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EINFUHRUNG

DIE ALLERGISCHE BINDEHAUTENTZUNDUNG
Die allergische Bindehautentziindung bei Hunden und Katzen kann sich in einer lokalen
Entzlindung oder in einer generalisierten Reaktion, verbunden mit einer Hauthypersensibilitat,
manifestieren (9).

KLINISCHE SYMPTOME: Die Konjunktivitis allergischer Ursache ist gekennzeichnet durch
Hyperamie und beidseitiges Bindehautodem, starken Juckreiz und folgend Reibung
der Augen, vermehrter Tranen- und Augenausfluss (4). Es kann auch, verbunden mit
Konjunktivitis, zu Entziindungen der Augenlidrander (Blepharitis marginalis) und der
Kornea (Keratitis), begleitet von Sekundarinfektionen (in der Regel Staphylokokken)
kommen (8,9).

Die Konjunktivitis allergischer Ursache bei Hunden reprasentiert bei Hunden oft eine der
klinischen Symptome, die eine, durch IgE ausgelbste, atopische Dermatitis begleitet (7). Bei
Katzen jedoch ist die Konjunktivitis, verbunden mit generalisierten allergischen Reaktionen,
oft Folge von Nahrungsmittelhypersensibilitat, welche sich mit starkem Juckreiz, vor allem am
Kopf und Hals, erythematdsen Lasionen und Krusten an den Augenlidern, Abschirfungen im
Gesicht, Cheilitis und zeruminaler Otitis manifestiert (1).Die Anamnese und der Kklinische
Aspekt sind manchmal flr die Diagnose der allergischen Konjunktivitis ausreichend, aber, vor
allem bei komplizierten oder chronischen Formen, ist es ratsam, diagnostische Hilfsmittel wie
Zytologie, Kulturen von Konjunktivaltupfern oder Biopsien zu verwenden.

DER MIKROSKOPISCHE ASPEKT: Die Biopsie der Konjunktiven kann die Diagnose einer
Hyperplasie oder schuppigen Metaplasie der Epithelzellen und der Becherzellen
sichern. Die allegische Entziindung ist oft durch eine eosinophile Infiltration im
Epithelgewebe und subepithelialen Bindegewebe und durch das Auftreten von vereinzelten
Mastzellen charakterisiert. Die vorherrschenden Zellen bei einer chronischen Konjunktivitis
hingegen sind Lymphozyten und Plasmazellen (6,14,15).

PHYSIOPATHOLOGIE DER ALLERGIE AM AUGE
Die Sensibilitdt auf Allergene ist der erste Schritt bei der Entwicklung einer allergischen
Reaktion: nach einer ersten Genenlberstellung, phagozytieren und prozessieren die
Makrophagen (die sogenannten Antigen prasentierenden Zellen), das Antigen und
prasentieren es den Lymphozyten. Einmal sensibilisiert, antwortet das Immunsystem noch
effizienter: Nach mehrmaligem Kontakt mit dem Antigen transformieren sich die B-
Lymphozyten in Plasmazellen, in denen die Synthese der IgE stattfindet. Die Verbindung
zwischen IgE und und dem Allergen lést die Degranulation der Mastzellen (allergische
Reaktion Typ 1) und die folgende Freisetzung von Entziindungsmediatoren, vor allem
Histamin, aus (10). Die Mastzellen sind in verschiedenen Geweben wie Haut, Mukosa der
Bindehaut, der Nase, der Bronchien und des Darmes vorhanden (13).
Die Mastzellen des Auges stammen aus dem hamopoetischen System. Vor allem in der
Bindehaut ist ihre Anzahl erhéht, wobei sie verschiedene IgE's enthalten.
Die Degranulation der Mastzellen in der Bindehaut ist verantwortlich fiir die
allergische Reaktion (11).
In der allergischen Friihphase stimuliert das Histamin die Augenstrukturen an



verschiedenen Stellen: an den Sinneszellen verursacht es starken Juckreiz, an den peripheren
Blutgefdssen eine Vasodilatation mit nachfolgender Hyperamie der Bindehaut, und an den
Drisen einen erhdhten Tranenfluss (10,17). Etwa 6 - 12 Stunden nach der Degranulation der
Mastzellen treten eosinophile Granulozyten, Makrophagen und T-Lymphozyten vom Blut in die
Mukosa der Bindehaut Uber: Dies stellt die Spatphase der Immunantwort dar.

