahren nicht bestétigt. Die Atiologie der lymphozytéren
Cholangitis ist nicht geklart, die zeitgleiche Prasenz lymphozytarer Infiltration in Dinndarm
und Pankreas macht eine primar immunvermittelte Erkrankung wahrscheinlich. Es wird
ebenfalls diskutiert, dass portal oder biliar eingetretene Bakterien eine Immunantwort
initiieren, die persistiert, nachdem die Bakterien eliminiert/phagozytiert wurden. In einer
retrospektiven Studie konnte mittels molekularer Techniken an Paraffin-eingebetteten
Leberpraparaten keine Bakterien bei der lymphozytaren Cholangitis nachgewiesen werden.

Erreger

Positive (kulturelle) bakteriologische Befunde (i.d.R. Galle) werden bei Katzen mit Verdacht
auf hepatobiliare Erkrankungen in rund 20-25% der Falle gefunden. Bei Katzen mit
neutrophiler Cholangitis werden bei 80% der Falle Monoinfektionen gefunden, v.a. mit
Escherichia coli. Am zweithaufigste wird Enterococcus (v.a. Enterococcus faecalis)
nachgewiesen. Seltenere Isolate sind Streptococcus spp., Bacteroides spp., Clostridium
spp., Staphylococcus spp. und Helicobacter spp.

Symptome

Neutrophile Cholangitis: Apathie, Anorexie, Vomitus, z.T. Fieber.

Lymphozytare Cholangitis: Die Erkrankung ist eher durch einen chronisch intermittierenden
Verlauf charakterisiert. Akute Phasen mit Anzeichen systemischer Erkrankung wie Apathie,
Anorexie, Erbrechen und Durchfall wechseln mit klinisch inapparenten Phasen, in denen die
Tiere einen guten Appetit und ein ungestoértes Allgemeinbefinden zeigen.

Diagnose

Eine Gallekultur mit Antibiogramm ist ideal (hdhere Sensitivitat als Kultur einer Leberbiopsie),
bei ultrasonographisch hochgradig veranderter Gallenblasenwand z.T. nicht mdglich (Gefahr
des Galleaustritts). Galle und Leberkulturen sollten immer aerob und anaerob kultiviert
werden. Chirurgisch oder laparoskopisch gewonnene Leberbiopsien sind perkutanen
Nadelbiopsien vorzuziehen. Die zytologische Untersuchung der Galle kann v.a. bei
antibiotisch vorbehandelten Fallen wertvoll sein, um kokkoide von Stabchenbakterien zu
differenzieren.
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Therapie

Grundsatzliches

Die klinische Unterscheidung der neutrophilen und lymphozytaren Cholangitis ist schwierig.
Junge Katzen mit akutem Verlauf und klinischen, labordiagnostischen und
ultrasonographischen Hinweisen einer Cholezystitis leider eher an einer neutrophilen
Cholangitis. Eine Gallenkultur ist bei diesen Fallen sinnvoll, sofern keine Kontraindikation fir
eine Gallenblasenpunktion besteht (v.a. deutliche Veranderungen der Gallenblasenwand).
Da es sich hier v.a. um aszendierende bakterielle Infektionen handelt, ist eine
Antibiotikatherapie indiziert, welche nach Erhalt des Antibiogramms (Kultur der Galle)
angepasst wird. Aminopenicilline sind eine gute Wahl, um gram-positive, gram-negative and
teils anaerobe Bakterien abzudecken. Fluorchinolone sollten aufgrund ihrer Klassifizierung
als HPCIA zurickhaltend und nur gemass Antibiogramm eingesetzt werden.

Bei Tieren mit chronisch rezidivierendem Verlauf liegt haufig eine lymphozytare Cholangitis
vor. Diese Tiere leiden oft zusatzlich unter einer chronischen Enteropathie. Ein Benefit einer
Antibiotikatherapie bei diesen Tieren wurde nicht gezeigt. Der Therapie der chronischen
Enteropathie kommt eine wichtige Bedeutung zu.

Antibiotika

Cholangitis/Cholangiohepatitis Katze

Priorisierung/Antibiotika \ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20mg/kg 3x tgl. | 2-3 Wochen, Anpassung geméss
initial i.v. gemass Klinischem | Antibiogramm aus
Gallekultur.
Verlauf
Second line |
Marbofloxacin 2 mg/kg 1x tgl. initial | 2—3 Wochen, Sind kritisch wichtige
i.v. gemass klinischem | Antibiotika und sollten
Verlauf deshalb nur nach
Antibiogramm
verschrieben werden.

Resistenzlage

In einer Arbeit aus den USA waren ein Grossteil der hepatobiliar isolierten Bakterien
resistent auf Aminopenicilline und Cephalosporine, wahrend > 80% der Enterobacterales
empfindlich auf Ciprofloxacin und Aminoglykoside waren. Es handelte sich um vorbehandelte
Patienten eines tertiaren Uberweisungszentrums in den USA. Es ist deshalb nicht davon
auszugehen, dass die Daten auf die Situation in Europa/der Schweiz Ubertragbar sind. Daten
aus Europa, oder generell Daten zu nicht antibiotisch vorbehandelten Fallen liegen nicht vor.
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Unterstiutzende Massnahmen

Infusionstherapie, antiemetische Therapie, Schmerztherapie bei Bedarf, evt.
Ursodeoxycholsaure (15 mg/kg 1x/d, wirkt choleretisch und antientziindlich) und S-Adenosyl-
Methionin (SAMe; 90 mg/d p.o. (30—60 mg/kg /d, wirkt antioxidativ)).
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9. Respiratorische Erkrankungen

9.1 Erkrankungen der oberen Atemwege bei der
Katze

Hintergrundinformationen

Erkrankungen der oberen Atemwege der Katze sind durch verschiedene klinische Symptome
wie seréser oder mukopurulenter Augen- und Nasenausfluss, Niesen und selten Epistaxis
charakterisiert. Die klinischen Symptome kénnen akut (< 10 Tage Dauer) oder chronisch (>
10 Tage Dauer) sein.

9.1.1 Akute Erkrankungen der oberen Atemwege/
Katzenschnupfen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die haufigste Ursache von akuten Erkrankungen der oberen Atemwege (< 10 Tage Dauer)
ist der Katzenschnupfen. Katzenschnupfen bezeichnet einen Symptomkomplex, welcher
durch virale und seltener bakterielle Infektionserreger verursacht wird. Die haufigste Atiologie
ist eine Infektion mit dem Felinen Herpesvirus-1 (FHV-1) oder Felinen Calicivirus (FCV). Als
bakterielle Primarerreger gelten Chlamydia felis und Bordetella bronchiseptica, evt. auch
Mykoplasmen. Zusatzlich kdnnen bakterielle Infektionen sekundar zu einer Infektion mit
FHV-1 oder FCV auftreten. Auch Pilzinfektionen der Nasenhdhlen und -nebenhdhlen sind bei
Katzen beschrieben. Diese zeigen aber haufig einen eher chronischen Verlauf, wie
allergische und neoplastische Erkrankungen, Fremdkérper, nasopharyngeale Stenose,
oronasale Fisteln und nasopharyngeale Polypen. Insbesondere beim Vorliegen von
purulentem oder mukopurulentem Ausfluss sollte eine Beteiligung bakterieller Erreger in
Betracht gezogen werden, obwohl auch Virus- und Pilzinfektionen mit (muko-)purulentem
Ausfluss einhergehen konnen. Bei Infektionen mit FHV-1 und C. felis dominieren haufig
Augenveranderungen wie Konjunktivitis, Keratitis u.a. (siehe Kapitel 15.1 Konjunktivitis bei
Hund & Katze).

Erreger

Viren: Felines Herpesvirus-1 (FHV-1), Felines Calicivirus (FCV).

Bakterien: Chlamydia felis, Bordetella bronchiseptica, Streptococcus canis, Streptococcus
equi subsp. zooepidemicus und Mycoplasma spp. Sekundar bakterielle Infektionen mit z.B.
Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Pasteurella multocida, Escherichia coli und
anaeroben Organismen (Kommensale der oberen Atemwege).

Pilze: Aspergillus spp., Penicillium spp., Cryptococcus spp.

Diagnose

Es sollte immer eine ausfihrliche Anamnese erhoben werden, mit besonderem Fokus auf
Impfstatus, Exposition gegenuber anderen Katzen (insbesondere Neuzugange), Aufenthalte
in Kliniken oder Tierpensionen, Exposition gegenuber Hunden mit Zwingerhusten, mdgliche
Aufnahme von Pflanzenmaterial (insbesondere Katzengras) und Einfluss von Stressfaktoren
(mogliche Reaktivierung von FHV-1).
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Die Diagnose wird gestellt anhand der Anamnese und klinischen Untersuchung, dem
Nachweis eines primaren Pathogens (insbesondere FCV, FHV-1, C. felis) oder mittels
weiterflihrender Untersuchungen (s. chronische Erkrankungen der oberen Atemwege).

Ein Erregernachweis geschieht bevorzugt mittels PCR von Konjunktival- (C. felis, FHV-1),
Nasen- (FHV-1, FCV) und Rachenabstrichen (FCV). Eine Retrovirusinfektion (FeLV oder
FIV) sollte ausgeschlossen werden. Der Erregernachweis muss immer im Zusammenhang
mit der Anamnese und Klinik interpretiert werden, da asymptomatische Infektionen
vorkommen. Ein negatives PCR-Resultat schliesst eine Infektion nicht aus. Eine
bakteriologische Untersuchung von Nasen- oder Augenausfluss wird nicht empfohlen, da
Bakterien Teil der kommensalen Flora der oberen Atemwege sind.

Therapie

Grundsatzliches

Eine Antibiotikatherapie ist nur bei Katzen mit mukopurulentem oder purulentem
Nasenausfluss indiziert, welche zusatzlich Fieber, Lethargie oder Inappetenz
aufweisen. Die Antibiotikatherapie adressiert v.a. die sekundar bakterielle Infektion. Die
Behebung der Grunderkrankung ist flir den Therapieerfolg essenziell. Es liegen keine
Studien zur Dauer der Therapie vor. Bei fehlendem Therapieansprechen nach 7 Tagen oder
wiederkehrender Symptomatik ist eine weiterfihrende diagnostische Aufarbeitung angeraten
(siehe Kapitel 9.1.2 Chronische Erkrankungen der oberen Atemwege).

Antibiotika

Akute Erkrankungen der oberen Atemwege / Katzenschnupfen

Zu beachten Eine Antibiotikatherapie ist nur bei Katzen mit mukopurulentem
oder purulentem Nasenausfluss indiziert, welche zusatzlich
Fieber, Lethargie oder Inappetenz aufweisen

Priorisierung/Antibiotika ‘ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line
Doxycyclin 5 mg/kg 2x tgl. oder | 5-7 Tage bzw. bis | wirksamkeit auch
10 mg/kg 1x tgl. p.o. | deutliche klinische gegen C. felis,
Verbesserung Mycoplasma spp. und

die meisten B.
bronchiseptica Isolate.
Keine parenterale
Therapie moglich.
Danach Wasser
eingeben (verhindern
von Osophagitis/
Osophagusstriktur).

Amoxicillin 15— 20 mg/kg 2 - 3x | 57 Tage bzw. bis Parenterale
tgl. p.o. oder i.v. deutliche klinische Verabreichung méglich.
Verbesserung Keine Wirksamkeit

gegen C. felis und
Mycoplasma spp.
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Second line

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5 — 20 mg/kg 2-3 | 5—7 Tage bzw. bis
x tgl. i.v. oder p.o. deutliche klinische
Verbesserung

Resistenzlage
Unbekannt.

Pravention

Die Pravention des Katzenschnupfenkomplexes basiert auf Immunprophylaxe,
Quarantdnemassnahmen und Anpassungen in der Haltung der Katzen. FHV-1 und FCV sind
sogenannte "Core" Impfkomponenten und sollten bei jeder Katze, unabhangig von Haltung
und Expositionsrisiko, verabreicht werden. Die Impfung mildert die klinische Symptomatik,
verhindert aber nicht die Infektion, Ausscheidung und Ausbildung einer latenten Infektion (bei
FHV-1). Die Impfung gegen C. felis ist in Problembestanden indiziert. Eine Impfung gegen B.
bronchiseptica ist in der Schweiz fur Katzen nicht verfigbar (Stand Okt. 2022). Fir weitere
Informationen s. Impfempfehlungen der SKV-ASMPA (www.svk-asmpa.ch). In grossen
Katzenbestanden sind Quarantanemassnahmen fur kranke und neu eintretende Katzen
essentiell. Zudem wird eine Reduktion der Gruppengrésse in Problembestidnden empfohlen.

Unterstiitzende Massnahmen

Begleitende Therapiemassnahmen sind fir den Genesungsprozess wichtig und umfassen je
nach Symptomatik Infusionstherapie, Inhalation, Schmerzmittel, regelmassige Reinigung von
Nase und Augen, Anbieten von plriertem, warmem Futter, Einsatz von Appetitstimulanzien
oder Legen einer Futterungssonde bei > 3 Tage andauernder Anorexie. Bei akuten
Infektionen mit FHV-1 sollte frihzeitig eine antivirale Therapie (z.B. mit Famciclovir)
eingeleitet werden.

9.1.2 Chronische Erkrankungen der oberen
Atemwege (> 10 Tage Dauer)

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Bei chronischen Erkrankungen der oberen Atemwege kommen nebst infektidsen Ursachen
v.a. primar immun-mediierte und neoplastische Erkrankungen, Fremdkorper,
nasopharyngeale Stenosen, oronasale Fisteln, nasopharyngeale Polypen und Traumata in
Frage.

Bei Katzen mit chronischem Nasenausfluss sind idiopathische entziindliche
Rhinitis/Rhinosinusitis und Neoplasien die haufigsten Atiologien. Die Diagnose der
idiopathisch entzlindlichen Rhinitis/Rhinosinusitis basiert auf den Nachweis einer
neutrophilen, lymphoplasmazellularen oder gemischtzelligen Entziindung in Biopsien der
Nasenschleimhaut und dem Ausschluss anderer Erkrankungen. Die Atiologie dieser
Erkrankung ist unklar, es werden v.a. immunmediierte Faktoren und strukturelle
Schadigungen zusammen mit sekundar bakteriellen Infektionen vermutet. Infektionen mit
FHV-1, Bartonellen, Mykoplasmen oder Retroviren (FeLV/FIV) als ausldsende Faktoren
werden diskutiert.

151



Erreger

Viren: Felines Herpesvirus-1 (FHV-1), Felines Calicivirus (FCV), Felines Leukamievirus
(FeLV), Felines Immundefizienzvirus (FIV)

Bakterien: Chlamydia felis, Bordetella bronchiseptica, Streptococcus canis, Streptococcus
equi subsp. zooepidemicus und Mycoplasma spp. Sekundar bakterielle Infektionen mit z.B.
Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Pasteurella multocida, Escherichia coli und
anaeroben Organismen (kommensale Bakterien der oberen Atemwege).

Pilze: Aspergillus spp., Penicillium spp., Cryptococcus spp.

Diagnose

Katzen mit chronischen Erkrankungen der oberen Atemwege sollten eine ausgiebige
diagnostische Aufarbeitung erhalten. Die Diagnose sollte mittels weiterflihrender Bildgebung
(insbesondere Computertomographie) und Rhinoskopie mit Biopsieentnahme flir Histologie
und evtl. Pilzkultur gestellt werden. Der diagnostische Wert einer bakteriologischen
Untersuchung einer Nasenspulprobe, eines Zytobrush Abstriches oder einer Gewebeprobe
wird kontrovers diskutiert, da auch bei gesunden Katzen Bakterien (Kommensale) in den
oberen Atemwegen vorkommen. Eine Indikation ist allenfalls gegeben bei Katzen mit
schweren sekundar bakteriellen Infektionen als Folge einer nicht zu behebenden
Grunderkrankung (z.B. idiopathische feline Rhinitis/Rhinosinusitis). Sollten hochresistente
Bakterien nachgewiesen werden, wird eine Konsultation mit Spezialist:innen empfohlen.

Therapie

Grundsatzliches

Die Antibiotikatherapie adressiert die sekundar bakterielle Infektion. Die Behebung der
Grunderkrankung ist essenziell fiir den Therapieerfolg. Das Monitoring des
Therapieansprechens basiert auf der klinischen Symptomatik.

Die Therapie von idiopathischer feliner Rhinitis/Rhinosinusitis ist langwierig und frustrierend.
Die Behandlung zielt auf die Kontrolle der klinischen Symptome, soll das Fortschreiten der
Erkrankung verhindern. Da haufig eine lymphoplasmazellulare Rhinitis vorliegt, wird eine
immun-mediierte Pathogenese vermutet, welche mit immun-suppressiven oder immun-
modulatorischen Therapien adressiert wird. Glucocorticoide (parenteral oder Inhalation) oder
NSAIDs werden haufig zur Kontrolle der Entziindung bzw. als Schmerzmedikamente
eingesetzt (s. unterstitzende Massnahmen). Die Therapie kann allenfalls auf ein
Antibiogramm abgestutzt werden (s. Abschnitt Diagnose).

Zur optimalen Dauer der Antibiotikatherapie liegen keine Daten vor. Die Antibiotikatherapie
dient der initialen Stabilisierung des Patienten, von einer langfristigen Behandlung sollte
abgesehen werden. Sollte nach 7—10 Tagen eine klinische Verbesserung auftreten, wird die
Therapie bis zum Verschwinden oder bis zur Stabilisierung der Symptome fortgesetzt. Tritt
nach Absetzen der Therapie ein Ruckfall auf, sollte das vorher wirksame Antibiotikum fir
mindestens 7 - 10 Tage eingesetzt werden; ein Wechsel zu einem anderen Antibiotikum
sollte in Betracht gezogen werden, wenn nach mind. 48 Stunden Therapie keine klinische
Verbesserung auftritt (Wechsel evtl. gemass Antibiogramm, s. Abschnitt Diagnose).
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Chronische Erkrankungen der oberen Atemwege (> 10 Tage Dauer)

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Doxycyclin 5 mg/kg 2x tgl. oder | Unklar. Wenn innert | wirksamkeit auch
10 mg/kg 1x tgl. p.o. | 7-10 Tagen eine gegen C. felis,
Verbesserung Mycoplasma spp. und
auftritt, dann bis die meisten B.
zum Verschwinden | bronchiseptica Isolate
bzw. zur Keine parenterale
Stabilisierung der Therapie méglich.
Symptome. Bei
Amoxicillin 15-20 mg/kg 2 - 3x | Ruckfallen Keine Wirksamkeit
tgl. p.o. oder i.v. mindestens 7—10 gegen C. felis und
Tage_ Mycoplasma spp.
Parenterale
Verabreichung
maoglich.

Second line

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20mg/kg 2-3 x | s. oben

tgl. p.o. oder i.v.

Unterstiitzende Massnahmen

Je nach Symptomatik Infusionstherapie, Inhalation, Schmerzmittel, Anbieten von puriertem,
warmem Futter, Einsatz von Appetitstimulanzien oder Legen einer Fitterungssonde bei
> 3 Tage andauernder Anorexie.

Eine regelmassige Inhalation mit physiologischer Kochsalzlésung (z.B. 15 Minuten 2x tgl.)
kann allenfalls zum Lésen von zdhem Schleim beitragen. Auch periodische Spilungen der
Nasenhdhlen mit 0.9% NaCl unter Narkose sind beschrieben und kdnnen evt. eine
voribergehende Erleichterung verschaffen. Glucocorticoide (parenteral oder Inhalation) oder
NSAIDs zur Kontrolle der Entziindung bzw. als Schmerzmedikamente kdnnen eingesetzt
werden, der langfristige therapeutische Nutzen ist aber unklar. Die intranasale Applikation
von antiseptischen oder antimikrobiellen Wirkstoffen wird nicht empfohlen. Der
therapeutische Nutzen von Mucolytica (z.B. Bromhexidin), intranasal verabreichten
Vasokonstriktoren (z.B. Phenylephrin), von Immunmodulatoren (z.B. Interferon) und
Antihistaminika ist nicht belegt.
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9.2 Canine infektiose Tracheobronchitis
(Zwingerhusten-Komplex)

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die infektiose Tracheobronchitis des Hundes ist eine akute, multifaktorielle und meist selbst-
limitierende Infektionserkrankung der oberen Atemwege. Junge Hunde und Hunde in
Gruppenhaltungen sind am haufigsten betroffen. Die Ubertragung geschieht oro-nasal durch
direkten Kontakt mit infizierten Hunden oder indirekt Gber kontaminierte Oberflachen. Die
Ausscheidung der Erreger beginnt innert weniger Tage nach Infektion und dauert meist 6-10
Tage; Bordetellen und Mykoplasmen kénnen uber Wochen bis Monate ausgeschieden
werden.

Erreger

Haufig durch Co-Infektionen mit verschiedenen Erregern ausgeldst. Verschiedene Viren
einschliesslich Canines Parainfluenzavirus, Canines Adenovirus-2 (CAV-2), Canines
Herpesvirus-1 (CHV-1), Canines Respiratorisches Coronavirus (CRCoV), Canines
Influenzavirus (CIV) und Canines Pneumovirus (CnPnV), und Bakterien einschliesslich
Bordetella bronchiseptica, Streptococcus equi subsp. zooepidemicus und Mycoplasma cynos
kdénnen bei der Infektidsen Tracheobronchitis beteiligt sein. B. bronchiseptica kann auch
Katzen und Menschen infizieren und zu Erkrankungen fuhren. Bei Menschen sind v.a.
immunsupprimierte Personen und Personen mit bestehenden respiratorischen Erkrankungen
betroffen.

Symptome

Die Infektidse Tracheobronchitis des Hundes ist eine akute Erkrankung, die mit lautem und
trockenem Husten einhergeht. Fieber, Niesen, Nasen- und Augenausfluss kdnnen ebenfalls
bestehen. Seltener sind komplizierte Verlaufe mit Fieber, gestértem Allgemeinbefinden oder
Anzeichen einer Pneumonie oder Bronchopneumonie.

Bei ungeimpften Hunden mit Nasen- und Augenausfluss ist eine Infektion mit dem Caninen
Staupevirus eine wichtige Differenzialdiagnose. Hunde mit Staupe weisen haufig noch
zusatzliche Symptome, insbesondere gastrointestinale oder neurologischen Symptome auf.
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Diagnose

Die Diagnose basiert auf der Anamnese und der klinischen Symptomatik. Der Nachweis von
Infektionserregern in Abstrichen/Sekreten der oberen Atemwege ist wenig aussagekraftig, da
viele der obengenannten Erreger auch bei asymptomatischen Hunden isoliert werden
kénnen. Bei Anzeichen einer Pneumonie (z.B. verscharfte Atemgerdusche, Tachypnoe oder
Dyspnoe) sind Réntgenuntersuchungen des Thorax indiziert. Bei klinischen oder
radiologischen Anzeichen einer Beteiligung der unteren Atemwege (Pneumonie oder
Bronchopneumonie) gelten die dort aufgefuhrten Empfehlungen fur die Aufarbeitung und
Behandlung (siehe Kapitel 9.3 Bakterielle Pneumonie). Bei chronischem Husten sollte eine
weiterflihrende Aufarbeitung stattfinden.

Therapie

Grundsatzliches

Die canine Tracheobronchitis ist in den meisten Fallen eine selbst-limitierende Erkrankung,
bei der das Allgemeinbefinden und der Appetit nicht gestort sind. Die Erkrankung hat haufig
eine virale Komponente, welche mit Antibiotika nicht adressiert werden kann. Eine
Antibiotikatherapie in den meisten Féllen nicht indiziert. Husten per se ist keine
Indikation fiir eine Antibiotikatherapie. Eine Antibiotikatherapie ist nur indiziert bei
deutlich reduziertem Allgemeinzustand, Fieber oder Hinweise auf eine Beteiligung der
unteren Atemwege (Pneumonie oder Bronchopneumonie).

Antibiotika

Canine Infektiose Tracheobronchitis (Zwingerhusten-Komplex)

Zu beachten Eine Antibiotikatherapie ist in den meisten Féllen nicht
indiziert. Eine Antibiotikatherapie ist nur indiziert bei deutlich
reduziertem Allgemeinzustand, Fieber oder Hinweise auf eine
Beteiligung der unteren Atemwege (Pneumonie oder
Bronchopneumonie).

Priorisierung/Antibiotika ‘ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Doxycyclin 5 mg/kg 2x tgl. 7-10 Tage Kann bei Welpen >4
oder 10 mg/ kg 1x Wochen eingesetzt
tgl. p.o. werden ohne Verfarbung

des Zahnschmelzes.

Wirkt auch gegen
Mycoplasma spp. und
Bordetella bronchiseptica

Second line ‘

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 2- 7-10 Tage Manche Isolate von B.
3x tgl. p.o. oder i.v. bronchiseptica und .aIIe
Mycoplasma spp. sind

gegen Amoxicillin-
Clavulansaure resistent.
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Resistenzlage

Nicht untersucht

Pravention

Impfstoffe gegen das Canine Parainfluenzavirus, das Canine Adenovirus-2 und gegen
Bordetella bronchiseptica sind in Europa verfugbar. Die Impfungen schitzen nicht vor
Infektion und Ausscheidung der Erreger, sie mildern jedoch die Symptome einer Infektion.
Die Impfung gegen das Canine Adenovirus-2 gilt als Core-Komponente und sollte bei jedem
Hund unabhangig vom Expositionsrisiko verabreicht werden, da sie zusatzlich einen Schutz
gegen Infektionen mit dem Caninen Adenovirus-1 (Erreger der Hepatitis contagiosa canis)
induziert. Die Impfung gegen das canine Parainfluenzavirus ist in meisten mulitvalenten
Impfstoffen enthalten und fast alle Hunde in der Schweiz gelten als exponiert. Impfstoffe zur
intranasalen Immunisierung gegen B. bronchiseptica und das canine Parainfluenzavirus und
zur oralen Immunisierung gegen B. bronchiseptica stehen in der Schweiz zur Verfligung.
Diese Impfstoffe sind bei Hunden mit erhdhtem Expositionsrisiko empfohlen. Beziglich
Impfschema sei auf die Impfempfehlungen der Schweizerischen Vereinigung fir
Kleintiermedizin (www.svk-amspa.ch) verwiesen.

Unterstiitzende Massnahmen

Andere Therapien wie Ruhighaltung, Antitussiva, Inhalationstherapie und Luftbefeuchtung
werden im Allgemeinen empfohlen.

Literatur

1. SVK Impfempfehlungen https://svk-asmpa.ch/images/pdf/tierarzt/Impfempfehlungen-SVK-ASMPA-2022.pdf

2. Lappin et al 2017 Antimicrobial use Guidelines for Treatment of Respiratory Tract Disease in Dogs and Cats:
Antimicrobial Guidelines Working Group of the International Society for Companion Animal Infectious
Diseases. J Vet Intern Med. 2017 Mar;31(2):279-294. doi: 10.1111/jvim.14627. Epub 2017 Feb 10.

9.3 Bakterielle Pneumonie

Hintergrundinformation

Ursachen, Risikofaktoren, Schliisselstellen

Primare bakterielle Pneumonien sind eher selten. Bei Hunden treten sie insbesondere
infolge Infektionen mit Bordetella bronchiseptica bei Jungtieren auf. Die meisten bakteriellen
Pneumonien treten sekundar zu anderen entziindlichen Geschehen auf, welche infolge einer
Virusinfektion, einer Aspiration von Mageninhalt (z.B. wegen einer Grunderkrankungen wie
Brachycephalie, bei Megaoesophagus, Erbrechen, Larynxdysfunktion oder wahrend einer
Anasthesie) oder einer Inhalation eines Fremdkdrpers auftreten kénnen. Daneben kénnen
sekundar bakterielle Pneumonien auch als Folge von Atemwegserkrankungen wie
Neoplasien, zilidare Dyskinesie, Bronchiektasien oder Tracheal-/Bronchialkollaps vorkommen.

Erreger
Escherichia coli, Pasteurella spp., Streptococcus spp., Bordetella bronchiseptica,

Enterococcus spp., Mycoplasma spp. Pseudomonas spp., Staphylococcus pseudintermedius
und koagulasenegative Staphylokokken.
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Primar bakterielle Pneumonien kénnen auftreten nach Infektion mit B. bronchiseptica,
Mycoplasma spp., Streptococcus equi ssp. zooepidemicus, Streptococcus canis und
Yersinia spp.

Symptome

Bei Tieren mit Husten oder Dyspnoe in Kombination mit Fieber, Lethargie, Tachypnoe,
verscharften Atemgerauschen (Rasseln) oder Inappetenz sollte das Vorliegen einer
Pneumonie abgeklart werden.

Diagnose

Die Diagnose Pneumonie basiert auf der klinischen Untersuchung, einer vollstandigen
hamatologischen Blutuntersuchung und den Befunden im Thoraxrontgen. Nicht bakterielle
Ursachen, insbesondere parasitare Erkrankungen, missen ausgeschlossen werden. Bei
Katzen kann, je nach Haltungs- und Impfanamnese, ein Ausschluss von
Retrovirusinfektionen sinnvoll sein. Gelegentlich kbnnen Pneumonien bei Katzen mit
Infektionen mit FCV oder FHV-1 assoziiert sein.

CT-Untersuchungen des Thorax kdnnen in komplizierten Fallen indiziert sein, z.B. zur
Identifikation eines mdglichen Fremdkdrpers, bergen aber ein Narkoserisiko, insbesondere
bei instabilen Patienten.

Bei Tieren mit Hinweis auf Pneumonie sollte eine transtracheale, endotracheale oder
bronchoalveolare Lavage flr eine zytologische und bakteriologische Untersuchung mit
Antibiogramm eingeleitet werden, sofern der Allgemeinzustand eine Probenentnahme
zulasst. Die Probenentnahme sollte vor Beginn einer Antibiotikatherapie erfolgen. Bei
Anzeichen von Sepsis muss die Antibiotikagabe jedoch schnellstméglich innerhalb von 1-2 h
initiiert werden (siehe auch Kapitel 11.1 Sepsis). Bei Tieren mit Verdacht auf Sepsis und
instabilem Allgemeinzustand kdénnen allenfalls, anstelle einer Probe aus den Luftwegen,
Blutkulturen mit Antibiogramm eingeleitet werden (siehe Kapitel 1.15 Durchflihrung von
mikrobiologischen Tests). Da bakterielle Pneumonien haufig sekundar zu einer
Grunderkrankung auftreten, sollten diagnostische Massnahmen ergriffen werden, um eine
solche zu identifizieren und zu behandeln.

