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1 Einleitung und Fragestellung 

Die Leishmaniose ist eine Erkrankung der Säugetiere, die durch Leishmanien, von Vektoren 

übertragen, verursacht wird und auf Grund ihrer zoonotischen Eigenschaften von hohem Inte-

resse ist. Sie zählt zu den sogenannten „neglected tropical diseases“ und ist vor allem in von 

Armut geprägten und in tropischen Gebieten zu finden. Die World Health Organisation (WHO) 

geht von bis zu 90 000 viszeraler Leishmaniose (VL) und 1 000 000 kutane Leishmaniose (KL) 

Neuerkrankungen/Jahr aus (WHO 2023). Nach Alvar et al. werden 700 000–1 200 000 Neuer-

krankungen/Jahr kalkuliert (Alvar et al. 2012). Beides sind deutlich höhere Zahlen als von 

„Global Burden Disease“  (GBD) 2019 angegeben (Institute for Health Metrics and Evaluation 

2020).  

Die Auswertung nach GBD von 2019 werden in Tab. 1 dargestellt (auffällig ist, dass die Prä-

valenz für Europa niedriger angegeben wird als die Inzidenz. Man kann eine Verdrehung dieser 

Zahlen vermuten. Auf Grund der guten Veranschaulichung wurde die Tabelle trotzdem belas-

sen). Die sinkende Tendenz kann damit zu tun haben, dass eine Meldepflicht für Leishmaniose 

nur in 34 % der endemischen Gebiete vorhanden ist. Dies hat zur Konsequenz, dass oftmals 

große Lücken in Monitoring und Surveillance existieren. Auch Unwissen über die Krankheit 

und das Fehlen von Ressourcen in der Diagnostik verantworten eine hohe Dunkelziffer. Ein 

besonderes Interesse gilt den HIV Co-Infektionen, die in 45 Länder gemeldet wurden. Die 

WHO entwarf eigene Guidelines für eine optimale Behandlung von VL bei HIV Co-infizierten 

Patienten, da die Krankheiten in Kombination die Mortalität noch mehr erhöhen (Alvar et al. 

2012, World Health Organisation 2015, 2022). In Österreich konnte man bei einer Querschnitt-

studie von ehrenamtlichen MitarbeiterInnen der UN, Zivilbevölkerung sowie Soldaten, bei 

asymptomatischen Menschen eine Seroprävalenz von 4,50 % (AK-ELISA) finden (Poeppl et 

al. 2013). Bei Soldaten aus Österreich, die von einem Einsatz im Kosovo zurückkamen, wies 

man eine Seroprävalenz von 13,80 % (AK-ELISA) und einen grenzwertigen Titer bei 7,30 % 

der Probanden nach (Kniha et al. 2020). Auch zwei vermutlich autochthone Fälle humaner 

Leishmaniose konnten in Österreich nachgewiesen werden (Kniha et al. 2023).  
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Tab. 1: GBD 2009, 2014, 2019 im Vergleich von Europa zu Global 

 
Global 

Inzidenz 
 

Europa 

Inzidenz 
 

Global 

Todesfälle 

Europa 

Todesfälle 

Global 

Prävalenz 

Europa  

Prävalenz 

2009 859 961 8 768 13 195 98 3 538 756 1 564 

2014 765 734 7 519 8 254 66 4 026 573 1 204 

2019 657 385 6 705 5 713 38 4 575 092 1 184 

 

Der Hund gilt als Hauptreservoir und Übertragungsquelle für die zoonotische Leishmaniose. 

Es gibt bislang keine globalen Zahlen der Prävalenz von Leishmaniose bei Hunden. Vor allem 

reisebegleitende und importierte Hunde sind hier von besonderer Relevanz. Trotzdem werden 

in Europa in nicht endemischen Gebieten immer wieder Fälle von caniner Leishmaniose (CanL) 

ohne einen Aufenthalt in einem bekannten Endemiegebiet gemeldet. Daher befasst sich diese 

Arbeit mit der Fragestellung, ob es bereits vermutete autochthone Fälle der CanL in Österreich 

gab. Weiters stellt sich die Frage, woher die Patienten stammen und auch, ob starke Differenzen 

bezüglich der Art und Häufigkeit der klinisch-pathologischen Symptome nach Herkunft exis-

tieren. Außerdem wird hinterfragt, ob die Diagnostik in den letzten 23 Jahren nach den interna-

tionalen Standards erfolgte. Die Leishmaniose gehört zur Gruppe der so genannten „canine 

vector borne diseases“. Diese Krankheiten haben oftmals ähnliche endemische Ursprünge und 

daher wurde in dieser Arbeit nach weiteren Co-Infektionen recherchiert. Auch hier stellt sich 

die Frage, welche Differenz man in der Ausprägung der Symptomatik bei den Hunden mit und 

ohne Co-Infektion sehen kann.  

In dieser Diplomarbeit wird auf diese Fragestellungen eingegangen. Dafür wurden 148 Hunde, 

die in einem Zeitraum von 1996 bis 2023 an der Veterinärmedizinischen Universität Wien oder 

Extern vorstellig wurden, erfasst und analysiert.   
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2 Literaturübersicht  

2.1 Epidemiologie der Leishmaniose 

Leishmaniose ist in 99 Ländern in Afrika, Asien, Europa, Zentral- und Südamerika endemisch, 

wobei davon mindestens 50 auch von der CanL betroffen sind. Zu den endemischen Gebieten 

zählen in Europa der Mittelmeerraum sowie Südosteuropa (Alvar et al. 2004, Alvar et al. 2012). 

Obwohl die Krankheit immer mehr an Bedeutung erlangt, ist der adäquate Umgang mit 

Leishmaniose noch in den Anfängen bzw. Kinderschuhen, wie aus Berriatua et al. 2021 her-

vorgeht. Nur in elf Ländern Europas besteht eine Meldepflicht für Leishmaniose bei Tieren: in 

Bosnien Herzegowina, Kroatien, Zypern, in der Tschechischen Republik, Griechenland, Italien, 

Moldawien, Montenegro, Nordmazedonien, Slowenien sowie regional in Spanien. Eine diag-

nostische Überwachung findet nur in Zypern, Italien, Nordmazedonien und Spanien statt, die 

Prävention wiederum lediglich in Griechenland, Italien, Montenegro und Nordmazedonien. Zur 

Prävention der Leishmaniose bei Hunden werden topische Insektizide oder Impfstoffe ange-

wendet. Länderweise wird eine diagnostizierte CanL behandelt, jedoch wird auch eine Eutha-

nasie infizierter, nicht nur erkrankter Hunde aus Tierschutzgründen durchgeführt (Berriatua et 

al. 2021). 

Um die Seroprävalenz beim Kleintier zu bestimmen, wird in den meisten Studien mit serologi-

schen Testsystemen, vorzugsweise AK-IFAT oder AK-ELISA, gearbeitet. Diese haben den 

Vorteil der einfachen Durchführbarkeit sowie geringer Kosten. Sie sind daher zur Surveillance 

und Prävalenzbestimmung gut geeignet. Zu den Nachteilen gehören mögliche Kreuzreaktionen 

und eine geringe Spezifität. Außerdem ist eine Unterscheidung zwischen vergangenen und ak-

tuellen Infektionen durch diese Tests nicht möglich (OIE World Organisation for Animal 

Health 2021, Solano-Gallego et al. 2011). 

Die Verteilung der Seroprävalenz bei Hunden am Balkan war bisher nur diffus ersichtlich, wie 

auch aus Vaselek 2021 hervorgeht. Hier ist versucht worden, dem „blank space“ entgegenzu-

wirken, indem eine Übersicht der bisherigen Studien zu Seroprävalenzen im Balkan erstellt 

wurde (Vaselek 2021). Diese machte Unterschiede der Länder und Werte sichtbar. Nach neu-

esten Studien lagen die Seroprävalenzen bei Hunden in Kroatien (AK-Schnelltest) bei 1,38 % 
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(Mrljak et al. 2017) und in Slowenien (AK-ELISA Test-Kits) bei 1,90 % sowie keinem einzigen 

positiver PCR-Test (Blut oder Augentupfer) (Kotnik et al. 2021). Im Unterschied dazu konnte 

man bei Hunden in Bosnien-Herzegowina eine Seroprävalenz von 16,70 % (AK-IFAT) und 

3,10 % durch PCR feststellen (Colella et al. 2019). 

Im Mittelmeerraum sind die Werte einander ähnlicher. Die Seroprävalenz Spaniens (indirekter 

IFAT) lag bei 10,10 % und eine Studie unter veterinärmedizinischen Kliniken Portugals ergab 

einen Wert von 12,50 % (Almeida et al. 2022, Gálvez et al. 2020) bei Hunden. Außerdem erhob 

man bei Hunden in Griechenland (AK-Schnelltest) eine Seroprävalenz von 13,50 % und 

15,40 % (AK-IFAT) in Teilen Italiens (Symeonidou et al. 2021, Tamponi et al. 2021).  

Diese Verteilung der Seroprävalenz und Erregerprävalenz bei Hunden wird in Tab. 2 darge-

stellt.  

 
Tab. 2: Seroprävalenz und Erregerprävalenz Beispiele in Europa 

 

 
Klinischer  

Status 
Sero - 

prävalenz 
Erreger -  
prävalenz Quelle 

Bosnien-Herzegowina 

 (Querschnittstudie) unbekannt 
16,70 %  

(AK-IFAT) 
3,10 %  

(RT-PCR) 
(Colella et al. 2019) 

     

Griechenland 

(Querschnittstudie) asymptomatisch 
13,80 % 

(Schnelltest) 
__ (Symeonidou et al. 2021)  

(Querschnittstudie) asymptomatisch 
12,30 %  

(AK-IFAT) 

63,00 %  

(RT-PCR) 
(Leontides et al. 2002) 

     

Italien 

(endemisches Gebiet, 
Sardinien) 

symptomatisch 
und  

asymptomatisch 

15,40 %  
(AK-IFAT) 

__ (Tamponi et al. 2021) 

(endemisches Gebiet, 
Zentralitalien) 

unbekannt 
6,70 % 

(AK-IFAT) 
__ (Rombolà et al. 2021) 
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Klinischer  

Status 
Sero - 

prävalenz 
Erreger -  
prävalenz Quelle 

(Bozen, Südtirol) 
symptomatisch 

und  
asymptomatisch 

13,80 %  

(AK-ELISA) 

100,00 %  

(n-PCR, 
n = 3 / 3) 

(Morosetti et al. 2020) 

Kroatien  

(Querschnittstudie) asymptomatisch 
1,38 % 

(Schnelltest) 
__ (Mrljak et al. 2017) 

(Gebiet um Dubrovnik) asymptomatisch 
8,00 %  

(AK-IFAT) 
80,50 % 

(PCR) 
(Zivicnjak et al. 1997) 

     

Portugal 

(nationale  
Querschnittsstudie) 

symptomatisch 
und  

asymptomatisch 

12,50 %  
(DAT) 

__ (Almeida et al. 2022) 

     

Slowenien 

(nationale  
Querschnittsstudie) 

asymptomatisch 
1,90 % 

 (AK-ELISA) 
0,00 %  

(RT-PCR) 
(Kotnik et al. 2021) 

     

Spanien 

(nationale  
Querschnittstudie) 

unbekannt 
10,10 %  

(AK-IFAT) 
__ (Gálvez et al. 2020) 

(Mallorca) 
symptomatisch 

und  
asymptomatisch 

26,00 % 

(AK-ELISA) 

63,00 %  

(RT-PCR) 

(Solano-Gallego et al. 