Die allergische Reaktion bezieht eine unmittelbar drauffolgende entziindliche Reaktion,
charakterisiert durch die Préasenz von einem entzindlichen Zellinfiltrat auf Hohe der Mukosa
der Zielorgane, mit ein (11,16). Die chemischen Mediatoren, die wahrend der wiederholten
Stimulation des lokalen Immunsystems freigesetzt werden, spielen bei der entziindlichen
Reaktion der Mukosa eine bedeutende Rolle.

Die Zytokine (iben eine toxische Wirkung auf das korneokonjunktivale Epithel und auf den
Tranenfilm aus, provozieren eine qualitative Veranderung des Films auf der Mukosa und
disorganisieren den Fettfilm.

Im Verlauf einer chronischen allergischen Konjunktivitis, im Gegensatz zu einer akuten Form,
erscheint das Auge trocken, mit einem Rickgang der Zelldichte der schleimbildenden Zellen
der Bindehaut der Lider und einer Abnahme des break-up time des Tranenfilms (11,18).

Das Zellinfiltrat bei der chronischen Form ist durch Lymphozyten, welche an der Bildung der
hyperplastischen Follikeln (Konjunktivitis follikularis) beteiligt sind, charakterisiert (5,6).

BINDEHAUTENTZUNDUNG UND
NAHRUNGSMITTELALLERGIE
Der Organismus kann auf die Einnahme von Futter ungeeignet reagieren, sowohl aufgrund nicht
immunologischer Mechanismen, das heisst, welche eine Nahrungsmittelintolleranz
charakterisieren, als auch aufgrund immunologischer Mechanismen, welche sich im Krankheitsbild
der Nahrungsmittel-hypersensibilitat manifestieren. Die Mechanismen, durch welche die
Nahrungsmittelallergene absorbiert werden und so eine Sensibilisierung des Darmes oder der Haut
verursachen, sind noch nicht vollstandig verstanden (6). Beim immunologischen Mechanismus, der
am meisten bei der Form der Nahrungsmittelallergie involviert ist, handelt es sich um die sofortige
Hypersensibilitat des Typs I, da man beobachtete, dass es mdglich ist, die Prasenz der
spezifischen IgE Antikorper flir Nahrung im Serum nachzuweisen (1,6). Dennoch sind auch
immunopathologische Reaktionen des Typs III und IV darin verwickelt (6,11,12,13). Die durch die
Nahrung eingenommenen Allergene, das heisst die Trofoallergene, sind noch schwierig
identifizierbar und verdandern sich in den verschiedenen geografischen Zonen aufgrund der
Formulierung der Nahrung flr Haustiere (6). Die Nahrungen, welche sich leicht als allergisierend
erweisen, sind die, die in der Zusammensetzung am meisten Proteine enthalten. Die Liste variiert
jedoch je nach Fressgewohnheit der Tiere. Die Nahrungen, die vorwiegend und seit ldngerer Zeit
eingenommen werden, sind die hauptsachlichen Verursacher Hypersensibilitdt (1). Beim
Hundefutter spielen folgende Zutaten meistens eine Rolle fiir die Reaktion einer
Nahrungsmittelintoleranz: Rindfleisch, Kuhmilch und Getreide. Bei der Katzennahrung sind die
untersuchten Falle zu wenig, um mit einer Sicherheit die allergisierenden Proteine zu bestimmen
(2). Die meist beschuldigten Nahrungsmittelzusatze sind zum grdssten Teil Haptene, das bedeutet
kleine Molekdle, die nur zu Allergenen werden, wenn sie an einen Proteincarrier gebunden sind. Die
meist verwendeten Zusatze bei industriell hergestelltem Tierfutter sind: Natriumdisulfit,
Natriumglutamat, Farbstoffe, Natriumnitrit, Natriumarginin, Pflanzengummi, Propylenglykol und
Etossichina (1). Auch die im industriellen Trockenfutter enthaltenen Milben (storage mites) kénnen
eine Hauptursache fiir die Sensibilisierung auf oralem Weg der Karnivoren darstellen (1). In den
meisten Fallen ist Juckreiz das Hauptsymptom, daneben kommen auch Erytheme, Hautblasen.
Gesichtsdermatosen oder ein- oder beidseitige Otitis externa vor (3). Die klinischen Manifestationen
neben der Bindehautentziindung sind Hyperémie, Chemosis (Odem der Bindehaut), Epiphora,
intensiver Juckreiz und Reiben der Augen (4). Die Identifikation der beteiligten Allergenen ist nicht
immer mdglich, aber das Fehlen von anderen Ursachen und die Antwort auf die Therapie bestatigt
den diagnostischen Verdacht (6). Die Diagnose der Nahrungsmittelallergie basiert prinzipiell auf der
Verminderung der klinischen Symptome (Minderung des Juckreizes) in Folge einer Ausschlussdiat,



