Der vermeintliche Tumor. Auf der Spur der regionalen intestinalen lipogranulomatésen Lym-
phangitis (ILL) — ein Fallbericht.
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Zusammenfassung:

Ein 4-jahriger Havaneser-Ride wurde mit chronisch-intermittierenden gastrointestinalen Symptomen,
insbesondere Vomitus (seit ca. 2-3 Wochen) und Inappetenz (seit 2 Tagen), hochgradiger Panhy-
poproteindmie, Hypocholesterinamie, geringgradiger Hypokaliamie und Hyponatridamie, geringgradiger
aregenerativer normozytar-normochromer Anadmie und Leukozytose mit Neutrophilie vorgestellt. So-
nographisch fanden sich verdickte, gasgefillte Darmschlingen, mit subjektiv ,verbackenem® Gekrose
und geringgradigem Aszites. Die weitere Diagnostik beinhaltete eine diagnostische Laparotomie mit
Bioptatentnahmen von multifokalen Stippchen bis Knétchen auf der serosalen Seite des Dinndarms
und des Gekroses. Die stationdre symptomatische Therapie blieb zunachst erfolglos und der Hund
wurde zur weiteren internistischen Abklarung und Beratung Uberwiesen. Der initiale Pathohistologie-
befund schein inkongruent mit den bis dahin erhobenen klinischen, labordiagnostischen und bildge-
benden Daten.

Der Operationsbefund in Verbindung mit dem pathohistologischen Ergebnis fiihrte zu der Verdachts-
diagnose einer chronischen Proteinverlust-Enteropathie (protein-losing enteropathy, PLE) mit der sel-
teneren Auspragung einer lipogranulomatésen Lymphangitis. In der Pathohistologie zeigten sich eine
intestinale Lymphangiektasie und granulomatése Lymphangitis. Weitere blutchemische und Harnun-
tersuchungen schlossen andere Hypalbuminamie-Ursachen (Hepato- oder Nephropathie) weitestge-
hend aus und erhéarteten die Verdachtsdiagnose einer regionalen intestinalen lipogranulomatésen
Lymphangitis (ILL). Auf eine didtetisch-medikamentdse Therapie, bestehend aus hypoallergener Diat,
Cobalamin-Substitution, Immunsuppression und empirischer Endoparasitenbehandlung, zeigte der
Hund innerhalb von wenigen Tagen eine Besserung seiner klinischen Symptome und Blutwerte.

Kontrolluntersuchungen 3, 7 und 14 Tage sowie einen Monat nach Erstvorstellung ergaben einen
Anstieg der Gesamteiweil3- und Albuminkonzentration im Serum. Der Patient konnte im weiteren Ver-
lauf bis knapp 5 Jahre (58 Monate) nach der Diagnose alleinig unter einem fettreduzierten Diatfutter-
mittel klinisch und blutchemisch stabil gehalten werden. Bei Hunden mit fokalen, multifokalen bzw.
miliaren intestinalen Umfangsvermehrungen und einer Historie von chronischen gastrointestinalen
Symptomen sollte eine fokale intestinale lipogranulomatdse Lymphangitis als mdgliche Differentialdi-
agnose in Betracht gezogen werden.