2001) 

     

Rumänien 

(Gebiet um Râmnicu 
Vâlcea) 

asymptomatisch 
3,70 %  

(AK-ELISA) 

8,70 %  

(RT-PCR) 

(Dumitrache et al. 

2016) 

     

 

Die geographische Ausbreitung, die steigende Seroprävalenz sowie die ersten autochthon vor-

kommenden Fälle der CanL in nicht endemischen Gebieten Europas zeigen die stetig 



6 
 

wachsende Bedeutung dieser Infektionskrankheit (Mihalca et al. 2019). Hier spielen der Import 

von Hunden aus endemischen Gebieten sowie reisebegleitende Hunde eine wichtige Rolle 

(Maia und Cardoso 2015, Menn et al. 2010, Shaw et al. 2009). In einer Umfrage unter Veteri-

närmedizinerInnen in Frankreich und Spanien wurde beispielsweise die Ausbreitung in den 

nicht endemischen Norden Frankreichs ersichtlich. Aufgefallen ist hier außerdem ein Anstieg 

der Inzidenz, vor allem in Südwest-Spanien (Le Rutte et al. 2021). In Bulgarien wurde ein aus 

Bulgarien stammender Hund mit CanL ohne Auslandsaufenthalte diagnostiziert (Tsachev et al. 

2010). In Ungarn (Tánczos et al. 2012) sind die ersten autochthonen Erkrankungen zu verzeich-

nen, sowie der erste autochthone Fall der CanL seit 80 Jahren in Rumänien (Mircean et al. 

2014). In Großbritannien trat neben einer steigenden Anzahl von importierten CanL auch ein 

Fall ohne Auslandsaufenthalt auf. Die Ansteckung ist vermutlich auf den Kontakt mit einem 

mit Leishmanien infizierten Hund zurückzuführen (McKenna et al. 2019). Dem ähnlich traten 

in Deutschland zahlreiche CanL-Fälle auf, bei denen man von einer Ansteckung durch Bisse, 

venerale Übertragung sowie durch Herkunft oder Aufenthalte in endemischen Gebieten ausge-

hen kann (Menn et al. 2010, Naucke et al. 2016, Naucke und Lorentz 2012). In der nicht ende-

mischen Tschechischen Republik wurde durch Zucht die Infektion vertikal über drei Generati-

onen übertragen (Svobodova et al. 2017). 

Durch die Nähe zu Österreich ist besonders die aktuelle Studie aus Bozen in Südtirol, Italien 

von besonderer Bedeutung. Hier wurden 35 autochthone Infektionen sowie eine Seroprävalenz 

von 13,80 % (AK-IFAT) festgestellt (Morosetti et al. 2020).  



7 
 

2.2 Taxonomie Leishmanien 

Es folgt die taxonomische Aufzählung mit Fokus auf den Leishmania donovani Komplex 

(Kniha et al. 2023) 

 

Stamm Euglenozoa Cavalier-Smith, 1981 

 Ordnung Kinetoplastea Honigberg 1963 

  Unterordnung Trypanosomatinae Kent 1880 

   Familie Trypanosomatidea Döflein, 1901 

    Unterfamilie Leishmaniiae, Maslov & Lükes 2012  

     Gattung Leishmania Ross, 1903 

      Untergattung Leishmania Ross 1908 

       L. donovani Komplex 

        Art L. infantum Nicolle, 1908   

        (syn. L. Chagasi Cunha & Chages, 1937) 

        Art L. donovani Laveran & Mesnil, 1903 

        Art L. archibaldi Castellani & Chalmers, 1919 

       L. major Komplex 

       L. mexicana Komplex 

      L. tropica Komplex 

Weitere Untergattungen stellen Sauroleishmania Ranque, 1973; Viannia Lainson & Shaw, 

1987 und Mundinia Shaw, Camargi & Teixeira, 2016 dar.  
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2.3 Leishmanien 

Leishmanien sind geiseltragende Protozoen (Klasse der Kinetoplasten, Familie der Trypanoso-

matiden) und Auslöser der Erkrankung, die sich Leishmaniose nennt. Sie werden durch einen 

Vektor, die Sandmücke, übertragen und leben obligat intrazellulär in ihren Wirten  (Greene 

2012). Es gibt mindestens zwölf Leishmanien-Arten, die für Hunde eine Infektionsgefahr dar-

stellen. Nur Leishmania infantum ist in Europa vertreten. (Dantas-Torres et al. 2012). 

 

2.3.1 Lebenszyklus der Leishmanien 

Leishmanien sind diphasisch und leben entweder obligat intrazellulär als Amastigoten  

(3–5 µm) in den Wirtszellen (hauptsächlich Makrophagen) oder sie entwickeln sich zu begei-

ßelten Promastigoten (5–15 µm plus 10 µm Geisel) in der Schmetterlingsmücke (Walochnik 

und Aspöck 2010). Wenn die Mücke einen infizierten Wirt sticht, entsteht ein Blutpool, in dem 

sich auch mit Amastigoten befallene Makrophagen und Monozyten aus Haut und Blut befinden. 

Die Blutmahlzeit wird aufgenommen., woraufhin die Amastigoten verschiedene Stadien, die 

für eine Reinfektion mit einem neuen Wirten essenziell sind, durchlaufen. Sie differenzieren 

sich im Verdauungstrakt der Mücke zunächst zu prozyklischen Promastigoten, darauffolgend 

zu Nektomonaden-Promastigoten. Die Nektomonaden können sich einerseits ihren Weg zur 

Cardia am Übergang vom Mitteldarm zum Vorderdarm bahnen, andererseits durch Glykokon-

jungat-Lipoposphoglykan (LPG) an den Mikrovilli des Mitteldarms anheften (Bates 2007). 

Diese Anheftung ist vor allem für die Vektorkompetenz von Bedeutung, da sonst die Ausschei-

dung der Promastigoten mit der verdauten Mahlzeit erfolgt (Killick-Kendrick 1985). Wenn sie 

bei der Cardia angelangt sind, transformieren sie sich zu Leptomonaden-Promastigoten. Diese 

bilden ein „promastigot secretory gel“ (PSG), welches hauptsächlich aus filamentösen Phos-

phoglykanen besteht (Rogers et al. 2002). Im PSG differenzieren sich die Leptomonaden-

Promastigoten zu den metazyklischen, für die Säugetiere infektiösen Promastigoten. Dieser 

Pfropf aus PSG ermöglicht durch Obstruktion der Cardia ein Regurgitieren der Promastigoten 

durch den Stechrüssel (Proboscis) bei der nächsten Blutmahlzeit, wo sie zumeist von Makro-

phagen, aber auch anderen myeloischen Zellen phagozytiert werden (Bates 2007).  
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2.4 Der Vektor 

Die behaarten Schmetterlingsmücken, Phlebotominae oder auch Sandmücken genannt, sind In-

sekten der Ordnung der Dipteren (Familie der Psychodidae). Durch ihre Vektorfunktion hat in 

Europa vor allem die Gattung der Phlebotomus Relevanz. Den Namen Sandmücke erhielten sie 

durch ihre Farbe, auch wenn diese variabel ist. Sie sind dämmerungs- und nachtaktiv, können 

aber auch untertags stechen. Die Entwicklungsabschnitte der Phlebotominae bestehen aus Ei, 

Larve (mit 4 Stadien), Puppe und Adulte. Sandmücken ernähren sich in der Norm von natürli-

chen Zuckerressourcen wie Pflanzensekrete oder Honigtau der Blattläuse. Für die  

Ei-Produktion jedoch ist bei beinahe allen Phlebotominae-Weibchen zumindest eine Blutmahl-

zeit, bei der sie mit ihrem Mundwerkzeug die Haut verletzen und aus dem entstehenden Blut-

pool trinken, nötig. Daher sind auch nur Weibchen für die Krankheitsübertragung relevant. 

Durch den Stich der weiblichen Phlebotominae gelangt das inaktive Stadium, die Promastigo-

ten, in den Wirt. Der Stich der stillen Flieger kann unter Umständen schmerzhaft sein und al-

lergische Reaktionen durch den Speichel verursachen (Killick-Kendrick 1999, Maroli et al. 

2013, Walochnik und Aspöck 2010).  

Das Vorkommen der Phlebotominae ist von klimatischen Bedingungen abhängig. Sie sind ther-

mophil, mögen vor allem wärmere Klimagebiete und keine abrupten Wetterwechsel. Auch die 

Entwicklung und das Überleben der Vektoren ist abhängig von den warmen Umgebungstem-

peraturen. Vor allem eine warme Temperatur während der Wintermonate (Diapause der Eier) 

ist essenziell für das Überleben der Mücken. Tagsüber bevorzugen sie im Sommer eher feuchtes 

Habitat, da sie dies auch für das Überleben der Eier benötigen (Koch et al. 2017). In den südli-

chen Gebieten Europas konnte festgestellt werden, dass die Sandmücken von Anfang April bis 

Ende November aktiv sind und daher eine erhöhte Übertragungsmöglichkeit besonders in die-

sen Monaten gegeben ist (Alten et al. 2016).  

Die bis zu 3,5 mm großen Sandmücken fliegen unter 1 m/s und sind bei Winden mit höherer 

Geschwindigkeit flugunfähig (Killick-Kendrick et al. 1986). Ihre Ausbreitung ist daher er-

schwert und sie bewegen sich im Durchschnitt nur in einem Umkreis von 300 m von ihren 

Brutstätten entfernt (Maroli et al. 2013). Allerdings sorgen die klimatische Erwärmung, der 
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Tourismus und der Handelsverkehr für eine Weiterverbreitung der Sandmücken über größere 

Distanzen (Aspöck et al. 2008). 

Zu den Arten der Sandmücke, die in Europa (vor allem im Mittelmeerraum) Relevanz als Vek-

tor besitzen, gehören: Phlebotomus perniciosus, Phlebotomus ariasi, Phlebotomus neglectus, 

Phlebotomus kandelakii, Phlebotomus perfiliewi, Phlebotomus langeroni, Phlebotomus bal-

canicus und Phlebotomus tobbi (Alten et al. 2016). 

 

2.4.1 Die Schmetterlingsmücke in Österreich 

Bislang werden die Alpen als natürliches Hindernis für die Ausbreitung der Sandmücke gese-

hen. Trotzdem kann man davon ausgehen, dass sie keine absolute Barriere darstellen. Allein 

schon durch die klimatischen Veränderungen ist zu erwarten, dass in Zukunft eine weitere Aus-

breitung der Sandmücke nördlich der endemischen Gebiete Europas stattfinden wird. Auch  

Österreich zählt zu diesen gefährdeten Gebieten (Fischer et al. 2011, Koch et al. 2017, Medlock 

et al. 2014). 