Therapie

Grundsatzliches

Bei Anzeichen von Sepsis muss die Antibiotikatherapie sofort, schnellstmdglich innert 1-2
Stunden begonnen und intravends verabreicht werden (siehe auch Kapitel 11.1 Sepsis).
Grundsatzlich ist die intravendse Behandlung einer Pneumonie zu bevorzugen,
insbesondere bei mgr. bis hgr. klinischer Symptomatik. Bei milden Fallen kann eine orale
Therapie durchgefiihrt werden. Nach Erhalt des Antibiogramms kann die Therapie angepasst
werden, sofern keine klinische Verbesserung eingetreten ist, und falls immer moglich sollte
die Antibiotikatherapie im Spektrum eingeengt werde (Deeskalation).

Es gibt keine Daten zur optimalen Dauer der Antibiotikatherapie von bakteriellen
Pneumonien bei Hunden und Katzen. Altere Guidelines empfahlen eine Therapiedauer von
3-6 Wochen bzw. 1-2 Wochen Uber die Resolution radiologischer Veranderungen hinaus.
Aktuellere Studien weisen darauf hin, dass bei Hunden mit Pneumonie oder
Aspirationspneumonie eine Therapiedauer von 1-3 Wochen, je nach Schweregrad, keine
héhere Ruckfallrate nach sich zieht, sofern sich die klinischen Symptome und der CRP-Wert
(C-reaktives Protein, Akut-Phase Protein) im Blut normalisiert haben. Mehrere Studien
zeigen auf, dass ein Monitoring von CRP bei Hunden eine bessere Verlaufskontrolle
erlauben als repetitive Réntgenaufnahmen, welche dem klinischen Verlauf deutlich
hinterherhinken.
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Basierend auf diesen Daten ist eine Kontrolle 7-10 Tage, spatestens 14 Tage nach Start der
Antibiotikatherapie angeraten. In der Kontrolle sollte eine klinische Untersuchung, eine
hamatologische Untersuchung inkl. Leukozyten-Differenzierung (Blutchemie nach Bedarf),
eine Bestimmung von CRP beim Hund und, nach Bedarf, ein Kontrollréntgen und/oder
Kurzultraschall der Lunge (TFAST) durchgefiihrt werden. Die Therapie kann abgesetzt
werden, wenn sich die klinischen Symptome, das Blutbild (inkl. Leukogramm) und das CRP
(beim Hund) normalisiert haben. Falls Réntgen- oder TFAST-Untersuchungen durchgefihrt
werden, sollte eine klare Verbesserung sichtbar sein, eine vollstdndige Resolution der

Veranderungen ist fir das Absetzen der Therapie nicht Voraussetzung.

Antibiotika

Bakterielle Pneumonie: milde bis mittelschwere Falle

Zu beachten

Priorisierung/Antibiotika

First line

Die Antibiotikatherapie sollte, wenn immer mdglich, nach
Antibiogramm und bei mgr. bis hgr. klinischer Symptomatik
intravends erfolgen. Bei Aspirationspneumonie sollte die

Therapie parenteral verabreicht werden.

Dosierung

Behandlungsdauer Bemerkungen

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-20 mg/kg 2-3x
tgl. initial i.v., spater
p.o..

Ampicillin/Sulbactam?

30 mg/kg 2—3x tgl.
i.v.

Docycyclin

10 mg/kg 1x tgl. p.o.

1-3 Wochen bzw.
bis zur
Normalisierung der
klinischen
Symptome, der
labordiagnostischen
Veranderungen
(insbesondere
Leukogramm) und
des CRP-Wertes
(bei Hunden). Eine
vollstandige
Resolution der
radiologischen
Veranderungen ist
nicht
Voraussetzung fir
das Absetzen der
Therapie.

Bei
Aspirationspneumonie
und bei mgr.- hgr.
Symptomatik bevorzugt
(parenterale
Verabreichung
maoglich).

Bei Verdacht auf
Pneumonie infolge
Zwingerhusten
aufgrund der Wirkung
gegen B.
bronchiseptica und
Mycoplasma spp.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulanséure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.
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Bakterielle Pneumonie: schwere Falle mit hohem Sepsisrisiko

Priorisierung/Antibiotika

First line

Amoxicillin/Clavulansaure

oder

Ampicillin/Sulbactam?

oder

Clindamycin

In Kombination mit einem
Fluorchinolon

Marbofloxacin

oder

Enrofloxacin

 Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

12.5 — 20 mg/kg 3-
4x tgl. i.v.

10-15 mg/kg 2-3x
tgl. i.v.

2 (-4) mg/kg 1x tgl.
i.v.

Hund: 10 (-20)
mg/kg 1x tgl. i.v.

30 mg/kg 3x tgl. i.v.

1-3 Wochen bzw.
bis zur
Normalisierung der
klinischen
Symptome, der
labordiagnostischen
Veranderungen
(insbesondere
Leukogramm) und
des CRP-Wertes
(bei Hunden). Eine
vollstéandige
Resolution der
radiologischen
Veranderungen ist
nicht
Voraussetzung fur
das Absetzen der
Therapie.

Enrofloxacin muss fir
die i.v. Anwendung
umgewidmet werden.
Eine Enrofloxacin
Dosis von 5 mg/kg/d
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinophatien
nicht tGberschritten
werden

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin

und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulansaure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.

Resistenzlage

Nicht untersucht

Pravention

Bei Hunden Impfung gegen den Zwingerhustenkomplex, bei Katzen Impfung gegen
FCV/FHV-1 (siehe Kapitel 9.1.1 Katzenschnupfen und 9.2 Canine infektidse

Tracheobronchitis).

Unterstiitzende Massnahmen

159




Verabreichung von Sauerstoff. Infusions-, Schmerz- und Inhalationstherapie nach Bedarf.
Insbesondere die Aufrechterhaltung einer adaquaten Hydrierung ist fur Patienten mit
Pneumonie essenziell, um die Clearance der respiratorischen Sekrete zu erleichtern. Bei
Aspirationspneumonie missen Vorkehrungen getroffen werden, um eine erneute Aspiration
zu verhindern (Grunderkrankung identifizieren und behandeln, allenfalls
Futterungsmanagement anpassen).
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9.4 Pyothorax

Hintergrundinformation

Ursachen, Risikofaktoren, Schlisselstellen

Ein Pyothorax bei Hunden und Katzen kann nach Bissverletzungen, durch wandernde
(haufig pflanzliche) Fremdkoérper oder Trauma entstehen, oder durch Ausbreitung von
bakteriellen Infektionen von angrenzenden Geweben. In den meisten Fallen bleibt die
Ursache unklar.

Erreger

Bei Hunden kann meist eine bakterielle Mischflora aus Anaerobiern (Prevotella spp.,
Peptostreptococcus spp., Propionibacterium acnes, Clostridium spp., Bacteroides spp.,
Fusobacterium spp.) und Enterobacterales, insbesondere Escherichia coli und Klebsiella
pneumoniae isoliert werden. Gram-positive Bakterien wie Streptococcus canis,
Staphylococcus spp., Enterococcus spp., Corynebacterium spp., Bacillus spp., Trueperella
(frher Arcanobacterium) pyogenes, Pasteurella spp., Acinetobacter spp., Capnocytophaga
spp., Enterobacter spp., Stenotrophomonas maltophila, Aeromonas hydrophila,
Achromobacter xylosoxidans, Serratia marcescens, Pseudomonas spp., Actinomyces spp.
und, weniger haufig, Nocardia spp. und Streptomyces spp. kdnnen ebenfalls involviert sein.

Bei Katzen liegt haufig eine Mischflora von anaeroben Bakterien des Oropharynx vor
(Fusobacterium spp., Prevotella spp., Porphyromonas spp., Bacteroides spp.,
Peptostreptococcus spp., Clostridium spp., Actinomyces spp., Filifactor villosus). Auch
Pasteurella spp., Streptococcus spp. oder Mycoplasma spp. wurden isoliert; seltener
kommen Staphylococcus spp., andere gram-negative Bakterien als Pasteurella spp., und
Nocardia spp. oder Rhodococcus equi vor.
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Symptome

Tachypnoe oder Dyspnoe, restriktives Atemmuster mit ventraler Dampfung, Apathie,
Anorexie, Fieber, teils Husten.

Diagnose

e Ultraschall-gefuhrte Thorakozentese; zytologische Untersuchung, Kultur (inkl.
Anaerobier, bei Katzen inkl. Mycoplasma spp.) und Antibiogramm der gewonnenen
Flussigkeit; Gram und/oder Ziehl-Neelsen Farbungen kénnen bei der Wahl der
empirischen Antibiotikatherapie hilfreich sein.

¢ Nach Thorakozentese Evaluation der Lungenfelder und des Pleuralspaltes auf Anzeichen
von Konsolidierung, Abszedierung oder starker Abkapselung via Thoraxrontgen oder CT

Therapie

Grundsatzliches

Die Therapie umfasst eine intravendse Flussigkeitstherapie, die Drainage (intermittierend
oder kontinuierlich) von Eiter aus dem Pleuralspalt Uber Thoraxdrains (mit oder ohne
regelmassige Spulung des Pleuralspaltes), die intravendse Verabreichung von Antibiotika
gemass Antibiogramm und eine adaquate Schmerztherapie. Bei fehlender klinischer
Verbesserung trotz adaquater Antibiotikatherapie und Thoraxdrainage, bei Anzeichen von
Lungenkonsolidierung oder Abkapselung von Arealen im Lungenparenchym oder
Pleuralspalt, oder bei Hinweis auf Fremdmaterial sollte eine chirurgische Therapie in
Betracht gezogen werden. Eine Spulung des Pleuralspaltes mit antibiotikahaltigen Lésungen
ist nicht empfohlen.

Antibiotika

Die Antibiotikatherapie sollte empirisch gestartet und dann gemass Antibiogramm angepasst
werden. Initial ist, wenn immer moglich, die i.v.-Applikation zu bevorzugen mit spaterer
Umstellung auf eine perorale Therapie. Zusatzlich zur Antibiotikatherapie ist eine
Thoraxdrainage (mit/ohne regelmassige Spllung des Pleuralspaltes) essenziell fir die
Genesung.

Bei fehlender klinischer Verbesserung trotz adaquater Antibiotikatherapie und
Thoraxdrainage sollte eine weiterfiihrende Bildgebung (falls méglich CT) durchgefiihrt
werden, um Uber die Indikation einer chirurgischen Therapie zu entscheiden.

Die initiale empirische Antibiotikatherapie bei Katzen sollte Pasteurellen abdecken
(Penicillin). Enterobacterales werden bei Katzen im Gegensatz zum Hund nur selten
nachgewiesen, eine Monotherapie mit potenzierten Penicillinen ist deshalb als empirische
Therapie meist ausreichend.

Als empirische Antibiotikatherapie bis zum Erhalt des Antibiogramms wird beim Hund eine
Kombination aus einem Fluorchinolon und einem potenzierten Aminopenicillin empfohlen.
Beim Nachweis saurefester Stdbchen (Nokardien) in der Zytologie ist die Kombination
Trimethoprim/Sulfonamid das Mittel der Wahl.

Die Interpretation von Kultur und Antibiogramm muss im Zusammenhang mit dem klinischen
Zustand des Patienten erfolgen. Wenn die isolierten Keime auf beide Antibiotika sensibel
sind, kann eines davon abgesetzt werden. In solchen Fallen sollte das Antibiotikum mit
anaerobem Spektrum fortgeflhrt werden, aufgrund der schwierigeren Anzlichtbarkeit von
anaeroben Keimen, welche ggf. nicht erfolgreich isoliert wurden.
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Es liegen bisher wenig Daten uber die optimale Behandlungsdauer bei Pyothorax vor. Bei
Katzen wird eine Behandlungsdauer von mindestens 3 Wochen, meistens 4 - 6 Wochen
empfohlen. Radiologische Kontrollen sollten mindestens 10-14 Tage nach Start und vor
Absetzen der Behandlung durchgefiihrt werden. Es ist abzuwagen, ob bei persistierenden
radiologischen Veranderungen eine Fortsetzung der Antibiotikatherapie nétig ist. Bei
ausbleibender Verbesserung oder Wiederauftreten des Pyothorax nach Absetzen der
Antibiotikatherapie sollten weiterfihrende Untersuchungen (Zytologie, Kultur mit
Antibiogramm, Bildgebung wie CT) eingeleitet werden.

Pyothorax

Priorisierung/Antibiotika

First line

Amoxicillin/Clavulansaure

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

12.5-20 mg/kg 2-3x
tgl. i.v., spater p.o.

Ampicillin/Sulbactam?

30 mg/kg 2-3x tgl.
iv.

Eines der first line AB in
Kombination mit:

Enrofloxacin

oder

Marbofloxacin

Hund: 10 (-20)
mg/kg 1x tgl. i.v.,
spater p.o.

2 (—4) mg/kg 1x tgl.
i.v., spater p.o.

Sulfadiazin/Trimethoprim

15 mg/kg 2x tgl. s.c.
oder p.o.

Mindestens 3
Wochen, meistens
4 - 6 Wochen

Initial empirische
Antibiotikatherapie
bei der Katze.

Initiale empirische
Antibiotikatherapie
beim Hund, bis zum
Erhalt des
Antibiogramms.
Enrofloxacin muss zur
i.v. Anwendung
umgewidmet werden.
Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5 mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien nicht
Uberschritten werden.

Mittel der Wahl bei
Nachweis saurefester
Stébchen (Nokardien)

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen

nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulanséure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.

Resistenzlage

Nicht untersucht

Pravention

Keine

Unterstiitzende Massnahmen
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Verabreichung von Sauerstoff, Thoraxdrainage und Schmerztherapie wahrend dem
Verweilen der Thoraxdrainagen, Erndhrung sicherstellen falls notwendig.
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10. Kardiologische Erkrankungen
10.1 Endokarditis

Grundsatzliches

Die Endokarditis ist eine seltene und oft schwierig zu diagnostizierende Erkrankung, welche
durch eine mikrobielle Invasion ins kardiale Endothel verursacht wird. Die Invasion kann die
Klappen oder das nicht-valvulare Endothel betreffen (Endocarditis valvularis und non-
valvularis). Sie kommt bei Hunden selten, bei Katzen sehr selten vor. Die Mitral- und
Aortenklappen sind bei Hunden am haufigsten betroffenen.

Hintergrundinformationen

Bakteriamie und eine Schadigung der Endotheloberflache der Herzklappe sind
Voraussetzungen fur die Entstehung einer Endocarditis valvularis. Endothelschadigungen
kénnen z.B. infolge Subaortenstenose entstehen. Sie schaffen die Voraussetzung fir eine
Anlagerung von Blutplattchen und Fibrin und einer Anheftung von Bakterien.
Pradisponierend fur die Entstehung einer Endocarditis valvularis sind Erkrankungen, welche
mit einer Bakteridmie einhergehen kdnnen (z.B. Diskospondylitis, Prostatitis, Pyelonephritis
u.a.). Mittelgrosse bis grosse Hunderassen, mittelalte Tiere und mannliche Hunde sind am
haufigsten betroffen.

Eine Assoziation mit Dentalprophylaxe wurde nicht gezeigt.

Die Tiere werden meist mit akutem kongestivem Herzversagen vorgestellt. Andere klinische
Manifestationen sind eine fieberhafte Allgemeinerkrankung, immun-mediierte Erkrankungen
(Glomerulonephritis, Polyarthritis), Thromboembolien oder Arrhythmien. Betroffene Patienten
zeigen oft unspezifische Symptome, wie z.B. mit Lethargie, Anorexie, Fieber,
respiratorischen Symptomen, Schwache oder Kollaps. Daneben kénnen Lahmheit,
Schmerzen und Schwellung der Gelenke, neurologische Symptome und Veranderungen
infolge einer arteriellen Thromboembolie (zyanotische und schmerzhafte Gliedmassen mit
fehlendem Puls) auftreten. Im Rdntgen findet man evtl. Hinweise fur ein kardiogenes
Lungenddem. Haufige Veranderungen in der Blutuntersuchung sind Leukozytose, milde bis
hochgradige Thrombozytopenie, nicht-regenerative Anamie, erhdhte D-Dimere,
Hypoalbuminamie, erhdhte Leberenzyme und Azotamie.

Erreger

Staphylococcus spp. (z.B. Staphylococcus aureus, Staphylococcus pseudintermedius,
koagulasenegative Staphylokokken)

Streptococcus spp. (z.B. Staphylococcus canis, bovis, B-hamolysierende Streptokokken)
Escherichia coli

Enterococcus spp.

Bartonella spp. (insbesondere Bartonella vinsonii supsp. berkhoffii) sind bei Kultur-negativen
Fallen beschrieben

Diagnose

Die definitive Diagnose setzt eine Identifikation von Lasionen der Herzklappen mittels
Echokardiographie (hyperechogene, oszillierende, unregelmassige Massen, welche am
Endothel anheften) oder postmortem in der Pathologie voraus. Da die Echokardiographie
eine wenig sensitive Methode fir den Nachweis ist, basiert die Diagnose auf Major und
Minor Kriterien, in Analogie zu den Duke Kriterien beim Menschen (Tabelle 1).
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Tabelle 1. Kriterien zur Diagnose einer Endocarditis valvularis bei Hunden (adaptiert
von MacDonald et al., 2010)

Major Kriterien Minor Kriterien Diagnose

Positive Echokardiographie: Fieber Definitiv:

vegetative, oszillierende . : : :
Lasionen, erosive Lasionen, ﬁ/llt)telgrosse bis grosse Hunde (> 15 EdPrz]atrX)ul?glssci::)eog:rgnose
Abszess 9 o P

Neue Klappeninsuffizienz: milde Subaortenstenose - 2 Major Kriterien oder
Aorteninsuffizienz in Thromboembolische Erkrankung - 1 Major + 2 Minor
Abwesenheit einer Kriterien

Immun-mediierte Erkrankung:

SUPEBHENSENOSS CECT Eler Polyarthritis, Glomerulonephritis

Ektasie des Aortenannulus.
Positive Blutkultur welche Major Moglich:

PO S Ui Kriterien nicht erfillt

2 2 positive Kulturen oder = 3 » - bl Al el @dler

positive Kulturen bei moglichen
Hautkontaminationskeimen

Bartonellen Serologie = 1:1024 - 3 Minor Kriterien

Ausgeschlossen:

- Bestatigte andere
Diagnose oder

- Resolution innert < 4
Tagen nach Therapiestart
oder

- Nicht bestatigt in der
Autopsie

Bei Verdacht auf Endokarditis sollten Blutkulturen und allenfalls eine Urinkultur durchgefiihrt
werden (siehe Kapitel 1.15 Durchfuhrung von mikrobiologischen Tests). Hierzu missen von
3 bis 4 Lokalisationen je 5 - 10 ml Blut (Uber einen Zeitraum von mindestens 30 - 60
Minuten) flr eine aerobe und anaerobe Kultur aseptisch enthommen werden. Alternativ
werden 2 Blutkulturen und eine Urinkultur durchgefiihrt. Die Proben sollten unbedingt vor
Start der Antibiotikatherapie und idealerweise in einer febrilen Phase entnommen werden.

Ein kultureller Nachweis von Bartonellen gelingt kaum. Bartonellen kdnnen mittels PCR im
Blut (haufig falsch negative Resultate) oder postmortem in den Herzklappenlasionen
(Goldstandard der Diagnose) nachgewiesen werden. Bei Verdachtsfallen ist eine
Ricksprache mit einem Spezialisten angeraten.

Therapie

Grundsatzliches

e Die Therapie einer Endocarditis valvularis erfordert eine Langzeit Therapie mit
bakteriziden Breitspektrum-Antibiotika in hoher Dosierung

e Die Langzeittherapie sollte immer auf den Resultaten einer bakteriellen Kultur mit
Antibiogramm basieren. Die Therapie soll bereits vor Erhalt der Kulturresultate gestartet
werden

o Bei akuter schwerer Endocarditis valvularis sollte die Antibiotikatherapie in den ersten 1-2
Wochen intravenos verabreicht werden

¢ Die Therapiedauer richtet sich nach dem Verlauf der klinischen, labordiagnostischen und
echokardiographischen Veranderungen. Eine erneute Blutkultur ist 1 Woche nach
Therapiestart und 2 Wochen nach Ende der Therapie empfohlen.
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e Bei Endocarditis valvularis infolge Bartonella spp. Infektion kommen spezielle
Behandlungsprotokolle zum Einsatz. Eine Konsultation mit einem Spezialisten ist

angeraten.

Antibiotika

Endokarditis

Priorisierung/Antibiotika ‘

First line

Dosierung

' Behandlungsdauer

Bemerkungen

Enrofloxacin

oder
Marbofloxacin
kombiniert mit
Clindamycin
oder

Amoxicillin/Clavulansaure

Hund 10-20 mg/kg
1x tgl.

Katze 5 mg/kg 1x
tgl.

2 mg/kg 1x tgl.

10-15mg/kg 2 - 3
x tgl.

20 mg/kg 3-4 x tgl.

initial iv, nach 1-2
Wo p.o.

6 - 8 Wochen oder
langer

Eine Enrofloxacin-Dosis
von 5 mg/kg/Tag sollte
bei Katzen aufgrund der
Gefahr von Retinopathien
nicht Uberschritten
werden. Enrofloxacin
muss fiir die i.v.
Anwendung umgewidmet
werden.

Second line ‘

Amikacin

kombiniert mit

Amoxicillin/Clavulansaure

15-20 mg/kg 1 x
tgl. i.v.

20 mg/kg 3-4x tgl.
i.v.

6 - 8 Wochen oder
langer

Bei Einsatz von
Amikacin:

- Monitoring auf
Nephrotoxizitat
-Kontraindiziert bei
gleichzeitiger
Verabreichung von
Furosemid

- Nur parenterale
Verabreichung moglich

Unterstiitzende Massnahmen

Bei Vorliegen von kongestivem Herzversagen zusatzlich Therapie mit Sauerstoff, Diuretika,
Pimobendan und evtl. Vasodilatatoren. Pimobendan und Vasodilatatoren sind primar
indiziert, wenn die Endokarditis durch Klappeninsuffizienz zu Kongestion gefiihrt hat. Falls
eine Stenose das hauptsachliche Problem ist (pradisponierende Subaortenstenose oder
valvulare Endokarditis wirken stenosierend), sind Vasodilatatoren kontraindiziert und ist
Pimobendan relativ kontraindiziert. Antiarrhythmische Therapie falls indiziert.

Pravention
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Bei Hunden mit Subaortenstenose sollte eine praoperative Antibiotikaprophylaxe mit einem
Betalaktam-Antibiotikum (Amoxicillin oder 1./2. Generation Cephalosporin) durchgefihrt
werden.
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11. Sepsis and septische Peritonitis
11.1 Sepsis

Grundsatzliches

Sepsis bezeichnet eine systemische Entziindungsreaktion als Antwort auf ein infektiéses
Agens. Neuere Definitionen beziehen das Vorliegen einer Multiorgan-Dysfunktion (MODS)
mit in die Definition ein. Die Pathophysiologie ist komplex und beinhaltet sowohl eine pro-
inflammatorische, als auch anti-inflammatorische Reaktion, welche, wenn Uberschiessend,
zu Organdysfunktion und dem Tod des Individuums fihren kénnen. Die friihzeitige
Identifikation des septischen Herdes, dessen Beprobung fur Kultur und Antibiogramm und,
falls méglich, dessen Behebung sind essenziell fur den Verlauf des Patienten. Die
Antibiotikatherapie sollte innert 1h nach (Verdachts-)Diagnose mittels Breitspektrum
Antibiose initiiert und nach Erhalt des Antibiogramms angepasst werden. Daneben sind eine
aggressive unterstutzende Behandlung und ein engmaschiges Monitoring zentral. Die
Prognose hangt vom Schweregrad der zugrundeliegenden Infektion und von deren
friihzeitigen und adaquaten Therapie ab.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Bakteridmie ist definiert als das Vorliegen lebender Mikroorganismen in der Zirkulation.
Endotox&mie bezeichnet das Vorkommen von LPS (Bestandteil der Zellwand von gram-
negativen Bakterien) in der Blutbahn. Typische Symptome assoziiert mit Bakteridmie sind
eine veranderte Koérpertemperatur, Tachykardie, Tachypnoe und Neutrophilie oder
Neutropenie. Diese Symptome beinhaltet auch das Systemic Inflammatory Response
Syndrome (SIRS), welches, wenn es durch ein infektidses Agens induziert und mit Organ-
Dysfunktion assoziiert ist, als Sepsis bezeichnet wird.

Sepsis bezeichnet das klinische Bild einer systemischen Entziindungsreaktion ausgelost
durch ein infektidses Agens oder dem hohen Verdacht einer Infektion. Kirzlich wurde Sepsis
in der Humanmedizin neu definiert als lebensbedrohliche Organ-Dysfunktion, welche durch
eine Dysregulation der entziindlichen Wirtsantwort als Folge einer Infektion verursacht wird.
Altere Arbeiten definieren dies als schwere Sepsis (Sepsis mit Sepsis-induzierter
Organdyfunktion oder Gewebehypoperfusion). Als septischer Schock wird eine Sepsis-
induzierte Hypotension bezeichnet, welche trotz adaquater Flissigkeitstherapie bestehen
bleibt.

Haufige beschriebenen Ursachen von Sepsis beim Hund sind Peritonitis (vom GI- oder
Urogenitaltrakt ausgehend) und Pneumonie. Auch Patienten unter Chemotherapie sind
anfalliger flr Sepsis, insbesondere kleine Hunde mit Lymphom nach Doxorubicin oder
Vincristin Therapie. Mit Endotoxamie (mit/ohne Bakteriamie) wurden Parvovirus-Enteritis,
Magendrehung, Pyometra, Mastitis, andere gram-negative Infektionen und Hitzeschlag
assoziiert. Bei Katzen wurden als Risikofaktoren fur schwere Sepsis u.a. Pyothorax,
septische Peritonitis, Pneumonie, Endokarditis, Pyelonephritis, Osteomyelitis, Pyometra und
Bisswunden identifiziert.
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Bei der Pathogenese von SIRS/Sepsis spielt eine Imbalance zwischen pro- und anti-
inflammatorischen Zytokinen, der Aktivierung und Hemmung der Gerinnungskaskade, pro-
und anti-oxidativer und apoptotischer Mechanismen eine zentrale Rolle. Kommt es zu einer
Imbalance, flhrt dies zur exzessiven Aktivierung von Neutrophilen, deren Aggregation und
Chemotaxis, einer Aktivierung und Aggregation von Thrombozyten, einem pro-
koagulatorischen Zustand gefolgt von DIC, einer Vasodilatation mit systemischer
Hypotension, einer generalisierten Funktionsstérung des Endothels, und einer erhéhte
Gefasspermeabilitat und gastrointestinaler Ulzerationen.

Damit verbunden kommt es zu verschiedenen Organsystem-Dysfunktionen:

e Kardiovaskulares System: myokardiale Dysfunktion mit nachfolgend vermindertem
Cardiac output, Verlust des Vasomotortonus der Gefasse und Hypotension

e Respirationstrakt: Akkumulation von Protein-reicher Flissigkeit in den Alveolen mit
Infiltration von Entziindungszellen mit nachfolgendem «acute respiratory distress
syndrome» (ARDS) und vermindertem O, Austausch

¢ Nieren: akute Niereninsuffizienz infolge Ischamie/Reperfusionsschaden und oder
Aktivierung von Makrophagen/Neutrophilen, Veranderter NO Metabolismus,
zytopathische Hypoxie und renale Apoptose

e GI-Trakt: manifestiert durch lleus, Erbrechen/Durchfall, gastrointestinale
Ulzerationen, schlechte Toleranz gegenuber enteraler Erndhrung

o Hepatobilares System (Leber = Schockorgan des Hundes): manifestiert durch
Hypoalbuminamie, Koagulopathie, Hypoglykamie, Ikterus/Cholestase,
hepatoencephales Syndrom

e Mikrozirkulation: Gewebeischamie infolge verminderter Diffusion (erhdhte
Gefasspermeabilitat, Gewebeddeme) und vermindertem Zustrom von O (verminderte
Anzahl perfundierter Kapillaren).

Erreger

Bakterielle Erreger je nach septischem Herd, Endotoxdmie infolge gram-negativer Bakterien.

Diagnose

Die Diagnose basiert auf der Anamnese, den klinischen Symptomen, einer
labordiagnostischen Untersuchung und auf mikrobiologischen Tests.