Einleitung

Die lipogranulomatdse Lymphangitis entsteht durch eine Entziindung im Bereich der intestinalen lym-
phatischen Einrichtungen (Gefal3e) und dem umgebenden Gewebe, hervorgerufen durch eine chroni-
sche Leckage von lipid-haltigem Chylus mit der Folge einer Obstruktion dieser Lymphbahnen. Makro-
skopisch sichtbare Lipogranulome sind charakteristischerweise disseminierte Umfangsvermehrungen
im Bereich der lymphatischen Gefal3e und der umgebenden Serosa."? Es handelt sich bei der fokalen
bis regionalen intestinalen lipogranulomatésen Lymphangitis (ILL) um eine Sonderform der intestina-
len Lymphangiektasie (ILE), in der Regel als priméare ILE und seltener infolge einer schweren Form
der chronisch-entziindlichen Darmerkrankung (idiopathische inflammatory bowel disease, IBD) als
sekundare ILE. Haufig geht die ILL mit einem intestinalen Proteinverlust einher (Proteinverlust-
Enteropathie; protein-losing enteropathy, PLE) und es findet sich mitunter gleichfalls eine mukosale
(intramurale) Lymphangiektasie. Eine zugrundeliegende Atiologie der ILL ist bislang nicht bekannt und
ihre Prognose variabel."? Die Diagnose der ILL gelingt anhand klinischer und labordiagnostischer
Parameter, bildgebender Diagnostik sowie Pathohistologie von endoskopischen und/oder chirurgi-
schen (bzw. laparoskopischen) Bioptaten. Es liegen bislang nur wenige Fallberichte zur ILL vor™ und
eine langanhaltende klinische Remission (im Median mit 17 Monaten berichtet1) kann durch diatetisch-
medikamentdse Therapie, bei Indikation mit chirurgischer Entfernung raumfordernder, obstruierender
lipogranulomatdser Veranderungen, erreicht werden."?

Folge einer lipogranulomatésen Lymphangitis kbnnen eine Hypalbuminamie oder Panhypoproteina-
mie und Hypokalzdmie darstellen. Albumin- und Proteinkonzentrationen im Serum kénnen jedoch
insbesondere im frilhen Stadium auch innerhalb der Referenzintervalle liegen. Intestinale Umfangs-
vermehrungen im Rahmen einer ILL kénnen sonographisch wie auch laparotomisch bzw. laparosko-
pisch identifiziert, aber nicht immer eindeutig von anderen Atiologien abgegrenzt werden.>*° Haufig
betroffene Darmabschnitte sind hierbei das lleum sowie der ileozakale Ubergang.1 Die pathohistologi-
sche Untersuchung kann die Diagnose sichern."?

Haufig erscheint die ILL als mégliche Differentialdiagnose in der Kleintiermedizin unbeachtet zu blei-
ben und die intraoperativen Befunde von intestinalen Zubildungen und serosalen oder mesenterialen
Lipogranulomen als neoplastisches Geschehen fehlinterpretiert zu werden. Daher bietet eine diagnos-
tische Laparotomie mit Probenentnahme einen hohen diagnostischen Stellenwert, um ein neoplasti-
sches Geschehen oder eine andere granulomatése Erkrankung (z.B. Fremdkérper, bakterielle Ursa-
chen wie Bartonella sp. oder Mykosen) von einer ILL abgrenzen zu kénnen. Allerdings findet diese
Erkrankung als Differentialdiagnose sehr selten Erwahnung, weshalb es auch in der Verantwortung
des behandelnden Tierarztes liegt im Vorbericht zur pathologischen Untersuchung die ILL als Ver-
dachtsdiagnose anzufiihren.