Vor einigen Jahren konnte das erste Mal eine Sandmücken-Spezies in Österreich nachgewiesen 

werden. Besagte Phlebotomus mascittii Grassi, 1908 trat erstmalig in Deutschland im Jahre 

1999 (Naucke und Pesson 2000) auf und wurde 2011 in Kärnten, nahe der slowenischen Grenze 

vermerkt (Naucke et al. 2011, Poeppl et al. 2013). Im Jahr 2018 und 2019 wurden in einer 

Studie in den aktiven Monaten der Sandmücke (Juni bis August) 450  

Ph. mascittii in Österreich nachgewiesen. In einigen Fällen konnte man auch vorangegangene 

Blutmahlzeiten (Gallus gallus, Equus spp.) feststellen (Kniha et al. 2021). Im Juli 2019 wurde 

Ph. mascittii das erste Mal ebenfalls in Wien gefangen (Kniha et al. 2020). Zwar fand man 

DNA von L. infantum in Ph. mascittii in Österreich, jedoch ist die Vektorkompetenz dieser 

Sandmücken-Spezies für L. infantum bislang ungeklärt. Besagte Mücke wurde auf einem Hof 

gefunden, wo ebenfalls ein asymptomatisch mit Leishmaniose infizierter Hund lebte (Obwaller 

et al. 2016). 
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2.5 Leishmaniose – die Krankheit 

Die Leishmaniose zeigt sich, je nach Erregerspezies, als viszerale oder kutane Form, wobei die 

kutane Form sich wiederum in die diffus kutane und mukokutane Form einteilen lässt. Des 

Weiteren kann man eine Unterscheidung zwischen einer anthroponotischen (einzig der Mensch 

dient als Reservoir für den Erreger) und einer zoonotischen (Mensch und Tier betreffende) 

Leishmaniose treffen. Zur anthroponotischen Form gehören Leishmania donovani (viscerale 

Form), sowie Leishmania tropica (kutane Form) (Alvar et al. 2004). Leishmania donovani, Er-

reger des Kala-azar (eine schwere Leishmaniose-Erkrankung des Menschen), ist vor allem in 

Indien und Afrika gefunden worden (World Health Organisation 2010). Trotzdem konnte die 

DNA dieser  anthroponotischen Subspezies bereits in Hunden nachgewiesen werden (Antoniou 

et al. 2008, Jambulingam et al. 2017).  

Bei der zoonotischen Leishmaniose ist in Europa Leishmania infantum, welche auch unter dem 

Synonym Leishmania chagasi verbreitet ist, relevant. Leishmania infantum ist beim Hund, wel-

cher als Hauptreservoir zählt, verantwortlich für die canine Leishmaniose, die sich als multi-

systemische Erkrankung darstellt und unbehandelt zumeist tödlich verläuft. Eine Infektion mit 

Leishmanien führt allerdings nicht immer zu einer Erkrankung. So gibt es auch asymptomati-

sche Träger. Sie fungieren als unerkannte Übertragungsquellen (Laurenti et al. 2013). Die Un-

terscheidung zwischen Infektion und Erkrankung ist v.a. in endemischen Regionen essenziell, 

da dort nur die Erkrankten einer Behandlung unterzogen werden (Solano-Gallego et al. 2011). 

Als sekundäres Reservoir sind Hauskatzen, einige Wildtiere (Ratten, Lagomorphe) und weitere 

Canidae, wie zum Beispiel Wölfe, Schakale und Rotfüchse zu erwähnen, da auch hier Infekti-

onen mit der DNA von L. infantum nachgewiesen werden konnten (Jiménez et al. 2014, Millán 

et al. 2014). 

Andere Übertragungswege, wie zum Beispiel diaplazentar (Da Silva et al. 2009, Rosypal et al. 

2005), veneral (Silva et al. 2009), durch Bluttransfusionen (Freitas et al. 2006, Owens et al. 

2001, Tabar et al. 2008) sowie durch Bisswunden (Naucke et al. 2016), kommen eher selten 

vor. Auch in Zecken, Rhipicephalus sanguineus, konnte die DNA von L. chagasi nachgewiesen 

werden. Eine Übertragung auf Hunde hierdurch ist aber sehr fraglich und wurde bisher auch 

nicht verifiziert (Coutinho et al. 2005). 
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Neben der geographischen Ausbreitung der Vektoren, welche die Basis zur Möglichkeit einer 

natürlichen Infektion der Leishmaniose legt, besteht im Import von Hunden mit Leishmaniose 

oder Infektionen der Haustiere während eines Auslandsaufenthaltes ein weiterer Faktor für die 

Ausbreitung der Erkrankung (Leschnik und Hinney 2015, Maia und Cardoso 2015, Menn et al. 

2010, Mettler et al. 2005, Schäfer et al. 2019a). In Österreich wurde zuletzt von Leschnik et al. 

2008 eine steigende Tendenz an CanL nachgewiesen (Leschnik et al. 2008). Über den Verlauf 

der letzten 16 Jahre ist wenig bekannt und daher ist die Frage nach der aktuellen Situation in 

Österreich von besonderer Relevanz.  

 

2.6 Immunreaktion 

Wie sich eine Infektion nach der Übertragung weiterentwickelt, ist unterschiedlich und auch 

von der Immunreaktion des Hundes zum Zeitpunkt der Infektion abhängig. Einerseits kann sich 

der Erreger von der Haut ausgehend systemisch ausbreiten und zum Ausbruch der CanL führen, 

andererseits kann eine lokale Resistenz im Bereich der Eintrittspforte entstehen 

(Saridomichelakis 2009). 

Nach der Theorie des „Trojanischen Pferdes“ werden neutrophile Granulozyten momentan als 

Transportmittel der Amastigoten in die Makrophagen (Hauptwirtszellen) betrachtet, die die 

apoptierten Zellen phagozytieren. Auch andere Zellen des mononukleären Phagozytosesystems 

sind potenzielle Wirtszellen. Zumeist sieht man Amastigoten im peripheren Blut trotzdem in 

neutrophilen Granulozyten (Oikonomidis et al. 2019). Die Erreger vermehren sich in den ent-

standenen Phagolysosomen der Makrophagen, in ihrer Amastigotenform durch einfache Tei-

lung. Hier erfolgt entweder eine lokale Resistenz und Regulation der Infektion im Bereich der 

Eintrittspforte oder die Amastigoten werden durch Platzen der Makrophagen freigesetzt. Nach 

neuerlicher Aufnahme durch Wirtszellen folgt eine Ausbreitung des Erregers von der Haut aus-

gehend systemisch vorzugsweise in die hämolymphatischen Organe (Milz, Lymphknoten) (G. 

Harms-Zwingenberger 2010, Saridomichelakis 2009). 

Eine entscheidende Rolle im Verlauf der Infektion spielt die CD + 8-Th1 und CD + 4-Th2 Re-

aktion. Eine dominante zelluläre Th1-Reaktion, mit der Produktion von IFN-γ, IL-2 und  

TNF-α, wird mit einer Resistenz in Verbindung gebracht. Die Makrophagen werden über den 
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Argininstoffwechsel zur Stickstoffmonoxid (NO) Produktion angeregt, um die Amastigoten in-

trazellulär abzutöten. Ein hoher Antikörpertiter, also eine ausgeprägte humorale Th2-Antwort, 

ist oftmals bei symptomatischen Hunden zu finden und spricht gegen eine immunoprotektive 

Wirkung (Barbiéri 2006). 

Die CanL wird durch das Vorhandensein von klinischen Pathologien oder Symptomen sowie 

einer bestätigten Infektion mit L.infantum definiert. Subklinisch infizierte, gesunde Hunde kön-

nen hingegen nur eine Infektion, aber keine Pathologie oder Symptomatik vorweisen (Solano-

Gallego et al. 2009). 

 

2.7 Pathogenese und Symptomatik  

Die multisystemische Erkrankung der Leishmaniose hat eine Inkubationszeit von einigen Mo-

naten bis zu mehreren Jahren (Greene 2012). 

Die Symptomatik ist individuell ausgeprägt und von den unterschiedlichsten Faktoren, wie zum 

Beispiel von dem Immunstatus bei Infektion, der Haltung, der Lebensweise, des Alters und 

auch von genetischen Prädispositionen abhängig. So konnte man eine erhöhte Prävalenz bei 

Boxern, Cocker Spaniels und Dobermännern feststellen (Edo et al. 2021, França-Silva et al. 

2003). Drei „single nucleotide polymorphisms“ (SNPs) vom Slc11a1 - Gen scheinen hier die 

Prävalenz zu erhöhen. Bei Boxern kann auch eine eigene Haplogruppe eine Rolle spielen 

(Sanchez-Robert et al. 2005). Beim Podenco Iberico konnte hingegen eine erhöhte Resistenz 

sowie eine dominierende zelluläre Immunantwort gefunden werden (Solano-Gallego et al. 

2000). Außerdem findet man je nach Studie unterschiedliche Angaben bezüglich der Prävalenz 

von CanL nach Haltungsform. Als Haustier gehaltene Hunde, die innerhalb einer Wohnung 

leben („owned dogs“), werden bei Rombolà et al. 2021 mit einem höheren Risiko assoziiert, als 

„Zwingerhunde“ („Kenneldogs“) und Jagdhunde wiederum mit einem höheren Risiko als bei 

Wohnungshunden (Rombolà et al. 2021). Besonders anfällig scheinen immungeschwächte 

Hunde. Die Studien zum Alter variieren, wobei man jedoch mit steigendem Alter eine erhöhte 

Prävalenz sehen kann (Almeida et al. 2022, Rombolà et al. 2021). 



14 
 

Auch Co-Infektionen mit anderen Erregern spielen eine wesentliche Rolle. Einerseits scheint 

der Verlauf schwerer, die Symptomatik ausgeprägter zu sein und andererseits macht die Ähn-

lichkeit und multisymptomatische Ausprägung der Infektionen (Anaplasmose, Babesiose, Bar-

tonellose, Dirofilariose, Ehrlichiose, Hepatozoonose und Rickettsiose) in ähnlichen epidemio-

logischen Verbreitungsgebieten die Diagnostik schwieriger (Baxarias et al. 2018, Ciaramella et 

al. 1997, Tommasi et al. 2013). 

Die unterschiedlichen Ausprägungen der Symptome der CanL, oftmals oligosymptomatisch, 

ermöglichen eine Vielzahl an Differentialdiagnosen. 

In einer multinationalen Umfrage von Bourdeau et al. 2014 in sechs Ländern wurden Gewichts-

verlust, Alopezie, Lymphadenomegalie, Lethargie, blasse Schleimhäute, renale Erkrankungen 

und Hautläsionen als häufigste Symptome der CanL erfasst (Bourdeau et al. 2014). Neben die-

sen Symptomatiken zeigen sich auch Anorexie, Kachexie, Splenomegalie, Hyperthermie, Di-

arrhoe, Erbrechen, okulare Erkrankungen, gesteigertes Krallenwachstum, Kaumuskelatrophie, 

Ascites und Polyarthritis und Weiteres, wobei jedoch insgesamt Hautprobleme und Lympha-

denomegalie am häufigsten vorkommen (Ciaramella et al. 1997, Koutinas et al. 1999, Koutinas 

und Koutinas 2014, Noli und Saridomichelakis 2014). 