und einer erneuten Verschlechterung 12 - 72 Stunden nach der Wiedereinflilhrung der
vorhergehenden Didt wieder auftreten. Die Dauer der Verabreichung des neuen Futters sollte
mindestens 28 Tage dauern (6).

KLINISCHE BEOBACHTUNGEN
Das Ziel der Arbeit war, die Effekte der Nahrung auf Basis von Fisch, Ananas und Ginseng
auf die allergischen Reaktionen der Bindehaut zu Uberprifen. Fir die Studie wurden Hunde
und Katzen mit Symptomen einer allergischen Konjunktivitis ausgewahlt: Hyperémie, Odeme der
Bindehaut, Tranentraufeln und ausgepragter Juckreiz auch am Augenlid. In einigen Fallen waren die
Symptome am Auge die einzige ersichtliche klinische Manifestation, in anderen Fallen kamen
andere Probleme der kutanen oder gastrointestinalen Hypersensibilitat dazu. Alle Patienten wurden
ophthalmologisch untersucht, wobei besonders auf die Tranenproduktion geachtet und mit dem
Schirmertest gemessen wurde; untersucht wurde die Durchgadngigkeit des Tranenkanals und die
Qualitat des Tranenfilms. Mit weiteren Untersuchungen wie Spaltlampe und Ophthalmoskop wurde
der Gesundheitszustand der Konjunktiven und der Kornea beurteilt, die Intensitdt der Hyperamie
und der Chemosis, eventuelles Vorhandensein von Odemen oder Neuvaskularisierung der Kornea
und ihre Transparenz. Wir machten von Farbstoffen Gebrauch, bengalisches Rot und Fluorescin, um
die oberflachlichen Korneadeffekte zu beurteilen.
Die Zytologie der Bindehaut und der Kornea mittels Zytobrushing diente fir die
Charakterisierung des Entzlindungstyps und fiir die Beurteilung der bakteriellen
Sekundarinfektionen. Die untersuchten Tiere wurden von der ersten Untersuchung an (Tag 0)
bis zur letzten klinischen Kontrolle (Tag 30) mit einer Diat auf Basis von Fisch, Ananas und
Ginseng (FORZA10 Medium Regular Diet) therapiert. Nach dem oben genannten Zeitraum
wurde die vorherige Nahrung wieder eingeflihrt, um ein eventuelles Wiederauftreten der
klinischen Symptome zu Uberprifen. Die klinischen Kontrollen wurden 10 bzw. 30 Tage nach
der ersten Untersuchung durchgefiihrt. Bei jeder Kontrolle wurde Folgendes durchgefiihrt oder
bestimmt: Schirmertranentest, Qualitdt des Tranenfilms, Intensitdt der Bindehauthyperamie,
Vorhandensein von Juckreiz um das Auge und die Korrelation mit Begleitsymptomen in den
Fallen, bei denen auch die Haut mit einbezogen war.

RESULTATE
Am Tag 0 wurden 71 Testpatienten, 52 Hunde und 19 Katzen, verschiedenen Alters und
Geschlechts und ohne eines der Geschlechter, oder eine bestimmte Rasse zu bevorzugen, die
Symptome einer Allergie und Augenentziindungen aufwiesen: gerétete Bindehaut, seréser
Augenausfluss, Blepharitis, Pruritus an den Lidern und in einigen Fallen assoziierte
dermatologische Symptome wie Otitis externa und Dermatosen.

AUGENAUSFLUSS (EPIPHORA):

HUNDE: 88.4 % (46) der 52 Patienten zeigten am Tag 0 serdsen Augenausfluss
(Schirmertranentest 17 - 26 mm). Nach 10 Tagen mit der hypoallergenen Diat reduzierte sich der
Tranenfluss bei 54.3% (25), wahrend 19.5 % (9) gar keinen Ausfluss mehr zeigten. Nach 30
Tagen zeigte sich folgendes klinisches Bild: bei 65.2% (30) war keine Epiphora mehr vorhanden,
bei 13% (6) war sie reduziert, wahrend bei 21.7% (10) keine Veranderung beobachtet werden
konnte (P kleiner 0.001).