Beschreibung des Falls

Patient und Anamnese. Ein 4-jahriger, nicht kastrierter Havaneser-Ride wurde aufgrund von chro-
nisch-intermittierendem, progressivem Vomitus in einer tierarztlichen Tagesklinik vorgestellt. Es erfolg-
te eine Ultraschalluntersuchung des Abdomens, bei der verdickte Dinndarmwéande, ein generalisiert
gasgeflllter Darmtrakt sowie geringgradiger Aszites diagnostiziert wurden. In der Hamatologie zeigte
sich eine geringgradige, aregenerative, normozytare, normochrome Anamie (Hamatokrit: 33,1%, Refe-
renzintervall [RI]: 37,3-61,7%) sowie eine Leukozytose (22,62><109/I, RI: 5,05—16,76><109/I) mit
Neutrophilie (19,51><109/L, RI: 2,95—11,46><109/L). In der blutchemischen Untersuchung fiel eine Pan-
hypoproteindmie (Albuminkonzentration: 11 g/, Rl: 26—40 g/l; Gesamtproteinkonzentration: 36 g/l, RI:
50-72 g/l) und Elektrolytverschiebungen mit geringgradiger Hypokaliamie (3,3 mmol/l, RI: 3,8-5,0
mmol/l) sowie verminderter Gesamtkalziumkonzentration (2,17 mmol/l, RI: 2,4-3,0 mmol/l) bei norma-
ler ionisierter Kalziumkonzentration (1,4 mmol/l, RIl: 1,2—1,5 mmol/l) auf. Diarrhoe oder Gewichtsver-
lust waren nicht zu verzeichnen; der CCECAI (canine chronic enteropathy clinical activity index)-Score
betrug somit kumulativ 9-10, interpretiert als mittel- bis hochgradige klinische Erkrankung.7 Der Hund
wurde stationar aufgenommen und erhielt symptomatische Therapie in Form von intravenéser Infusi-
onstherapie (0,9% NaCl-Lésung, 2,0 ml/kg/Tag i.v.), Analgesie (Novaminsulfon, 50 mg/kg s.c. einma-
lig), Mono-Antibiose (Amoxicillin/Clavulansaure, 12,5 mg/kg 2x tagl. p.o.), Ursodeoxycholsdure (10
mg/kg 1x tagl. p.o.), sowie ein leichtverdauliches, Magen-Darm-schonendes Diatfutter (VetConcept®).
Der Patient konnte zunachst bei verbessertem Allgemeinbefinden, mit didtetischer Therapie (Schon-
kost) und Weiterfihrung der Mono-Antibiose fiir 1 Woche entlassen werden. Drei bis vier Tage nach



der stationaren Entlassung und mit dem Absetzen der Antibiose kam es zu einem klinischen Rezidiv,
wobei der Hund erneut mit Inappetenz, Vomitus und abdominaler Dolenz vorstellig wurde (CCECAI-
Score: 10). Es erfolgte eine erneute stationare Aufnahme mit diagnostischer Laparotomie aufgrund
der sonographischen Befunde von generalisiert verdickten, gasgefillten und kompakt angeordneten
Darmschlingen sowie geringgradigem Aszites.

Intra operationem zeigten sich an Dinndarm und Dunndarmaufhdngung multifokale bis miliare Um-
fangsvermehrungen (Abb. 1) sowie multifokal Anzeichen einer Peritonitis. Das Pankreas war unauffal-
lig zu befunden (Abb. 2). Es wurden mikrobiologische Tupfer- und Gewebeproben der serosalen Seite
der Darmwand und des Darmgekréses entnommen. Eine neoplastische Ursache erschien zu diesem
Zeitpunkt am wahrscheinlichsten, gefolgt von einer infektidsen Atiologie. Die pathohistologische Un-
tersuchung der entnommenen Proben ergab einen ausgepragten Entziindungsprozess von granulo-
matdser Qualitét, sowohl im Gekrdse als auch in der Darmwand. Eine Ursache war nicht zu erkennen.
Differentialdiagnostisch wurde eine Fremdkérperreaktion oder wandernde Parasitenlarven (Larva mig-
rans) in Betracht gezogen, eine eindeutige Abszedierung war jedoch nicht zu erkennen. Auch bestan-
den keine Hinweise auf eine eosinophile Komponente oder neoplastische Veranderung. In der bakte-
riologischen und mykologischen Untersuchung der Tupferproben waren keine obligat oder potenziell
pathogenen Erreger (z.B. Salmonella, Campylobacter spp.) nachzuweisen. Nach einem Wechsel des
Antibiotikums (Doxycyclin, 5 mg/kg 2x tagl. i.v.) wurde der Hund zur weiteren diagnostischen Abkla-
rung und Beratung Uberwiesen.