Renale Erkrankungen sind von großer Bedeutung bei der CanL. Je nach Ausprägung von Pro-

teinurie, Glomerulonephritis bis zum Nierenversagen, können sie ein Zeichen einer fortge-

schrittenen CanL sein und zählen als die Haupttodesursache dieser Erkrankung (Koutinas und 

Koutinas 2014). Zirkulierende Immunkomplexe (CIC) mit IgG und IgM, die sich in der Niere 

ablagern, spielen hier eine entscheidende Rolle (Nieto et al. 1992, Soares et al. 2009). Kürzlich 

konnte festgestellt werden, dass schwerere Verläufe mit größeren Immunkomplexen korrelie-

ren (Parody et al. 2019). 

Oftmals ist eine asymptomatische Proteinurie (gemessen über erhöhte „urine protein to crea-

tinine ratio“ = UPC) das alleinige Symptom bei einer CanL mit renaler Beteiligung (Koutinas 

und Koutinas 2014) wobei auch ein vermindertes spezifisches Gewicht und erhöhtes Serum-

kreatinin (Paltrinieri et al. 2016) zu beachten sind. Es hat sich aber auch gezeigt, dass Hyper-

tension als Konsequenz der renalen Erkrankung (durch Proteinurie) bereits im Frühstadium er-

kennbar ist (Cortadellas et al. 2006). 
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Typisch pathologische Blutbefunde sind (nicht regenerative) Anämie, Neutrophilie, Hyperpro-

teinämie und Hypalbuminämie mit einer niedrigen A/G-Ratio und seltener auch Thrombozyto-

penie und Leukopenie oder Leukozytose. Azotämie ist bei bereits eher fortgeschrittenen Sta-

dien mit renaler Beteiligung zu finden. Eine polyklonale Gammopathie kann in der Gelelektro-

phorese sichtbar sein (Ciaramella et al. 1997, Paltrinieri et al. 2016, Solano-Gallego et al. 2011). 

Um die Schwere der Erkrankung festzustellen, eine Prognose zu erstellen und eine adäquate 

Behandlung vorzunehmen, gibt es das Staging-Model der „LeishVet-Guidelines“. Die Eintei-

lung dieses Models erfolgt in vier Stadien (mild, moderate, severe und very severe) nach Anti-

köpertiter, Laborergebnissen sowie klinischen Symptomen. Aufgrund der Relevanz der Nie-

renerkrankungen wird auch das Staging und die Behandlung nach IRIS berücksichtigt. (Littman 

et al. 2013, Solano-Gallego et al. 2011). 
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Tab. 3: CLINICAL STAGING, TREATMENT AND PROGNOSIS 

A system that classifies the disease into four stages with the goal of assisting the clinician in determining the appropriate therapy, forecasting prognosis, and implementing follow-up steps 
required for the management of the leishmaniosis patient. 

CLINICAL 
STAGES SEROLOGY CLINICAL SIGNS LABORATORY FINDINGS THERAPY PROGNOSIS 

STAGE I 
Mild  
disease 

Negative to low 
positive antibody 
levels 

Dogs with mild clinical signs such as 
solitary lymphadenomegaly or papular 
dermatitis 

Usually no clinicopathological abnormali-
ties observed. Normal renal profile: 
creatinine < 1.4 mg/dl; 
non-proteinuric: UPC < 0.2 

Scientific neglect** /  
Monitoring of disease pro-
gression 

Good 

STAGE II 
Moderate  
disease 

Low to high  
positive antibody 
levels 

Dogs, which apart from the signs listed 
in Stage I, may present other clinical 
signs such as: diffuse or symmetrical 
cutaneous lesions such as exfoliative 
dermatitis/onychogryphosis, 
ulcerations (planum nasale, footpads, 
bony prominences, mucocutaneous 
junctions), generalized lymphadeno-
megaly, loss of appetite and weight loss 

Clinicopathological abnormalities such as 
mild non-regenerative anemia, hypergam-
maglobulinemia, hypoalbuminemia, se-
rum hyperviscosity syndrome. 
Substage 
a) Normal renal profile: 
creatinine < 1.4 mg/dl; 
non-proteinuric: UPC < 0.5 
b) Creatinine <1.4 mg/dl; UPC= 0.5-1 

Allopurinol + meglumine 
antimoniate or miltefosine 

Good to 
guarded 

STAGE III 
Severe  
disease 

Medium to high 
positive antibody 
levels 

Dogs, which apart from the signs listed in 
Stages I and II, may present signs originat-
ing from immune-complex lesions (e.g. 
uveitis and glomerulonephritis) 

Clinicopathological abnormalities listed 
in Stage II; Chronic kidney disease 
(CKD); IRIS stage I with UPC= 1-5 or 
stage II (creatinine 1.4-2 mg/dl)*** 

Allopurinol + meglumine 
antimoniate or miltefosine 
Follow IRIS guidelines for 
CKD**** 

Guarded to 
poor 

STAGE IV 
Very severe  
disease 

Medium to high 
positive antibody 
levels 

Dogs with clinical signs listed in Stage 
III. Pulmonary thromboembolism or ne-
phrotic syndrome and end stage renal 
disease 

Clinicopathological abnormalities listed 
in Stage II; CKD IRIS stage III (creati-
nine 2.1-5 mg/dl); and stage IV (creati-
nine > 5mg/dl)*** or Nephrotic syn-
drome: marked proteinuria UPC> 5 

Specific treatment should 
be instaured individually 
Follow IRIS guidelines for 
CKD**** 

Poor 

*Dogs with negative to medium positive antibody levels should be confirmed as infected with other diagnostic techniques such as cytology, histology/immunohistochemistry and PCR. High 
levels of antibodies are conclusive of a diagnosis of CanL and are defined as 3-4 fold increased of a well established laboratory reference cut-off. 
**Dogs in Stage I (mild disease) are likely to require less prolonged treatment with one or two combined drugs (allopurinol, domperidone, meglumine antimoniate or miltefosine) or alternatively 
monitoring with no treatment. There is limited information on dogs in this stage and, therefore, treatment options remain to be defined. 
***http://iris-kidney.com/guidelines/staging.html ****http://iris-kidney.com/guidelines/recommendations.html 
 
(LeishVet Guidelines 2018)
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2.8 Diagnostik 

Für die Diagnostik sind verschiedene Aspekte entscheidend und die subklinische Infektion ohne 

Symptomatik von der klinischen Infektion mit Symptomatik, Laborveränderungen und damit 

auch klinischen Erkrankung zu unterscheiden.  

Es gibt verschiede Nachweisverfahren: zu den direkten Nachweisverfahren zählen molekular-

genetische (PCR – quantitativ und qualitativ) und parasitologische Tests (Histologie, Zytologie 

und die Kulturanzucht). Der indirekte Nachweis erfolgt serologisch meistens über gemessene 

IgG-Antikörper per AK-ELISA und über Immunfluoreszenz-Antikörper-Test (AK-IFAT), aber 

auch über Westernblot und direkten Agglutinationstest. Schnelltests stehen ebenfalls zur Ver-

fügung. Da diese allerdings weniger sensitiv sind, ist ein quantitativer serologischer Test zu 

bevorzugen (Villanueva-Saz et al. 2022). Ein positiver indirekter serologischer Test bestätigt 

nur einen zeitlich undefinierten Leishmanien-Kontakt, während bei den direkten Nachweisver-

fahren eine Infektion durch ein positives Ergebnis bestätigt wird. Ein negatives Ergebnis ist 

nicht beweisend (Solano-Gallego et al. 2011). 

Die Anamnese, vor allem Herkunft und Auslandsaufenthalte betreffend, zusammen mit dem 

Nachweis einer Infektion mit L. infantum über besagte Nachweisverfahren ist ein essenzieller 

Schritt, um eine Diagnose stellen zu können. Da allerdings, wie oben erwähnt, vermehrt au-

tochthone Fälle der CanL in nicht endemischen Gebieten Europas auftreten, sollte auch bei 

nicht importierten Hunden ohne Reisevorgeschichte eine CanL bei entsprechender Klinik in 

Erwägung gezogen werden. Des Weiteren sind die klinische Allgemeinuntersuchung und  

Laboruntersuchungen (Hämatologie, Biochemie und Urinanalyse) nötig. Neben dem wird nach 

den LeishVet-Guidlines als erster Diagnostikschritt eine quantitative Serologie empfohlen. Die 

Titerbestimmung dieser Testmethoden erlaubt Rückschlüsse über den Schweregrad der 

Leishmaniose und sogar über eine Selbstlimitation der Infektion des Hundes. Stellt sich das 

Ergebnis als negativ oder schwach positiv dar, folgt eine zytologische oder histologische Un-

tersuchung, welche bei Auffinden von Amastigoten beweisend ist, aber generell eine geringe 

Sensitivität hat. Bei einem negativen Ergebnis folgt die PCR-Methode (konventionell, nested 

oder real time), wobei die Sensitivität der PCR-Tests vom Protokoll abhängig ist. Bei der RT-

PCR eignen sich Knochenmark, Lymphknoten, Milz, Haut und Konjunktiva als Probematerial 
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(LeishVet Guidelines 2018, Solano-Gallego et al. 2011). Vor allem Knochenmark und Lymph-

knoten-Aspirate sind sehr sensitiv (Almeida et al. 2013, Castelli et al. 2021). Konjunktivaltup-

fer sollten auch als Option bei schwer erkrankten Hunden in Betracht gezogen werden, damit 

eine invasive Methode vermieden werden kann. Eine PCR-Diagnostik aus dem Blut ist wenig 

sinnvoll (Reale et al. 1999). Eine Präferenz der Amastigoten für anderes Gewebe (zum Beispiel 

Knochenmark) und das seltene Vorkommen einer Parasitämie sind die Ursache für eine geringe 

Sensitivität (Di Pietro et al. 2020). 

Um einen Krankheitsausbruch rechtzeitig behandeln zu können, wird bei klinisch gesunden, 

aber positiven Hunden ein Monitoring mit klinischer Untersuchung, Labordiagnostik und sero-

logischem Nachweis alle drei bis sechs Monate angeraten. Bei CanL wird ein Monitoring in 

Form von klinischer Untersuchung und Labordiagnostik im ersten Jahr alle drei bis vier Monate 

empfohlen. Nach erfolgreicher Behandlung sind klinische Kontrollintervalle von zunächst 6 

Monaten und später zwölf Monaten ausreichend. Serologische Kontrollen sind frühestens sechs 

Monate nach Behandlung sinnvoll und dann halbjährlich bis jährlich zur Kontrolle zu erheben 

(LeishVet Guidelines 2018, Solano-Gallego et al. 2011). 

 

2.9 Therapie und Prophylaxe 

Vor der Therapie der CanL sollten die Besitzer über die Prognose und die Kosten aufgeklärt 

werden. Die Therapie ist vor allem auf Besserung des Allgemeinzustandes, weniger auf die 

Heilung der Infektion ausgelegt, Rückfälle sind möglich (Noli und Saridomichelakis 2014).  