Mogliche SIRS-Anzeichen in der klinischen Untersuchung:

Hund: T < 37.2°C/> 39.2°, HF > 140/min, AF > 30/min, Leukozytenzahl < 6000 / > 19'000 x
103 /ul und/oder Linksverschiebung (> 3%)

Katze: T < 37.8°C/> 40.0°, HF < 140/ > 225/min, AF > 40/min, Leukozytenzahl < 5000 / >
19'500 x 103 /ul und/oder Linksverschiebung (> 5%)
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Labordiagnostische Veranderungen/Gerinnung/Biomarker:

Hamatologie: Anamie, Leukozytose oder Leukopenie mit erhdhten stabkernigen
Neutrophilen und Neutrophilen mit Toxizitatsanzeichen, Thrombozytopenie, Aktivierung der
Gerinnungskaskade, evt. Schistozyten

Blutchemie: Hypoglykdmie/Hyperglykamie, Hypoalbuminamie, Hyperbilirubindmie,
Hypercholesterindmie. Zusatzliche Veranderungen je nach zugrunde liegendem
Krankheitsprozess

Gerinnung: progressiver Abfall der Thrombozytenzahl, erhéhte D-Dimere, erhdhte FDP,
abnorme Gerinnungszeiten (viscoelastographisch initial Tendenz zu Hyperkoagulopathie,
gefolgt von Verbrauchskoagulopathie mit/ohne Hyperfibrinolyse)

Biomarker: Anstieg von Akut-Phase Proteine (CRP, Amyloid A)
Mikrobiologische Tests:

Identifikation des septischen Fokus und Kultur mit Antibiogramm aus Flissigkeit/Gewebe
friihzeitig im Diagnoseverlauf. Die bakterielle Kultur sollte, wenn immer madglich, vor Start der
Antibiotikatherapie erfolgen, obschon ein klarer Zusammenhang zwischen
Antibiotikatherapie und falsch negativen Kulturen nicht schllissig gezeigt werden konnte.
Eine bakteriologische Untersuchung ist deshalb auch nach Start der Antibiotikatherapie
immer indiziert, eine Verzogerung der Antibiose sollte auf jeden Fall verhindert werden (s.
Therapie). Wenn die Infektionsquelle nicht bzw. schwer zu beproben ist (Pneumonie bei
Narkose-instabilem Patienten, zentrales Nervensystem) werden Blutkulturen empfohlen
(siehe Kapitel 1.15 Durchflihrung von mikrobiologischen Tests).

Therapie

Grundsatzliches

Die Eckpfeiler der Therapie sind die Aufrechterhaltung der Perfusion, die Kontrolle des
septischen Herdes und die unterstitzende Behandlung. Die Aufrechterhaltung der
Sauerstoffversorgung aller Organe durch Sicherstellung einer adaquaten Perfusion ist das
Hauptziel der Behandlung (s. Begleitende Massnahmen).

Antibiotikatherapie

Zeitpunkt der Administration

Eine frihzeitige, wirksame Antibiotikatherapie wurde in zahlreichen humanmedizinischen
Studien als entscheidender Faktor fiir das Uberleben von Patienten mit Sepsis identifiziert”.
In einer Studie bei Patienten mit septischem Schock flihrte jede Stunde der Verzégerung
einer effektiven Antibiotikatherapie zu einer Erhéhung der Sterblichkeit um 7.6% 2.

Bei Patienten mit Sepsis, aber ohne septischen Schock, ist dieser Zusammenhang weniger
gut dokumentiert, aber es wird davon ausgegangen, dass die Mortalitat erhoht ist, falls nicht
innerhalb von 3 bis 5 Stunden nach Diagnose der Sepsis eine adaquate Antibiotikatherapie
gestartet wird?.

Die humanmedizinische Sepsis-Leitlinie (Surviving Sepsis Guidelines) empfiehlt ein
differenziertes Vorgehen. Bei der Entscheidung Uber Dringlichkeit und Notwendigkeit einer
Antibiotikatherapie soll nebst der Wahrscheinlichkeit, dass eine Infektion vorliegt, immer
auch die Schwere der Erkrankung des Patienten bericksichtigt werden. Bei Patienten mit
einer hohen Wahrscheinlichkeit flr Sepsis oder septischen Schock sollte die
Antibiotikatherapie so frih wie moglich, sicher aber innerhalb der ersten Stunde nach
Erkennung begonnen werden?.
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Spektrum

In der initialen Phase der Behandlung des septischen Patienten, in der die ursachlichen
Erreger und deren Antibiotikaempfindlichkeit unbekannt sind, muss ein breites Spektrum
moglicher Erreger abgedeckt werden. Die Entscheidung, welches Antibiotikum oder welche
Kombination von Antibiotika hierfur ausgewahlt werden, sollte auf dem bekannten Spektrum
der Bakterienspezies fur die spezifische Infektionsquelle (z.B. Diinndarmperforation vs.
Urosepsis vs. Aspirationspneumonie vs. bakterielle Meningitis) basieren. Weitere wichtige
Faktoren, welche fur die erste, empirische Wahl eines Antibiotikums bertcksichtigt werden
mussen, sind die lokale Resistenzsituation der vermuteten Bakterienspezies in der
Region/Institution und Patienten-spezifische Risikofaktoren flir das Vorliegen resistenter
Keime (insbesondere eine Behandlung mit Antibiotika in den letzten 3 Monaten, eine
bekannte Kolonisation mit antibiotikaresistenten Keimen oder eine kirzliche Hospitalisation)®.

Die wichtigsten in der Literatur genannten Bakterien/-spezies, welche mit verschiedenen
Ursachen einer Sepsis bei Kleintieren assoziiert sind, sind:

- Urosepsis: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus
pseudintermedius, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus faecalis*

- Septische Peritonitis: Escherichia coli, Enterococcus spp., Clostridium spp.,
Streptococcus spp.°

- Nekrotisierende Weichteilinfektionen: B-h@molysierende Streptokokken, Escherichia
coli, Staphylococcus intermedius Gruppe®

- Aspirationspneumonie: Escherichia coli, Streptococcus spp., Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter spp.’

- Cholangiohepatitis: Escherichia coli, Salmonella enterica, Klebsiella spp.,
Enterobacter spp., Streptococcus spp.®

- Bakterielle Meningitis: Staphylococcus spp., Pasteurella spp., Actinomyces spp.,
Nocardia spp., Bacteroides spp.®

In der folgenden, gezielten Phase der Therapie wird die empirische Antibiotikawahl
basierend auf Resultaten von bakterieller Kultur und Antibiogramm angepasst. Jedoch muss
das klinische Ansprechen auf die Therapie berlcksichtigt werden, wenn ein Wechsel des
Antibiotikums in Betracht gezogen wird. Von einem breiten Spektrum sollte auf ein mdglichst
schmales Spektrum umgestellt werden, und Antibiotika, welche nicht als effektiv oder
notwendig identifiziert wurden, werden abgesetzt (Deeskalation).® Die Deeskalation zu einer
Monotherapie, wann immer dies maoglich ist, ist besonders wichtig, da unndtige
Kombinationstherapien ein erhdhtes Risiko fur die Entwicklung von Breitspektrum-
Resistenzen bergen kénnen?’.

Falls sich der initiale klinische Verdacht der Sepsis im weiteren Verlauf der Therapie nicht
bestatigt und stattdessen andere Ursachen der Erkrankung diagnostiziert werden (wie
Neoplasie, parasitare Infektion, sterile entziindliche Erkrankung), sollte die
Antibiotikatherapie umgehend beendet werden.

Dosis und Verabreichung

Um einen maximalen bakteriziden Effekt auf die pathogenen Bakterien auszuliben und die
Selektion von Antibiotikaresistenzen zu unterdriicken, ist es essenziell, bereits mit der ersten
Dosis eine optimale Wirkstoffkonzentration des Antibiotikums zu erreichen. Suboptimale
initiale Wirkstoffkonzentrationen kénnen innert weniger Stunden eine Aktivierung bakterieller
Resistenzmechanismen (z.B. Efflux-Pumpen) induzieren und teilweise resistente
Subpopulationen von Bakterien selektionieren, welche weitere Resistenzen ausbilden
kénnen. Dieser Prozess ist besonders wahrscheinlich zu Beginn der Infektion, da zu diesem
Zeitpunkt die hochste Bakterienzahl am Infektionsort vorhanden ist'®,
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Die Antibiotikatherapie bei Sepsis sollte ausschliel3lich intravends erfolgen, da die
gastrointestinale und subkutane Absorption von Medikamenten bei septischen Patienten
nicht verlasslich ist''. Bei Sepsis-Patienten wurden nach der Verabreichung von
Standarddosen verschiedener Antibiotika sehr variable und oft suboptimale
Plasmakonzentrationen der Wirkstoffe festgestellt'>'. Die Ursache davon sind ausgepragte
pharmakokinetische Unterschiede bei Sepsis-Patienten im Vergleich zu gesunden
Individuen. Flussigkeit- und Proteinextravasation durch durchlassigere Kapillarmembranen
und die Expansion des Extrazellularraums erhéhen das Verteilungsvolumen fur
wasserldsliche Medikamente deutlich. Beispielsweise kann sich das Verteilungsvolumen der
wasserldslichen Aminoglykoside und Betalaktam-Antibiotika bei septischen Patienten im
Vergleich zu gesunden Individuen mehr als verdoppeln™. Sepsis beeinflusst auch die
Elimination von Medikamenten. Septische Patienten haben oft ein erhdhtes
Herzminutenvolumen, einen erhohten renalen Blutfluss und dadurch eine erhéhte
glomerulare Filtrationsrate. Das daraus resultierende Phanomen der erhéhten Clearance von
renal ausgeschiedenen Antibiotika wurde bei bis zu 50% der humanen Patienten auf einer
Intensivstation nachgewiesen'. Andererseits ist Sepsis eine bekannte Ursache fiir akutes
Nierenversagen und die damit verbundene reduzierte renale Ausscheidung von
Medikamenten. Folglich empfiehlt die humanmedizinische Sepsis-Leitlinie, die Dosierung
von Antibiotika durch eine Anpassung an die Nierenfunktion des Patienten zu optimieren3.

Zwei Faktoren mussen bei der Dosierungs- und Applikationsstrategie eines Antibiotikums im
Rahmen von Sepsis bericksichtigt werden: Medikamenten-spezifische Eigenschaften,
welche fur eine bakterizide Wirkung nétig sind (insbesondere zeitabhangig vs.
konzentrationsabhangig) und die spezifischen pharmakokinetischen Eigenschaften des
Medikamentes?.

Bei zeitabhangigen Antibiotika sollte das Dosierungsschema so gewahlt werden, dass die
Plasmakonzentration des Wirkstoffes wahrend einer méglichst langen Zeitspanne Uber der
minimalen Hemmkonzentration (MHK) des Bakteriums liegt. Bei septischen Patienten wird
empfohlen, deutlich héhere als die Ublichen Plasmakonzentrationen zu erreichen. Fur
Betalaktam-Antibiotika wird empfohlen, dass die Plasmakonzentration wahrend 100% des
Dosisintervalls mindestens 4 bis 8-fach oberhalb der MHK liegt. Im Gegensatz dazu ist bei
konzentrationsabhangigen Antibiotika die maximale Plasmakonzentration der limitierende
Faktor, um einen bakteriziden und Resistenz-unterdriickenden Effekt zu erreichen’®.

Betalaktam-Antibiotika

Betalaktam-Antibiotika sind hydrophile, zeitabhangige Antibiotika, welche hauptsachlich tber
die Nieren ausgeschieden werden. Um ihrem erhdhten Verteilungsvolumen bei Sepsis
Rechnung zu tragen, sollte gemass einer humanmedizinischen Leitlinie die initiale Dosis bis
zu doppelt so hoch sein als die Standarddosis . Danach wird eine kontinuierliche Infusion
empfohlen. Es wurde festgestellt, dass bei Betalaktam-Antibiotika durch eine verlangere
intravendse Verabreichungszeit (beispielsweise Uber 3-4 Stunden statt Uber die Ublichen 15
Minuten) oder durch die Verabreichung als Dauertropfinfusion héhere Wirkkonzentrationen
im Plasma und Zielgewebe erreicht werden kénnen als bei der konventionellen
Verabreichung als intravendser Bolus'. Bei septischen Patienten mit intakter Nierenfunktion
kann man davon ausgehen, dass die renale Ausscheidung von Betalaktam-Antibiotika erhdht
ist und deshalb eine hdhere totale Tagesdosis verabreicht werden sollte, bis sich der
klinische Zustand des Patienten verbessert hat. Bei verminderter renaler Ausscheidung
infolge eines akuten Nierenschadens sollte hingegen die totale Tagesdosis reduziert werden,
wahrend die Applikationsfrequenz beibehalten wird.

Fur die Verabreichung von Ampicillin-Sulbactam bei Hunden oder Katzen mit Sepsis und
intakter Nierenfunktion kann folgendes Dosierungsschema angewendet werden: initiale
Ladedosis von 50 mg/kg als Bolus i.v., gefolgt von einer Dauertropfinfusion (6 mg/kg/h) bis
sich der Zustand des Patienten verbessert hat'®.
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Aminoglykoside

Aminoglykoside sind hydrophile, konzentrationsabhangige Antibiotika und werden Uber die
Nieren ausgeschieden. Angesichts ihres erhdhten Verteilungsvolumens bei Patienten mit
Sepsis werden hohere Dosen empfohlen'. Die einmal tagliche Gabe einer hohen Dosis und
die Beschrankung auf eine kurze Therapiedauer (maximal 5 Tage) erlaubt eine Maximierung
des Effektes bei gleichzeitiger Minimierung der nephrotoxischen Wirkung. Aufgrund ihrer
geringen therapeutischen Breite wird in der Humanmedizin empfohlen, bei Anwendung von
Aminoglykosiden bei kritisch kranken Patienten eine regelmaRige Messung der
Wirkstoffkonzentration durchzufiihren '3. In Abwesenheit dieser Mdglichkeit kann als
Richtwert fur Amikacin bei septischen Hunden und Katzen mit intakter Nierenfunktion eine
Dosis von 15 mg/kg alle 24 Stunden verwendet werden. Bei Tieren mit eingeschrankter
Nierenfunktion durfen Aminoglykoside aufgrund ihrer Nephrotoxizitat nicht eingesetzt
werden.

Fluorchinolone

Fluorchinolone sind lipophile, konzentrationsabhangige Medikamente mit renaler und
hepatischer Elimination. Ihr Verteilungsvolumen verandert sich bei Sepsis nicht signifikant,
weshalb eine Ladedosis nicht hilfreich ist. Da bekannt ist, dass die bakterizide und
Resistenz-supprimierende Wirkung konzentrationsabhangig ist, sollten hohe Dosen
verwendet werden'3. Als Richtwerte zur Therapie septischer Hunde und Katzen gelten:
Marbofloxacin 5 mg/kg 1x taglich bei Hund und Katze; Enrofloxacin beim Hund: 20 mg/kg 1x
taglich. Enrofloxacin sollte bei Katzen mit Sepsis nicht angewendet werden, da héhere
Dosen als 5 mg/kg/d mit retinaler Toxizitat (Erblindung) assoziiert sind.

Die Strategien zur Optimierung der Wirksamkeit der eingesetzten Antibiotika mussen
fortlaufend an die individuellen Eigenschaften des Patienten angepasst werden, um effektiv
zu sein. Wahrend zu Beginn der Therapie die beschriebenen, pharmakokinetischen
Veranderungen und die hohe Bakterienzahlen am Infektionsort héhere Dosen oder kiirzere
Applikationsintervalle rechtfertigen, kann nach einem Ansprechen auf die Therapie und einer
Verbesserung des klinischen Zustandes mittels einer Deeskalation der Dosierungsstrategie
das Risiko einer Medikamenten-Akkumulation und -Toxizitat reduziert werden?°,

Dauer der Therapie

Traditionell wurden Patienten mit Infektionen bis zum Verschwinden der klinischen
Symptome antibiotisch behandelt. In den letzten Jahren konnten Studien bei verschiedenen
akuten Infektionen beim Menschen (Pneumonie, Bakteriamie, intraabdominale Infektionen,
Harnwegsinfektionen) jedoch zeigen, dass eine kurzere Therapiedauer den gleichen
Behandlungserfolg zeigt wie Protokolle mit Iangeren Therapiedauern?'. Beispielsweise wurde
in der STOP-IT Studie nachgewiesen, dass bei Patienten mit komplizierten intraabdominalen
Infektionen (d.h. mit Perforation abdominaler Organe) und adaquater Kontrolle des
septischen Herdes eine 4-tagige Antibiotikatherapie genauso effektiv war wie die traditionelle
Therapie, welche bis 2 Tage Uber das Verschwinden von Fieber, Leukozytose und lleus
hinaus durchgefiihrt wurde (median 8 Tage in dieser Studie)?. Fir Patienten mit Sepsis
fehlen aktuell noch vergleichbare Studien.

Zusatzlich ist bezlglich der Therapiedauer zu bedenken, dass unnétige
Antibiotikabehandlungen mit zahlreichen negativen Effekten verbunden sind. Am besten
bekannt ist die Selektion von Antibiotikaresistenzen. Eine Studie zeigte beispielsweise, dass
jeder zusatzliche Tag der Gabe eines gegen Pseudomonas wirksamen Betalaktam-
Antibiotikums bei Patienten mit Sepsis oder septischem Schock das Risiko einer neuen
Resistenz um 4% erhéhte?. Wahrend die globale Bedrohung durch Antibiotikaresistenzen
mittlerweile allgemein anerkannt ist, ist es entscheidend zu verstehen, dass Antibiotika auch
die jeweils behandelten Patienten direkt schadigen und zu erhéhter Mortalitat flihren kénnen.
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Daflr verantwortlich sind unter anderem die unerwiinschten Arzneimittelwirkungen und das
Auftreten von Superinfektionen mit multiresistenten Bakterien bei den behandelten
Patienten. Ausserdem flhren Antibiotikabehandlungen zu teils langanhaltenden Stérungen
des Mikrobioms der Patienten, was mit Veranderungen der Immunantwort und der
Entwicklung von Immunerkrankungen assoziiert wurde?. Zusatzlich gibt es Hinweise aus
experimentellen Studien, dass Antibiotika mittels direkter mitochondrialer Effekte und durch
Beeinflussung des Mikrobioms zu Organdysfunktionen flinren konnen?*,

Da im Moment Evidenz-basierte Daten zur optimalen Behandlungsdauer von Patienten mit
Sepsis fehlen, empfiehlt die aktuelle humanmedizinische Leitlinie, generell kirzere
gegenuber langeren Therapiedauern zu favorisieren, sofern die Infektionsquelle kontrolliert
werden konnte, ohne eine genaue Therapiedauer zu nennen®. Mehrere Aspekte sollten
hierbei berlcksichtigt werden: Immunkompetenz des Patienten, Ort der Infektion, Kontrolle
des septischen Herdes, Erregereigenschaften und eingesetzte Antibiotikaklasse. Statt eine
vorab festgelegte Therapiedauer zu verwenden, sollte der individuelle Bedarf einer
antibiotischen Behandlung des Patienten taglich neu Gberprift werden?®.

Unterstiitzende Massnahmen

Die Behebung des Kreislaufschocks (hypovoladmisch und/oder distributiv) ist das Hauptziel
der unterstitzenden Behandlung. Eine ziel-orientierte Fllssigkeitstherapie mit engmaschiger
Uberwachung ist zentral. Bei der Wahl des Infusionstyps und der Menge sind verschiedene
Faktoren zu berucksichtigen, unter anderem die erhdhte Gefasspermeabilitéat und der
niedrige onkotische Druck, FlUssigkeitsverluste z.B. bei Peritonitis oder Durchfall,
Gerinnungsstatus sowie Beeintrachtigung von Lungen- und Nierenfunktion. Isotone
Kristalloide sind grundsatzlich die Infusionslosung der ersten Wahl. Der Einsatz von
synthetischen Kolloiden (z.B. Hydroxyethylstarke) ist beim Menschen mit Sepsis
kontraindiziert und beim Kleintier kontrovers da es zu akuter Nierenschadigung flhren
kann?®. Es wird von einigen Autoren in kleinen Dosierungen als mogliche kurzzeitige
Uberbriickungslésung erwahnt. Eine sicherere Alternative beim Kleintier ist autologes frisch
gefrorenes Plasma oder kryoarmes Plasma als naturliches Kolloid. Auch die Verwendung
von humanem Albumin ist kontrovers. Ein kardiovaskularer Support mit Vasopressoren
(Noradrenalin) und/oder positiv inotropen Medikamenten (Dobutamin) ist bei euvolédmischen,
aber hypotensiven Patienten (septischer Schock), indiziert.

Nebst der Kontrolle des septischen Herdes und einer ziel-orientierten Flussigkeitstherapie
missen moégliche Grund- oder involvierte Begleiterkrankungen therapiert werden. Sauerstoff-
Supplementierung ist indiziert bei Hypoxamie (PaO2 < 80 mmHg oder SpO2 < 90-92%).
Saure-Blocker (insbesondere Protonenpumpen-Blocker) kommen haufig zum Einsatz.
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11.2 Septische Peritonitis

Grundsatzliches

Die Septische Peritonitis (SP) ist eine lebensbedrohliche Erkrankung, die einen sofortigen
chirurgischen Eingriff erfordert. Die Diagnose SP wird durch das Auffinden von
intrazellularen Bakterien im Peritonealerguss gestellt. Eine erhdhte Laktat- bzw. eine um
mind. 1-2 mmol/L verringerte Glukosekonzentration im Erguss im Vergleich zum peripheren
Blut unterstiitzen die Diagnose. Die Uberlebensraten fiir Hunde mit SP liegen zwischen 29
und 71% und fur Katzen zwischen 46 und 70%.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Die SP wird als primar, sekundar oder tertiar und als diffus oder lokalisiert klassifiziert. Die
Mehrheit der SP sind sekundar und diffus.

Bei der selten diagnostizierten primaren SP ist keine intraperitoneale Infektionsquelle
erkennbar. Sie tritt bei Katzen haufiger auf als bei Hunden (Verdacht oropharyngeale Flora).
Es handelt sich meist um Monoinfektionen, die hamatogen oder lymphogen entstehen. Bei
80% der Hunde und bei 60% der Katzen mit einer primaren SP wurden gram-positive
Bakterien kultiviert.

Die sekundare SP ist eine Folge eines zugrundeliegenden primaren Krankheitsprozesses
und die haufigste Ursache einer SP bei Hunden und Katzen. Es gibt viele Ursachen einer
sekundaren SP bei Tieren, wobei die haufigsten Ursachen der Verlust der Integritat des
Gastrointestinaltrakts (53% bis 75% der Falle), eine Fremdkdrperpenetration oder perforierte
Ulzera und Nahtdehiszenzen sind. Auch die Gabe von nicht-steroidalen
Entziindungshemmern (NSAIDs) kann zu einer gastrointestinalen Perforation fuhren. Eine
SP kann zudem nach Austreten von gastrointestinalem Inhalt wahrend einer Operation, nach
einer Perforation des Abdomens (z. B. Fremdkdérper, Drainagevorrichtung, traumatische
Perforation, Bissverletzung) und nach Ruptur des Harn - oder Reproduktionstraktes oder
eines infizierten Organs (Leber, Pankreas, Prostata, Niere) auftreten.

Die tertiare SP ist definiert als persistierende SP trotz adaquater chirurgischer und
antimikrobieller Therapie.

Erreger

Die an der SP beteiligten Bakterienspezies spiegeln die normale Flora des
Gastrointestinaltraktes wider. Gemischte aerob-anaerobe Infektionen mit bis zu vier
verschiedenen Bakterienspezies treten bei mehr als 50% der betroffenen Hunde und Katzen
auf. Escherichia coli ist das haufigste Isolat von Hunden und Katzen, gefolgt von
Enterococcus spp. und Clostridium spp. Andere Isolate sind Staphylococcus spp.
Streptococcus spp., Pseudomonas aeruginosa oder Acinetobacter spp., eine Vielzahl von
Anaerobiern, gram-negative Enterobacterales (Proteus spp., Citrobacter spp., Serratia spp.,
Klebsiella spp. oder Enterobacter spp.), Actinomyces spp., oder bei Katzen, Pasteurella
multocida. In einer Studie hatte ein gréRerer Anteil von Hunden mit primarer SP gram-
positive bakterielle Infektionen als Hunde mit sekundarer SP. Gelegentlich kann Candida
albicans involviert sein, insbesondere wenn eine antibiotische Behandlung in der
Vorgeschichte vorliegt.
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Symptome

Zu den gangigen klinischen Symptomen gehoéren Apathie, Anorexie, Erbrechen, Durchfall
und schmerzhaftes Abdomen, welche in einem akuten Abdomen, Sepsis und Schock
munden konnen.

Diagnose

Fur die Diagnose einer SP ist die Untersuchung des Peritonealergusses erforderlich. Das
gewonnene Punktat sollte moglichst schnell fur eine bakteriologische und eine
zytologische/biochemische Analyse auf 2 Proben aufgeteilt werden. Fir die bakterielle Kultur
muss die Probenentnahme strikt aseptisch durchgefiihrt werden. Die Anwesenheit von
intrazellularen (+/- extrazellularen) Bakterien und degenerierten Neutrophilen in der Zytologie
weist auf eine SP hin und rechtfertigt eine chirurgische Exploration und einen umgehenden
Start der Antibiotikatherapie.

Der Unterschied der Glukosekonzentration im Peritonealerguss im Vergleich zum peripheren
Blut kann zur Absicherung der Diagnose einer SP herangezogen werden, wenn im
Peritonealerguss nicht eindeutig intrazellulare Bakterien identifiziert werden kénnen. Mehrere
Studien haben gezeigt, dass Patienten mit SP konsistent eine signifikant niedrigere
Glukosekonzentration im Peritonealerguss aufweisen im Vergleich zur Glukosekonzentration
im Blut. Umgekehrt ist eine hohere Laktatkonzentration im Peritonealerguss verglichen mit
dem peripheren Blut ebenfalls ein Hinweis fir eine SP. Grund sind Verbrauch von Glukose
durch Bakterien und Leukozyten und Ansammlung von Laktat durch bakteriellen
Stoffwechsel und Aktivitat von infiltrierenden Leukozyten im Peritonealerguss. Bei der Katze
sind diese Marker weniger sensitiv und spezifisch als beim Hund.

Therapie

Grundsatzliches

Eine angepasste intravendse Infusionstherapie (mit einer isotonischen balancierten und
gepufferten Kristalloidldsung) zur Kreislaufstabilisierung mit definierten Endpunkten, eine
frihzeitige, geeignete Antibiotikatherapie und eine chirurgische Fokuskontrolle
(Herdsanierung) sind die drei Eckpfeiler einer erfolgreichen Behandlung der SP. Fir die
Behandlung gilt das Motto ,In early, hit hard, out early®. Dies bedeutet, dass eine intravenése
Breitspektrum-Antibiotikatherapie unverzuglich nach der Diagnose SP gestartet wird, welche
dann anhand der chirurgischen und bakteriologischen Resultate spater angepasst bzw. im
Spektrum eingeengt wird (De-Eskalation). Beim Menschen ist jede Stunde Verzégerung bei
der Verabreichung von Antibiotika mit einer erhdhten Mortalitat assoziiert («golden hour»).
Eine veterinarmedizinische Studie zeigte eine niedrigere Mortalitat, wenn ein
Standardprotokoll fur die Einleitung der Antibiotikatherapie angewendet wurde.

Sobald der Patient kardiovaskular stabil ist, ist eine sorgfaltige chirurgische Exploration und
Herdsanierung angezeigt. Die zugrundeliegende Ursache muss operativ korrigiert werden (z.
B. Darmresektion und Anastomose), das Peritoneum sollte grindlich gespult und in der
Regel eine Abdominaldrainage gelegt werden. Die ersten Stunden nach dem Eingriff missen
die Tiere intensiv Uberwacht sowie eine angepasste Infusionstherapie und symptomatische
Therapie fortgefuhrt werden.

Es gibt kaum Evidenz basierte Daten zur optimalen Dauer einer antimikrobiellen
Behandlung. Zur Uberwachung und gegebenenfalls Verkiirzung der Antibiotikatherapie
stehen in der Humanmedizin verschiedene Biomarker zur Verfigung. Beim Hund eignet sich
das C-reaktive Protein (CRP) als Marker, welcher bei erfolgreicher Therapie stetig absinkt
und am Tag 7 in der Regel wieder im Normbereich liegt, bzw. nicht absinkt, falls es zu
Komplikationen kommt. Bei Hunden mit bakterieller Pneumonie flhrte die CRP-gesteuerte
Antibiotikatherapie zu einer Verkurzung der Antibiotikatherapie ohne erhéhte Rickfallraten
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(s. auch Kapitel 9.3. Bakterielle Pneumonie). Es liegen aber keine Daten zur CRP geleiteten
Antibiotikatherapie bei SP vor.

Antibiotika

Die derzeitigen Daten reichen nicht aus, um einem bestimmten Antibiotikum bzw. einer
bestimmten Antibiotikakombination den Vorzug zu geben. Kriterien flir die Substanzauswahl
sind das zu erwartende Erregerspektrum, die lokale Resistenzsituation, der
Applikationsmodus und das Nebenwirkungsspektrum. Aufgrund der zunehmenden
Resistenzlage von E. coli gegenlber Fluorchinolonen sind diese nicht als Monotherapie zur
Behandlung der septischen Peritonitis indiziert. In Studien konnte gezeigt werden, dass die
Zugabe von Fluorchinolonen zur Breitspektrumtherapie mit z.B. Amoxicillin/Clavulansaure
keinen Vorteil bringt, und dass die Zeitverzégerung, die durch die Verschreibung von
Fluorchinolone gemass Antibiogramm entsteht, nicht zu einer erhéhten Mortalitat im Sepsis-
Szenario fuhrt.

Septische Peritonitis

Priorisierung/Antibiotika ‘ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line
Amoxicillin/Clavulansaure 20 mg/kg 3-4x tgl. | 7 bis 10 Tage Daten aus der

i.V. Humanmedizin zeigen,
oder dass eine 7-10-tagige

Antibiotikatherapie bei
entsprechender Kontrolle

Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg 3-6x tgl. der Ursache oft
ausreichend ist.

i.v.
Allenfalls in Kombination mit 7 bis 10 Tage Studien konnten bisher
einem Fluorchinolon keinen Benefit der
Zugabe von
) Fluorchinolonen zur
Marbofloxacin Hund: 2—4 (-8) Breitspektrumtherapie
ma/ka 1x tal. i.v. mit z.B. Amoxicillin-
g/kg 9 Clavulanséaure zeigen.
. Aufgrund der teils hohen
Katze: .2_4 mg/kg Resistenzlage von E. coli
1x tgl. i.v. gegeniiber
oder Fluorchinolone §inq diese
als Monotherapie nicht
geeignet.
Enrofloxacin Hund: 10 (_2(_)) Enrofloxacin muss zur i.v.
mg/kg 1x tgl. i.v. Anwendung umgewidmet

werden.

Eine Enrofloxacin-Dosis
von 5 mg/kg/Tag sollte
bei Katzen aufgrund der
Gefahr von Retinopathien
nicht Uberschritten
werden.