Klinische und labordiagnostische Befunde. Der Hund wies zum Zeitpunkt der Vorstellung ein leicht
reduziertes Allgemeinbefinden auf. Das Abdomen erschein bei der Palpation geringgradig ange-
spannt, maflig durchtastbar und geringgradig dolent. Die Auskultation des Herzens ergab ein systoli-
sches Herzgerausch links apikal, Grad II-IlI/VI, welches in einer anschliefenden echokardiographi-
schen Untersuchung auf eine geringgradige Mitralklappeninsuffizienz (gleichzeitig bestand eine Tri-
kuspidalklappeninsuffizienz) ohne Indikation flr eine kardiale Therapie zuriickzufihren war. Die All-
gemeinuntersuchung ergab sonst unauffallige Befunde. Bei der hamatologischen und blutchemischen
Untersuchung waren die Befunde ahnlich denen zur Voruntersuchung. Die Harnuntersuchung ein-
schlieflich Protein/Kreatinin-Verhaltnis (0,19; RI: <0,5) war unauffallig. Ebenso ergaben ein Gallen-
saurenstimulationstest (praprandial: <0,1 pymol/l, RI: 0—20 ymol/l; postprandial: <0,1 ymol/l, Rl: 0—40
pumol/l) sowie die parasitologische Kotuntersuchung (Flotationsverfahren und Giardia-Antigen-ELISA)
einen negativen Befund. Das gastrointestinale Laborprofil ergab einen Vitamin B4, (Cobalamin)-Wert
im unteren Referenzintervall (322 pmol/l, Rl: 234-812 pmol/l; hinweisend auf eine mdgliche subopti-
male Cobalaminversorgungs). Die spezifische canine Pankreaslipase (Spec cPL), canine Trypsin-
ahnliche Immunreaktivitat (cTLI) und das Basalkortisol lagen im jeweiligen Referenzintervall.

Diitetisch-medikamentése Behandlung. Es wurde eine Endoparasitenbehandlung (Fenbendazol 50
mg/kg 1x tagl. p.o. fur 3 Tage) empfohlen, trotz negativem parasitologischen Befund, da es gelegent-
lich zu falsch negativen Befunden kommen kann. Aufgrund der hochgradigen Panhypoproteindmie
und dem damit verbundenen Risiko einer Hyperkoagulabilitdt und der Folge einer Thrombose bzw.
Thrombembolie, wurde die Gabe eines Thrombozytenaggregationshemmers (Clopidogrel 1-3 mg/kg
1x tagl. p.o.) abgewogen, jedoch aufgrund der schnellen klinischen und blutchemischen Besserung
des Hundes dagegen entschieden. Zum Ausgleich des suboptimalen Cobalaminstatus wurde Vitamin
B4, als Monopraparat supplementiert (Cyanocobalamin 250 ug/kg alle 7 Tage s.c. fir 6 Wochen). Der
Patient erhielt zunachst eine hydrolysierte Eliminationsdidt (Royal Canin Hypoallergenic; ca. 34%
Fettgehalt auf kcal-Basis), welche fir ca. 4 Wochen gefuttert werden sollte und im Anschluss auf ein
hypoallergenes Futter mit einem reduzierten Fettgehalt (Purina HA; ca. 24% Fettgehalt auf kcal-Basis)
oder eine Ultra-low-Fat-Diat (Royal Canin Gastrointestinal Low Fat; ca. 16% Fettgehalt auf kcal-Basis)
dauerhaft umgestellt werden sollte. Mit Hinblick auf mdgliche Wundheilungsstérungen wurde mit einer
Wartezeit von 2 Wochen nach Laparotomie eine immunsuppressive Therapie mit Cyclosporin (Atopi-
ca® 5 mg/kg 2x tagl. p.o.) begonnen.