Wie bereits erwähnt, sollte die Anwendung nach dem Staging erfolgen. Bei „Stage I“ ist eine 

Kurzzeittherapie mit ein oder zwei Chemotherapeutika möglich (Allopurinol, Megluminanti-

monat, Miltefosine). Auch eine alleinige oder zusätzliche Therapie mit Nahrungsergänzungs-

mitteln sowie Domperidon kann versucht werden. Allerdings gibt es zur Behandlung in diesem 

Stadium nur wenige Studien. Bei „Stage II“ und „Stage III“ wird eine Kombination von Milte-

fosin mit Allopurinol oder Megluminantimonat mit Allopurinol angewendet.  Bei „Stage IV“, 

dem schwersten und prognostisch infausten Stadium, wird nur noch eine Therapie mit Allopu-

rinol sowie eine Behandlung nach den IRIS-Guidelines empfohlen (Solano-Gallego et al. 

2011). 
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Zu den Chemotherapeutika gehören die Leishmaniziden (töten die Leishmanien) Miltefosin so-

wie Megluminantimonat, welche einmalig oder mehrmalig in Zyklen angewendet werden. Al-

lopurinol, welches als Purin-Analoga die RNA-Synthese in den Leishmanien blockiert, ist hin-

gegen ein Leishmanostatikum (hemmt die Vermehrung). Es kann als Langzeit-Monotherapie 

wie auch in Kombination mit einem Leishmanizid angewendet werden (Miró et al. 2017). Kei-

nes der Arzneimittel ist für den Hund in Österreich zugelassen.  

Während Miltefosin Übelkeit, Erbrechen und Durchfall auslösen kann, können bei der Therapie 

mit Megluminantimonat Nebenwirkungen wie Pankreatitis und Panniculitis auftreten sowie ne-

phrotoxische Symptome (Miró et al. 2018). Auch bei Allopurinol ist die Nierenfunktion im 

Therapieverlauf zu berücksichtigen, denn es bilden sich Xanthinkristalle, die durch eine Hy-

perxanthinurie verursacht werden. Nephrolithiasis kann die Folge sein. Es muss auf eine aus-

balancierte Ernährung mit mäßig Purin und eine ausreichende Hydratation geachtet werden 

(Torres et al. 2011). Bei Allopurinol wird in Israel eine mögliche Arzneimittelresistenz disku-

tiert (Yasur-Landau et al. 2016). 

Zu den immunmodulatorischen Arzneimitteln zählt Domperidon, ein Dopamin-2-Rezeptor An-

tagonist, welches sowohl als Prophylaktikum, als auch zur Therapie angewendet werden kann. 

Es stimuliert die zelluläre Th1-Immunantwort, die mit der Resistenz zur CanL in Verbindung 

gebracht wird. Wechselwirkungen mit stark CP450 inhibitorischen Arzneimitteln und QT-ver-

längernden Medikamenten sind zu beachten. Sie können in Kombination mit Domperidon kar-

diotoxisch wirken (Travi et al. 2018). 

Die Kombination aus Active Hexose Correlated Compound (AHCC), welches die Th1-Antwort 

fördert, und Nukleotid-Supplementen, das potenziell immunmodulatorisch wirkt, wurde als Al-

ternative zu Allopurinol untersucht. In einer Studie konnte man im Vergleich zu Allopurinol 

neben einer deutlicheren Verbesserung der klinischer Symptomatik auch keine Urolithiasis 

nachverfolgen (Segarra et al. 2017). Im Vergleich von Allopurinol mit einer Placebogruppe 

wurde eine geringere Progression der Erkrankung sowie ein sinkender Antikörpertiter bei der 

Placebogruppe erkennbar (Segarra et al. 2018). Bei beiden Studien wurde zu Beginn zusätzlich 

mit einem Zyklus Megluminantimonat behandelt.  
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Auch die Wirkung des Fluorchinolons der dritten Generation Marbofloxacin, vermutlich durch 

Regulation der Immunantwort, wurde in einer Pilotstudie erfasst. Diese wurde sichtbar durch 

einen Rückgang der parasitären Belastung und der klinischen Ausprägung der CanL. Es wurden 

außerdem keine Nebenwirkungen gemeldet und durch die Gabe in Tablettenform einmal täglich 

ist auch eine gute BesitzerInnencompliance möglich (Rougier et al. 2008).   

Zur Prävention gibt es neben Repellents, welche eine Übertragung durch die Abwehr der 

Schmetterlingsmücke verhindern sollen, immunprophylaktische Methoden wie Domperidon 

oder Impfungen. Diese können eine Infektion zwar nicht verhindern, jedoch das Risiko eines 

Krankheitsausbruch verringern. Vor allem durch die Kombination von Repellents mit Dompe-

ridon konnte man bei einer Studie eine kalkulierte Effizienz von 96 % feststellen (Fernandez et 

al. 2018). Zu den wirksamen Ektoparasitika zählen verschiedene Insektizide (z. B. Deltameth-

rin, Permethrin und Flumethrin) der Pyrethroide. Sie sind topisch in Form von Halsbändern, 

Spot-ons und Sprays erhältlich und wirken sowohl repellierend wie auch abtötend (Noli und 

Saridomichelakis 2014). 

In Europa gibt es aktuell eine zugelassene Impfung, wobei CaniLeish® (über eine Th1 domi-

nante zellvermittelte Immunantwort) bis Herbst 2020 zusätzlich zur Verfügung stand 

((ESCCAP) European Scientific Counsel Companion Animal Parasites 2021). Bei Fernandez 

et al 2018 sah man aber, dass kein Mehrwert im Vergleich zu den anderen Prophylaktika vor-

handen war, auch wenn man hier eine Interferenz mit den Impfantikörpern berücksichtigen 

sollte (Fernandez et al. 2018). 

Die in Europa zugelassene Impfung LetiFend® wirkt über das rekombinierte Protein Q der 

Leishmanien, welches mit einem speziellen AK-ELISA, der die Antikörper, die gegen  

Protein Q gerichtet sind, misst, getestet wird. Dadurch kommt es bei diesem Impfstoff nicht zu 

verfälschten diagnostischen Ergebnissen durch Impfantikörper. Sie zeigt eine präventive Effek-

tivität in klinischen Fällen von 72 % in gefährdeten Gebieten (Fernández Cotrina et al. 2018). 

Weiters sollte man Hunde über Dämmerung und Nacht im Haus halten, um die aktive Zeit der 

Sandmücke zu meiden (Miró et al. 2017). 

Eine prophylaktische Therapie sollte vor allem rechtzeitig vor dem Aufenthalt in endemischen 

Gebieten gestartet werden, um währenddessen wirken zu können.   
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3 Fragestellungen und Hypothesen 

Im Zuge dieser Diplomarbeit wird auf mehrere Fragestellungen und Hypothesen eingegangen. 

 

3.1 Fragestellungen 

Herkunft und Reisevorgeschichte 

Die erste Fragestellung befasst sich mit der Herkunft und der anamnestischen Reisevorschichte:  

• Wo wurden die Hunde geboren? 

• Gab es Auslandsaufenthalte nach einem Import und wenn ja, wo? 

• Gab es Auslandsaufenthalte von in Österreich geborenen Hunden und wenn ja, wo? 

• Gibt es unter den bekannten Fällen auch Hunde, die nicht importiert wurden und keine 

Auslandsaufenthalte verzeichnen können?   

 

Diagnostik 

Die zweite Fragestellung befasst sich mit der gewählten Diagnostik: 

• Was war die häufigste Diagnostikmethode? 

• Wurde mehr als eine Methode zur Diagnostik gewählt?  

• Wurde die Diagnostik bezüglich der LeishVet-Guidelines verfolgt? 

 

Symptomatische Unterschiede nach Herkunft 

Die dritte Fragestellung befasst sich vergleichend mit den symptomatischen Unterschieden der 

Hunde nach Herkunft  

• Wie sehen die symptomatischen Unterschiede zwischen den importierten und österrei-

chischen Hunden aus? 
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Co-Infektionen mit „Canine vector borne diseases” (CVBD)  

Die vierte Fragestellung befasst sich mit Co-Infektionen 

• Gibt es Co-Infektionen mit anderen CVBD? 

• Gibt es Unterschiede bezüglich der Symptomatik zu Hunden ohne Co-Infektion? 
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3.2 Hypothesen 

• Ein Großteil der vorstelligen Fälle ist importiert.  

• Einige Hunde haben Auslandsaufenthalte zu verzeichnen und damit ein deutlich höhe-

res Risiko einer Ansteckung bei Aufenthalten in endemischen Gebieten als durch le-

benslange Aufenthalte nur in Österreich.  

• Fälle mit Co-Infektionen haben ein schlechteres Outcome 

• Fälle mit Co-Infektionen sind seltener bei reisebegleitenden Hunden.      

• In der Diagnostik wird in Österreich selten nach den internationalen Standardrichtlinien 

vorgegangen 

 

 

In dieser Diplomarbeit werden die Daten von 148 mit an CanL erkrankte Hunde, die zwischen 

1996 bis 2023 an der Veterinärmedizinischen Universität sowie an externen Kliniken vorstellig 

waren erhoben.   
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4 Material und Methode (inkl. statistischer Methoden)  

Es handelt sich um eine retrospektive Studie, bei der gesammelte Daten von 148 an CanL er-

krankten Hunden ausgewertet wurden. Die Studie bezieht sich auf den Zeitraum zwischen 1996 

und 2023. Von 148 Hunden waren 113 an der Veterinärmedizinischen Universität Wien vor-

stellig. Weitere 35 Patienten wurden in privaten Tierkliniken diagnostiziert und die Daten in 

diese Arbeit miteinbezogen. 

Die Daten der Hunde, die an der Veterinärmedizinischen Universität Wien vorstellig waren, 

wurden aus dem Tierspitalinformationssystem (TIS) bezogen. Die Daten der externen Fälle 

wurden von Priv. Doz. Dr. Leschnik zur Verfügung gestellt.  

Da es sich um eine retrospektive Studie handelt, muss darauf hingewiesen werden, dass die 

Patienten im Laufe ihrer Krankengeschichte von unterschiedlichen TierärztInnen, PflegerInnen 

und unter Umständen auch wechselnden BesitzerInnen betreut und behandelt wurden. Dies be-

einflusst die Ergebnisse der retrospektiven Auswertung. 

Die Ergebnisse der Datenerhebungen, Auswertungen und Analysen wurden in „Microsoft 

Excel 2016“ festgehalten. Alle Daten wurden mittels Kodierung ausgewertet, wobei „1“ für 

zutreffend und „0“ für nichtzutreffend stand und anschließend durch Excel berechnet. Die Pa-

rameter, die bei der Erhebung berücksichtigt wurden, werden folgend dargestellt.  