Second line ‘
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Amikacin 15-20 mg/kg 1x tgl. | s. oben Bei hoher Resistenzlage
von E. coli gegenuber

+ Fluorchinolonen.
Aufgrund der Gefahr von
Amoxicillin/Clavulansaure 20 mg/kg 3-4x tgl. Nephrotoxizitat diirfen
oder i.v. Aminoglykoside nur bei
Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg 3-6x tgl. ausreichend hydrierten
iv. Tieren eingesetzt werden

und die Nierenwerte
mussen unter Therapie
kontrolliert werden.

3. Generation Cephalosporin S. oben Bei hoher Resistenzlage
von E. coli gegenuber
+ Fluorchinolonen und
einer vorliegenden
Clindamycin 20 mg/kg 3x tgl. Kontraindikation fiir
i.v. Amikacin

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fur Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fiir Clavulanséaure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.
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12. Spezifische Infektionskrankheiten
12.1 Haemoplasmose

Grundsatzliches

Haemotrope Mykoplasmen kommen bei verschiedenen Saugetieren vor. Sie sind bei der
Katze als Erreger der infektiosen Anamie von klinischer Bedeutung. Klinische Erkrankungen
bei Hunden sind selten und wurden v.a. nach Splenektomie oder bei schwerer
Immunsuppression beschrieben.

Hintergrundinformationen

Haemotrope Mykoplasmen sind kleine (< 1um) Bakterien, welche an Erythrozyten binden
und zu einer Zerstdrung der Wirtszelle fuhren. Als Folge treten schwere hamolytische
Anamien auf, insbesondere bei der Katze durch Infektionen mit Mycoplasma haemofelis. Die
anderen bei der Katze beschriebenen Erreger, "Candidatus Mycoplasma haemominutum"
und "Candidatus Mycoplasma turicensis", verursachen i.d.R. milde oder keine Symptome.
Nach einer akuten Infektion bleibt ein Teil der Katzen Trager der Erreger, eine Reaktivierung
der klinischen Symptome wurde selten beobachtet.

Die Ubertragung haemotroper Mykoplasmen zwischen Katzen ist bis heute nicht vollstéandig
geklart. Eine Ubertragung durch blutsaugende Arthropoden, insbesondere Fléhe, wird
vermutet. Daneben gibt es Hinweise fiir eine direkte Ubertragung zwischen Katzen,
insbesondere durch aggressive Interaktionen. Ubertragungen durch Bluttransfusionen sind
dokumentiert.

Bei caninen Haemoplasmen wurde die braune Hundezecke (Rhipicephalus sanguineus) als
Vektor fir die Ubertragung nachgewiesen.

Ein zoonotisches Potential von Haemoplasmen wird diskutiert. Eine Co-Infektion mit
Mycoplasma haemofelis und Bartonella henselae wurde bei einem AIDS-Patienten mit M.
haemofelis infizierten Katzen im Haushalt beschrieben.

Erreger

Katze: Mycoplasma haemofelis (friher Haemobartonella felis) und weniger pathogene
Spezies wie "Candidatus Mycoplasma haemominutum” und "Candidatus Mycoplasma
turicensis"

Hund: Mycoplasma haemocanis (friher Haemobartonella canis) und "Candidatus
Mycoplasma haematoparvum”

Symptome

Das klinische Spektrum der Haemoplasmose bei Katzen reicht von asymptomatischen
Infektionen bis zu lebensbedrohlichen hamolytischen Krisen. Als Symptome kénnen
Lethargie, Schwache, reduzierter Appetit, blasse Schleimhaute, Tachykardie, Tachypnoe,
intermittierend Fieber und Splenomegalie vorliegen. In schweren Fallen findet man lkterus
und Pigmenturie. Im Blutbild liegen v.a. Veranderungen vereinbar mit Hamolyse vor
(regenerative Anamie, evtl. Hyperbilirubinamie), der Coombs-Test kann positiv ausfallen.
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Diagnose

Die PCR-Analyse gilt als Goldstandard bei der Diagnose von Infektionen mit haemotropen
Mykoplasmen. Kommerziell verfligbare PCR-Assays erlauben einen sensitiven Nachweis der
Erreger im Blut und eine Differenzierung der verschiedenen Spezies. Die Blutproben fur die
Diagnostik mussen vor der ersten Antibiotikagabe entnommen werden, sonst kann es zu
falsch negativen PCR-Resultaten kommen. Bei M. haemofelis Infektionen kann es zu einer
starken Schwankung der Erregerbirde im Blut wahrend des Infektionsverlaufes kommen,
was zu vorubergehend negativen PCR-Resultaten fuhren kann. Bei hohem Verdacht und
negativem PCR-Resultat sollte die PCR-Analyse deshalb wiederholt werden.

Die Identifikation von verdachtigen Strukturen auf Erythrozyten im Blutausstrich erlaubt eine
Verdachtsdiagnose, der mikroskopische Nachweis hat jedoch eine sehr tiefe diagnostische
Sensitivitdt und Spezifitat. Zudem kénnen verschiedene Haemoplasmen-Spezies nicht
differenziert werden. Daher muss fir die Diagnose unbedingt eine PCR durchgeflhrt
werden.

Eine in vitro Kultivierung haemotroper Mykoplasmen ist bis heute nicht erfolgreich, und
serologische Assays fir die Routinediagnostik sind nicht etabliert.

Therapie

Grundsatzliches

Tetracycline (Doxycyclin) und Fluorchinolone (Enrofloxacin, Marbofloxacin) weisen eine
Wirksamkeit gegen haemotrope Mykoplasmen auf. Die meisten Studien haben das
Ansprechen auf eine Behandlung bei Infektionen mit M. haemofelis evaluiert. Eine Therapie
ist nur bei Katzen indiziert, welche klinische Symptome einer Haemoplasmose aufweisen
(meist durch M. haemofelis verursacht). M. haemocanis Infektionen kénnen bei
splenektomierten Hunden zu Symptomen flihren, welche einer Behandlung bedurfen.

Doxycyclin gilt als Therapie der Wahl aufgrund der Bedeutung von Fluorchinolonen als
kritisch wichtige Antibiotika von héchster Prioritat (WHO, 2017), und da Fluorchinolone
keinen erwiesenen Vorteil gegenlber Doxycyclin bei der Therapie einer Infektion mit
haemotropen Mykoplasmen aufweisen. Die Therapie dient der Behandlung der klinischen
Symptome und fihrt i.d.R. zur Normalisierung der hamatologischen Parameter und zu einem
Erregerabfall im Blut. Eine dauerhafte Elimination der Erreger wird mit der Doxycyclin-
Therapie nur in einem Teil der Katzen erreicht. Ist in ausgewahlten Fallen das Ziel die
dauerhafte Elimination von M. haemofelis (z.B. bei mehreren klinischen Rickfallen und nach
Ausschluss anderer Ursachen), und kann diese mit Doxycyclin nicht erreicht werden
(Uberwachung der Erregerbiirde mittels PCR), wird empfohlen von Doxycyclin auf
Marbofloxacin umzustellen. In einer experimentellen Infektionsstudie wurde eine Elimination
von M. haemofelis erreicht, wenn bei PCR-positiven Katzen nach Doxyzyklin Therapie eine
Marbofloxacin Therapie fir 2 Wochen durchgefiihrt wurde. Es muss aber betont werden,
dass eine solche Elimination in den meisten Fallen nicht nétig und eine Behandlung von
asymptomatischen Tragertieren nicht indiziert ist.
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Antibiotika

Haemoplasmose

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Doxycyclin

Marbofloxacin
oder

Enrofloxacin

5 mg/kg 2x tgl. oder
10 mg/ kg 1x tgl.
p.o.

Ktz: 2—4 Wochen.

Die Therapiedauer wird
kontrovers diskutiert

Second line

2 mg/kg 1x tgl. i.v.
oder p.o.

Katze: 5 mg/kg 1x

tgl. p.o.
Hund: 10 mg/kg 1 x

tgl. p.o.

Ktz: bis 2 Wochen

Die Therapiedauer wird
kontrovers diskutiert.
Fluorchinolone sollten
nur in Ausnahmefallen
und bei spezifischer
Kontraindikation einer
Doxycyclin -Therapie
eingesetzt werden oder
wenn eine Elimination
von M. haemofelis
notig ist und mit
Doxycyclin nicht
erreicht wird.

Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5 mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien nicht
Uberschritten werden

No go

Penicilline oder
Cephalosporine)

Beta-Laktam Antibiotika (z.B.

Keine Wirksamkeit wegen fehlender Angriffsstruktur (Zellwand).

Resistenzlage
Unbekannt.

Pravention

Eine gute Vektorprophylaxe, inshesondere Floh- und Zeckenprophylaxe, wird empfohlen. Da
Ubertragungen durch Bluttransfusionen dokumentiert sind, sollte bei Blutspendern eine
Infektion vorab mittels PCR ausgeschlossen werden. Bei Hunden mit geplanter
Splenektomie sollten das Vorliegen einer Infektion mit haemotropen Mykoplasmen mittels

PCR ausgeschlossen werden.
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Unterstiutzende Massnahmen

Glucocorticoide werden oft kurzzeitig zur Therapie einer hamolytischen Krise bzw. bis zum
Erhalt des PCR-Resultates eingesetzt. Katzen mit Infektionen mit haemotropen
Mykoplasmen erholen sich auch ohne Glucocorticoid-Therapie, sofern frihzeitig eine
wirksame Antibiotikatherapie und unterstitzende Massnahmen eingeleitet werden. Als
unterstitzende Therapie kann eine Infusionstherapie, Sauerstoff oder eine Bluttransfusion
noétig sein.
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12.2 Ehrlichiose

Grundsatzliches

Ehrlichien sind gram-negative, intrazellulare Bakterien. In Europa ist Ehrlichia canis als
Erreger der monozytaren Ehrlichiose beim Hund von Bedeutung. Bei Katzen wurden
einzelne Falle von symptomatischen Infektionen mit E. canis nachgewiesen. E. canis infiziert
v.a. Monozyten/Makrophagen, und bildet in diesen typische lichtmikroskopisch sichtbare
Mikrokolonien (Morulae). Der Erreger ist weltweit verbreitet, abhangig vom
Verbreitungsgebiet der Vektorzecke Rhipicephalus sanguineus (braune Hundezecke). In
Europa ist R. sanguineus im ganzen Mittelmeerraum verbreitet. Gemass ECDC/EFSA wurde
R. sanguineus in der Schweiz in den Regionen Tessin, Wallis, Genf und Rheintal
nachgewiesen, sie ist jedoch deutlich seltener als der gemeine Holzbock (/xodes ricinus) und
die Auwaldzecke (Dermacentor reticulatus)?®. Jedoch kann R. sanguineus fir langere Zeit in
Zwingern oder Hausern uberleben, was du Infektionen ausserhalb des Verbreitungsgebiets
der Zecke flhren kann.

Hintergrundinformationen

Eine Ubertragung von E. canis geschieht bereits wenige Stunden nach dem Biss der Zecke.
Die Inkubationszeit beim Hund betragt 8 — 20 Tage, die akute Phase dauertca. 1 -4
Wochen. Die akute Phase kann mit milden Symptomen verlaufen und deshalb unerkannt
bleiben. Bei unzureichender oder fehlender Behandlung kommt es zu einer subklinischen
Infektionsphase, welche Monate bis Jahre andauern kann und in welcher die Erreger v.a. in
der Milz sequestriert sind. Ein Teil der subklinisch infizierten Hunde entwickelt eine

29 European Centre for Disease Prevention and Control, Tick maps: https://www.ecdc.europa.eu/en/disease-
vectors/surveillance-and-disease-data/tick-maps
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chronische, schwere Erkrankung, welche durch das Auftreten einer
Knochenmarkshypoplasie charakterisiert ist.

Erreger

In Europa: Ehrlichia canis

Symptome

Die Hunde zeigen Apathie, Anorexie, Gewichtsverlust, Myalgie, Lymphadenomegalie,
Splenomegalie und/oder Anzeichen von Blutungen in Form von Petechien, Ecchymosen
oder Schleimhautblutungen (z.B. Nasenbluten oder Melana). Augenveranderungen wie
anteriore Uveitis, intraokulare Blutungen, Chorioretinitis oder Erblindung infolge
Retinablutungen oder —ablésung und Neuritis des Sehnervens kdnnen vorliegen.
Neurologische Symptome als Folge einer Meningitis oder meningealen Blutungen, wie z.B.
Ataxie, Nystagmus, Krampfe, vestibulare Symptome oder Hyperasthesien sind beschrieben.

Als Blutbildveranderungen treten am haufigsten moderate bis schwere Thrombozytopenien
auf, auch Anamien und Leukopenien sind haufig. Insbesondere in der subklinischen
Infektionsphase kann eine Thrombozytopenie der einzige Hinweis auf das Vorliegen einer
Infektion sein. Mittel- bis hochgradige Granularzell-Lymphozytose wurde beschrieben und
muss von einer Leukamie unterschieden werden. In der schweren chronischen Phase
kommt es infolge der Knochenmarkshypoplasie zu oft hochgradiger und irreversibler
Panzytopenie. In der Blutchemie findet sich haufig eine polyklonale Hyperglobulindmie, und
in der Urinuntersuchung kann eine ausgepragte Proteinurie vorliegen.

Bei Katzen mit E. canis Infektion wurden Fieber, Lethargie und Anorexie,
Lymphadenopathie, Myalgie, Dyspnoe oder Polyarthritis zusammen mit Anamie,
Thrombozytopenie oder Panzytopenie beschrieben.

Diagnose

Eine erste Verdachtsdiagnose kann aufgrund eines Nachweises von Morulae in Monozyten
oder Makrophagen im Blutausstrich bzw. Gewebeaspirat, insbesondere der Milz, gestellt
werden. Selten werden Morulae auch in Lymphozyten identifiziert. Die diagnostische
Sensitivitdt des Nachweises von Morulae im Blutausstrich oder Gewebeaspirat ist tief. Buffy
coat Ausstriche haben eine etwas héhere Sensitivitat als herkdbmmliche Blutausstriche.

Der indirekte Immunfluoreszenz Antikdrpertest (IFA) gilt als Goldstandard, um eine
Exposition gegenuber E. canis nachzuweisen. Antikdrper sind innert 7 — 28 Tage nach
Infektion nachweisbar. Kreuzreaktionen mit anderen Spezies des Genus Ehrlichia oder des
Genus Anaplasma sind haufig. Insbesondere Infektionen mit Anaplasma phagocytophilum
(Erreger der granulozytaren Anaplasmose) und Anaplasma platys (Erreger der infektiosen
zyklischen Thrombozytopenie) sollten von einer E. canis Infektion differenziert werden
(mittels PCR-Untersuchung oder Vergleich von Antikorpertiter). Bei einem Tier mit positivem
IFA-Befund und passenden Symptomen sollte eine E. canis Therapie eingeleitet werden.

Die PCR aus Blut weist eine gute Sensitivitat und Spezifitdt zum Nachweis einer akuten E.
canis Infektion auf. Idealerweise wird die PCR zusammen mit einem IFA durchgefihrt. Die
PCR sollte vor dem Start einer antibiotischen Therapie eingeleitet werden. Der PCR aus
Gewebeaspirat der Milz wird eine hdhere diagnostische Sensitivitat als der PCR aus Blut
attestiert.
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Therapie

Grundsatzliches

Als wirksame Antibiotika zur Therapie einer E. canis Infektion gelten Tetracycline,
insbesondere Doxycyclin. Die Therapie sollte bei akuten Infektionen so frih wie mdglich
eingeleitet werden. Eine klinische Verbesserung tritt meist innert 24—48 Stunden nach
Therapiebeginn auf. Hunde mit chronischer Infektion und schwerer Myelosuppression
koénnen kein oder nur ein partielles Ansprechen auf die Therapie zeigen.

Imidocarb Dipropionate wurde friher zur Therapie von E. canis Infektionen eingesetzt, in
vitro und in vivo Studien konnten jedoch keinen Effekt der Therapie zeigen. E. canis scheint
eine intrinsische, Gyrase-mediierte Resistenz gegen Fluorchinolone aufzuweisen. Deren
Einsatz ist deshalb nicht indiziert.

Eine Kontrolle der Erregerelimination (mittels PCR aus Milzaspirat oder Antikdrperverlauf)
wird empfohlen, um der Entwicklung einer schweren chronischen Infektion mit
Knochenmarkshypoplasie vorzubeugen.

Antibiotika

Ehrlichiose

Priorisierung/Antibiotika  Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Doxycyclin 5 mg/kg 2x tgl. 3—4 Wochen Keine parenterale Applikation
oder mdglich. Evt. Gelbverfarbungen
10 mg/ kg 1x der Zahne bei Einsatz vor dem
tgl. Zahnwechsel

Second line

Oxytetracyclin 7.5-10 mg/kg | 3—4 Wochen Parenterale Applikation
3x tgl. mdglich, Gelbverfarbungen der
Zahne bei Einsatz vor dem
Zahnwechsel
Minocyclin 10 mg/kg 2x tgl. | 3—4 Wochen Umwidmung aus der

Humanmedizin nétig

No go Kein nachgewiesener Effekt bei Infektionen mit E. canis.

Fluorchinolone, Makrolide,
Penicilline, Aminoglykoside

Resistenzlage
Unbekannt.
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Pravention

Strikte Zeckenprophylaxe bei Aufenthalt in Endemiegebieten. Eine Chemoprophylaxe mit
Doxycyclin wird nicht empfohlen. Bei Blutspendern sollten eine E. canis Infektion unbedingt
ausgeschlossen werden, da die Infektion mittels Bluttransfusion Ubertragen werden kann.

Unterstitzende Massnahmen

Nach Bedarf Infusionstherapie oder Bluttransfusion. Eine kurzfristige Gabe von
Glucocorticoiden in tiefen Dosen kann beim Vorliegen schwerer, lebensbedrohlicher
Thrombozytopenien und Blutungen indiziert sein.
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12.3 Anaplasmose

Grundsatzliches

Anaplasmen sind gram-negative, obligat intrazellulare Bakterien, welche beim Hund
vorwiegend neutrophile und teilweise eosinophile Granuloyzten (Anaplasma
phagocytophilum) oder Thrombozyten (Anaplasma platys) befallen. Sie bilden in diesen
Zellen typische, lichtmikroskopisch sichtbare Mikrokolonien (Morulae) aus.

Hintergrundinformationen

Die Verbreitung der Anaplasmose in Europa ist abhangig vom Verbreitungsgebiet der
Vektorzecke (A. phagocytophilum, Ixodes ricinus; A. platys, Rhipicephalus sanguineus): A.
phagocytophilum Infektionen sind in ganz Europa (inkl. Schweiz) verbreitet, wahrend A.
platys Infektionen vor allem im stdlichen Europa von Bedeutung sind.

Bei Katzen sind selten Infektionen mit A. phagocytophilum dokumentiert. Die Tiere zeigten
v.a. Lethargie, Fieber und Anorexie.

186



Erreger

Anaplasma phagocytophilum, Anaplasma platys

Symptome

Die Inkubationszeit fur A. phagocytophilum betragt 1-2 Wochen. Meist entwickeln die Hunde
eine selbstlimitierende Erkrankung und asymptomatische Infektionen sind haufig.
Symptomatische Hunde zeigen Lethargie, Inappetenz und Fieber. Daneben sind blasse
Schleimhaute, Magendarm Symptome, Lahmheit, Lymphadenopathie, Splenomegalie,
Blutungen (Petechien, Melana, Epistaxis) und Tachypnoe beschrieben. In der
Blutuntersuchung liegt haufig eine Thrombozytopenie vor, daneben sind Anamie,
Lymphopenie, Hyperglobulindmie und erhéhte Leberenzyme beschrieben.

Anaplasma platys Infektionen kdnnen mit Fieber, Lethargie, Anorexie, Gewichtsverlust,
blassen Schleimhauten, Petechien und Lymphadenopathie einhergehen. Asymptomatische
Infektionen sind haufig. A. platys induziert eine zyklische Thrombozytopenie, welche in
Zyklen von ca. 10 - 14 Tagen auftritt. Bei Co-Infektion mit Ehrlichia canis treten schwerere
Symptome auf.

Diagnose

Die Diagnose wird gestellt anhand des Vorliegens typischer klinischer Symptome und
Blutbildveranderungen, und 1) einem positiven PCR-Befund, oder 2) dem Nachweis von
Morulae in neutrophilen oder eosinophilen Granulozyten (A. phagocytophilum) oder in
Thrombozyten (A. platys) und einem positiven Antikorpertiter, oder 3) einem 4-fachen
Anstieg des Antikorpertiters innert 4 Wochen.

Der Nachweis von A. phagocytophilum oder A. platys mittels spezifischer PCR-Assays aus
Blut erlaubt eine sensitive und spezifische Diagnose einer Infektion.

Eine erste Verdachtsdiagnose kann aufgrund des Nachweises von Morulae in neutrophilen
oder eosinophilen Granulozyten (A. phagocytophilum) oder in Thrombozyten (A. platys) im
Blutausstrich gestellt werden. Die diagnostische Sensitivitat ist tief. Ein positiver Befund
sollte mittels PCR bestatigt werden.

Ein positiver Befund im indirekten Immunfluoreszenz Antikorpertest (IFA) weist auf eine
Exposition gegenuber A. phagocytophilum oder A. platys hin. Ein einzelner positiver Titer ist
keine Indikation fir eine Therapie. In der Schweiz weisen ca. 7.5 % der Hunde Antikdrper
gegen A. phagocytophilum auf. Das Vorliegen einer aktuellen Infektion sollte mittels PCR
oder dem Nachweis eines 4-fachen Titeranstiegs innert 4 Wochen bestatigt werden.

Therapie

Grundsatzliches

Tetracycline (Doxycyclin) sind die Antibiotika der Wahl um A. phagocytophilum und A. platys
Infektionen zu behandeln. Bei A. phagocytophilum Infektionen tritt ein Ansprechen auf die
Therapie meist innert 24 - 48 Stunden nach Therapiestart auf. A. phagocytophilum
Infektionen sind haufig selbstlimitierend und chronisch persistierende Infektionen sind kaum
beschrieben. Eine Langzeittherapie mit Doxycyclin ist deshalb nicht indiziert. Bei schlechtem
Ansprechen auf die Therapie sollte die Diagnose kritisch hinterfragt bzw.
Begleiterkrankungen ausgeschlossen werden. Bei Katzen wird das gleiche Therapieschema
wie bei Hunden empfohlen.

187



Antibiotika

Anaplasmose

Priorisierung/Antibiotika  Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Doxycyclin 5 mg/kg 2x tgl. 3—4 Wochen Keine parenterale Applikation
oder maglich. Evt. Gelbverfarbungen
10 mg/ kg 1x der Zahne bei Einsatz vor dem
tgl. p.o. Zahnwechsel moglich

No go Keine Wirksamkeit bei Infektionen mit Anaplasma spp.

B-Lactam Antibiotika

Resistenzlage
Unbekannt

Pravention

Zeckenprophylaxe. Bei Blutspendern sollten eine Anaplasma spp. Infektion vorab mittels
PCR und/oder Serologie ausgeschlossen werden, da die Infektion mittels Bluttransfusion
Ubertragen werden kann.

Unterstiitzende Massnahmen

Nach Bedarf Infusionstherapie oder evtl. Bluttransfusion. Eine kurzfristige Gabe von
Glucocorticoiden in tiefen Dosen kann beim Vorliegen schwerer, lebensbedrohlicher
Thrombozytopenien und Blutungen indiziert sein.
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12.4 Leptospirose

Hintergrundinformation

Ursachen, Risikofaktoren, Schlisselstellen

Leptospirose ist eine bakterielle Zoonose, die durch Infektion mit pathogenen Leptospira spp
hervorgerufen wird. Akute klinische Erkrankungen treten hauptsachlich beim Hund auf. Bei der
Katze sind sie selten beschrieben.

Eine Studie in der Schweiz hat eine Uberreprasentation von Hunden <12 Monate und eine
Haufung von Fallen im zweiten und dritten Quartal beschrieben, also in der Zeit mit den
héchsten Durchschnittstemperaturen und Regenfallen. Grundsatzlich kann Leptospirose aber
bei Hunden aller Altersklassen und Lebensstils und zu jeder Jahreszeit auftreten.

Erreger

Leptospirose wird durch Infektion durch pathogene Spirochaten der Gattung Leptospira
hervorgerufen. Pathogene Leptospiren besiedeln die Nierentubuli von chronisch infizierten
Reservewirten (z.B. Nagetiere) und werden von dort in die Umwelt ausgeschieden. Die
Infektion erfolgt entweder durch direkten Kontakt mit infiziertem Urin oder indirekt Uber
kontaminiertes Wasser oder Erdboden. Leptospiren dringen aktiv Uber Schleimhaute oder
Hautverletzungen in den Wirt ein. Nach einer hdmatogenen Streuung invadieren sie viele
Organe mit der intensivsten Besiedelung in Nieren und Leber. Hunde kdénnen sich mit
Serovaren einer breiten Vielfalt von Serogruppen infizieren zu diesen zahlen: Serogruppe
Australis, Icterohaemorrhagiae, Canicola, Pomona und Grippotyphosa.

Symptome

Leptospirose kann eine Vielzahl von Symptomen hervorrufen. Haufige klinische Zeichen sind:
Apathie, gastrointestinale Symptome, diffuse Schmerzen, Fieber, lkterus, PU/PD oder
Oligurie/Anurie. Bei Hunden mit Leptospirose-assoziierten Lungenblutungen kann es zu
Dyspnoe, Husten und Haemoptysis kommen.

Diagnose

Eine Diagnose basiert auf klinischen Zeichen und typischen Blutwertveranderungen wie
Thrombozytopenie, Azotamie, Hyperbilirubinamie und Leberenzymerhéhungen. Wegen des
zoonotischen Potentials sollte eine Diagnose immer entweder durch den serologischen
Nachweis von anti-leptospiralen Antikérpern oder PCR-Nachweis von leptospiraler DNA in Blut
und/oder Urin erfolgen. Die serologische Methode der Wahl ist die Untersuchung von zwei
Serumproben im Abstand von 7-14 Tagen via Mikroskopische Agglutinationstest (MAT), um
eine Serokonversion zu dokumentieren. In-House Tests zum Nachweis von anti-leptospiralen
Antikorpern sind verfiigbar, sollten aber bevorzugt in Kombination mit dem MAT eingesetzt
werden. Wichtig ist, dass ein negativer serologischer Test in der Frihphase der Erkrankung
eine Leptospirose nicht ausschliesst.
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Therapie

Grundsatzliches

- Tiere mit klinischem Verdacht auf Leptospirose sollen schnellstmdglich mit Antibiotika
behandelt werden, auch wenn die Bestatigung der Diagnose z.B. mittels MAT oder PCR
noch aussteht.

- Leptospiren sind fir die meisten Antibiotika sensibel. Eine Verwendung von Antibiotika,
die fur den Menschen von kritischer Bedeutung sind, ist deshalb NICHT gerechtfertigt.

- Aufgrund einer reduzierten renalen Ausscheidung von Aminopenicillinen ist eine
Anpassung der Dosis bei Tieren mit schwerer Azotamie (IRIS = Grad 4), angeraten. Die
gegenwartige Empfehlung ist eine Reduktion der tiblichen Dosis um 50% oder eine
Verlangerung des Dosisintervals bei Tieren mit einem Plasma Kreatinin von 2440
mmol/L.

- Proben fir die PCR sollten VOR Beginn der Antibiotikatherapie enthommen werden.

Antibiotika

Leptospirose

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Doxycyclin 5 mg/kg 2x tgl. p.o. 14 Tage Doxycyclin ist das
oder 10 mg/kg 1x tgl. Antibiotikum der Wahl da
p.o. es im Tierversuch

Leptospiren aus der Niere
eliminiert. Viele Tiere mit
Leptospirose zeigen
jedoch anfanglich
gastrointestinale
Symptome und tolerieren
die orale Gabe von
Doxycyclin nicht. In diesen
Fallen kann die Therapie
mit einem Aminopenicillin
iv begonnen werden und
dann auf Doxycyclin
umgestellt werden, sobald
es toleriert wird.

ral oral

Amoxicillin oder 20 mg/kg 3x tgl. i.v. Eine Behandlung mit
Ampicillin Aminopenicillinen beendet
zwar die Leptospiramie,

parente

totet nicht sicher
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Second line ‘ Leptospiren im

Nierengewebe ab. Um

Amoxicillin/Clavulansaure | 12.5-20 mg/kg 3x tgl. eine chronische
oder i.V. Nierenbesiedelung zu
Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg 2x tgl. i.v. vermeiden, muss im

Anschluss eine 14-tagige

Penicillin G 25'000 — 40'000 IE/kg
3-4x tgl. i.v.

Therapie mit Doxycyclin
erfolgen.

No go

Fluorchinolone, Azithromycin

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Préaparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fiir Clavulansédure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.

Resistenzlage

Leptospiren sind fir die meisten Antibiotika sensibel.

Pravention

- Aufgrund der hohen Inzidenz der Hundeleptospirose in der Schweiz und der hohen
Inzidenz von Infektionen mit Serovaren der Serogruppe Australis ist die Impfung mit einem
bivalenten Impfstoff (Icterohaemorrhagiae, Canicola) NICHT ausreichend. Eine Impfung
mit einem tetravalenten Impfstoff (Icterohaemorrhagiae, Canicola, Australis,
Grippotyphosa) gemass Herstellerangaben ist fur alle Hunde angeraten.

- Bei Umstellung von einem bivalenten auf eine tetravalenten Impfstoff ist eine erneute
Grundimmunisierung notwendig.

- Der Impfschutz ist nur fir etwa 12 Monate gewahrleistet. Liegt die letzte Impfung 218
Monate zurick ist eine erneute Grundimmunisierung notwendig.

- Aufgrund der Serogruppenspezifitdt des Impfschutzes sind Infektionen mit anderen
Serogruppen (z.B. Pomona) trotz Impfung mit einem tetravalenten Impfstoff mdglich.