Weiterer Verlauf. Eine Reevaluierung der histologischen Praparate unter Einbeziehung der erhobe-
nen klinischen, labordiagnostischen und auch bildgebenden Befunde richtete den Blick auf das mdgli-
che Vorliegen einer fokalen intestinalen lipogranulomatésen Lymphangitis (ILL). Hierbei waren die
Gewebebiopsien in den vorliegenden Praparaten vereinbar mit einer intestinalen Lymphangiektasie
(ILE) und einer granulomatésen Lymphangitis. Bei den Verlaufskontrollen mit klinischer Reevaluie-
rung, Hadmatologie und Serumchemie an den Tagen 3, 7 und 14 sowie einen Monat nach der initialen



Vorstellung war ein progressiver Anstieg hin zur Normalisierung der Gesamteiweif3- und Albuminkon-
zentration festzustellen. Nach Erreichen der Normalbumindmie wurde die Cyclosporindosis ausge-
schlichen, zunachst durch Reduktion von 2x tagl.- auf 1x tagl.-Gabe und in der Folge Absetzen des
Praparates bei konstant nachweisbarer Normalbuminamie). Bei der telefonischen Verlaufskontrolle 35
Monate (ca. 3 Jahre) und 58 Monate (ca. 5 Jahre) nach der Diagnose berichteten die Patientenbesit-
zer Uber ein gutes Allgemeinbefinden sowie stabile blutchemische Werte unter einzig der Fitterung
der gastrointestinalen Low-fat-Diat, was die Klassifizierung als FR-PLE in diesem Fall einer regionalen
ILL bestatigt.

Diskussion

Diese Kasuistik eines 4-jahrigen Havaneser-Riden zeigt, dass die fokale oder regionale intestinal
lipogranulomatdése Lymphangitis (ILL) beim Hund eine unterschatzte und vermutlich unterdiagnosti-
zierte Differentialdiagnose darstellt. Der initiale Befund der pathohistologischen Untersuchung ergab
Unstimmigkeiten hinsichtlich dieses Verdachts, da eine vorwiegend granulomatése Entziindung die
Folge wandernder Parasitenlarven, eines Fremdkérpergeschehens oder — vermutlich seltener — eines
infektiosen Prozesses darstellen kann. Es bestanden keine Hinweise fiir eine eosinophile Komponen-
te des entziindlichen Infiltrats und die Hamatologie sowie Kotuntersuchung des Patienten lieferten
keinen Hinweis auf eine Endoparasitose. Auch ein neoplastisches Geschehen (z.B. Karzinomatose)
war ausgeschlossen. Eine weitere Differentialdiagnose war in diesem Fall eine Proteinverlust Entero-
pathie (protein-losing enteropathy, PLE), entweder als primare intestinale Lymphangiektasie (ILE) mit
Malformation der intestinalen Lymphbahnen oder sekundarer ILE infolge chronischer Darmentzin-
dung (idiopathischer inflammatory bowel disease, IBD).9’10 Die pathohistologischen Befunde sowie der
weitere Verlauf zusammen mit dem Signalement des Patienten lieRen eine diffuse, neoplastische
Infiltration (intestinales Lymphom) als Ursache einer sekundaren ILE ebenfalls ausschlieen. Da der
Hund keine Reiseanamnese ins Ausland und somit relevante geographische Regionen hatte, bestand
keine Indikation zur Abklarung anderer infektidéser PLE-Ursachen (Histoplasmose, Heterobilharziose,
Pythios,e).10 Das langfristige Ansprechen auf eine alleinige diatetische Therapie mit fettrestriktiver Fut-
terung deutet auf eine Futtermittel-responsive PLE (FR-PLE), welche Patienten mit einer diagnostizier-
ten PLE beschreibt, die auf Therapie mit in der Regel Ultra-low-fat Diatfutter ansprechen."" Im direkten
Vergleich zu einer Immunsuppressiva-responsiven PLE (IR-PLE) oder nicht-responsiven PLE, weist
die FR-PLE eine bessere Prognose auf.®"®