 

4.1 Allgemeines 

Der Name, das Alter, die Herkunft sowie die bekannten Auslandsaufenthalte wurden aus der 

Anamnese und Erstvorstellung bezogen. Sollte der Hund aus dem Ausland importiert worden 

sein, wird die Herkunft in der Datenerhebung auch als Import festgehalten. Bei den Auslands-

aufenthalten wurde jeder Aufenthaltsort je Hund getrennt gewertet. Mehrere Auslandsaufent-

halte bei einem Hund werden daher mehrfach gewertet. 

Der Zeitpunkt der Diagnose der CanL wurde entweder aus der Anamnese übernommen oder 

mit dem im TIS eingetragenen Jahr des Eintreffens eines positiven Leishmaniose-Ergebnisses 

datiert. 
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4.2  Symptomatik/Klinik 

Zu jedem Patienten wurden die Symptome bei Erstvorstellung erhoben.  

Die Kodierung der Symptome erfolgte anhand der, wie in der Einleitung erläutert, bekannten 

Symptomatiken der Krankheit.  

Um eine bessere Übersicht und Vergleichsmöglichkeit zu haben, wurden die Symptome in Or-

gan- und Symptomkategorien aufgeteilt, die sich wie in Tab. 3 darstellen.  

 

 

Tab. 3: Kategorien Symptome 

 

Kategorien Symptome und Krankheiten 

Vermindertes Allgemeinverhalten 

Mattigkeit 

Apathie 

Müdigkeit 

Augen 

Keratitis  

Keratokonjunktivitis 

Konjunktivitis 

Ulzera 

Uveitis 

Bewegungsapparat 

Muskelatrophie 

Lahmheit 

(Poly)Arthritis 

Fieber Fieber 

GIT und Gewichtsabnahme 

Erbrechen 

Diarrhoe 

Gewichtsabnahme 

Übelkeit 
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Kategorien Symptome und Krankheiten 

Haut 

Alopezie 

Dermatitiden 

Hyperkeratose 

Hyper/Hypopigmentation, Depigmentation 

Mottenfraßähnliches Aussehen 

Schuppen und Krusten, 

Periokulare Brillenbildung 

Pruritus 

Vermehrtes Krallenwachstum 

Lymphknoten 
Lymphknotenmegalie 

(generalisiert, lokal, symmetrisch) 

Niere 

Bekannte CNI, 

pathologisches UPC und Serumkreatinin 

(per Staging nach Leishvet und IRIS) 

PU/PD  Polyurie und Polydipsie 

Keine Symptomatik  Asymptomatische Hunde 

 

Die Hunde wurden in Gruppen nach Herkunft aufgeteilt, um auf die Fragestellung der Unter-

schiede in der Symptomatik einzugehen.  
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Die Gruppen sind wie in Tab. 4 sichtbar aufgeteilt:  

 

Tab. 4: Gruppeneinteilung Herkunft 

Gruppenname Gruppeninhalt 

Gruppe 1 Import 

Gruppe 2 Import + Auslandsaufenthalt 

Gruppe 3 Österreich + Auslandsaufenthalt 

Gruppe 4 Unbekannte Herkunft 

Gruppe 5 Unbekannte Herkunft + Auslandsaufenthalt 
 

Es gibt keine Gruppe mit Hunden aus Österreich ohne Auslandsaufenthalte, da alle Hunde mit 

österreichischer Herkunft Aufenthalte im Ausland verzeichneten. 

Eine neue Gruppierung nach Co-Infektion erfolgte, um auf die Fragestellung der Symptomatik 

einzugehen.  

Diese stellt sich wie in Tab. 5 dargestellt dar: 

Tab. 5: Gruppeneinteilung Co-Infektion 

Gruppenname Gruppeninhalt 

Gruppe CO+ Mit Co-Infektionen 

Gruppe CO- Ohne Co-Infektionen 
 

Weiters wurden den Hunden Stadien der Erkrankung zugeteilt. Dies erfolgte nach den Leishvet 

Guidelines (LeishVet Guidelines 2018). 

Da die klinischen Laborwerte auch sehr breitflächig und unspezifisch ausfallen können, erfolgte 

einerseits eine Konzentration auf die Parameter zur Anämiediagnostik (Erythrozyten, Erythro-

zytenindices, Hämoglobin, Hämatokrit und Retikulozyten) und andererseits wurde auch eine 
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niedrige A/G-Ratio (Paltrinieri et al. 2016) sowie erhöhtes Serumkreatinin und UPC berück-

sichtigt.  

Die Referenzwerte des Labors der Veterinärmedizinischen Universität Wien, in Tab. 6 darge-

stellt, wurden verwendet, auch wenn Abweichung von 15 % des unteren Grenzwertes als Mar-

ginal angesehen wurden.  

Tab. 6: Laborwerte 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* Referenzwerte des Labors der Veterinärmedizinischen Universität Wien 

** (Kaneko 2008) 

4.3 Diagnostik 

Bei der Erhebung der Diagnostik wurden sowohl indirekte als auch direkte Methoden berück-

sichtigt, wobei vermerkt wurde, ob eine oder mehrere Methoden pro Hund zur Anwendung 

kamen, welche Tests getätigt wurden und wie die Ergebnisse ausfielen. 

Laborwerte Referenzwerte 

Erythrozyten 5,5–8,0 × 10 ^ 6 µl* 

Retikulozyten absol. 0–60 000 µl* 

Hämatokrit 37,0–55,0 %* 

Hämoglobin 12,0–18,0 g/dl* 

MCV 60,0–77,0 fl* 

MCH 19,0–24,5 pg* 

MCHC 31,0–34,0 g/dl* 

Kreatinin 0,4–1,20 ml/dl* 

A/G Ratio 0,59–1,10** 

UPC < 0,5* 
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Hinsichtlich der Antikörperdiagnostik wird der erste nachvollziehbare positive Titer beschrie-

ben, wobei berücksichtigt wird, ob der AK-Titer im Verlauf der Krankengeschichte negativ 

wurde. 

Wenn eine PCR-Diagnostik, eine Zytologie oder eine Histologie getätigt wurde, wurde die be-

probte Gewebeart und das Ergebnis erfasst, sowie weiters, ob eine oder mehrere Diagnostikop-

tionen gewählt wurden. 

 

4.4 Co-Infektionen mit Canine vector borne diseases 

Co-Infektionen, die in Form von „canine vector borne diseases“ (CVBD) im Zuge der Erstun-

tersuchung getestet wurden, wurden erfasst.  Die Herkunft der Hunde wurde berücksichtigt.  

Folgende Erreger endemische CVBD in Europa (Miró et al. 2022, Schäfer et al. 2019b) werden 

in dieser Auswertung neben den Leishmanien berücksichtigt: Anaplasma spp., Babesia spp., 

Dirofilaria spp., Hepatozoon canis, Ehrlichia spp. und Rickettsia spp.  
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5 Ergebnisse  

5.1 Allgemeines 

Von den 148 Hunden waren 52,03 % Rüden (n = 77 / 148) und 47,97 % Hündinnen 

(n = 71 / 148) vertreten. Die Männchen waren zu 42,86 % (n = 33 / 77) und die Weibchen zu 

67,61 % (n = 48 / 71) kastriert.  

Zum Zeitpunkt der Diagnose lag die Altersverteilung zwischen 3 Monaten und 13,5 Jahren. Es 

ergibt sich ein Mittelwert von 4,57 Jahre, mit einer Standardabweichung von 3,00.   

Die Hunderassen werden mit dem größten Anteil von 58,11 % durch Mischlinge vertreten 

(n = 86 / 148) und die restlichen 41,89 % durch vom FCI anerkannte reinrassigen Hunde 

(n = 62 / 148). Diese sind in 33 verschiedene Hunderassen unterteilbar, wobei von allen 148 

Hunden der Galgo Espanol mit acht Hunden (5,41 %, n = 8 / 148) am häufigsten vertreten war. 

 

5.2 Herkunft und Auslandsaufenthalte 

Soweit die Herkunft der Hunde nachvollziehbar war, wurde sie ermittelt. Von 148 Hunden ka-

men 82,43 % (n = 122 / 148) bekannterweise nicht aus Österreich, wohingegen 8,11 % der 

Hunde aus Österreich (n = 12 / 148) stammten. Bei 9,46 % (n = 14 / 148) war die Herkunft un-

bekannt.  

Von den 122 nicht in Österreich geborenen Hunden mit bekannter Herkunft kamen 41,80 % 

aus Griechenland (n = 51 / 122), 24,59 % aus Spanien (n = 30 / 122), 13,93 % aus Italien 

(n = 17 / 122), 3,28 % aus Kroatien (n = 4 / 122), 2,46 % aus Sri Lanka (n = 3 / 122), je 1,64 % 

aus Bosnien-Herzegowina, Nordmazedonien, Serbien, Türkei und Ungarn (n = 2 × 5 / 122) so-

wie je 0,82 % aus Albanien, Bulgarien, Deutschland, Frankreich, Malta, Portugal und der 

Tschechischen Republik (n = 1 × 7 / 122).  

Die Hunde, die aus dem Ausland nach Österreich importiert wurden, kamen teilweise aus Tier-

auffangstationen oder Tierheimen. 
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In dieser Arbeit wurden 18 Hunde (n = 18 / 148) mit bekannter Herkunft aus nicht endemischen 

Gebieten erfasst. Die 18 Hunde stammten aus Deutschland, Ungarn, der Tschechischen Repub-

lik, Serbien und Österreich. Die Hunde aus Deutschland, Ungarn und Serbien verzeichneten 

keine weiteren Auslandsaufenthalte in endemische Gebiete (n = 5 / 18).  

Die Auswertung von 134 Hunden mit bekannter Herkunft wird in der Abb. 1 dargestellt. 

   

Abb. 1: Verteilung nach Herkunftsländern 

 

5.3 Auslandsaufenthalte 

In der Anamnese wurden bekannte Auslandsaufenthalte der Hunde erfragt.  Gemäß den Anga-

ben der Besitzer waren 16,22 % (n = 24 / 148) der Hunde, nachdem sie in Österreich geboren 

oder nach Österreich importiert wurden zumindest noch einmal kurzfristig im Ausland. Von 

diesen Hunden stammten 50 % (n = 12 / 24) aus Österreich. Alle Hunde, die aus Österreich 

kamen und in dieser Arbeit erfasst wurden, hatten also zumindest einen Aufenthalt im Aus-

land - zwei davon sogar in zwei unterschiedlichen Ländern. Die Aufschlüsselung der Auslands-

aufenthalte der Hunde mit österreichischer Herkunft lautet wie folgt: 50 % in Italien 

(n = 6 / 12), 16,67 % nur in Kroatien (n = 2 / 12), 16,67 % in Italien und Kroatien oder Frank-

reich (n = 2 × 1 / 12) und je 8,33 % in Spanien (n = 1 / 12) und Griechenland (n = 1 / 12).  
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Die zwölf importierten Hunde stammten zu 50 % aus Griechenland (n = 6 / 12) und je 8,33 % 

aus Deutschland (n = 1), Portugal (n = 1), Spanien (n = 1), Italien (n = 1) und der Tschechi-

schen Republik (n = 1). Bei einem Hund war die Herkunft unbekannt, aber ein Auslandsauf-

enthalt in Bosnien-Herzegowina wurde angegeben. Von den anderen elf importierten Hunden 

mit bekannter Herkunft waren je 9,09 % in Deutschland (n = 1), Italien (n = 1), Portugal (n = 1) 

und der Slowakei (n = 1) sowie in Afghanistan (n = 1) und Afrika (n = 1), 18,18 % in Ungarn 

(n = 2) und 27,27 % in Griechenland (n = 3).  