Unterstiitzende Massnahmen

Gastroprotektoren, Antiemetika, Analgetika auf Opioid-Basis, vorsichtige Flussigkeitstherapie.
Bei stark eingeschrankter Nierenfunktion, Hyperkaliamie oder Flissigkeitsiberladung sollte
frihzeitig Kontakt mit einem Veterindrnephrolog:innen aufgenommen werden.
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12.5 Neosporose

Grundsatzliches

In der Gattung Neospora ist fir die Kleintierpraxis Neospora caninum von Interesse. Fur
Neospora caninum ist der Hund als End- und Fehlwirt beschrieben. Méglicherweise kommen
auch andere wildlebende Kaniden, wie der Wolf, als Endwirte in Betracht. Als Zwischenwirte
dienen ausserdem Rinder, Schafe, Ziegen und Huftiere.

Hintergrundinformationen

Hunde infizieren sich meistens durch Aufnahme bradyzoitenhaltiger Zysten aus dem
Gewebe infizierter Zwischenwirte (vorwiegend Rind: Fleisch, Nervengewebe, Nachgeburt).
Die Prapatenz betragt bei natirlichen Infektionen 5-9 Tage, die Patenz im Allgemeinen 11-20
Tage. Die Oozysten sind fur Zwischenwirte erst 1-3 Tage nach der Ausscheidung infektios.

Die intestinale Infektion tritt bei alteren Hunden haufiger auf als bei jungen. Die Tiere
infizieren sich meist durch Aufnahme von infiziertem Abortmaterial (oder Nachgeburt) vom
Rind oder von rohem, erregerhaltigem Rindfleisch (z.B. beim BARFen). Eine intrauterine
Ubertragung erfolgt vermutlich erst gegen Ende der Trachtigkeit.

Erreger

Neospora caninum

Symptome

FUr die tierarztliche Praxis ist es wichtig, zu unterscheiden zwischen:

Hunden als Endwirte (extrem selten diagnostizierte intestinale Neosporose), die keine
klinischen Anzeichen manifestieren, aber als Ausscheider relevant sind.

Hunden (meist Junghunden) mit einer aktiven Infektion (systemische Neosporose), die als
klinische Patienten relevant sind.

Hunde mit einer aktiven Infektion (systemische Neosporose):

Meist junge Hunde (< 6 Monate) nach intrauteriner Infektion (neonatale Neosporose).
Intrauterin infizierte Welpen zeigen meist im Alter von 5-7 Wochen klinische Anzeichen. Es
kénnen mehrere Wurfgeschwister mit unterschiedlicher symptomatischer Auspragung zu
verschiedenen Zeitpunkten erkranken. Aber auch adulte Tiere kdnnen erkranken. N.
caninum ist kein Zoonoseerreger.

Zu den Symptomen bei Hunden zahlen:

e Graduell progressive, aszendierende Paralyse mit Hyperextension der
Hintergliedmassen als haufigstes Symptom bei pranatal infizierten Tieren < 6 Monate

e Lahmungen der Hintergliedmassen, progressive Ataxie, Muskelatrophie,
Muskelkontrakturen und -schmerzen

e Polymyositis
¢ Multifokale ZNS-Symptome infolge Encephalomyelitis

e Selten sind Myokarditis, Dysphagie, ulzerative Dermatitis, Pneumonie,
Augenveranderungen und Hepatitis beschrieben

Hunde als Endwirte (intestinale Neosporose):

Keine klinischen Anzeichen.
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Diagnose

Die definitive Diagnose basiert auf dem Nachweis der Organismen im Liquor oder Gewebe,
was aber oft schwierig ist. Der Verdacht aufgrund der klinischen Anzeichen kann auch durch

eine PCR-Untersuchung (aus Liquor oder Muskelbiopsie) zum Nachweis von spezifischer

DNA bestatigt werden.

Eine Verdachtsdiagnose kann aufgrund der klinischen Symptomatik, dem Nachweis
spezifischer Antikorper im Serum oder Liquor (mittels ELISA oder IFAT) oder mittels
direktem Parasitennachweis (gelingt sehr selten) aus Biopsien (Muskel, Haut) oder Liquor
(lichtmikroskopisch oder mittels PCR) und dem Ausschluss anderer Differentialdiagnosen
gestellt werden. Hunde mit klinischer Neosporose und negativem Antikérpertest sind
beschrieben. Die Starke der Antikdrperreaktion korreliert nicht mit dem Schweregrad der
Symptome. Welpen werden im Allgemeinen 2-3 Wochen nach der Infektion serologisch

positiv.

Da die klinischen Erscheinungen durch die Gewebezysten des Parasiten hervorgerufen
werden, spielt die Kotuntersuchung diagnostisch keine Rolle.

Therapie

Grundsatzliches

Eine Antibiotikatherapie ist nur bei klinisch erkrankten Hunden indiziert (systemische
Neosporose). Die Behandlung einer apparenten Neosporose ist schwierig und nur teilweise
erfolgsversprechend. Eine Erregerelimination wird nicht erreicht. Eine Therapie sollte bei
begrindeter Verdachtsdiagnose schon vor der serologischen Bestatigung eingeleitet
werden, weil dies die Chance fir einen Therapieerfolg erhoht. Eine Behandlung mit
Clindamycin plus Trimethoprim /Sulfonamide fihrt bei Hunden mit neurologischen
Symptomen oft zur Besserung der klinischen Anzeichen, eine friihe Therapie hat eine

bessere Prognose.

Es gibt derzeit keine Arzneimittel, die gegen die sehr selten nachgewiesenen intestinalen
Neospora-Stadien geprtift wurden.

Antibiotika

Neosporose

Priorisierung/Antibiotika
First line
Clindamycin

+

Trimethoprim / Sulfadiazin

‘ Dosierung

' Behandlungsdauer

Bemerkungen

12.5 mg/kg 2-3x
tgl.

15 mg/kg 2x tgl.

4 Wochen (oder
langer)

Evil. Weiterfihrung
der Therapie nach
4 Wochen
entsprechend dem
primar erkrankten
Organsystem
(muskular vs. ZNS):
Bei Polymyositis:
Clindamycin

Eine Behandlung
verhindert die
Ausscheidung von
Neospora-Oozysten
nicht.

Bei natiirlich infizierten
Welpen induziert die
Therapie mit Clindamycin
alleine eine klinische
Verbesserung (Dosis 75
mg/Welpe 2x tgl. mit 9
Wochen Alter; 150 mg/
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- Cerebellitis: Welpe 2x tgl. ab 13
Sulfadiazin / Wochen Alter,
Trimethoprim Therapiedauer bis zu 6
Monaten)

Second line

Trimethoprim / Sulfadiazin 15 mg/kg 2x tgl. 4 Wochen (oder
langer)

+

Pyrimethamine 1 mg/kg 1x tgl.

Resistenzlage
Unbekannt.

Pravention

e Chronisch infizierte Hundinnen sollten von der Zucht ausgeschlossen werden, um eine
Ubertragung auf die Welpen zu vermeiden.

e Frisches Fleisch sollte nur nach ausreichendem Erhitzen (70 °C Kerntemperatur Gber 5-
10 Min.) oder nach Einfrieren (-20 °C fur mindestens 4 Tage) verfuttert werden (z. B.
beim BARFen).

e Zugang zu Nachgeburten und Abortmaterial unterbinden.

e Kontamination von Weiden, Futterlagern und Trankewasser fur Rinder mit Hundekot
vermeiden.

Unterstiitzende Massnahmen

Physiotherapie und Massagen bei neuromuskularer Beteiligung kann unterstitzend
eingesetzt werden.
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12.6 Toxoplasmose

Grundsatzliches

Die Gattung Toxoplasma enthalt als einzige Art Toxoplasma gondii, die sich weltweit in
mindestens drei Genotypen mit verschiedenen Mischformen einteilen lasst. Endwirte sind
ausschliesslich Katzen und einige wildlebende Feliden. In seltenen Fallen fungiert der Hund
als Fehlwirt, wobei es bei diesem nur zur Entwicklung extraintestinaler Stadien ohne
Ausscheidung von Oozysten kommt. Zwischenwirte sind vermutlich alle warmblitigen Tiere;
Menschen sind Fehlwirte.

Hintergrundinformationen
Hunde und Katzen infizieren sich

e durch die Aufnahme sporulierter Oozysten aus der Umwelt
e durch pranatale Infektion (intrauterin)

o durch Aufnahme infektioser Zysten aus dem Gewebe eines Zwischenwirtes (Beutetiere,
wie Nager oder Vdgel)

e durch Aufnahme infektidser Zysten in abortiertem Material oder rohem oder ungenigend
erhitztem bzw. nicht ausreichend tiefgefrorenem Fleisch (z. B. beim BARFen).

Ausschliesslich bei Katzen (Endwirt) kommt es zu einer fakalen Ausscheidung von
Toxoplasma-Oozysten. Eine erstmalige Infektion von Katzen resultiert nach 18-36 Tage
(Prapatenz nach Aufnahme sporulierter Oozysten) oder nach 3-10 Tagen (Prapatenz nach
Aufnahme infektidser Zysten) in einer ca. 3 Wochen andauernden Oozystenausscheidung,
deren Maximum in der ersten Woche liegt. Anschliessende Infektionen verlaufen in der
Regel ohne erneute Oozystenausscheidung. Die kleinen Oozysten haben eine hohe
Tenazitat und kdnnen in feuchtem Milieu mehrere Monate infektids bleiben.

Erreger

Toxoplasma gondii

Symptome
Fur die tierarztliche Praxis ist es wichtig, zu unterscheiden zwischen:

e Katzen als Endwirte (intestinale Toxoplasmose), die i.d.R. keine klinischen Anzeichen
zeigen (ausser als Jungtiere, selbstlimitierender Durchfall), als Ausscheider von
Oozysten, die zoonotisch relevant sind

und

e Katzen und Hunden mit einer aktiven Infektion (systemische Toxoplasmose, dusserst
selten), die als klinische Patienten relevant sind, dagegen fur den Menschen keinerlei
Risiko darstellen.

Bei Katzen ist eine systemische Toxoplasmose sehr selten. Bei pranatal (intrauterin)
infizierten Katzenwelpen treten direkt nach der Geburt klinische Anzeichen einer Infektion
auf, die meist todlich verlaufen. Eine Reaktivierung einer latenten Infektion kann sehr selten
bei Immunsuppression auftreten und wurde nach Administration von Ciclosporin oder bei
FeLV- oder FIV- infizierten Katzen beschrieben.

Die haufigsten betroffenen Gewebe bei einer systemischen Toxoplasmose sind ZNS,
Muskel, Lunge und Auge. Die Katzen kdnnen neurologische Symptome (z.B. Krampfe,
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Ataxie), Muskelhyperasthesie, Dyspnoe, Augenveranderungen (Uveitis, Chorioretinitis,
Netzhautabldsung, Neuritis des Sehnervens), Ikterus, Durchfall, Fieber, Depression,
Anorexie oder Gewichtsverlust zeigen. Intrauterin infizierte Welpen weisen oft einen sehr
schweren Verlauf auf und versterben infolge Lungen- oder Leberbeteiligung.

Bei alteren Katzen mit intestinaler Toxoplasmose (Katze als Endwirt) treten i.d.R. keine
klinischen Anzeichen auf, selten wird Durchfall oder kurzfristige Lymphknotenschwellung
beobachtet. Jungtieren kénnen gelegentlich starken, aber selbstlimitierenden Durchfall
aufweisen. Betroffene Tiere sind als Ausscheider von Oozysten zoonotisch relevant.

Bei Hunden ist eine systemische Toxoplasmose sehr selten. Sie wird verursacht durch eine
extraintestinale Entwicklung (Tachyzoiten). Die betroffenen Tiere stellen keinerlei
zoonotisches Risiko fur den Menschen dar. Bei Erstinfektion trachtiger Hiindinnen kann es
zum Abort kommen.

Sehr selten treten bei pranatal (intrauterin) infizierten Welpen direkt nach der Geburt
generalisierte bzw. zentralnervose Symptome auf. Ebenfalls sehr selten treten bei adulten
Hunden akute Krankheitserscheinungen mit neuromuskularen Symptomen auf.

Diagnose

Die Diagnose einer intestinalen Toxoplasmose bei der Katze basiert auf dem Nachweis von
Oozysten im Kot der Katze; infolge der kurzen Patenz (ca. 1-3 Wochen) gelingt dies jedoch
nur Uber einen kurzen Zeitraum.

Bei Katzen mit Verdacht auf extraintestinale systemische Toxoplasmose kann die Diagnose
aufgrund der klinischen Symptomatik, des Nachweises spezifischer Antikdrper im Serum,
des Ausschlusses anderer Erkrankungen und des klinischen Ansprechens auf die Therapie
gestellt werden. Die Diagnose stitzt sich somit auf die entsprechende klinische Symptomatik
und den Nachweis einer Serokonversion (2-malige Untersuchung auf Antikérper, bei akuter
Erkrankung und nach 3 Wochen). Der Nachweis des Erregers in Bronchiallavage,
Nasensekret, Geweben oder Liquor (mittels Zytologie oder PCR) gelingt nur selten

Katzen mit positiven Antikérperreaktionen scheiden i.d.R. keine Oozysten mehr aus (seltene
Ausnahme: Reaktivierung bei Immunschwache)

Therapie

Grundsatzliches

Das Schema dient zur Therapie einer systemischen Toxoplasmose, nicht zur Verhinderung einer
Oozystenausscheidung bei Katzen.

Die Therapie sollte nach 1 Wochen reevaluiert werden, und bei positiver Therapieantwort fiir total
4 Wochen fortgesetzt werden.
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Antibiotika

Toxoplasmose

‘ Dosierung

Priorisierung/Antibiotika Behandlungsdauer | Bemerkungen
First line
Clindamycin 10-12 mg/kg 2-3x | 4 Wochen Reevaluation nach 1
tgl. Wochen, bei positiver
Therapieantwort
Fortflihrung flr total 4
Wochen
Bei Beteiligung des ZNS 4 Wochen Weiterfiihrung der
Therapie entsprechend
Clindamycin 10-12 mg/kg 2-3x dem primar erkrankten
tgl. Organsystem (muskular
+ vs. ZNS)
Trimethoprim / Sulfonamide 12.5 mg/kg Sulfa- Polymyositis:
diazin + 2.5 mg/kg Clindamycin
Trimethoprim, 2x Cerebellitis: Sulfadiazin /
tgl. Trimethoprim

Resistenzlage

Unbekannt.

Pravention

Wichtigstes Ziel ist es, das Infektionsrisiko des Menschen durch eine Einschréankung der
Oozysten- Ausscheidung durch die Katze zu senken:

e Katzenkiste mindestens einmal taglich leeren, bevor Oozysten sporulieren kénnen
(Sporulation nach 2-3 Tagen)

e Ernahrung mit Fertigfutter, keine Rohfleischfutterung (z.B. BARFen)

¢ Allenfalls Verzicht auf Freigang (moégliche Prophylaxe, aber nicht grundsatzlich
empfohlen!)
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12.7 Tetanus

Grundsatzliches

Tetanus wird durch ein potentes Neurotoxin ausgeldst, welches von der vegetativen Form
von Clostridium tetani gebildet wird. Tetanus entwickelt sich, wenn Sporen von C. tetani in
Wunden oder penetrierende Verletzungen eingebracht werden. Die Pravalenz von Tetanus
bei Hunden und Katzen ist relativ tief aufgrund einer inharenten Resistenz dieser Spezies
gegenuber dem Neurotoxin.

Hintergrundinformationen

Erreger

Clostridium tetani ist ein gram-positiver, anaerober, Sporen-bildender Bacillus. C. tetani kann
aus dem Kot von vielen Haustieren, auch Hunden und Katzen, isoliert werden. Die Sporen
von C. tetani sind ubiquitar vorhanden und ausserordentlich resistent gegenuiber Hitze und
anderen Desinfektionsmassnahmen.

Unter anaeroben Bedingungen findet die Germination der Sporen und die Neurotoxin-
Bildung statt. Fremdmaterial, Gewebsnekrose, andere Mikroorganismen oder
Abszessbildung fordern die Germination. Ausserdem wurde Tetanus als Komplikation von
Fremdkoérpern, bei abgebrochenen Zahnen oder im Zahnwechsel, postoperativ nach
Ovariohysterektomie oder nach Trachtigkeit und Geburt beschrieben.

C. tetani bildet verschiedene Toxine, wobei v.a. Tetanospasmin von klinischer Relevanz ist.
Tetanospasmin wird im terminalen Axon aufgenommen und via retrogradem intra-axonalem
Transport ins ZNS transportiert. Das Toxin inhibiert die Freisetzung von Neurotransmittern
an inhibitorischen Interneuronen im Rickenmark und im Gehirn, was zu
Muskelhyperextension fuhrt.

Symptome

Die Inkubationszeit betragt meist 5 - 10 Tage, es sind aber Inkubationszeiten bis 3 Wochen
beschrieben. Im Gegensatz zu hochempfindlichen Spezies wie dem Pferd treten bei
Kleintieren nebst generalisierten Formen haufig auch lokalisierte Symptome auf,
insbesondere bei der Katze.

Symptome sind eine erhdhte Steifheit der Gliedmasse in der Nahe der Eintrittspforte, welche
sich dann graduell auf die gegenlberliegende Extremitat ausbreitet oder den ganzen Koérper
betreffen kann. Bei der generalisierten Form zeigen die Tiere einen steifen Gang, eine steife
oder nach dorsal gekrimmte Rute und eine erhdhte Korpertemperatur. Wenn die
Gesichtsnerven betroffen sind, zeigen die Tiere einen Vorfall des dritten Augenlids,
Enophthalmus, Miosis, erigierte Ohren und zurtickgezogenen Lippen (risus sardonicus),
Trismus und Faltenbildung auf der Stirn. In schweren Fallen treten Speicheln, erhéhte Herz-
und Atemfrequenz, Larynxspasmen und Dysphagie auf.

Als Komplikationen findet man generalisiert tonische Krampfe, eine erschwerte

Futteraufnahme, Regurgitation infolge Hiatushernie, Dysurie und Urinretention, Konstipation
und Pneumonien infolge von Intubation oder Aspiration, Arrhythmien und Atemstillstand.
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Diagnose

Die Diagnose geschieht anhand der Anamnese und klinischen Symptome. Eine Wunde als
Herd wird nicht immer gefunden. In Wunden kénnen eventuell mittels Gram-Farbung
Stabchen und Endosporen gesehen werden, eine Unterscheidung zu anderen anaeroben
Bakterien ist aber morphologisch nicht méglich. Der mikrobiologische Nachweis von C. tetani
bendtigt anaerobe Bedingungen und das Wachstum ist sehr langsam, weshalb der Nachweis
nur selten gelingt. Ausserdem muss der Nachweis von C. tetani in einer Wunde nicht mit
einer Toxin-Produktion verbunden sein.

Therapie

Grundsatzliches

¢ Die antimikrobielle Therapie ist zur Elimination vegetativer C. tetani Organismen
indiziert.

e Das Aufsuchen der Eintrittspforte und eine grindliche Wundversorgung ist
entscheidend, um die weitere Germination der C. tetani Sporen und Neurotoxin Bildung
zu verhindern.

Antibiotika

Tetanus

Priorisierung/Antibiotika Dosierung ' Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Metronidazol 10-15mg/kg 2-3 x | 10 Tage Intravendse Therapie
tgl. bei schwerer Form oder

Schluckbeschwerden.

Penicillin G 20'000-40'000 10 Tage Bei Metronidazol

IU/kg 3— 4x tgl. Therapie auf mégliche

Toxizitatsanzeichen
achten

Second line

Clindamycin 10 mg/kg 2 x tgl. 10 Tage
Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 2—-3x | 10 Tage
tgl.

No go Fragliche Wirksamkeit

Fluorchinolone

Unterstiitzende Massnahmen

Eine frihe Verabreichung von Tetanus Antitoxin kann ungebundenes Toxin neutralisieren
(equines Antitoxin, 100 - 500 (-1000) 1U/kg iv sehr langsam verabreichen). Eine intravendse
Verabreichung ist bevorzugt, kann jedoch zu schweren anaphylaktischen Reaktionen fuhren,
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deshalb soll initial eine Testdosis (0.1 - 0.2 ml) subkutan oder intradermal verabreicht
werden, evtl. zusammen mit einem Antihistaminikum (z.B. Diphenhydramin).

Eine unterstitzende Therapie mit Sedativa (Midazolam oder Diazepam, Acepromazine,
Chlorpromazine, evt. Phenobarbital,) und Muskelrelaxanzien (Methocarbamol, Dantrolene)
ist wichtig.

Als unterstitzende Massnahmen sind eine ruhige, dunkle und reizarme Umgebung, weiche
Polsterung und regelmassiges Wenden wichtig. Die Versorgung mit Flissigkeit und Nahrung
und der Urinabsatz mussen sichergestellt werden, falls n6tig Uber Infusionstherapie,
Sondenfutterung bzw. Katheterisierung der Harnblase.

Pravention

Gutes Wundmanagement und adaquate Sterilisationstechniken. Eine Tetanus-Impfung fur
Hunde oder Katze ist in der Schweiz nicht zugelassen (Stand Dezember 2022).
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13. Routineoperationen bei Hund und Katze
13.1 Antibiotika in der Chirurgie

Grundsatzliches

Die Anwendung von Antibiotika im Rahmen chirurgischer Eingriffe bei Kleintieren ist haufig
unverzichtbar. In einer betrachtlichen Zahl von Fallen kann sie aber deutlich reduziert oder
ganz vermieden werden.

Ubervorsichtiges Vorgehen oder ein mangelndes Verstandnis der chirurgischen Grundlagen
kénnen hingegen eine inadaquate Anwendung dieser Medikamente zur Folge haben.

Werden bei der Vorbereitung des chirurgischen Materials und des Patienten, sowie wahrend
des Eingriffs hohe Hygienestandards und aseptische Bedingungen angewendet, die
Grundséatze der Chirurgie beachtet, geeignete Operationstechniken gewahlt und die Falle
individuell beurteilt, 1asst sich der Einsatz von Antibiotika wesentlich reduzieren.

Hintergrundinformationen

Postoperative Wundinfektionen (Surgical Site Infections, SSI) treten je nach chirurgischem
Eingriff bei 0,8 bis 29% der Kleintiere auf. Die Entwicklung multiresistenter Bakterienstamme
macht die Therapie einer SSI deutlich komplexer. Dabei ist zu beachten, dass der unkritische
Einsatz von perioperativer Antibiose das Auftreten von resistenten Erregern triggert, und die
Infektionsrate sogar erhéhen kann.

Vier Faktoren beeinflussen das Auftreten postoperativer Infektionen: das Ausmass der
Wundkontamination, die Dauer der Exposition, Pradispositionen des Wirts (Patient) und das
Vorhandensein von Mikroorganismen mit hoher Virulenz.

Ausmass der Wundkontaminationen

Die Klassifikation der Wundkontaminationen ist allgemein bekannt und in der Literatur zu
veterindrmedizinischen Eingriffen Ublicherweise zu finden. Mit dieser Klassifikation kann das
Risiko von SSI mittels Kategorien abgeschatzt werden. Im Durchschnitt kommt es bei rund
5% der Eingriffe zu postoperativen Wundinfektionen.
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Tabelle 1. Klassifizierung der Wundkontamination bei chirurgischen Eingriffen’

Beschreibung Beispiele Infektionsrisiken
Art der Wunde

Elektiv, nicht notfallmassig, e Explorative 2.5-6%
Sauber nicht traumatisch Laparotomie

Keine akute Entziindung o Kastration

Keine Beeintrachtigung der méannlicher/weiblicher

Asepsis Tiere

Ohne Er6ffnung von o Orthopadische

Respirations-, Gastrointestinal- Eingriffe

oder Urogenitaltrakt

Primarer Verschluss

Elektiv mit Er6ffnung von ¢ Enterotomie 2.5-9.5%
Sauber-kontaminiert Respirations-, Gastrointestinal- e Enterektomie

oder Urogenitaltrakt, ohne e Zystotomie

versehentlichen Austritt von e Cholezystektomie

Inhalt und ohne nachgewiesene o Pyometra

Infektion von Urin oder Galle ohne deutliche

Kleinere Beeintrachtigungen abdominale

der Asepsis Kontamination

Notfalloperation aber sauberer

Eingriff

Chirurgische Eingriffe an o Enterotomie 5.5-28%
Kontaminiert Atemwegen,_Magen-D_arm- o Enterektomie

oder Urogenitaltrakt mit e Zystotomie

versehentlichem Austritt des e Cholezystektomie

Inhalts und mit infiziertem Urin ¢ pyometra

oder infizierter Galle mit deutlicher

Grossere Beeintrachtigungen abdominaler

der Asepsis Kontamination

Akute, nicht-eitrige Entziindung

e Traumatische Wunden < 4 e Offene Frakturen

Stunden

Chronisch offene Wunden fiir

Hauttransplantate

Vorhandene Perforation von o Perforation im 18-25%
Schmutziglinfiziert Atemwegen,.Magen-Darm- Gastrpintestinaltrakt

oder Urogenitaltrakt o |Infektion des OP-

Eitrige Infektionen Bereichs

o Traumatische Wunden > 4 o Septische Peritonitis
Stunden o Abszess

'Quelle: Danish Small animal veterinary association (SvHKS), Antibiotic use guidelines for companion animal

practice, 2009

Wunden mit Nekrosen,
Fremdkérpern oder
Kontamination mit Fakalien

Operations- und Anasthesiedauer

Die Operationsdauer hat einen wesentlichen Einfluss auf das Auftreten von SSI bei

orthopadischen und weichteilchirurgischen Eingriffen.

Zusatzlich sollte man beachten, dass auch eine lange Anasthesiedauer das Infektionsrisiko
erhoht (als generelle Regel gilt, jede Stunde verdoppelt das Risiko bzw. jede Minute erhoht
das Risiko fir diesen Eingriff um 2%). Tatsachlich ist dies der einzige Risikofaktor, der immer

202



wieder in verschiedensten Studien mit einer erhéhten Rate von SSI assoziiert werden
konnte. Wahrend der Anasthesie kommt es zu einer massgeblichen Beeintrachtigung des
Immunsystems. Aus diesem Grund sollten lange Anasthesien moglichst vermieden werden.
Effiziente Ablaufe und die separate Planung von Diagnostik und Operation kénnen dazu
beitragen, diesen Faktor massgeblich zu beeinflussen.

Pradispositionen des Wirts

Es wurden verschiedene Faktoren bezlglich der Pradisposition von Patienten beschrieben,
die das Auftreten von SSI begunstigen.

Die amerikanische Fachgesellschaft flir Anasthesiologie (American Society of
Anesthesiologists — ASA) hat ein Schema zur Patientenklassifikation entwickelt, das
urspringlich zur Prifung des Zustands der Patienten vor der Anasthesie und ihrer Risiken
fur peri- und postoperative kardiopulmonare Komplikationen vorgesehen war. Spater wurde
gezeigt, dass dieses Schema auch ein guter Indikator flr SSI beim Menschen ist und folglich
auch fir das Haustier extrapoliert werden kann.

Tabelle 2. American Society of Anaesthesiologists (ASA) Patienten-Klassifizierung

ASA-Klasse Beschreibung Beispiele

_ Kastrationen ménnlicher/weiblicher
1 Patient ohne vorbestehende Tiere, einfache Hemien,

Erkrankung Patellaluxationen, Kreuzbandrisse
Leichte fokale und systemische
Erkrankungen (Patient ohne

Fieber, dem es gut zu gehen
scheint)

Schwere systemische

Missbildungen, stabiler Diabetes,
Hauttumore, Trauma ohne Schock,
moderate Infektionen ohne Fieber

Fieber, Anamie, instabiler Diabetes

Erkrankungen (Patient mit Fieber,
offensichtlich krank)

Lebensbedrohliche systemische
Erkrankungen

Moribunder Patient, der ohne
Operation wahrscheinlich nicht
mehr als 24 Stunden (iberleben
wird

und Ketoazidose, Herzgerausch,
Trauma mit Schock, Pneumonie

Schweres Trauma mit Schock,
Herz-, Leber- oder
Niereninsuffizienz

Polytrauma, Multiorganversagen,
Krebs im Endstadium,
Magendrehung

13.2 Pravention postoperativer Wundinfektionen

Grundsatzliches
SSI kdnnen nicht vollstandig verhindert werden. Wenn jedoch bestimmte Regeln befolgt und

Massnahmen konsequent angewendet werden, kann die Mehrzahl dieser Infektionen
vermieden werden.
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Umgebung

Einwandfreie Hygienebedingungen sind in der veterindrmedizinischen Infrastruktur
unabdingbar. Eine gute Hygiene beginnt bei der Anordnung der Raumlichkeiten und deren
vorgesehener Nutzung und reicht dber die Desinfektion des Materials, die Hygiene des
Personals bis hin zur Lagerung und Handhabung der Medikamente.

Beispiele:

e Operationsraume: korrekt beliftet; Trennung zwischen Operationssaal und unreinen
Zonen (evtl. Uber Schleuse); keine Zahnsteinentfernungen oder andere kontaminierende
Tatigkeiten in der Nahe; bei Klimatisierung laminare Strémung und Uberdruckbeliiftung
im Operationssaal wahrend der Eingriffe, ansonsten auf Klimatisierung verzichten.

¢ Medikamente: vollkommen sterile Injektionen (z.B. Propofol); sterile Handhabung von
Kathetern und Infusions-/Perfusionsmaterial

e Personal: allgemeine Hygiene; kurze (maximal 2 mm Lange) saubere N&agel; kein
Schmuck an Handen oder Unterarme; moglichst wenig Personal im Operationssaal;
Umsetzung der guten Praxis der chirurgischen Handedesinfektion (Seife, dann
Alkohollésung, Bursten vermeiden); fur Operationen reservierte Kleidung
(Operationsbekleidung); im Operationssaal Maske und Haube tragen obligatorisch;
implementieren einer Checkliste.

Chirurgie

Eine eingespielte Vorgehensweise des Operationsteams betreffend Qualitat und
Geschwindigkeit ist fur die Minimierung der Risiken einer Operation entscheidend, auch hier
hilft massgeblich die Implementierung einer Checkliste.