Nach Ausschluss extragastrointestinaler sowie infektiéser gastrointestinaler Ursachen von chroni-
schem Durchfall ist als initiale therapeutisch-diagnostische MalRnahme eine Eliminationsdiat ange-
zeigt, um eine Futtermittelhypersensitivitat/-allergie bzw. Futter-responsive Enteropathie (FRE) auszu-
schlieRen. Dies da bis zu 60-70% aller Hunde mit chronisch-entziindlichen Enteropathien mit einer
FRE diagnostiziert werden.”"® Da eine PLE nicht zwangslaufig mit einer schweren Form der idiopa-
thischen IBD verbunden ist, muss gerade bei FR-PLE-Hunden die Mdéglichkeit einer priméaren ILE als
wabhrscheinlichere Atiologie in Betracht gezogen werden. Dazu, wie hoch der Anteil Futter-responsiver
Hunde mit PLE (FR-PLE) tatsachlich ist, liegen aktuell allerdings noch keine belastbaren Daten vor."
Insbesondere kleine Hunderassen wie Yorkshire Terrier und Malteser, aber auch Soft Coated Whe-
aton Terrier, Lundehunde und Basenjis sind einerseits haufig von einer idiopathischen IBD, die se-
kundar zu einer ILE fuhren kann, haufiger als andere Hunderassen jedoch auch von einer primaren
ILE betroffen. Beide Atiologien flihren zum Krankheitsbild der PLE, diagnostisch verkomplizierend
kann eine primare ILE eine entziindliche Reaktion nach sich ziehen (,,Henne—Ei—ProbIem“).g‘10 Diesem
Umstand in der Wahl der optimalen Therapie — insbesondere der Wahl eines geeigneten Diatfutters
sowie der Entscheidung fir oder gegen eine entziindungshemmende bzw. immunsuppressive Thera-
pie — Rechnung zu tragen, kann herausfordernd sein.

Haufig sprechen retrospektiv als FR-PLE-Hunde klassifizierte Patienten klinisch bereits nach wenigen
Tagen auf ein Diatfutter (bzw. eine Eliminationsdiat) mit einem deutlich reduzierten Fettgehalt an.”"
Alternativ zu einem kommerziell erhaltlichen Diatfutter kann auch eine hausgemachte fettrestriktive
Ration (z.B. mit fettarmer Huhnerbrust und Kartoffel oder SuRkartoffel; ca. 4% Fettgehalt auf kcal-
Basis) gefiittert werden,'* bei deren beabsichtigter Langzeitfiitterung jedoch die Ausgewogenheit (z.B.
Vitamin-, Mineralstoff- und I6slicher Ballaststoffgehalt) und der Energiegehalt zu prifen sind. Voraus-
setzung fir den Beginn mit einer rein diatetischen Intervention ist ein stabiler Patient, ohne Inappetenz



und Odemen oder Aszites aufgrund hochgradiger Hypalbuminamie. In solchen Fallen ist eine entziin-
dungshemmende oder immunsuppressive Therapie in Erwagung zu ziehen.*"" Aufgrund der protein-
katabolen, hyperlipiddmischen und prothrombotischen Wirkung hoch-dosierter Glukokortikoide (z.B.
Prednisolon), sind hierfiir andere immunmodulatorische Medikamente (z.B. Cyclosporin) als Mittel der
ersten Wahl anzudenken.*"" Da Mycophenolat zu erheblichen gastrointestinalen Nebenwirkungen
fuhren kann, ist es fir die Behandlung der IR-PLE eher ungeeignet,20 und die Kombination immunmo-
dulatorischer Wirkstoffe sollte ausschlieBlich therapierefraktaren Fallen vorbehalten sein.”'*"™® Antibio-
tika spielen in der PLE-Behandlung keine Rolle, eine Ausnahme bilden nachgewiesene infektidose
Atiologien oder Komplikationen (z.B. aus Vomitus folgende Aspirationspneumonie mit Sepsis).21 Die
Moglichkeit vorteilhafter Wirkungen einer zusatzlichen Gabe von insbesondere I6slichen Ballaststoffen
(z.B. Psyllium), Pra-, Pro- oder Synbiotika bedarf weiterer systematischer Untersuchungen.