Die Auswertung der Auslandsaufenthalte von 134 Hunden mit bekannter Herkunft wird in der 

Abb. 2 dargestellt. Hunde mit Auslandsaufenthalten in verschieden Ländern werden mehrfach 

gewertet. 

  

Abb. 2:  Auslandsaufenthalte nach Herkunft 

 

5.4 Diagnostik  

Die positive Leishmaniose - Diagnose wurde nach Diagnosejahr aufgeschlüsselt. In den Jahren 

1999, 2000 und 2021 wurde keine Neuvorstellung von CanL in den Datensätzen verzeichnet. 

2019 und 2020 wurden die meisten (n = 17) Diagnosen innerhalb eines Jahres verzeichnet. Man 

muss berücksichtigen, dass erst ein Quartal von 2023 in die Auswertungen miteinbezogen 
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werden konnte. Es konnte ein linearer jährlicher Anstieg der Diagnosen von d = 2,46 verzeich-

net werden.  

In der Abb. 3 wird die Verteilung der mit CanL positiv getesteten Hunde nach dem Jahr der 

Diagnose inklusive Trendlinie dargestellt.  

 

Abb. 3: Anzahl Diagnose CanL/Jahr 

 

Bei der Diagnostik wurden die direkten und indirekten Methoden erhoben.  

Bei 49,32 % (n = 73 / 148) wurde nur eine Diagnostikmethode gewählt. Davon waren 93,15 % 

(n = 68 / 73) indirekte serologische Testverfahren, 5,48 % (n = 4 / 73) per Zytologie und 

1,37 % per PCR (n = 1 / 73).  

Eine Mehrfachdiagnostik wurde bei 49,32 % (n = 73 / 148) gewählt.  Die Kombination aus in-

direktem serologischem Test mit direkter Testmethode wurde hiervon bei 98,63 % (n = 72 / 73) 

erhoben. Bei 1,37 % (n = 1 / 73) wurde eine Zytologie in Kombination mit einer PCR verwen-

det.  

Unbekannt ist das Testverfahren bei 1,35 % (n = 2 / 148). 

Nach den Richtlinien der LeishVet-Guidelines wird folgende Reihung der Diagnostik-Testme-

thodik empfohlen: Serologie, Zytologie oder Histologie gefolgt von PCR. Die Wahl einer 
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Serologie in Kombination mit einer PCR kam am häufigsten vor mit 30,56 % (n = 22 / 72), 

knapp gefolgt von Serologie mit Zytologie bei 29,17 % (n = 21 / 72). Die Kombination aus Se-

rologie, Zytologie und PCR erfolgte bei 23,61 % (n = 17 / 72). Bei 8,33 % (n = 6 / 72) wurde 

eine Histologie mit einer Serologie und einer PCR kombiniert. Alle vier Testarten wurden bei 

5,56 % (n = 4 / 72) angewendet. Bei einem Hund wurde mit Serologie und Histologie getestet 

und bei einem anderen mit Serologie, Histologie und Zytologie. Daraus lässt sich schlussfol-

gernd, dass die Reihenfolge der Guidelines zur Diagnose von Leishmaniose bei Hunden bei 

18,92 % (n = 28 / 148) nicht eingehalten wurde.  

Bei 94,59 % (n = 140 / 148) der Hunde wurden indirekte serologische Testmethoden verwen-

det. Davon waren 93,57 % (n = 131 / 140) in Form des IFAT und 6,43% (n = 9 / 140) in Form 

des AK-ELISA.  

Von den über IFAT getesteten Hunden waren 96,18 % (n = 126 / 131) positiv, 3,05 % 

(n = 4 / 131) negativ und ein Hund mit unbekanntem Ergebnis (n = 1 / 131). Beim AK-ELISA 

fielen 100 % (n = 9) positiv aus.  

Es waren 3,05 % (n = 4 / 131) beim indirekten Nachweisverfahren nach IFAT negativ, wovon 

dann aber 50 % (n = 2 / 4) bei einer PCR der Haut oder des Blutes und 50 % (n = 2 / 4) bei der 

zytologischen Probe von Milz, Leber sowie Haut positiv waren. 

Im Zuge der direkten Nachweisverfahren wurden die Ergebnisse der PCR-Test, Zytologie und 

Histologie erhoben.   

Von den 148 Hunden wurden 35,14 % (n = 52 / 148) mit einem PCR-Test getestet. Beprobtes 

Gewebe war Blut, Harn, Knochenmark, Liquor, Lymphknoten und Synovia. Davon waren 

63,46 % (n = 33 / 52) positiv, 34,62 % (n = 18 / 52) negativ und bei 1,92 % (n = 1 / 52) der 

Proben war das Ergebnis nicht bekannt. Von den 17 negativen Ergebnissen waren 70,59 % 

(n = 12 / 17) Blutproben. Es waren insgesamt 28 Blutproben, die über PCR getestet wurden. 

Bei 33,11 % (n = 49 / 148) der Hunde wurde eine zytologische Untersuchung von Haut, Kno-

chenmark, Leber, Lymphknoten, Milz, Synovia und Umfangsvermehrungen durchgeführt. Da-

von waren 75,51% (n = 37 / 49) positiv, 20,41 % (n = 10 / 49) negativ und 4,08 % (n = 2 / 49) 

mit unbekanntem Ergebnis.  
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Histologische Proben wurden am seltensten, bei 8,11 % (n = 12 / 148) der Hunde von entweder 

Darm, Haut, Knochenmark, Leber oder Lymphknoten ausgewertet. Davon waren 66,67 % 

(n = 8 / 12) negativ und 33,33 % (n = 4 / 12) hatten ein positives Testergebnis.  

Die Aufteilung der Testverfahren nach Anzahl wird in Tab. 7 dargestellt. 

 

Tab. 7: Aufteilung Diagnostikmethoden 

 AK-IFAT AK- ELISA PCR Histologie Zytologie 

Positiv N* 126 9 33 4 37 

Negativ N* 4 0 18 8 10 

Unbekannt N* 1 0 1 0 2 

Insgesamt N* 131 9 52 12 49 

* N = Anzahl 

 

Die Gegenüberstellung der Testergebnisse erfolgt in Abb. 4.  
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Abb. 4: Diagnostikmethoden 

 

Insgesamt wurden 6,76 % (n = 10 / 148) aller Hunde im Verlauf der nachvollziehbaren Kran-

kengeschichte mit serologischen AK-Titer wieder negativ. Davon waren allerdings n = 6 bei 

erstbekanntem Titer ≤ 1 : 80 (beziehungsweise 7,6 TE bei einem Hund). Der erstbekannte Titer 

von den restlichen mit AK-Titer negativ gewordenen Hunden (n = 3) lag bei Erstvorstellung 

bei je 1 : 160, 1 : 320 und 1 : 1280.  

5.5 CVBD  

Bei 148 Hunden wurde bei 22,97 % (n = 34 / 148) eine Co-Infektion bzw. ein zusätzlicher Er-

regerkontakt bestätigt. 

Von den Patienten wurden 47,97 % (n = 71 / 148) auf weitere unter Material und Methoden 

bereits beschriebene CVBD-Pathogene getestet: Anaplasma spp. (A. spp.), Babesia spp. (B. 

spp.), Dirofilaria spp. (D. spp.), Ehrlichia spp. (E. spp.), Hepatozoon canis. (H. canis) und 

Rickettsia spp. (R. spp.). Davon konnte bei 47,89 % (n = 34 / 71) mindestens eine und bei 

52,11 % (n = 37 / 71) keine weitere Co-Infektion bzw. Erregerkontakt bestätigt werden. Bei 

20,59 % (n = 7 / 34) konnten mehr als eine Co-Infektion bestätigt werden. Die Aufschlüsselung 

der Co-Infektionen der 148 Hunde erfolgt in Tab. 8.  

Tab. 8: Co-Infektionen bei 148 Hunden 

 A. spp. B. spp. D. spp. E. spp. H. canis R. spp. 

Positive N 7 6 5 21 2 0 

Positive / 148 % 4,73 % 4,05 % 3,38 % 14,19 % 1,35 % 0,00 % 
 

Auf Ehrlichia spp. wurden 78,88 % (n = 56 / 71) der Hunde getestet. Davon waren 62,50 % 

(n = 35 / 56) negativ und 37,50 % (n = 21 / 56) positiv, wobei von den positiven 95,24 % 

(n = 20 / 21) über indirekt serologische AK-Tests und 4,76 % (n = 1 / 21) über PCR getestet 

wurden.  
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Auf Anaplasma spp. wurden 40,85 % (n = 29 / 71) getestet, 75,86 % (n = 22 / 29) davon nega-

tiv und 24,13 % (n = 7 / 29) positiv. Alle auf Anaplasma spp. positiv reagierenden Hunde wur-

den über einen indirekten AK-Test getestet. Vier gemachte PCRs fielen negativ aus (n = 4 / 29). 

Mit einem positiven AK-Test auf Anaplasmen ist zwar eine Infektion, aber nicht zwingend eine 

Erkrankung gegeben. Babesia spp. wurde bei 16,90 % (n = 12 / 71) der getesteten Hunde ge-

testet. Die Hälfte davon (n = 6 / 12) fiel je negativ und positiv aus. Bei 33,33 % (n = 2 / 6) der 

Babesia spp. positiven Hunde wurde über einen PCR-Test bei je einem (n = 1 / 6) Babesia gib-

soni und Babesia canis (n = 1 / 6) bestätigt. Bei 66,67 % der Hunde (n = 4 / 6) wurde ein indi-

rekt serologischer AK-Test genutzt. Bei 23,94 % (n = 17 / 71) Hunden wurde auf Dirofilarien-

Antigen bzw. Mikrofilarien (Knott-Test) getestet, wovon sich 94,12 % (n = 16 / 17) als Diro-

filaria immitis und 5,88 % (n = 1 / 17) als Dirofilaria repens darstellten. Es fielen 70,59 % 

(n = 12 / 17) negativ aus, inklusive dem auf Dirofilaria repens getesteten Hund, und 29,41 % 

(n = 5 / 17) positiv.  

Auf Heptatozoon canis wurden 4,23 % (n = 3 / 71) getestet. Die PCR-Tests waren bei 66,67 % 

(n = 2 / 3) positiv und bei 33,33 % (n = 1 / 3) negativ.  

Rickettsia spp. wurde bei einem Hund (n = 1 / 71) getestet (PCR) und kam mit negativem Er-

gebnis zurück. 

In der Abb. 5 werden die positiven und negativen Testergebnisse aufgeschlüsselt dargestellt.  
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Abb. 5: Co-Infektionen Testergebnisse 

 

Die Herkunft der Hunde mit Co-Infektionen bzw. Erregerkontakt stellt sich wie folgt dar.  