Beispiele:

e Vorbereitung des Patienten: Vor dem Eingriff jede Hautinfektion behandeln (besonders in
der Nahe der Stelle des Eingriffs); rasieren unmittelbar vor dem Eingriff; dabei ist es
wichtig die Haut intakt zu belassen und Verletzungen zu vermeiden. Die Hautintegritat ist
in diesem Zusammenhang wichtiger, als einzelne letzte Haare zu entfernen. Reinigung
und Desinfektion des Patienten.

e Operationsdauer: mit einer guten Koordination und einer guten Ausbildung des
Operationsteams lasst sich die Operationsdauer und damit auch das Risiko von
Beeintrachtigungen der aseptischen Bedingungen reduzieren.

o Operationstechnik: Die Einhaltung der Halsted'schen Prinzipien (atraumatisches
Arbeiten, Schonung der Blutversorgung, gute Hamostase, strenge Asepsis, Vermeiden
von Totraumen, sorgfaltige Apposition von Geweben, spannungsfreier Verschluss) ist
sehr wichtig, um Verzégerungen bei der Wundheilung zu vermeiden und die Risiken von
SSI zu minimieren.

e Drainagen nur dort einsetzen, wo sie indiziert sind. Wenn Drainagen genutzt werden,
mussen diese jederzeit steril abgedeckt sein und steril gehandhabt werden. Aktive
Drainagen, wo sinnvoll und moglich, sollten passiven Drainagen vorgezogen werden.

e Operationsmaterial: Anzahl der Implantate auf das Notwendige minimieren, Nahtmaterial
auf das Notwendige beschranken, wenn moglich resorbierbares monofiles Nahtmaterial
polyfilem oder nicht-resorbierbarem Material vorziehen.

Patienten

Es ist wichtig, Risikopatienten fir SSI zu identifizieren. Daflr ist die ASA-Klassifikation ein
ideales Instrument.
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Es ist bekannt, dass mit Fluorchinolonen behandelte Patienten, die mindestens vier Tagen
vor dem Eingriff hospitalisiert wurden, ein erhdhtes Risiko flir den Erwerb multiresistenter E.
coli-Stamme aufwiesen, die SSI verursachen konnen.

13.3 Perioperative Antibiotikagabe

Eine perioperative Antibiotikagabe muss von Fall zu Fall und fir jeden chirurgischen Eingriff
aufgrund der verfligbaren Informationen zum Zustand des Patienten und zu den
Operationsbedingungen abgewogen werden.

Neben der Auswahl der Substanz ist das Timing der Antibiotika-Verabreichung wichtig. Die
perioperative Antibiose muss intravends innerhalb von 30-60 Minuten vor dem Hautschnitt

gegeben werden. Erfolgte die Gabe erst nach dem Hautschnitt, konnte sogar ein erhdhtes

Infektionsrisiko nachgewiesen werden.

Tabelle 3. Perioperative Anwendung von Antibiotika gemass chirurgischem Eingriff
und Zustand des Patienten

Modalitaten Bedingungen
Behandlung
o Keine Antibiotika vor oder nach der ~ Saubere oder sauber-kontaminierte Eingriffe
Keine Antibiotika Chirurgie (z.B. Kastration, Entfernung von
Hauttumoren, Splenektomie, unkomplizierte
Enterotomie,
Hemilaminektomie/neurologische Eingriffe
ohne Implantate):
o ASA 1 bis 2
o Kurz (<90 Min.)
o AB der ersten Generation Saubere oder sauber-kontaminierte Eingriffe
Perioperativ e 30-60 Min. iv vor Hautinzisionund ~ mit folgenden Risikofaktoren:
verabreichte emeut alle 90 Min. wéhrend Eingriff ~ o ASA 4 bis 5
Antibiotika » Absetzen der Antibiotikagabe nach e ASA 3 mit kontaminierten oder
Verschluss der OP-Wunde; die schmutzigen Wunden
weitere Gabe von Antibiotika nach e lange (> 90 Min.)
Hautverschluss wird kontrovers o eitrige Infektionen und /oder Fieber
diskutiert e Implantate, die im Falle einer Infektion
nicht entfernt werden konnen (z.B.
Wirbelfrakturen, Endoprothetik,
Frakturen)
o AB Breitspektrum und gegen die Stark kontaminierte, schmutzige/infizierte
Erweiterte erwarteten Bakterien, anschliessend  Eingriffe:
Prophylaxe gemass Kultur und Antibiogramm o Unreine oder infizierte Eingriffe
(Perioperativ plus ¢ Modalitaten und Dauer der e Vorbestehende andere lokale oder
24 Stunden post Behandlung gemass den systemische Infektionen
OP) bzw. allgemeinen Regeln der
Antibiotikatherapien antimikrobiellen Therapie Kontaminationen (z.B. Verletzung der

Im Falle einer chirurgischen
Infektion ist die Antibiotikatherapie
nur nach ausreichender Sanierung
des Infektionsherdes (Debridement)
erfolgversprechend
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Antibiotika

In der folgenden Tabelle wird eine Empfehlung fir die Auswahl des Antibiotikums bei der
perioperativen Antibiose gegeben, falls eine Indikation gemass Tabelle 3 vorliegt.

Perioperative Antibiose nur bei gegebener Indikation gemass Tabelle 3 (s.

oben). Empfehlungen gemass Art des Eingriffes

Zu beachten Eine Indikation fiir eine perioperative Antibiose ist bei
sauberen bzw. sauber kontaminierten Eingriffen nur
dann gegeben, wenn die in Tabelle 3 genannten
Risikofaktoren vorliegen.

Bei stark kontaminierten oder schmutzigen/infizierten
Eingriffen wird eine erweiterte Prophylaxe empfohlen
(siehe Tabelle 3).

Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer | Bemerkungen
Haut, orthopadische und Wahrscheinliche Pathogene: Staphylococcus spp. und
neurologische Eingriffe Pasteurella spp.
Cefazolin 22 mg/kg, i.v. | 30-60 Minuten

praoperativ und
Amoxicillin/Clavulansaure 20 mg/kg, i.v. | anschliessend alle

90 Minuten
Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg, i.v. | wahrend der

Operation
Gastrointestinal- oder Wahrscheinliche Pathogene: E. coli, Enterokokken und
Urogenitaltrakt andere Anaerobier
Amoxicillin/Clavulansaure 20 mg/kg, i.v. | 30-60 Minuten

praoperativ und
anschliessend alle
Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg, i.v. | 90 Minuten
wahrend der
Operation

Postoperative Antibiose ‘ | |

Zu beachten Eine postoperative Antibiotikagabe, um einer Infektion

vorzubeugen, ist nach chirurgischen Routine-Eingriffen
nicht notig. Erst bei Verdacht auf eine postoperative
Infektion, oder bei Patienten, die aufgrund einer
bestehenden Infektion operiert werden, welche nach der
Operation andauert (z.B. systemische Wundinfektion,
septische Peritonitis) wird eine therapeutische
Antibiotikatherapie notwendig.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fiir Clavulansédure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.
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13.4 Kastration mannlicher und weiblicher Hunde
und Katzen

Eine Kastration bei einem Hund oder einer Katze kann aus verschiedenen Griinden
vorgenommen werden: Um die Fortpflanzung des Tieres zu verhindern, um mit
Sexualhormonen verbundene Krankheitsrisiken zu reduzieren oder um bestimmte, von
Sexualhormonen beeinflusste Charaktermerkmale abzuschwachen.

Hintergrundinformationen

Chirurgische Kategorien

Die Kastrationen von Riden/Katern und Hindinnen/Katzinnen sind elektive und
grundsatzlich saubere Routineeingriffe.

Wenn die grundlegenden chirurgischen Hygienemassnahmen bei der Vorbereitung des
Patienten und des OP-Bereichs (Chirurg, OP-Saal, Instrumente usw.) sowie die Regeln flr
aseptische Bedingungen wahrend des chirurgischen Eingriffs eingehalten werden, muss
keine gravierende Kontamination im Bereich des Eingriffs beflrchtet werden. Das Risiko
einer postoperativen Infektion liegt bei etwa 1%

Erreger

Im Allgemeinen sind bei Kastrationen keine Krankheitserreger vorhanden. Die einzigen
Keime, die im Bereich des chirurgischen Eingriffs vorkommen, gehéren zur Bakterienflora
der Haut bei der Einschnittstelle (Staphylococcus spp., Pasteurella spp.) oder sie stammen
allenfalls aus Kontaminationen durch den Chirurgen oder aus dem Umfeld des OP-Bereichs.

Symptome einer postoperativen Infektion

e Schwellung, Rétung, schmerzende oder nassende Naht
o Fieber, Abszess, Nahtdehiszenz
e Abdominalschmerzen

Diagnose

Mit einer sorgfaltigen Uberwachung des Allgemeinzustands des Patienten und einer
taglichen Kontrolle der Operationsnaht wahrend 10—-14 Tagen postoperativ kdnnen
Anzeichen einer postoperativen Infektion am besten friihzeitig entdeckt werden.

Bei einer Kastration von Riden/Katern beschranken sich infektiose Komplikationen auf Haut-
und Unterhautgewebe, bei der Kastration von Hindinnen/Katzinnen besteht jedoch auch das
Risiko einer Peritonitis oder einer Pyometra des Uterusstumpfes.

Bei Verdacht auf eine Infektion der Naht oder der Bauchhohle, wird eine Punktion und
Entnahme einer Probe fur eine Bakterienkultur und Antibiogramm empfohlen (Achtung: Es
sollte, wenn maoglich vor der Antibiotikatherapie eine Probe fiir die Kultur enthommen
werden!). Die Proben missen unter aseptischen Bedingungen entnommen werden
(Reinigung und Desinfektion der Punktionsstelle). Mit der mikroskopischen Untersuchung
des Punktats kann ein Verdacht auf eine bakterielle Infektion rasch bestatigt werden, bevor
die Ergebnisse der Bakterienkultur vorliegen.

207



Therapie

Grundsatzliches

Eine postoperative Antibiotikabehandlung, um einer Infektion vorzubeugen, ist nach
Kastration nicht indiziert. Erst bei bestatigter, systemischer postoperativer Infektion wird eine
therapeutische Antibiotikatherapie notwendig. Ggf. kann bei einer lokalen Wundinfektion
ohne Anzeichen systemischer Beteiligung (kein Fieber, keine CRP/SAA Erhéhung) auch
eine lokale antiseptische Therapie in Betracht gezogen werden.

Bei einer durch die Symptome des Tieres und durch eine Punktion bestatigten Infektion wird
empfohlen, den Patienten mit einem Breitspektrumantibiotikum zu behandeln, bis die
Ergebnisse der Bakterienkultur vorliegen. Die Wahl des Antibiotikums kann gemass den
Ergebnissen der Kultur und der Resistenztests angepasst werden, sofern bis dahin keine
klinische Besserung eingetreten ist.

Antibiotika

Kastration mannlicher/weiblicher Hunde und Katzen

Praoperativ, perioperativ und postoperativ kein Antibiotikum
erforderlich! Bei bestatigter postoperativer Infektion s. Kapitel
Postoperative Infektion (siehe Kapitel 13.6, Postoperative
Infektion, Surgical Site Infection).

Zu beachten

Resistenzen

Chirurgische Routine-Eingriffe bergen ein geringes Risiko einer bakteriellen Kontamination.
Im Hautbereich von Tieren werden jedoch immer haufiger multiresistente Bakterien wie
Methicillin-resistente Stamme von Staphylococcus aureus oder Staphylococcus
pseudintermedius beobachtet. Eine Kolonisation mit resistenten Bakterien per se hat aber
keinen Krankheitswert und bedarf keiner Behandlung (siehe auch Kapitel 1.16
Antibiotikaresistente Keime bei Hunden und Katzen).

Pravention

Eine gute Hygienepraxis im OP-Bereich und die Einhaltung der Regeln fur aseptische
Bedingungen sind fur die Vermeidung von Komplikationen, welche den unnétigen Einsatz
von Antibiotika im Rahmen geplanter Eingriffe nétig machen, entscheidend.
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13.5 Laparotomien und assoziierte Operationen

Grundsatzliches

Bei Hunden und Katzen gehdren Laparotomien und assoziierte Operationen nach
Kastrationen mannlicher/weiblicher Tiere und Sanierungen von Wunden und Abszessen zu
den haufigsten Eingriffen an Weichteilen. Es handelt sich sowohl um elektive Eingriffe als
auch um Notfalloperationen. Die damit verbundenen Risiken hangen vom Allgemeinzustand
des Patienten sowie von der Art und Dauer des Problems ab.

Die haufigsten chirurgischen Eingriffe und OP-Indikationen fir eine Laparotomie sind:
Zystotomie, Splenektomie, Gastrotomie, Enterotomie/Enterektomie, Magendrehung,
Pyometra und Kaiserschnitt.

Hintergrundinformationen

Chirurgische Kategorien

Im Allgemeinen gehdren Laparotomien zu den sauberen chirurgischen Eingriffen. Je nach
Krankengeschichte des Patienten und Symptomen kénnen Laparotomien jedoch auch den
anderen Kontaminationsgraden (sauber-kontaminiert, kontaminiert, infiziert) zugeordnet
werden.

Wenn die Ublichen Hygieneregeln und aseptischen Bedingungen eingehalten werden, bleibt
das Risiko einer Kontamination bei einer Laparotomie, bei der nicht bereits eine etablierte
Infektion besteht, sehr gering. Zudem ist bekannt, dass das betroffene Organsystem einen
signifikanten Einfluss auf die Infektionsrate nach Laparotomie hat. Leider fehlen bislang
ausreichend grosse Studien in der Tiermedizin, die das SSI Risiko Eingriff-spezifisch
bewertet haben. In der Humanmedizin ist das mittlerweile etabliert.

Dass die reine Einteilung nach OP-Typ (sauber/sauber kontaminiert/kontaminiert/infiziert) zu
simpel ist, und dass verschiedene Arten von Eingriffen durchaus unterschiedliche SSI Raten
haben, zeigen jedoch aktuelle Daten (siehe Tabelle 4).

Tabelle 4. SSI-Raten bei sauberen und sauber kontaminierten Laparotomien basierend

auf den Daten von 2213 prospektiven Beobachtungen post OP im Rahmen zweier

Masterarbeiten (Degen et al.*° und Stutz et al, bislang nicht veroffentlicht
SSI Rate %

Mit perioperativer Ohne perioperative
Antibiose Antibiose
Gastrointestinale Eingriffe* 4.5% (n=131) 9.4% (n= 95)
(n=226)
Abdomen ohne 0% (n=70) 0% (n=49)
Gastrointestinaltrakt (n=119)
Urogenitale Eingriffe (n=440) 3.5% (n= 87) 4.2% (n= 353)

Wahrend in einer ersten Arbeit von Degen et al.?® ein protektiver Effekt einer
prophylaktischen perioperativen Antibiose fur Eingriffen am Gastrointestinaltrakt
nachgewiesen wurde, konnte dies in einer Fortsetzung mit mehr Fallen nicht mehr bestatigt

e 30 Degen M. Prospektive Erfassung von Risikofaktoren fiir perioperative Infektionen bei sauberen
und sauber-kontaminierten Eingriffen bei Hund und Katze. Masterarbeit, Klinik fir
Kleintierchirurgie, Vetsuisse Fakultat Zirich, 2022.
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werden. Eine Poweranalyse zeigt jedoch, dass in beiden Fallen aufgrund des relativ
geringen Effektes der Antibiotikagabe auf die SSI-Rate die Zahl der Eingriffe noch nicht
ausreicht, um eine abschliessende Empfehlung auszusprechen.

Zudem ist anzumerken, dass es sich bei den meisten SSI um Clavian Dindo Typ 1 und 2
Komplikationen handelte — also um Infekte, die mit Antibiose oder lokaler Reinigung
abgeheilt sind. In diesem Bereich werden dringend weitere Studien benétigt, um in Zukunft
solide, Evidenz-basierte Empfehlungen aussprechen zu kénnen.

Basierend auf diesen Daten empfiehlt sich eine perioperative Antibiotikagabe jedoch am
ehesten fur Eingriffe am Gastrointestinaltrakt bei Patienten, die zusatzliche Risikofaktoren
aufweisen (ASA > 3, Eingriffe > 90 Minuten, intraoperative Kontamination) sowie bei
Eingriffen am Gastrointestinaltrakt der Kategorie kontaminiert und infiziert. Eine andauernde
postoperative Antibiotikagabe zur Pravention von SSI empfiehlt sich in keinem Fall.

Wenn es bei chirurgischen Eingriffen in der Bauchhéhle zu Kontaminationen kommt, ist eine
zusatzliche sorgfaltige Spulung des Bauchraumes vor dem Schliessen des Abdomens
entscheidend, um den Infektionsdruck durch die Kontamination zu verringern.

Erreger

Welche Bakterien normalerweise an Kontaminationen beteiligt sind, hangt vom Ursprung der
Kontamination und vom Herkunftsorgan ab: Staphylococcus spp., Escherichia coli, Proteus
spp., Clostridium spp., Enterococcus spp. und Pasteurella spp. sind die haufigsten an
Abdominalinfektionen beteiligten Bakterien.

Antibiotika

Perioperative Antibiose bei Laparatomien mit Eroffnung des Gastrointestinaltraktes

Zu beachten Bei unkomplizierten Eingriffen ohne deutliche Kontamination
ist keine perioperative Antibiotikagabe indiziert. Eine Indikation
ist gegeben bei Patienten, die zusatzliche Risikofaktoren aufweisen
(ASA > 3, Eingriffe > 90 Minuten, intraoperative Kontamination)
sowie bei Eingriffen am Gastrointestinaltrakt der Kategorie
kontaminiert und infiziert. Eine andauernde postoperative
Antibiotikagabe zur Pravention von SSI ist nicht indiziert.

Priorisierung/Antibiotika Dosierung ' Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Amoxicillin/Clavulansaure 20 mg/kg, i.v. Perioperativ: 30-60
min. vor der
Inzision und

anschliessend alle
90 min. wahrend

der Narkose,
Ampicillin/Sulbactam? 30 mg/kg, i.v. eine Gabe von
Antibiotika nach
Hautverschluss
wird kontrovers
diskutiert
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Perioperative Antibiose bei Kaiserschnitt (mit abdominaler Kontamination)

Priorisierung/Antibiotika

First line

Dosierung

\Behandlungsdauer Bemerkungen

Cefazolin

22 mg/kg, i.v.

Perioperativ: 30-60
min vor der Inzision
und anschliessend
alle 90 min
wahrend der
Narkose. Die
weitere Gabe von
Antibiotika nach
Hautverschluss
wird kontrovers
diskutiert

Kaiserschnitt: nur bei
Verdacht auf
abdominale
Kontamination / Tod
der Foten

Second line

Amoxicillin/Clavulansaure

20 mg/kg, i.v

Ampicillin/Sulbactam?

30 mg/kg, i.v.

Perioperativ: 30-60
min vor der Inzision
und anschliessend
alle 90 min
wahrend der
Narkose. Die
weitere Gabe von
Antibiotika nach
Hautverschluss
wird kontrovers
diskutiert

@ Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulansaure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.

Perioperative Antibiose bei Laparatomien ohne Beteiligung des
Gastrointestinaltraktes & bei Eingriffen am Harnapparat

Priorisierung/Antibiotika

First line

Dosierung

‘Behandlungsdauer Bemerkungen

Zu beachten

In der Regel keine perioperative oder postoperative
Antibiotikatherapie notwendig.

Cefazolin

22 mg/kg i.v.

Perioperativ: 30-60
min vor der Inzision
und anschliessend
alle 90 min
wahrend der
Narkose.

Nur bei ASA-Score 4-
5, OP-Dauer > 90 min;
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13.6 Postoperative Infektion (Surgical site infection,
SSl)

Eine postoperative Infektion kann bis zu 30 Tage nach einer Operation auftreten. Werden
Implantate verwendet, erweitert sich dieses Fenster auf 90 Tage. In der Tiermedizin wird
aktuell die Definition der CDC aus der Humanmedizin angewendet:

Tabelle 5. SSI-Definitionen gemass CDC*'

Oberflachliche SSI Infektionen, welche innerhalb von 30 Tage nach der Operation entstehen, Haut
und subkutanes Gewebe der Inzision betreffen und mindestens eines der
folgenden Kriterien aufweisen:

a) Eitriger Ausfluss aus der Inzision

b) Positiver Abstrich bei steriler Entnahmetechnik (z.B. sterile Punktion von
Seromflissigkeit / Wundflissigkeit)

c) Eine Naht, die durch einen Chirurgen zu therapeutischen Zwecken
eroffnet wurde

UND

Mindestens eines der folgenden Symptome: Schmerz oder Druckdolenz,

Rotung, lokale Schwellung, Hitze
d) Diagnose einer Infektion durch einen Chirurgen (siehe obige Kriterien)

Tiefe SSI Infektionen, welche innerhalb von 30 Tagen (ohne Implantat) oder 90 Tagen (mit
Implantat) nach der Operation entstehen, tiefes Gewebe (Faszien, Muskeln) der
Inzision betreffen und mindestens eines der folgenden Kriterien aufweisen:
a) Eitriger Ausfluss aus der tiefen Inzision
b) Eine Naht, die durch einen Chirurgen eroffnet werden musste, oder die
von der Tiefe heraus dehiszent wird
UND
Ein steril entnommener positiver Abstrich (Nachweis von Bakterien) aus
der Tiefe der Wunde

UND
Mindestens eines der folgenden Symptome: Fieber, lokaler Schmerz oder

Druckdolenz, Rétung, lokale Schwellung, Hitze
c) Es zur Bildung eines Abszesses kommt

Organ/Raum SSI Infektionen, welche innerhalb von 30 Tagen (ohne Implantat) oder 90 Tagen (mit
Implantat) nach der Operation entstehen, Organe und/oder Organhdhlen betreffen
und mindestens eines der folgenden Kriterien aufweisen:

a) Eitriger Ausfluss aus der Drainage, die platziert wurde
b) Isolierte Organismen entnommen aus einer aseptischen Kultur von
Flussigkeit oder Gewebe aus dem Organ/der Organhdhle

c) Nachweis eines Abszesses in einer Kérperhohle

31Definition gemass CDC, Januar 2023
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Keine SSI Gemass aktueller CDC-Definition (Januar 2023) gelten folgende Symptome alleine
nicht als Hinweise auf eine oberflachliche Infektion:
a) Cellulitis/Schwellung/Rétung
b) Isolierte Eiteransammlungen an den Austrittstellen der Faden
c) Lokalisierte Pin-Infektionen ohne Osteomyelitis

d) Oberflachliche Dehiszenz ohne Infektionsanzeichen

Oberflachliche SSI kénnen unter Kontrolle mit lokalen Antiseptika behandelt werden. Hat der
Patient zusatzlich Fieber und oder andere Anzeichen einer systemischen Infektion
(Leukozytose, CRP-Erhdhung bei Hunden/ SAA Erhéhung bei Katzen, die Uber dem
postoperativen Wert liegt), wird zusatzlich eine therapeutische Antibiotikagabe empfohlen.

Ab der Stufe der tiefen SSI ist eine Revision und Resektion von entzindlich veradndertem und
nekrotischem Gewebe als erster Schritt, verbunden mit einer systemischen
Antibiotikatherapie, indiziert. Je nach Operation kann die ausschliesslich systemische
Antibiotikatherapie ausreichen. Die Therapie sollte immer nach Antibiogramm erfolgen.

Bei einer durch die Symptome des Tieres und durch eine Punktion bestatigten Infektion wird
empfohlen, den Patienten mit einem Breitspektrum-Antibiotikum zu behandeln, bis die
Ergebnisse der Bakterienkultur vorliegen. Die Probe muss strikt aseptisch entnommen und
eine weitere Kontamination verhindert werden. Je nach Ergebnis der Kultur und des
Antibiogramms kann die Antibiotikabehandlung gegebenenfalls angepasst werden, sofern
bis dahin keine klinische Besserung eingetreten ist.

First-line werden Beta-Laktam Antibiotika mit oder ohne Betalaktamase-Inhibitoren
empfohlen. Insbesondere bei Patienten, die bei der Erstoperation perioperativ bereits eine
Antibiose erhalten hatten, ist ein Abstrich der Wunde bei der Revision unbedingt notwendig,
da bei diesen Patienten ein erhdhtes Risiko fur eine Infektion mit einem resistenten Keim
besteht.

Wenn unter der initialen Therapie keine klinische Verbesserung erreicht wird, muss die
Antibiotikatherapie ggf. nach Resistenztest angepasst werden. Hierbei muss aber
sichergestellt sein, dass alle anderen auslésenden Faktoren adaquat adressiert wurden.
Besteht weiterhin nekrotisches Gewebe und eine massive systemische Infektion, muss ggf.
eine offene Wundtherapie einem erneuten Verschluss vorgezogen werden.

Postoperative Infektion (Surgical site infection, SSI)

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Cefazolin 22 mg/kg 2x tgl. 5 Tage, Oder Anwendung eines
p.o. Verlangerung 2-3 anderen Cephalosporins

Tage Uber klinische | der 1. Generation
Symptome hinaus

Amoxicillin/Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 3-4x | 5 Tage,

tgl. p.o. Verlangerung 2-3
Tage Uber klinische
Symptome hinaus

Second line

Zu beachten Nur bei ausbleibendem klinischem Erfolg und nachgewiesener
Resistenz gegen ein First-line Antibiotikum! Gdf. ist eine offene
Therapie einer Anpassung der Antibiotikatherapie vorzuziehen.
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Marbofloxacin

Hund: 2—4 (-8)
mg/kg 1x tgl. p.o.
Katze: 2-4 mg/kg 1
x tgl. p.o.

5-7 Tage,
Verlangerung 2-3
Tage Uber klinische
Symptome hinaus

Sind kritische Antibiotika
und daher fir
Initialtherapie nicht
geeignet; nur nach
Antibiogramm bei
ausbleibendem
Therapieerfolg.

Enrofloxacin

Hund: 10-20 mg/kg
1 x tgl. p.o.

Katze: 5 mg/kg 1x
tgl. p.o.

5-7 Tage,
Verlangerung 2-3
Tage Uber Klinische
Symptome hinaus

Sind kritische Antibiotika
und daher flr
Initialtherapie nicht
geeignet; nur nach
Antibiogramm bei
ausbleibendem
Therapieerfolg.

Eine Enrofloxacin-Dosis
von 5 mg/kg/Tag sollte
bei Katzen aufgrund der
Gefahr von
Retinopathien nicht
Uberschritten werden.
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13.7 Laparatomie bei bestehender Infektion oder

bei septischer Peritonitis

Allgemeine Symptome einer postoperativen Infektion des Abdomens

e CRP/ SAA Erhohung uber den Wert direkt postoperativ
e Schwellung, Rétung, schmerzende oder nassende Wundnaht;
e Appetitverlust, Erbrechen, Apathie, Fieber;
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e Abdominalschmerzen, gespanntes Abdomen;
e Schockzustand.

Diagnose

Um eine bereits vor der Laparotomie bestehende oder postoperativ auftretende Peritonitis zu
erkennen, ist eine grindliche klinische Untersuchung und Blutanalysen (Hamatologie und
Chemie) zentral. Je nach den Ergebnissen dieser Untersuchungen kénnen einfache oder
komplexe zusatzliche Untersuchungen in Betracht gezogen werden, um einen Verdacht auf
eine intraabdominale Infektion zu bestatigen.

Eine Ultraschalluntersuchung der Bauchhdhle ist angezeigt, um die Organe und die
Bauchhohle zu untersuchen, anormale Flissigkeitsansammlungen zu finden und unter
Ultraschallkontrolle Proben aus den verdachtigen Bereichen zu entnehmen.

Bei Flussigkeit in der Bauchhdhle ist empfohlen, zu punktieren und eine Probe flir eine
generelle Analyse und eine bakterielle Kultur mit Antibiogramm aus dem verdachtigen
Bereich zu enthehmen (die Probenentnahme sollte, wenn maoglich vor der
Antibiotikatherapie entnommen werden).

Mit der Punktion kann eine Peritonitis rasch bestatigt werden, bevor die Ergebnisse der
bakteriellen Kultur vorliegen. Eine Leukozyten-Zahl von mehr als 25°000/pL in der
Bauchhohlenflissigkeit oder eine Differenz zwischen dem Glukosewert im Blut und in der
Bauchhohlenflissigkeit von mehr als 1.11 mmol/l sind zwei sensible und spezifische Kriterien
fur die Diagnose einer Peritonitis. Eine definitive Diagnose eines septischen Abdomens kann
nur Uber den Nachweis von Bakterien mittels Zytologie und/oder bakterielle Kultur erfolgen.

Therapie

Grundsatzliches

Bei bestatigter Infektion wird empfohlen, den Patienten zunachst mit Breitspektrum-
Antibiotika zu behandeln, bis die Ergebnisse des Antibiogramms vorliegen. Je nach Ergebnis
der Kultur und der Resistenztests kann die Antibiotikatherapie angepasst werden, sofern
keine klinische Verbesserung eingetreten ist. Verschiedene Studien haben aber gezeigt,
dass es vor allem wichtig ist, die therapeutische Antibiotikagabe zlgig (idealerweise
innerhalb der ersten 6 Stunden nach Diagnose) einzuleiten. Basierend auf der zu
erwartenden Keimlage wir Amoxicillin/Clavulansaure als First-line Antibiotikum empfohlen.
Ein Vorteil einer Kombinationstherapie gegenuber einer Monotherapie mit
Amoxicillin/Clavulansaure konnte fir Hund und Katze bisher nicht belegt werden.

Die chirurgische Herdsanierung ist umgehend einzuleiten. Haufig werden auch Drainagen
eingesetzt, allerdings konnte in einer entsprechenden Studie kein Vorteil durch den Einsatz
einer Drainage nachgewiesen werden.