Eine diagnostische Laparotomie mit chirurgischer Entnahme von Darmbioptaten, wie in diesem Fall,
erlaubt die Beurteilung auch der serosalen Anteile der Darmwand (Full-Thickness-Biopsie). Nichtdes-
totrotz, sind beim Vorliegen einer hochgradigen Hypalbumindmie (Serumalbuminkonzentration
<20 g/l) Nutzen und Risiko einer chirurgischen Darmbiopsie grundlich abzuwéagen. Insbesondere be-
steht die Gefahr von Wundheilungsstérungen (u.a. Nahtdehiszenz) mit der Folge einer septischen
Peritonitis. Im Gegensatz hierzu fihrt die endoskopische Untersuchung als weniger invasive und risi-
koarmere Methode zur Entnahme oberflachlicher Mukosabioptate und erlaubt nicht die Beurteilung
aller Darmwandschichten, der serosalen Darmwandoberflache oder des Mesenteriums.

Eine Hypalbuminamie ist ein wichtiger, wenn auch nicht immer vorhandener Indikator einer PLE und
ist zudem von prognostischer Relevanz, insbesondere bei Vorliegen einer hochgradigen Panhypopro-
teinamie.” Weitere Differentialdiagnosen einer Hypalbuminamie gilt es auszuschlieRen. Dazu zahlen
eine Proteinverlust-Nephropathie (PLN), welche durch die Harnuntersuchung mit bakteriologischer
Untersuchung und Bestimmung der UP/C auszuschlieRen war, sowie eine Hepatopathie mit einge-
schrankter Syntheseleistung der Leber, welche in Anbetracht der Gesamtheit aller labordiagnosti-
schen Befunde ebenfalls als unwahrscheinlich erachtet wurde.

Folsaure und Cobalamin (Vitamin B4,) sind wasserldsliche B-Vitamine, die bei Mangel einen Hinweis
auf ein Absorptionsproblem im Dinndarm und somit auf das Vorliegen einer chronischen Enteropathie
geben koénnen. Hierbei ist eine Hypocobalamindmie (Vitamin Bi,-Mangel) auch als negativ-
prognostisch Faktor hervorzuheben.® Bereits bei einer Serumcobalaminkonzentration im unteren Re-
ferenzintervall (<250 pmol/l) ist ein suboptimaler Cobalaminstatus anzunehmen und, wie im beschrie-
benen Fall, eine Substitutionstherapie zu empfehlen und anschlielend der Therapieerfolg durch Be-
stimmung des Vitamin B4,-Spiegels im Blut zu kontrollieren. Die Aufnahme von Vitamin B, erfolgt im
distalen Abschnitt des Diinndarms (lleum) mit Hilfe von Intrinsic-Faktor, deren Komplex die intestinale
Resorption ermc’jglicht.8 Da Intrinsic-Faktor beim Hund Uberwiegend aus dem exokrinen Pankreas
stammt, ist bei Hunden mit einer Hypocobalaminadmie differentialdiagnostisch eine exokrine Pankreas-
insuffizienz (EPI) zu berlcksichtigen. Eine EPI wurde im berichteten Fall anhand der normalen Serum-
cTLI-Konzentration, bestimmt als 12-Stunden-Nichternwert, ausgeschlossen.