KATZEN: 52.6% (10) der 19 Patienten zeigten nur bei der ersten Untersuchung serdsen
Augenausfluss. Nach 10 Tagen wurden bei 50% (5) eine Verminderung festgestellt und bei
10% (1) war keine Epiphora mehr zu sehen. Am Ende der Studie war bei 40% (4) ein
verminderter Tranenfluss festzustellen und ebenfalls bei 40% (4) war er ganz verschwunden
(P=0.004).

BINDEHAUTENTZUNDUNG (KONJUNKTIVITIS)



HUNDE: 86.5% (45) der 52 Patienten zeigten am Tag 0 eine Konjunktivitis. 10 Tage nach
Einflihrung der Diat auf Fischbasis verminderte sich die Bindehautentziindung in 35.5% (16) der
Falle. Nach 30 Tagen war bei allen 84.4% (45) der Hunde keine Konjunktivitis mehr vorhanden (P
kleiner 0.001).

KATZEN: 84.2% (16) der Patienten zeigten am Tag 0 Hyperamie und Chemosis. Am Tag 10
waren in 25% (4) der Falle die Symptome reduziert und in 37.5% (6) ganz verschwunden,
am Ende der Studie gar in 81.25% (13) (P kleiner 0.001).

ENTZUNDUNG DER LIDRANDER (BLEPHARITIS) UND PERIOKULARER JUCKREIZ
HUNDE: 65.3% (34) der Patienten zeigten am Tag 0 periokularer Pruritus und Lidentziindungen.
10 Tage nach Einflihrung der Diat reduzierte sich die Blepharitis bei 23.5% (8), und bei 58.8%
(20) war sie ganz abgeheilt. Nach 30 Tagen waren bei 11.7% die Symptome nicht mehr so
ausgepragt und bei 82.3% (28) fand eine komplette Remission statt (P kleiner 0.001).

KATZEN: 73.6% (14) prasentierten sich am Tag 0 mit Blepharitis und Pruritus. 10 Tage nach
Einfihrung der Diat reduzierten sich die Symptome bei 42.8% (6), wahrend sie bei 14.2% (2)
ganz verschwanden. Nach Ende der Therapie fand in 14.2% (2) eine Reduktion der
Symptome statt und bei 64.2% (9) waren die Symptome ganz abgeheilt (P kleiner 0.001).

OKULARE UND KUTANE SYMPTOMATIK

HUNDE: 69.2% (36) prasentierten sich mit okularen und kutanen Symptomen. In 72.2% (26)
der Falle fand eine Reduktion nach 10 Tagen statt, und in 77.7% (28) waren die Symptome nach
30 Tagen vollstandig abgeheilt (P kleiner 0.001).

KATZEN: Am Tag 0 hatten 31.5% (6) Symptome am Auge und an der Haut. Nach 10 Tagen
fand bei 50.0% (3) der Falle eine Besserung statt, nach 30 Tagen bei 83.3% (5) gar eine
Abheilung (P = 0.031).

SCHLUSSBEMERKUNGEN
Die Ernahrungstherapie mit einer Diat auf Basis von Fisch, Ginseng und Ananas (FORZA10
Medium Regular Diet) war eine bemerkenswerte Hilfe beim Rlickgang der Symptomatologie der
Entziindungen der Augen und/oder der Haut. Es stellte sich eine merkliche Reduktion der
Entziindung und des Juckreizes ein. Diese Resultate waren offensichtlicher bei den Tieren mit
Augenerkrankungen, verbunden mit Problemen der Haut. Tiere mit Augenausfluss, begleitet von
einer Konjunktivitis, haben besser auf die diatetische Therapie reagiert als Tiere, die als einziges
Symptom Epiphora aufwiesen. Das Wiedereinfiihren der gewohnten Nahrung hat in fast allen
Fallen Rickfalle innerhalb 3 Tage provoziert. Das erste Symptom dabei war immer Juckreiz um
das Auge oder diffus und in der Minderheit der Féalle Augenausfluss.
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