Bei einer nachgewiesenen Peritonitis muss die Behandlungsdauer je nach der Bakterienart,
dem angewendeten Antibiotikum, dem Gesundheitszustand des Patienten und der
Entwicklung der Symptome angepasst werden. Im Allgemeinen wird empfohlen, die
Antibiotikatherapie nach dem Verschwinden der letzten Symptome der Infektion noch 3-5
Tage fortzusetzen.
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Antibiotika

Peritonitis

Priorisierung/Antibiotika

Dosierung

Behandlungsdauer Bemerkungen

Zu beachten

Falls eine klinische Besserung nach Herdsanierung unter
Therapie nicht eintritt, ggf. Anpassung gemass Antibiogramm.

Amoxicillin/Clavulansaure

20 mg/kg 3-6x tgl.
i.v.

Ampicillin/Sulbactam?

30 mg/kg 3-6x tgl.
i.v.

Beginn der
Therapie innerhalb
6 h nach Diagnose.
Perioperativ: 30-60
min. vor der
Inzision und
anschliessend alle
90 min. wahrend
der Narkose,
Therapie fortsetzen
Uber 5-10 Tage je
nach Dauer der
Symptome

Second line

Zu beachten

Idealerweise auf der Grundlage eines Antibiogramms!

Ein first line Antibiotikum in
Kombination mit eine
Fluorchinolon

Marbofloxacin

oder

Enrofloxacin

Hund: 2—4 (-8)
mg/kg 1x tgl. i.v.
Katze: 2—4 mg/kg 1x
tgl. i.v.

Hund: 10 (-20)
mg/kg 1x tgl. i.v.
Katze: 5 mg/kg 1x
tgl. i.v.

5-10 Tage

Nur bei Patienten mit
kritischem Zustand
bei denen die First
Line Therapie nicht
anschlégt, oder bei
Patienten im
septischen Schock
bei Erstoperation.

Enrofloxacin muss zur
i.v. Anwendung
umgewidmet werden.

Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5 mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien nicht
Uberschritten werden.

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen

nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fiir Clavulansaure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen

Betalaktamasen auftreten.
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Resistenzlage

Es gibt mittlerweile eine Reihe von multiresistenten Keimen wie E. coli, Enterokokken oder
auch Salmonellen, die im Verdauungstrakt von Hunden und Katzen nachgewiesen wurden.

Es ist sehr schwierig, die Tragweite dieser Problematik abzuschatzen, weil in der
Veterinarmedizin die entsprechende Datengrundlage fehlt. Es wurden nur sehr wenige
systematische Untersuchungen mit Antibiogrammen bei bakteriellen Infektionen durchgefihrt
und die Ergebnisse werden nicht zentral in einer Datenbank gesammelt, welche Analysen
ermdglichen wirde. Ausserdem bestehen aufgrund unterschiedlicher Verfugbarkeiten und
Anwendungsgewohnheiten von Antibiotika in den verschiedenen Landern bedeutende
regionale Abweichungen der Pravalenz solcher Multiresistenzen.

Pravention

Die Einhaltung der guten Hygienepraxis im OP-Bereich und der Regeln fiir aseptische
Bedingungen ist entscheidend, um Komplikationen und den unnétigen Einsatz von
Antibiotika im Rahmen geplanter Eingriffe zu vermeiden.

Eine allfallige Anwendung von Antibiotika muss mit einer gezielten und spezifischen
Behandlung auf Grundlage eines Antibiogramms erfolgen. Eine unnétige und inadaquate
Anwendung von Antibiotika bezlglich Wahl, Dosierung und Behandlungsdauer muss
unbedingt vermieden werden.
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14. Wunden
14.1 Hintergriunde und Wundversorgung

Grundsatzliches

Grundprinzip einer guten Wundversorgung ist es, die Wundheilung zu unterstitzen und dem
Korper zu ermdglichen, die Phasen der Wundheilung effizient zu erreichen. Am Anfang steht
die Entziindungsphase, in welcher der Korper als Reaktion auf das Trauma pro-
inflammatorische Mediatoren ausschlittet. Getragen wird diese Phase von Thrombozyten,
neutrophilen Granulozyten und spater Makrophagen. Ziel der Phase ist es, nekrotisches und
zerstortes Gewebe abzubauen, Bakterien abzutéten, und die amorphe Grundsubstanz des
Gewebes aufzulockern, um in der Folge den Aufbau und die Integration neuen Gewebes zu
ermdglichen. Diese Phase ist notwendig, weil sie auch dafir sorgt, dass in der Folge neue
Gefasse einsprossen und Fibroblasten proliferieren, um in der folgenden Phase der
Proliferation das geschadigte Gewebe wieder aufzubauen.

Um dem Korper zu helfen, diese Phase der Entziindung adaquat und zligig zu
durchschreiten, ist das Debridement von nekrotischem, minderdurchblutetem Gewebe
essenziell. Das Debridement bildet daher immer den ersten Schritt der Wundversorgung.
Bleiben Nekrosen bestehen, bleibt die Wunde in einem chronischen Entziindungsprozess
‘stecken’ und es kommt zu einer verzogerten oder, im schlechtesten Fall, zu einer
ausbleibenden Heilung.

Das Debridement ist auch ein wesentlicher Schritt, um die Bakterienlast der Wunde zu
senken, und der einzige Schritt, der geeignet ist, Biofilm abzutragen. Um die Bakterienlast
weiter zu senken, erfolgt zusatzlich die Wundlavage. Bei rein kontaminierten Wunden ist die
Lavage mit steriler Kochsalzlésung oder Ringer als Niederdrucklavage ausreichen. Besteht
der Verdacht auf eine kritische Kolonisation oder Infektion, erfolgt die Lavage mit einem
Wundantiseptikum. Aktuell wird hierzu vor allem Polyhexanid Biguanid empfohlen. In einer
aktuellen Studie zu Bissverletzungen von Hunden konnte nachgewiesen werden, das
Polyhexanid eine bessere Dekontamination erreicht als Kochsalzldsung. Allerdings konnte
bei diesen akuten Wunden auch mit Kochsalzlésung in einer Dosis von 30 ml/cm?
Wundflache eine gute Dekontamination erreicht werden.

Octenidin-haltige Losungen kdénnen bei flachen Wunden ebenfalls verwendet werden. Sie
haben aber den Nachteil, dass sie bei unsachgemassem Einsatz (bei Wunden mit Taschen,
in denen die Lésung versacken kann, bei Applikation mit Druck oder bei Lavage ohne
anschliessender Nachspulung mit Kochsalzlésung) massive Nekrosen verursachen kénnen.

Nach ausgiebiger Sauberung der Wunde erfolgt die Abdeckung. Bei Wunden, bei denen ein
sauberer Wundgrund erreicht wurde (in der Regel durch en bloc Debridement des gesamten
kontaminierten Gewebes), bei denen keine Bedenken bezuglich der Vaskularisation
bestehen und bei denen der Patient keine Anzeichen einer systemischen Infektion (oder im
schlechtesten Fall Sepsis) zeigt, kann ein Verschluss erfolgen.

In folgenden Situationen ist eine, zumindest initiale, offene Therapie anzustreben:
- Wunden mit etablierter Infektion
- Wunden, die eine systemische Infektion (oder sogar Sepsis) ausgeldst haben

- Wunden mit ausgedehnter Nekrose, bei denen unklar ist ob ggf. noch weiteres
Gewebe abstirbt

- Wunden mit fraglichem Perfusionsstatus.

In der offenen Wundtherapie kann der Chirurg Debridement und Lavage wiederholen und die
Wunde durch die Auswahl der geeigneten Wundauflage in der Heilung aktiv unterstitzen.
Dabei ist es wichtig mindestens eine interaktive Wundauflage (Alginat, Polymerschaumstoff)
zu wahlen. Bei massivem Trauma, bei stark infizierten Wunden, bei bereits septischen
Patienten und bei Wunden mit hochresistenten Keimen empfiehlt es sich eine Therapie

218



mittels Unterdruckes (Vakuumtherapie). Fur weitere Informationen sei auf die Fachliteratur
am Ende dieses Kapitels verwiesen.

Hygiene bei Wunden

Da die Wunde eine offene Pforte fir einen Keimeintritt in den Kérper darstellt, muss sie,
soweit moglich, hygienisch gehandhabt werden. Vor/nach jeder Manipulation sind die Hande
gemass den finf Momenten der Handhygiene (WHO) zu desinfizieren. Bei Massnahmen, bei
denen die Wunde direkt angefasst wird, missen nach Handdesinfektion sterile Handschuhe
angezogen werden, um ein steriles Arbeiten zu ermdéglichen. Es sollte ausschliesslich mit
sterilen Instrumenten gearbeitet werden. Scherkdpfe sind vor dem Ausscheren frisch
aufzusetzen und mussen nach jedem Wundpatienten umgehend gereinigt werden.

Bei Erstvorstellung wird zunachst steriles Gel in die Wunde appliziert. Die Wunde wird dann
mit einem Tupfer abgedeckt, wahrend die Haut drumherum grosszlgig geschoren wird
(keine Nassrasur! Mindestens 5-10 cm um die Wunde). Das Gel und der Tupfer dienen dazu,
eine weitere Kontamination der Wunde wahren des Scherens (insbesondere durch Haare)
zu verhindern. Als nachstes wird die Wunde ausgewaschen (mit steriler Kochsalzlésung oder
mit einem Wundantiseptikum, wenn weder Kérperhéhlen noch ZNS penetriert wurden).

Danach wird die Haut um die Wunde mit einer pH-neutralen Seife gewaschen (die Seife
sollte dabei mdglichst nicht in die Wunde gelangen) und anschliessend mit 70% Ethanol
desinfiziert, bevor die Wundversorgung beginnt. Dieses Vorgehen wird bei der offenen
Wundtherapie bei jedem Wechsel der Wundauflage wiederholt.

Bei stabilen Patienten erfolgt umgehend eine Wundversorgung, um eine Infektion zu
vermeiden. Bei addquatem Management und stabilen Patienten kann durch eine schnelle,
adaquate Erstversorgung der Einsatz eines Antibiotikums haufig vermieden werden. Im
Umkehrschluss ersetz eine antibiotische Therapie nicht eine gute und zigige Wundreinigung
und Versorgung. Studien haben gezeigt, dass bei akuten Bissverletzungen bereits eine
einmalige Antibiotikagabe innerhalb von 6 Stunden vor der Wundversorgung auf resistente
Erreger hin selektioniert. Solange die Wunde noch nicht gesaubert und debridiert ist, stellt
das ein besonders hohes Risiko dar, da sich diese Erreger auf nekrotischem Gewebe
vermehren und die korpereigene Abwehr in einer Wunde in diesem Zustand nicht adaquat
greifen kann. Im schlechtesten Fall provoziert man durch eine verzégerte Wundversorgung
in Kombination mit einer Antibiotikatherapie eine systemische Infektion mit resistenten
Erregern.

Bei instabilen Patienten muss nach Einleiten der Massnahmen, um einen Schock oder
lebensbedrohliche Verletzungen zu adressieren, immer zumindest eine Erstversorgung der
Wunde erfolgen. Diese besteht aus Rasur der wundumgebenden Haut (s. oben), gefolgt von
einer vorsichtigen Reinigung und Lavage der Wunde. Totes Gewebe und Dreck wird aus der
Wunde entfernt, soweit der Patient es zulasst. Die oben genannten Angaben flr
Handhygiene im Umgang mit Wunden sind einzuhalten. Kann eine vollstandige Versorgung
im Anschluss nicht erfolgen (Patient nicht stabil genug fir eine Narkose), wird die Wunde mit
einer Wundauflage abgedeckt; hier empfehlen sich vor allem Polymerschaumstoffauflagen
zum Kleben. Die endgiiltige Versorgung erfolgt, sobald es der Zustand des Patienten
zulasst. Bis dahin muss die Wunde ggf. alle 6-8 Stunden erneut gereinigt werden (mittels
Lavage).

Da Wundexsudat potenziell kontaminiert ist, sollte bei jeder Wundversorgung ein offener
Abwurf neben dem Tisch stehen, in dem umgehend alle verwendeten Materialien entsorgt
werden kdnnen.

Keime in Wunden

Offene Wunden sind durch den fehlenden Schutz der Haut haufig bakteriell besiedelt, in der
Regel handelt es sich um eine polymikrobielle Besiedelung.
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Bei Wunden, die bereits mit einem Antibiotikum behandelt wurden (d.h. haufig bei SSI nach
Operationen, die unter prophylaktische Antibiotikatherapie gestellt wurden), besteht ein
hohes Risiko einer Wundbelastung mit multiresistenten Keimen der sogenannten ESKAPE
Gruppe. Zu dieser Gruppe gehdren Enterobacterales spp., Staphylococcus aureus (beim
Hund eher Staphylococcus pseudintermedius), Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter
baumanii, Pseudomonas aeruginosa und Enterococcus faecalis bzw. faecium. Ein weiterer
Keim, der in Wunden haufig vorkommt und nicht in diesem Akronym erfasst wird ist
Escherichia coli.

Diese Keime sind potente Biofilm-Bildner und kénnen schnell umfangreiche Resistenzen
entwickeln. Aus diesem Grund kénnen sie haufig nicht durch normale Therapien wie
systemische Antibiotikatherapie bekampft werden.
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14.2 Antibiotikaeinsatz in der offenen
Wundtherapie

Grundsatzliches

Wie in der Humanmedizin sind viele der isolierten Erreger bei Wundpatienten im
Kleintierbereich zunehmend multiresistent und in der Regel nicht vollstandig
dekontaminierbar. Selbst unter lokaler Wundtherapie mit systemischer, Resistenztest-
basierter Antibiose lasst sich nur in etwa 10-50% aller Falle tatsachlich kurzfristig keine
Keimbelastung mehr nachweisen. Allerdings zeigen serielle Untersuchungen, dass dieser
Zustand in der Regel nicht von Dauer ist. Experten haben sich darum darauf geeinigt, dass
die vollstandige Dekontamination kein Ziel ist, welches in der offenen Wundtherapie
angestrebt werden muss. Vielmehr gilt es, die Abwehrfunktion des Patienten zu verbessern
und die Wundheilung so zu unterstutzen, dass die Besiedelung im Rahmen der
Kontamination bzw. Kolonisation gehalten wird.

Tabelle 6. Definition der Kontaminationsstadien von Wunden (nach Assadian et al.)

Begriff Definition

Kontamination Keime haften der Wundoberflache an, vermehren sich aber nicht

Kolonisation Keime vermehren sich auf der Wunde, es gibt jedoch keine
Wirtsreaktion

Infektion Keime vermehren sich auf der Wunde und |6sen eine lokale oder
systemische Wirtsreaktion aus

Biofilm Keime siedeln sich in den Wunden in Gesellschaft mit extrazellularer
Matrix an, durch die sie widerstandsfahiger gegen Wirtsangriffe und
Therapien werden

Indikationen fiir einen Wundabstrich

Die Frage, wann ein Wundabstrich im Rahmen einer offenen Wundtherapie notwendig wird,
richtet sich immer nach dem Infektionsstatus der Wunde. Selbst unter optimierter offener
Wundtherapie mit gleichzeitiger, gerichteter Antibiotikatherapie gelingt es, nur einen Bruchteil
der offenen Wunden tatsachlich vollstandig zu dekontaminieren. Obwohl eine keimfreie
Wunde wiinschenswert ist, ist dieses Ziel praktisch nicht zu erreichen. Da ein Einfluss auf die
Heilung erst ab einer kritischen Kontamination anzunehmen ist, gelten Kontamination und
Kolonisation allein heutzutage als normal und bedirfen keiner weiteren Ma3nahme. Erst
wenn sich eine Infektion entwickelt oder die Wundheilung deutlich eingeschrankt ist, wird es
notwendig, die Bakterienlast der Wunde genauer zu untersuchen.

Der Abstrich der Wunde liefert im Wesentlichen zwei Hauptinformationen:

- Welche Bakterien finden sich in welcher Konzentration in dem beprobten Anteil der
Wunde

- Wie ist die Resistenzsituation der identifizierten Erreger

Unter diesem Gesichtspunkt gibt es in der klinischen Situation zwei Indikationen fiir einen
Wundabstrich:

- Wenn der Verdacht auf eine Infektion besteht, bei der eine Antibiotikatherapie
eingeleitet werden soll

- Wenn wir aus anderen Grunden (z.B. Risikosituation bei Besitzer:innen) wissen
mussen, welche Erreger sich in der Wunde befinden
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Wird ein Abstrich bendtigt, ist dieser nach Levine Technik zu entnehmen, um sicherzustellen,
dass ein reprasentativer Nachweis gelingt.

Anzeichen einer Wundinfektion

Die Beurteilung einer pathologischen Wundinfektion ist nicht immer einfach, da insbesondere
in der Entziindungsphase die Ubergéange héaufig flieRend sind. In der Vergangenheit wurde
vielfach ein Zeitfenster von 6 Stunden angegeben, nachdem eine Wunde als infiziert zu
betrachten ist. Diese pragmatische Vorgehensweise basiert auf der Annahme, dass
innerhalb von 6 Stunden die kritische Masse an Erregern (10° CFU/g Gewebe) erreicht
werden kann. Wendet man diesen Gedankengang an, so muss eine offene Wunde nach 6
Stunden immer als infiziert bewertet werden, was nicht den Tatsachen entspricht. Die
Definition Gber Zeit oder Keimmenge allein ist also bei offenen Wunden nicht geeignet, um
eine Infektion zu diagnostizieren.

Von einer lokalen Wundinfektion ist auszugehen, wenn die Wunde

- die klassischen Anzeichen einer Entziindung zeigt (Rotung, Schwellung,
Uberwarmung, Funktionsverlust, Schmerz)

UND

- ein Keimnachweis von mehr als 10° CFU/g Gewebe vorliegt.

Darlber hinaus hat die Europaische Wundmanagement Association (EWMA) fir akute
Wunden (bis 3

Monate alte Wunden) die folgenden zusatzlichen Hinweise definiert, die bei der Identifikation
einer

Infektion herangezogen werden kdnnen:

- Cellulitis

- Abszessbildung

- Verzodgerte Heilung

- Verhartungen des Wundrandes
- Blutig-eitriges Exsudat

- Anstieg der Exsudatmenge

- Schlechter Geruch

- Mazeration der Wunde

Anzeichen einer systemischen Infektion sind Fieber, Leukozytose/Leukopenie sowie
anhaltende Erhdhung des C-reaktiven Proteins (CRP) bei Hunden/Serum Amyloid A (SAA)
bei Katzen. Eine systemische Infektion bedarf einer systemischen Therapie.

Indikationen fiir eine antimikrobielle Therapie bei Patienten unter offener
Wundtherapie

Ziel ist es, die Wunde im Bereich der Kontamination/Kolonisation zu halten. Dies geschieht
vor allem durch Debridement und Lavage. Erst ab dem Stadium der lokalen Infektion muss
dariiber nachgedacht werden, zusatzlich eine antiseptische Wundtherapie anzuwenden.

Hierflr eignen sich:
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- Polyhexanid Biguanid

- Octenidin (unter Berticksichtigung der Anwendungseinschrankungen)

- Hyperchlore Saure

Eine systemische Antibiotikatherapie kann bei schweren lokalen Infektionen begonnen

werden und ist

in jedem Fall bei systemischen Infektionen angezeigt.

Antibiotika

Lokale Wundinfektionen

Priorisierung/Antibiotika

Zu beachten

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

Eine Antibiotikatherapie ist nur bei Vorliegen einer lokalen oder
systemischen Infektion indiziert. Eine bakterielle Kontamination
der Wunde ohne Entziindungsanzeichen (Dolor, Calor, Rubor,
Tumor, eitriges Exsudat oder Fieber, Leukopenie, starke
Leukozytose, anhaltende CRP/SAA Erhohung) rechtfertigt keine
Antibiotikatherapie und wird durch adaquates Debridement und

Lavage adressiert.

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-20 mg/kg 3-6 x
tgl. i.v., spater 3x tgl.
p.o.

Ampicillin/Sulbactam?

Second line

30 mg/kg 3x tgl. i.v.,
dann spater zur p.o.
Gabe auf Amoxicillin-
Clavulansaure
wechseln

Solange klinische
Infektionsanzeichen
vorhanden sind.

Bei Patienten mit
systemischer
Infektion oder
Sepsis-Verdacht:
umgehend bei
Vorstellung.
Perioperativ: 30-60
min. vor der Inzision
und anschliessend
alle 90 min. wahrend
der Narkose,
Therapie fortsetzen
solange der Patient
Anzeichen einer
systemischen
Infektion zeigt.

Bei Patienten mit
Verdacht auf lokale
Wundinfektion: Start
nach
Wundversorgung

Bei Patienten mit
sehr schlechtem
Allgemeinzustand
ggf. Gabe als
Dauertropf
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Zu beachten Anpassung der Therapie nur bei ausbleibender klinischer Besserung
und auf Grundlage eines Antibiogramms!

Ein First-line Antibiotikum Fir 5-10 Tage Nur bei Patienten mit
in Kombination mit eine kritischem Zustand
Fluorchinolon bei denen die First-
line Therapie nicht
Marbofloxacin 2-4 (-8) mg/kg 1x. tgl. anschlagt, oder bei
i.v., spater p.o. Patienten im
oder septischen Schock
bei Erstoperation.
Enrofloxacin Hund: 10 mg/kg 1x tgl. Enrofloxacin muss
i.v., spater p.o. fur die i.v.
Katze: 5 mg/kg 1x tgl. Anwendung
i.v., spater p.o. umgewidmet

werden. Eine
Dosierung von 5
mg/kg/d darf bei der
Katze aufgrund der
Gefahr von
Retinopathien nicht
Uberschritten
werden.

2 Wird teils zur intravendsen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Praparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fiir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fir Clavulanséaure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.

Resistenzlage

Hoch. Bis zu 89% aller Wunden sind mit Erregern der ESKAPE Gruppe besiedelt, welche in
der Regel hochresistent sind.

Pravention

Um eine unkomplizierte Heilung zu gewahrleisten und eine lokale und systemische Infektion
zu vermeiden, ist eine adaquate offene Therapie mit regelmassigen Debridements (wenn
noétig), wiederholter Wundlavage und regelmassigem Wechsel der Auflagen zu
gewahrleisten. Dies sollte jeweils unter sauberen Bedingungen durchgefuhrt werden. Bei
Wunden mit besonders hohem Risiko eines Infektes (ausgedehnter Gewebeverlust, immun-
supprimierter Patient) muss ggf. initial eine tagliche Wundpflege (teils Reinigung und Lavage
alle 12 Stunden) oder eine Vakuum-Wundtherapie eingeleitet werden.
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14.3 Oberflachlicher Abszess

Hintergrundinformationen

Definition

Ein Abszess bezeichnet eine Hohlraumbildung, in der sich Eiter ansammelt.

Ursachen

Abszesse werden vor allem durch Bisswunden, penetrierende Wunden, abszedierende
Entzindungen der Analbeutel oder Haut-Abrasionen verursacht. Durch die Reifung werden
Abszesse grdsser und harter und Uben Druck auf das umliegende Gewebe aus, was zu
Schmerzen fuhrt. Zudem bildet sich in der Regel um den Abszess eine Entziindungszone,
die durch Rétung, Schwellung, Uberwdrmung und Schmerz gekennzeichnet ist.

Im Gegensatz zum Abszess, bezeichnet eine Phlegmone eine diffuse Entziindung des
Gewebes, bei dem es nicht zur Bildung eines einzelnen Hohlraumes, sondern zu einer
diffusen, von Vaskulitis und Odem begleiteten Infektion des Gewebes kommt. Phlegmone
und Abszess kdnnen jedoch auch zusammen auftreten, und im schlechtesten Fall kann es
zur Entwicklung einer Sepsis kommen.

Symptome
Schwellung, evtl. R6tung, Druckdolenz, evtl. fluktuierend

Diagnose
Darstellung eines flussigkeitsgefullten Hohlraumes in Ultraschall oder CT

Nachweis von Eiter in einer Punktion

Therapie

Grundsatzliches

Da das Innere eines Abszesses nicht durchblutet ist, kdnnen sich systemisch verabreichte
Antibiotika dort nicht anreichern und eine effiziente Infektabwehr durch den Koérper ist nicht
moglich. Wie bei anderen lokalisierten Infektionen ist zur Therapie zunachst eine
Herdkontrolle (Source Control) nétig.

Durch «Spalten» des Abszesses muss der Eiter entfernt und durch Debridement
nekrotisches und schlecht durchblutetes Gewebe abgetragen werden. Danach erfolgt eine
Lavage (oder antiseptische Spulung) der Abszesshéhle. Bei Verdacht auf eine Stéckchen-
Verletzung oder auf einen Abszess, der durch einen Fremdkérper ausgeldst wurde, ist vorab
eine bildgebende Diagnostik mittels CT angeraten. Beim Debridement muss alles
Fremdmaterial entfernt werden.

Bei einem unkomplizierten Abszess flhrt diese Versorgung allein bereits zu einer
Schmerzlinderung und leitet die Heilung ein. Die Abszesshohle wird offen belassen oder bei
grossen Hohlen ggf. mit einer Drainage versorgt. Die offene Abszesshdhle wird im
Therapieverlauf so lange mittels 1-2x taglicher Spulung (mit Kochsalzlésung, Polyhexanid
oder Hyperchlore Saure, CAVE: Octenidin ist in Cavitaten kontraindiziert!) versorgt, bis
sich die Offnung schliesst.

225



Eine systemische Antibiotikatherapie ist nur indiziert, wenn Zeichen einer systemischen
bakteriellen Infektion bestehen (Fieber mit CRP-Erhéhung, Anzeichen einer Sepsis), bei
immunsupprimierten Tieren, bei schlechtem Allgemeinzustand und/oder bei Nahe des
Abszesses zu empfindlichen Geweben, wie z.B. Gelenken.

Antibiotika

Oberflachlicher Abszess

Zu beachten Eine lokale Therapie mit Spilung und Debridement ist in den
meisten Fallen ausreichend! Eine systemische
Antibiotikatherapie ist nur indiziert, wenn Zeichen einer
systemischen bakteriellen Infektion bestehen, bei
immunsupprimierten Tieren, bei schlechtem Allgemeinzustand
und/oder bei Nahe des Abszesses zu empfindlichen Geweben,
wie z.B. Gelenken.

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Cephalexin 20-30 mg/kg 2—3x Bis zum Abklingen

tgl. p.o. der systemischen

Infektion, danach
Umstellung auf

lokale Antiseptik
Amoxicillin-Clavulansaure 12.5-20mg/kg 3x Bis zum Abklingen
tgl. p.o. oder i.v. der systemischen

Infektion, danach
Umstellung auf
lokale Antiseptik

Unterstiitzende Massnahmen

Eine lokale Behandlung mit Spulung/Debridement ist wichtiger als eine antibiotische
Therapie. Entsprechend ist nur eine Antibiotika-Therapie zu verschreiben, falls diese wirklich
indiziert ist.
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14.4 Oberflachliche Bissverletzung

Hintergrundinformation

Ursachen, Risikofaktoren, Schliisselstellen

Oberflachliche Bissverletzungen penetrieren nur die Haut und evtl. die Subkutis, nicht aber
darunterliegende Gewebe. Die sichtbare Verletzung der Hautoberflache kann triigerisch
sein, tiefe penetrierende Wunden mit Verletzungen durch Scherkrafte, Risse und
Quetschungen sind maglich (siehe Kapitel 14.5 Tiefe bzw. penetrierende Bissverletzungen)

Erreger

Bei Infektionen von Bissverletzungen handelt es sich haufig um Mischinfektionen. Viele
verschiedene aerobe und anaerobe Bakterien kdnnen Bisswunden infizieren. Die haufigsten
Erreger gehdren zu den Pasteurella spp. (Pasteurella canis, Pasteurella multocida),
Neisseria spp., Staphylococcus spp. (Staphylococcus pseudintermedius, Staphylococcus
aureus), Streptococcus spp. (Streptococcus canis), Enterococcus spp. und Enterobacter
spp. Selten treten Infektionen mit Mykoplasmen, Mykobakterien oder Pilzen auf. Bei Katzen
kénnen durch Bisse Retrovirusinfektionen (v.a. FIV) Ubertragen werden.

Symptome

Reine oberflachliche Bissverletzungen prasentieren sich meist als oberflachliche punktuelle
Wunden oder Risswunden mit zwei Einbissstellen der Incisivi, evtl. mit Verletzungen auf der
Gegenseite, ohne systemische Symptome.

Diagnose

Die Diagnose einer oberflachlichen Bissverletzung bedingt den Ausschluss der
Verletzung von tieferen Geweben oder Korperhohlen. Dieser Ausschluss erfolgt
typischerweise in leichter Sedation und beinhaltet ein grosszigiges Ausscheren der
Bissstelle. Wenn von aussen nicht sicher bestatigt werden kann, dass keine Unterminierung
vorliegt, sollte eine chirurgische Exploration erfolgen. Haufig erscheinen schwerste
Verletzungen von aussen als Bagatelle. Insbesondere bei Hunden unter 10 kg
Korpergewicht, die von einem grosseren Hund gebissen wurden, ist eine chirurgische
Revision angeraten.
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Therapie

Grundsatzliches

Oberflachliche Bissverletzungen, bei denen nur die Epidermis verletzt ist, brauchen keine
Antibiose; eine adaquate Wundversorgung ist wichtig.

Antibiotika

Oberflachliche Bissverletzung

Oberflachliche Bissverletzungen brauchen keine Antibiose. Die
Verletzung von tieferen Geweben oder Kérperhéhlen muss
zwingend ausgeschlossen werden (Sedation, Ausscheren der
Bissstelle, s. unter Diagnose).

Zu beachten

14.5 Tiefe bzw. penetrierende Bissverletzung

Hintergrundinformation

Ursachen, Risikofaktoren, Schllisselstellen

Die sichtbare Verletzung der Hautoberflache kann triigerisch sein, tiefe penetrierende
Wunden mit Verletzungen durch Scherkrafte, Risse und Quetschungen sind moglich. Man
nennt haufig den Vergleich mit der "Spitze des Eisbergs". Tiefe bzw. penetrierende
Bissverletzungen gehen tiefer als nur bis zur Subcutis und verletzen darunterliegende
Gewebe.