Hinweise auf eine Hypokalzamie gab es anhand der ionisierten Kalziumbestimmung nicht, der Vitamin
D-Status wurde jedoch nicht eruiert.”> Neben dem Schweregrad der klinischen Erkrankung (CCECAI-
Score >8) bestanden keine weiteren negativ-prognostischen Parameter (z.B. erhdhter Serumharn-
stoff-Stickstoff, BUN).*

Die diagnostische Abklarung einer chronischen Enteropathie, insbesondere PLE, bedarf neben den
genannten speziellen Parametern einer minimalen Datenbasis in Form von Hamatologie und
Blutchemie, um einen Gesamteindruck Uber den Patientenzustand zu gewinnen. Die hamatologische
Untersuchung dient, neben den allgemeinen Hinweisen auf eine Entziindung bzw. das Vorhandensein
eines Stressleukogramms, insbesondere dem Aufspiren moglicher chronischer gastrointestinaler
Blutungen (Hypoproteinamie mit Anamie, reaktive Thrombozytose) oder einer Anamie chronisch-
entziindlicher Erkrankungen, deren Zustandekommen multifaktoriell bedingt ist. Im Gegensatz zur
Eisenmangelanamie bei chronischen gastrointestinalen Blutungen steht bei der Anamie chronisch-
entziindlicher Erkrankungen wie im beschriebenen Fall eine aregenerative und meist normozytare,
normochrome Anamie im Vordergrund. Die Therapie richtet sich hierbei nach der Grunderkrankung
und verlangt nicht nach der Substitution von Eisen.



In der Auswertung der blutchemischen Parameter riickten typische Elektrolytverschiebungen mit Hin-
weis auf einen mdglichen (typischen) Hypoadrenokortizismus (Hyperkalidmie und Hyponatridmie, mit
fehlenden Stressleukogramm) in den Hintergrund. Da insbesondere ein atypischer Hypoadrenokorti-
zismus (d.h. entweder reine Glukokortikoiddefizienz oder Glukokortikoid- und Mineralokortikoiddefizi-
enz ohne Elektrolytverschiebungen) vorrangig mit gastrointestinalen Symptomen verbunden sein
kann, sollte bei entsprechender klinischer Symptomatik die Basalkortisolkonzentration im Blut be-
stimmt werden. Liegt diese bei >55 nmol/l (>2 pg/dl), wie im berichteten Fall, ist ein Hypoadrenokorti-
zismus ausgeschlossen.**%

Zusammenfassend ist bei Hunden, die in der sonographischen Untersuchung des Abdomens
und/oder im Rahmen einer diagnostischen Laparotomie fokale, multifokale bzw. miliare intestinale
Umfangsvermehrungen im Bereich des Dinndarms (und Gekrdses) aufweisen und die Anamnese des
Patienten Hinweise auf chronische, persistierende oder intermittierende gastrointestinale Symptome
liefert, nicht voreilig von einem neoplastischen Geschehen mit generell schlechter Prognose (z.B.
Karzinomatose) auszugehen. Es ist das Anliegen, mit diesem Fallbericht darauf aufmerksam zu ma-
chen, dass die zum Teil noch wenig bekannte PLE- bzw. ILE-Sonderform der fokalen bis regionalen
intestinalen lipogranulomatdésen Lymphangitis (ILL) als Differentialdiagnose bei entsprechender klini-
scher Symptomatik und labordiagnostischen Befunden, welche eine deutlich bessere Langzeitprogno-
se besitzt, differentialdiagnostisch Berlicksichtigung findet.
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Abb. 1: Befunde an Diinndarm und Mesenterium in der diagnostischen Laparotomie. Auf der
seroalen Oberflache des Dunndarms und der Dinndarmaufhangung fanden sich multifokale bis milia-
re, weillliche Umfangsvermehrungen (eine Auswahl dieser angedeutet durch weife Pfeile), welche in
der pathohistologischen Untersuchung als granulomatése Veranderungen befundet wurden.



Abb. 2: Befunde am Pankreas in der diagnostischen Laparotomie. Das Pankreas und die peri-

pankreatischen Bereiche stellten sich unauffallig dar. Dargestellt ist der Duodenalschenkel des Pan-
kreas (Sternchen).