Erreger

Bei Infektionen von Bissverletzungen handelt es sich haufig um Mischinfektionen. Viele
verschiedene aerobe und anaerobe Bakterien kdnnen Bisswunden infizieren. Die haufigsten
Erreger gehdren zu den Pasteurella spp. (Pasteurella canis, Pasteurella multocida),
Neisseria spp., Staphylococcus spp. (Staphylococcus pseudintermedius, Staphylococcus
aureus), Streptococcus spp. (Streptococcus canis), Enterococcus spp. und Enterobacter
spp. Selten treten Infektionen mit Mykoplasmen, Mykobakterien oder Pilzen auf. Bei Katzen
kénnen durch Bisse Retrovirusinfektionen (v.a. FIV) Ubertragen werden.

Symptome

Tiefe bzw. penetrierende Bissverletzungen gehen bis unter die Subkutis ins darunterliegende
Gewebe und mdéglicherweise auch in Kérperhohlen oder Gelenke. Scherkrafte, die wahrend
des Bisses und der Abwehrbewegung entstehen, kdnnen zusatzlich grosse
Gewebeschadigungen bis in die Peripherie hervorrufen. Die offensichtlichen Verletzungen
stellen nicht immer das Hauptproblem dar, Hinweise auf Schock und Kreislaufinstabilitat
mussen gleichfalls beachtet werden.

Diagnose

Zuerst muss der Allgemeinzustand beurteilt und stabilisierende Massnahmen und Analgesie
eingeleitet werden. Begleitverletzungen sind haufig und kdnnen leicht Gbersehen werden.
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Eine adaquate Wundexploration und Wundversorgung ist wichtig, speziell fir penetrierende

Bissverletzungen in den Thorax, das Abdomen oder in Gelenke. Beim Sondieren der Wunde
sollte die Gefahr der Keimverschleppung beachtet werden. Zusatzlich kdnnen verschiedenen
bildgebenden Verfahren eingesetzt werden, um das Ausmass der Verletzung abzuschatzen.

Ob ein Abstrich einer Bissverletzung initial sinnvoll ist, ist fraglich. Tatsachlich konnte in
mehreren Studien nachgewiesen werden, dass bei den Bissverletzungen, bei denen es zu
eine Infektion nach Erstversorgung kam, andere Bakterien nachgewiesen werden als initial
nach dem Beissvorfall. In der Regel kommt es hier, insbesondere bei Patienten, die initial ein
Antibiotikum erhalten haben und ahnlich wie bei den SSI, zur Selektion von Bakterien aus
der ESKAPE Gruppe (Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus/pseudintermedius,
Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter-
Spezies). Aus diesem Grund soll ein Abstrich nur bei Wundinfektion nach initialer Therapie
erfolgen.

Therapie

Grundsatzliches

Therapeutisch stehen Wundreinigung, Debridement und Lavage im Vordergrund. Bei tiefen
bzw. grossflachigen Bissverletzungen kann eine frihe (innerhalb von 6-8h) antibiotische
Behandlung sinnvoll sein (siehe Tabelle), bevor das Resultat der Kultur und Antibiogramm
vorliegt. Bei Anzeichen flir Sepsis, schlechtem Allgemeinzustand, entziindlichem
Leukogramm oder bei Gelenkbeteiligung ist eine Antibiotikagabe empfehlenswert.

Antibiotika

Tiefe/penetrierende Bissverletzung

Zu beachten Therapeutisch stehen Wundreinigung, Debridement und Lavage
im Vordergrund.

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen
First line
Amoxicillin-Clavulansaure 12.5-20mg/kg 3x tgl. | 7-10 Tage
p.o. oder i.v.
oder
Ampicillin-Sulbactam? 30 mg/kg 3x tgl. i.v.
Cephalexin 20-30mg/kg 2-3x tgl.
p.o.
Enrofloxacin Hund:10 (-20) mg/kg | 7 - 10 Tage Hohe Resistenzraten
2x tgl. gegen Fluorchinolone,
Katze:2.5mg/kg 2x nur nach
tgl. p.o. Antibiogramm.
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Marbofloxacin 2 mg/kg 1x tgl. p.o. Eine Enrofloxacin-
Dosis von 5mg/kg/Tag
sollte bei Katzen
aufgrund der Gefahr
von Retinopathien
nicht Uberschritten
werden

2 Wird teils zur intravenésen Anwendung anstelle von Amoxicillin-Clavulansaure bei Hunden verwendet (s. Kapitel 1.12.1, allergische Reaktionen
nach intravendser Verabreichung). Die beiden Préparate unterscheiden sich primar bzgl. Pharmakokinetik, das Wirkspektrum ist fir Amoxicillin
und Ampicillin beinahe identisch. Fiir Clavulanséure und Sulbactam kénnen aber Unterschiede im Wirkspektrum bei verschiedenen
Betalaktamasen auftreten.

Resistenzlage

Gemass Studien zeigen Amoxicillin/Clavulansaure und Cephalosporine der 1. und 2.
Generation eine gute Wirksamkeit bei mehr als 85% der Isolate bei Bissverletzungen. Bei
Fluorchinolonen und Cephalosporinen der 3. Generation zeichnen sich zunehmend
Resistenzen ab (weniger als 70-80% der isolierten Erreger waren empfindlich). Ausserdem
gelten Fluorchinolone und 3. Generation Cephalosporine gemass WHO als «Highest Priority
Critically Important Antimicrobials». Aus diesen Grinden sollten diese Wirkstoffe nur gemass
Antibiogramm eingesetzt werden.

Studien Uber mehrere Jahre aus Deutschland haben einen stetigen Anstieg des Anteils
resistenter Bakterien in Bissverletzungen gezeigt. Es konnte auch nachgewiesen werden,
dass bereits eine einmalige Antibiotikagabe wenige Stunden vor Erstversorgung und
Beprobung bereits signifikant mit dem Auftreten resistenter Bakterien korreliert. Diese Daten
unterstreichen, dass es auch bei Bissverletzungen unerlasslich ist, gut abzuwagen, ob eine
Antibiotikatherapie indiziert ist.

Eine Antibiotikatherapie ohne vorherige chirurgische Revision ist hingegen nie sinnvoll, da
durch die Bissverletzung ein Totraum geflllt mit Blut und Serom-Flissigkeit entsteht.
Allenfalls ist auch zerrissenes Gewebe vorhanden. In dieser Umgebung (proteinreich, nicht
durchblutet) kdnnen keine ausreichenden Wirkspiegel des Antibiotikums erreicht werden. Es
muss zunachst immer eine saubere, gut perfundierte Situation geschaffen werden. Dies
gelingt nur mit Debridement. Eine Antibiotikagabe ohne Debridement hingegen férdert die
Bildung resistenter Bakterien durch suboptimale Anreicherung am Ort des Geschehens.
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15. Auge
15.1 Konjunktivitis bei Hund & Katze

Grundsatzliches

Eine primare bakterielle Konjunktivitis ist bei Hund und Katze selten.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen:

Beim Hund treten bakterielle Infektionen meist sekundar zu auslésenden Faktoren wie
Lidfehlstellungen und Trichiasis, trockenem Auge (Keratokonjunktivitis sicca) oder Reizung
durch Staub, Fremdkaorper usw. auf. Die wichtigsten Differentialdiagnosen einer
Konjunktivitis beim Hund sind (je nach Kilinik) allergische Konjunktivitis, Konjunktivitis
follicularis, bakterielle Konjunktivitis, konjunktivaler Fremdkoérper, ektopische Zilien/Distichien,
Keratokonjunktivitis sicca und Konjunktivitis infolge Lidfehlstellungen.

Bei der Katze entstehen bakterielle Infektionen ebenfalls haufig sekundar nach (Kampf-)
Verletzung, durch Fremdkoérper oder Lidfehistellungen. Die primare Konjunktivitis wird haufig
im Zusammenhang mit dem Katzenschnupfenkomplex beobachtet (Felines Herpesvirus-1
(FHV-1, ein- oder beidseitig), Chlamydia felis (oft beidseitig), Felines Calicivirus (&
Zungenlasionen), Mycoplasma spp. (ist selten Ursache einer Konjunktivitis)). Das FHV-1,
das FCV und C. felis werden direkt und indirekt Gbertragen durch Aerosole oder Uber
Vektoren. Die Inkubationszeit betragt haufig 3 - 5 Tage. Eine konjunktivale Ausscheidung ist
bei Chlamydien bis zu 60 Tagen moglich. Katzen kdnnen in einem betroffenen Bestand
asymptomatische Trager und Ausscheider sein.

Erreger

Haufig Staphylokokken oder andere opportunistische gram-positive Erreger bei Hund und
Katze.

Staphylococcus spp., Streptococcus spp. und Pseudomonas spp. sind die am haufigsten
isolierten Bakterien bei bakteriellen Konjunktivitiden. Die normale konjunktivale Mikroflora
besteht hauptsachlich aus gram-positiven Bakterien. Durch Applikation von Antibiotika wird
auch die normale Mikroflora, welche als Schutz dient, zerstort! Daher ist ein Einsatz von
Antibiotika am Auge nur nach exakter Diagnose der Ursache einer Konjunktivitis oder
Keratitis sinnvoll.

Symptome

Gerodtete, geschwollene Konjunktiven, mukdéser/purulenter/seréser Augenausfluss und
Blepharospasmus. Eine bakterielle Konjunktivitis ist durch eitrigen Augenausfluss
gekennzeichnet.

C. felis verursacht bei Katzen zu Beginn eine einseitige, spater eine beidseitige Konjunktivitis
mit geréteten, geschwollenen Konjunktiven und seromukdésem Augenausfluss. C. felis
verursacht keine Erkrankung der Hornhaut.

FHV-1 verursacht eine Entziindung und La&sionen primar in der Konjunktiva, kann jedoch
auch die Hornhaut befallen: Fluoreszein-positive Hornhaut-Lasionen, gerdtete und
geschwollene Konjunktiven und seromukdser Augenausfluss.
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Zudem koénnen C. felis und FHV-1 eine obere Atemwegs-Symptomatik verursachen. Das
feline Calicivirus ist ein respiratorisches Pathogen bei Katzen und |6st typischerweise auch
orale Ulzerationen aus.

Diagnose
Inspektion Nickhaut/Lidinnenseite, Fluoreszeintest.

Bei Verdacht auf bakterielle Ursache: Abstrich mittels Bakt. Tupfer fir bakterielle Kultur und
Antibiogramm flir gezielten Einsatz von lokalen Antibiotika. Eine Zytologie erlaubt ausserdem
eine erste Einschatzung, ob Bakterien sichtbar und ob Kokken oder Stabchen vorliegen.

Hund: zusatzlich Schirmer Tranentest.

Katze: zusatzlich Probenentnahme mittels Zytobrush aus Konjunktivalsack -> PCR flir FHV-1
und C. felis. Das FHV-1 ist oft nur kurze Zeit an der Oberflache nachweisbar: ein negativer
PCR-Befund schliesst deshalb eine FHV-1 Infektion als Ursache keinesfalls aus!

Therapie

Grundsatzliches

Bei ausbleibendem Therapieerfolg nach 1 Woche miissen weitere Abklarungen der Ursache
und eine bakteriologische Untersuchung mittels Konjunktivaltupfer, bzw. PCR oder Zytologie
erfolgen und ein Antibiotikum nach Antibiogramm verabreicht werden. Ein
Konjunktivalabstrich fiir eine bakteriologische Untersuchung sollte immer VOR Einsatz
lokaler Antibiotika erfolgen (Wachstumshemmung in Kultur durch lokal angewandte
Antibiotika).

Antibiotika

Konjunktivitis Hund

Behandlungsdauer Bemerkungen

‘ Dosierung

Priorisierung/Antibiotika

First line

Ohne ulzerative Keratitis + 4x tgl. tropfen / 5-7 Tage; wenn Bei purulentem

Polymyxin / Neomycin /
Gramicidin Augentropfen
oder

Neomycin / Polymyxin /
Bacitracin Augensalbe

tropfen/salben

der Therapieerfolg
ausbleibt, dann
muss eine
Abklarung der
Ursache erfolgen

Fluoreszeinprobe negativ salben der Therapieerfolg Ausfluss
Dexamethason / Polymyxin B ausbleibt, dann
/ Neomycin Augensalbe, - muss eine
tropfen Abklarung der
Ursache erfolgen
Fluoreszinprobe positiv: 4x tgl. 5 -7 Tage; wenn vgl. Hornhautulzera

Seromukdser Ausfluss
Dexamethason Augentropfen

3x tgl. tropfen

Ursachen abklaren!
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Konjunktivitis Katze (ausser Felines Herpesvirus-1)

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Oxytetracyclin Augensalbe 4x tgl. salben 2 - 3 Wochen Nach 1 Woche
Therapie sollte eine
Kontrolle stattfinden;
bei Nachweis von C.
felis muss die
Behandlung uber 3
Wochen durchgefiihrt

werden.
i 5 /kg 2x tgl. od Bei Nachweis von C.
Doxycyclin mg/kg 2x 1gl. oder | 4 Wochen felis. CAVE: trachtige
10 mg/kg 1x tgl. p.o. Katzinnen oder
Welpen!
Amoxicillin-Clavulansaure 12.5-20 mg/kg 2x Welpen
tgl. p.o.
i L Sind kritisch wichtige
Ofloxacin Augentropfen/-salbe | 4x tgl. tropfen/ Antibiotika, doshalb
salben sollten Sie nur gemass

Antibiogramm
eingesetzt werden.
Teils viele Resistenzen
bei Staphylokokken.
Wirksam auch gegen
C. felis.

Konjunktivitis Katze (Felines Herpesvirus-1)

Priorisierung/Antibiotika ‘ Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Gancyclovir Augengel 3-5x tgl. tropfen 2 Wochen Nach 1 Woche
Therapie wird eine
Nachkontrolle
durchgefihrt. Bei
Abheilung der
Symptome und Fluo
negative Hornhaut: 1
Woche
weiterbehandeln, dann
absetzen
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Second line ‘

Famciclovir Tabletten Erwachsene Katzen | 3 Wochen Famciclovir =
(ca. 4 kg): Virustatikum, welches

: . ausschliesslich die

125 mg Thbl.: 1 aktive
Tablette 2x taglich Virusreplikationsphase
fiir 10 Tage, dann 1 hemmt und daher nur
Tablette 1x téglich zu Beginn der Infektion
fiir 10 Tage wirksam ist.
(Jungkatzen Y2
Dosierung)

Resistenzlage

Zunehmende Resistenz von Staphylokokken gegen Fluorchinolone der 2. Generation in
vitro.

Pravention

Bei Hunden routinemassige Durchfliihrung des Schirmer Tranentests zur friihzeitigen
Erkennung von Keratokonjunktivitis sicca, vor allem bei Risikorassen.

C. felis ist eine Zoonose. Das Risiko einer Ansteckung flir Menschen wird jedoch als
tief eingeschatzt. Die Besitzer:innen sollten informiert werden und beim Umgang mit
betroffenen Katzen auf eine gute Handehygiene achten.

Unterstitzende Massnahmen

Bei eitrigem Ausfluss das Auge vor Applikation der Medikamente mit Augenspullésung oder
Tranenersatzlésung reinigen. Geeignet ist auch Betadine Lésung 1:20—1:50 verdinnt mit
physiologischer Kochsalz- oder Ringerlaktatlésung: 3x tgl. Auge mit 2-3 Tropfen ausspulen.
Jod hat antivirale, antibakterielle und antimykotische Eigenschaften. Die Spulungen mit
Betadine sollten fir nicht mehr als 3 Tage durchgeflhrt werden, da es sonst zur Reizung der
Bindehaut und Hornhaut kommen kann. Danach sollten nur noch Augenspullésungen oder
Tranenersatzlésungen eingesetzt werden.
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15.2 Hornhautulzera bei Hund & Katze

Grundsatzliches

Infektionen der Hornhaut entstehen sekundar bei Integritatsverlust der normalen
Hornhautoberflache; infizierte und nicht-infizierte Hornhaut-Defekte sind voneinander zu
unterscheiden.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Bei Hunden und Katzen sind bakterielle Erreger nicht in der Lage, eine gesunde, intakte
Hornhaut mit stabilem Tranenfilm primar zu besiedeln. Infektionen der Hornhaut entstehen
sekundar bei Integritatsverlust der normalen Hornhautoberflache inkl. Tranenfilm, z.B.
sekundar aufgrund mechanischer Traumata (Verletzungen, Fremdkorper, Lidfehlstellungen,
ektopischen Zilien, Distichien, Trichiasis, usw.), Brachycephalie, Keratokonjunktivitis sicca
USW.

Bei Katzen sind Infektionen mit dem Felinen Herpesvirus-1 sehr oft fiir eine primare
Schadigung der Hornhaut verantwortlich.

Erreger

Siehe Kapitel 15.1 Konjunktivitis bei Hund & Katze

Symptome
Allgemein: Blepharospasmus, Konjunktivitis, Hornhautédem, Gefasseinsprossung wenn
chronisch.

Nicht infiziertes Ulkus — Hornhaut-Erosion: serdser/mukéser Ausfluss, reiner Epitheldefekt (=
kein Stromaverlust, keine Eindellung der Hornhautoberflache), keine Zellinfiltrate.

Infiziertes Ulkus: mukdser/purulenter Ausfluss, Stromaverlust (= Gewebeverlust der
Hornhautoberflache bzw. tiefer/kraterférmiger Defekt), Zellinfiltrate im/am Rand des Defektes
(grine/gelbe/weisse, dichte Verfarbung des Ulkus bzw. Ulkusrandes), einschmelzender
Defekt (gelblich/weisslich/gelatindse Hornhaut).

Diagnose

Hund: Beurteilung Lidstellung, Lidrander, Nickhautinnenseite, Konjunktivalsack,
Fluoreszeintest, Schirmer Tranentest, Bakteriologie (Ulkus), Zytologie.

Katze: Inspektion Konjunktivalsack/Lid/Nickhautinnenseite, Fluoreszeintest. Evtl. PCR flr
Felines Herpesvirus-1, Bakteriologie (Ulkus), Zytologie
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Therapie

Grundsatzliches

Bei Hornhautulzera ist i.d.R. keine systemische Therapie mit Antibiotika erforderlich!
(Ausnahmen s. unten*)

Bei infizierten Verletzungen, Stromaverlust und/oder purulenten Augenausfluss, sollte eine
bakteriologische Untersuchung mit Antibiogramm und eine Zytologie durchgefiihrt werden.
Probenentnahme im Randbereich des Ulkus. CAVE: bei Descemetocele oder Verdacht auf
Perforation des Ulkus Abstrich aus dem Konjunktivalsack (kein Druck auf die perforierte
Stelle).

*Ausnahmen:

Bei perforiertem Hornhautulkus: systemische Antibiotikatherapie s.c., i.m. oder i.v. (p.o. nur,
wenn ohne Abwehrreaktion vom Tier akzeptiert wird): Amoxicillin-Clavulansdure (12.5-20
mg/kg 2-3x tgl.) oder Cefazolin (20 mg/kg 3x tgl.)

Antibiotika

Nicht-infizierte Hornhautulzera, Hund

Unkompliziertes Hornhaut-Ulkus: akut, oberflachlich, kein purulenter Ausfluss

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Neomycin / Polymyxin / 4x tgl. salben 5-7 Tage Eine Nachkontrolle

Bacitracin Augensalbe erfolgt nach 4 - 5
Tagen, bei
Verschlechterung

Neomycin / Polymyxin / 4x tgl. tropfen 5-7 Tage sofort: bei

Gramicidin Augentropfen brachycephalen

Hunden erfolgt die
Nachkontrolle nach 24
- 48 Stunden. Das
Ulkus sollte dann
deutlich besser sein,
ansonsten muss davon
ausgegangen werden,
dass die initiale
Ursache nicht behoben

ist.
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Nicht-infizierte Hornhautulzera, Katze

Unkompliziertes Hornhaut-Ulkus: akut, oberflachlich, kein purulenter Ausfluss

Priorisierung/Antibiotika

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

Oxytetracyclin Augensalbe

4x tgl. salben

5-7 Tage

Eine Nachkontrolle
erfolgt nach 4 - 5
Tagen, bei
Verschlechterung
sofort.

Infizierte Hornhautulzera, Hund

Kompliziertes Hornhaut-Ulkus: chronisch, infiziert, tief, einschmelzend

Priorisierung/Antibiotika

First line

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

Neomycin / Polymyxin /
Gramicidin Augentropfen

6-8x tgl. tropfen

Die Therapiedauer
ist abhangig vom
Verlauf

Eine Nachkontrolle
erfolgt nach 24
Stunden, bei einer
Verschlechterung
sofort. Wenn keine
Besserung, bzw. eine
Verschlechterung
eintritt, dann ist eine
zeitnahe Uberweisung
an Spezialist:innen
empfehlenswert.

Second line

Kokken auf Zytologie: lokal
Cephalosporin Augentropfen
(Formula magistralis)

Stibchen auf Zytologie:
Aminoglykosid (Tobramycin)
oder Fluorchinolon (Ofloxacin,
oder Ciprofloxacin)
Augentropfen

Chloramphenicol

6-8x tgl. tropfen

Die Therapiedauer
ist abhangig vom
Verlauf

Basierend auf
Zytologie (Stabchen +/-
Kokken).
Fluorchinolone sind
kritisch wichtige
Antibiotika, Einsatz nur
gemass Antibiogramm.
Teils viele Resistenzen
von Staphylokokken
gegen Fluorchinolone.
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Infizierte Hornhautulzera, Katze

Kompliziertes Hornhaut-Ulkus: chronisch, infiziert, tief, einschmelzend

Priorisierung/Antibiotika Dosierung Behandlungsdauer Bemerkungen

First line

Ofloxacin Augentropfen/- 6-8x tgl. applizieren | Die Therapiedauer | Sind kritisch wichtige

salben ist abhangig vom Antibiotika, Einsatz nur
Verlauf nach Antibiogramm.

Teils viele Resistenzen
bei Staphylokokken.

Chloramphenicol — 6-8x tgl. applizieren | Die Therapiedauer | Muss importiert werden
Rolitetracycline ist abhangig vom
Augentropfen/-salbe Verlauf

Resistenzlage

Resistenzen multipler bakterieller Erreger gegen verschiedenste Antibiotika sind
beschrieben, insbesondere eine zunehmende Resistenz von Staphylokokken gegen
Fluorchinolone der 2. Generation in vitro.

Unterstiitzende Massnahmen

Bei infizierten Ulzera das Auge vor Applikation der Medikamente mit physiologischer
Kochsalz- oder Augenspulldsung reinigen. Geeignet ist auch Betadine Lésung 1:10-1:50
verdunnt mit physiologischer Kochsalz- oder Ringerlaktatldsung: 3x tgl. Auge mit 2-3 Tropfen
ausspulen. Jod hat antivirale, antibakterielle und antimykotische Eigenschaften. Die
Spulungen mit Betadine sollten fur nicht mehr als 3 Tage durchgeflhrt werden, da es sonst
zur Reizung der Bindehaut und Hornhaut kommen kann. Danach sollten nur noch
Augenspllldsungen oder Tranenersatzlésungen eingesetzt werden.

Nicht-infizierte Hornhautulzera:

Keine systemische Antibiotikatherapie! Zusatzlich unterstitzende Therapie mit Mydriatika
und Tranenersatz

Infizierte Hornhautulzera:

Sehr wichtig: zusatzliche Verabreichung eines topischen Kollagenasehemmers (autologes
Serum, EDTA-Augentropfen, Acetylzystein) 6-8x taglich lokal.

Bei Begleit-Uveitis zusatzliche systemische Therapie mit NSAIDs und Atropin lokal 1 — 3x
taglich (nicht einsetzen bei Keratokonjunktivitis sicca). In der Regel keine systemische
Therapie mit Antibiotika nétig! Ausnahme: bei perforiertem Hornhautulkus: Amoxicillin-
Clavulansaure (12.5-20 mg/kg 2-3x tgl.) oder Cefazolin (20 mg/kg 3x tgl.).

Prognose

Die Prognose ist vorsichtig aber grundsatzlich gut bei einer sofortigen, korrekten Therapie.
Eventuell ist eine chirurgische Versorgung notwendig (>50% Stromaverlust, rasche
Progression oder Einschmelzen).
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15.3 Retrobulbarer Abzess

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Maogliche Ursachen: eingespiesste Fremdkorper (Rotung der Gingiva hinter dem letzten
Molaren im Oberkiefer), bei Hunden haufiger als bei Katzen. Zudem kénnen
Bissverletzungen und Zahnwurzelabszesse zu retrobulbaren Abszessen fuhren.

Erreger

Gram-positive und gram-negative, aerobe und anaerobe Erreger werden isoliert.
Staphylococcus spp., Escherichia coli, Pasteurella multocida und anaerobe Bakterien waren
die haufigsten Isolate in einer Studie.

Symptome

Rasch auftretender Exophthalmus, Palpationsschmerz, Kiefersperre/Schmerzen bei
Maul6ffnung, Nickhautvorfall, evtl. eitriger Augenausfluss, Fieber, Apathie, Inappetenz,
Leukozytose.

Diagnose

Inspektion der Maulhdhle (Schwellungen, Fistelkanale usw.). CAVE: beim Maulhdhle 6ffnen:
haufig schmerzhaft, Gefahr von Bissverletzungen! Ultraschall Orbita, Zahnréntgen (bei
Verdacht Zahnwurzelinfektion der Molaren im Oberkiefer).

Ist eine FNA (Feinnadelaspiration) unter Ultraschall-Kontrolle méglich, ist eine
bakteriologische Untersuchung mit Antibiogramm sinnvoll.

Nach Bestatigung mittels Ultraschalls: Er6ffnung des Abszesses von der Maulhdhle aus
notwendig (direkt hinter letztem Molaren), Tupferentnahme fiir bakteriologische
Untersuchung mit Antibiogramm.

Therapie

Grundsatzliches

Prognose in der Regel gut.
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Antibiotika

Retrobulbarer Abszess

Priorisierung/Antibiotika

First line

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-20 mg/kg 2x
tgl. p.o.

2-3 Wochen

Bei einer passenden
Antibiose sollte es
innerhalb von 2 - 3
Tagen zu einer
deutlichen Besserung
der Symptome
kommen. Die
Behandlung kann
abgesetzt werden,
wenn keine Symptome
mehr vorhanden sind;
bevorzugt wird eine
Nachbehandlung 1 bis
2 Wochen nach
Verschwinden der
Symptomatik.

Second line

Cefazolin
+/-
Metronidazol

20 mg/kg 3x tgl. p.o.

12.5 mg/kg 2x tgl.
p.o.

2-3 Wochen

Unterstiitzende Massnahmen

Zusatzliche systemische Therapie mit NSAIDs und Schmerzmedikamenten

(Buprenorphin/Methadon).

Symptomatische Unterstiitzung inappetenter Patienten.

Literatur

PobN-=

patterns in dogs and cats. Vet Ophthalmol 2009;12:91-6

240

D.J. Maggs et al., Slatter's Fundamentals of Veterinary Ophthalmology (6. Auflage, Saunders)

D. Gould, G. McLellan, BSAVA Manual of Canine and Feline Ophthalmology, (3. Auflage, Wiley)
K.N. Gelatt et al., Veterinary Ophthalmology (6. Auflage, Wiley)
Wang AL, Ledbetter EC, Kern TJ. Orbital abscess bacterial isolates and in vitro antimicrobial susceptibility




15.4 Blepharitis

Grundsatzliches

Blepharitis (Entzindung der Augenlider) kann als dermatologische Krankheit mit der
entsprechenden Differentialdiagnostik bezeichnet werden.

Hintergrundinformationen

Ursachen, Risikofaktoren und Schliisselstellen

Unterschiedlichste Ursachen kénnen eine Blepharitis verursachen. Produktions- und
Abflussstorungen der Meibom’schen Drisen kdnnen lokale Lipogranulome (Chalazion)
verursachen oder zu einer generalisierten Blepharitis (Meibomianitis) fihren. Infektionen der
Augenlider sind maglich auf Grund bakterieller, parasitarer (Demodex, Sarcoptes,
Fliegenlarven, Zecken), protozoarer (Leishmania infantum) und mykotischer (Microsporum
spp., Trichophyton spp.) Erreger. Zudem sind allergische und immun-mediierte Ursachen
(Pemphigus, Medial Canthal Erosion Syndrome, Uveodermatologisches Syndrom) moglich.

Erreger

Bakterielle Infektionen sind sekundar und typischerweise verursacht von Staphylococcus
spp. oder Streptococcus spp.

Symptome
Hyperamie, Odem, Juckreiz, Blepharospasmus, Ausfluss und typische Hautldsionen je nach

Ursache

Diagnose

Bakteriologische Untersuchung und Antibiogramm, Zytologie. Weitere Diagnostik je nach
Klinik.

Therapie

Grundsatzliches

Therapie abhangig von der Grundursache.

Wenn die Haut und Meibomsche Driisen betroffen sind, ist eine systemische Antibiose
indiziert.
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Antibiotika

Blepharitis, bei Fluoreszin-negativer Hornhaut

Priorisierung/Antibiotika

First line

Dosierung

Behandlungsdauer

Bemerkungen

Amoxicillin/Clavulansaure

12.5-20 mg/kg 2x
tgl. p.o.

Cephalexin

20 mg/kg 2-3x tgl.
p.o.

3 Wochen

Ein rasches
Ansprechen auf die
Therapie ist wichtig;
starke Verbesserung
der Klinik innerhalb von
2 - 3 Tagen (Abklingen
der Schwellung,
weniger Ausfluss)

Second line

Bei eitrigem Ausfluss
zusatzlich lokal:
Polymyxin / Neomycin /
Gramicidin Augentropfen

4x tgl. tropfen

Bei verzogertem/fehlenden Ansprechen auf die Therapie, sind weitere Abklarungen
(insbesondere eine dermatologische Untersuchung) notwendig.

Resistenzlage

Unbekannt, Therapie nach bakteriologischer Untersuchung und Antibiogramm empfohlen.

Pravention

Hygienemassnahmen.

Unterstiitzende Massnahmen

Je nach Symptomen auch systemische Therapie mit Steroiden indiziert.
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