Von den Hunden mit Co-Infektion ist bei 91,18 % (n = 31 / 34) die Herkunft bekannt. Aus 

Griechenland kamen 48,39 % (n = 15 / 31), gefolgt von Spanien mit 22,58 % (n = 7 / 31). 

Beide Hunde, die aus der Türkei stammten, waren positiv auf Co-Infektionen 

(6,45 %, n = 2 / 31). Aus Deutschland, Italien, Kroatien, Malta, Nordmazedonien, Portugal und 

Sri Lanka kamen jeweils 3,23 % (n = 1 × 7 / 31). 

Bei 20,59 % der Hunde (n = 7 / 34) wurden weitere Auslandsaufenthalte in den Ländern Grie-

chenland, Portugal, Ungarn und Afrika (mehrere Staaten) sowie in Deutschland verzeichnet.  

Die Herkunftsländer bei Hunden mit Co-Infektion werden in Abb. 6 dargestellt. 

 Anaplasma Babesia Dirofilaria Ehrlichia Hepatozoon Ricksettia 
 spp. spp. spp. spp. canis spp. 
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Abb. 6: Herkunftsländer bei Hunden mit Co-Infektion 
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5.6 Symptomatik 

 

5.6.1 Herkunftsgruppen 

Wie bereits in Material und Methoden beschrieben, erfolgte eine Einteilung der Hunde nach 

Herkunft in Gruppen.  

In Gruppe 1 „Import“ finden sich 111 Hunde, wovon 96,40 % (n = 107 / 111) aus endemischen 

Ländern und je 1,80 % aus Ungarn und Serbien (n = 2 × 2 / 111) kamen. Es waren 68,47 % 

(n = 76 / 111) oligosymptomatisch, 25,23 % (n = 28 / 111) monosymptomatisch, 2,70 % 

(n = 3 / 111) ohne Symptome. Bei 3,60 % (n = 4 / 111) gab es keine Informationen zur Symp-

tomatik.   

Am häufigsten stellten sich Symptome dar, die man in die Kategorien „Haut“ mit 60,75 % 

(n = 65 / 107), gefolgt von „GIT + GV“ mit 33,65 % (n = 36 / 107) zuordnen konnte. Am we-

nigsten war „PU/PD“ (5,61 %, n = 6 / 107) und „Fieber“ (8,41 %, n = 9 / 107) vorhanden.  

Sechs der Hunde (5,41 %) wurden mit ihrem AK-Titer wieder negativ, wobei vier davon 

≤ 1 : 80 lagen. Siehe Tab. 9 und Abb. 11.   

Das Staging in Gruppe 1 konnte bei 107 Hunden (96,40 %) vorgenommen werden, 3,60 % 

(n = 4 / 111) waren nicht klassifizierbar. Es zeigen sich eine Häufung der CanL positiven 

Hunde in Stage II mit 60,75 % (n = 65 / 107) und die wenigsten im schwersten Stadium, Stage 

IV, mit 2,80 % (n = 3 / 107). Der gewichtete Mittelwert von Gruppe 1 liegt bei 1,91. Die Mehr-

heit der Hunde dieser Gruppen liegt also knapp unter Stage II.    

Die Stages von Gruppe 1 werden in Abb. 7 dargestellt.  
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Abb. 7: Staging Gruppe 1 

 

In Gruppe 2 „Import + Auslandsaufenthalt“ befinden sich elf Hunde, wovon mindestens bei 

81,81 % (n = 9 / 11) der Hunde zusätzliche Auslandsaufenthalt in endemischen Gebieten be-

kannt war. Zwei der übrigen Hunde verzeichneten Aufenthalte in Ungarn und einer, der aus 

Deutschland importiert war, noch weitere Aufenthalte in Deutschland. Alle waren oligosymp-

tomatisch.     

„GIT + GV“ mit 54,55 % (n = 6 / 11), gefolgt von „Niere“ mit 36,36 % (n = 4 / 11) kamen am 

häufigsten in Gruppe 2 vor. Am wenigsten war „PU/PD“ und „Auge“ gleichermaßen mit 9,09 

% (je n = 1 / 11) vertreten. Siehe Tab. 9 und Abb. 11.   

Bei 16,67 % (n = 2 / 11) Hunde wurden der AK-Titer wieder negativ, wobei einer bei ersterho-

benem Titer ≤ 1 : 80 war.   

Das Staging in Gruppe 2 konnte bei 100 % (n = 11 / 11) vorgenommen werden und auch hier 

zeigten sich die meisten Hunde in Stage II mit % (n = 5 / 11). Die wenigsten aber fielen in Stage 

I mit % (n = 1 / 11). Der gewichtete Mittelwert der Gruppe 2 lag bei 2,55, was knapp den höchs-

ten gewichteten Mittelwert aller Gruppen anzeigt. Die Hunde liegen hier im Mittel zwischen 

Stage II und III. Siehe Abb. 8.  
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Abb. 8: Staging Gruppe 2 

 

In Gruppe 3 „Österreich“ sind zwölf Hunde vorhanden. Alle haben Aufenthalte in endemischen 

Gebieten angeben.  Davon sind 83,33 % (n = 10 / 12) oligo- und 16,67 % (n = 2 / 12) mono-

symptomatisch.    

Die häufigsten Kategorien in der Gruppe 3 waren „Haut“ mit 50 % (n = 6 / 12), gefolgt von 

„LKN“ mit je 33,33 % (n = 4 / 12). Es kommen kein „PU/PD“, „Auge“ und „EX“ bei Hunden 

mit österreichischer Herkunft vor.  Siehe Tab. 9 und Abb. 11.   

Keiner der Hunde wurde mit dem AK-Titer im Verlauf der nachvollziehbaren Krankenge-

schichte negativ. 

Bei den Hunden der Gruppe 3 wurde bei allen ein Staging durchgeführt. Es zeigen sich wieder 

die meisten Hunde in Stage II mit 75 % (n = 9 / 12) und einem gewichteten Mittelwert von 

2,25. Keiner der Hunde wurde in Stage III eingeteilt. Siehe Abb. 9 
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Abb. 9: Staging Gruppe 3 

 

In Gruppe 4 sind 13 Hunde, wovon bei einem ein Aufenthalt in einem endemischen Gebiet 

verzeichnet wurde. Davon waren 61,59 % (n = 8 /13) oligosymptomatisch, 30,77 % (n = 4 / 13) 

monosymptomatisch und 7,69 % (n = 1 / 13) ohne Symptome.    

Die häufigsten Symptome der Gruppe 4 fällt in die Kategorien „Haut“ mit je 53,85 % 

(n = 7 / 13), gefolgt von „Niere“ mit 46,15 % (n = 6 / 13). Es kommt kein „EX“ vor.  Siehe Tab. 

9 und Abb. 11.   

Der AK-Titer wurde bei 7,69 % (n = 1 / 13) der Hunde wieder negativ, wobei dieser einen erst-

erhobenem Titer ≤ 1 : 80 zeigte.   

Bei allen Hunden aus Gruppe 4 wurde das Staging vorgenommen, was auch hier wieder die 

meisten Hunde in Stage II mit 38,46 % (n = 5 / 13) zeigte und die wenigsten in Stage III mit 

15,38 % (n = 2 / 13). Siehe Abb. 10. Der gewichtete Mittelwert der Gruppe 4 lag bei 2,54. Siehe 

Abb. 10. 
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Abb. 10: Staging Gruppe 4 

 

Gruppe 5 besteht aus nur einem Hund unbekannter Herkunft, bei welchem ein Aufenthalt in 

einem endemischen Gebiet verzeichnet wurde. Er war oligosymptomatisch und zeigte Symp-

tome die den Gruppen „BWA“, „LKN“ und „Niere“ zuzuordnen waren.  

Sein AK-Titer wurde im Verlauf der bekannten Krankengeschichte negativ, wobei dieser einen 

ersterhobenem Titer 7,6LE zeigte.  

Der Hunde in Gruppe 5 konnte in Stage II eingeteilt werden.  
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In Tabelle 9 sind die Gruppen 1 – 5 in die in der Einleitung beschriebenen Kategorien eingeteilt. 

Der prozentuale Anteil nach Gruppengröße wird angegeben.  

Tab. 9: Kategorien Gruppen 1 - 5 
 

Gruppe 1  Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 

Auge 11 10,28 % 1 9,09 % 0 0,00 % 2 15,38 % 0 0,00 % 

BWA 22 20,56 % 2 18,18 % 1 8,33 % 1 7,69 % 1 100,00 % 

Fieber 9 8,41 % 2 18,18 % 2 16,67 % 1 7,69 % 0 0,00 % 

GIT+GV 36 33,65 % 6 54,55 % 2 16,67 % 4 30,77 % 0 0,00 % 

Haut 65 60,75 % 3 27,27 % 6 50,00 % 7 53,85 % 0 0,00 % 

LKN 22 20,56 % 2 18,18 % 4 33,33 % 1 7,69 % 1 100,00 % 

Niere 19 17,76 % 4 36,36 % 2 16,67 %  6 46,15 % 1 100,00 % 

PU/PD 6 5,61 % 1 9,09 % 1 8,33 % 1 7,69 % 0 0,00 % 

EX 10 9,35 % 2 18,18 % 0 0,00 % 0 0,00 % 0 0,00 % 

Keine Sx 3 2,80 % 0 0,00 % 0 0,00 % 1 7,69 % 0 0,00 % 

N Hunde 107 11 12 13 1 
 

 

Abb. 11: Kategorienvergleich der Gruppen 
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Bei 148 Hunden 78,38 % (n = 116 / 148) wurden ein oder mehrere Laborwerte bei Erstvorstel-

lung erhoben. Da nicht immer alle Laborparameter getestet waren schwanken die Absolutan-

gaben nach Parameter. Be 37,62 % (n = 38 / 101) wurde eine Anämie festgestellt, wobei 

65,79 % (n = 25 / 38) nachvollziehbar normochrom normozytär waren. Von den 35 Hunden 

wurden bei 17 Hunden die Retikulozyten mitausgewertet, wovon nur bei einem eine nicht re-

generative Anämie festgestellt wurde (n = 1 / 17).   

Die Albumin/Globulin-Ratio konnte bei 75,86 % (n = 88 / 116) Hunden berechnet werden und 

befand sich bei 51,14 % (n = 45 / 88) unter dem unteren Referenzwert. 

Bei 80,17 % (n = 93 / 116) wurde das Serumkreatinin bestimmt, wobei hiervon 13,98 % 

(n = 13 / 93) eine Azotämie zeigten. Die Urin-Protein-Kreatinin Ratio konnte bei 41,38 % 

(n = 48 / 116) Hunden erhoben werden. Bei 62,50 % (n = 30 / 48) davon fand man erhöhte 

Werte. 

Das Staging der Gruppen nach Herkunft erfolgt in Tab. 10. Hier erkennt man deutlich, dass die 

meisten der Patienten in Stage II fallen.  

 

Tab. 10:  Staging nach den Gruppen 1 - 4 
 

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5  

I 24 22,43 % 1 9,09 % 1 8,33 % 3 23,08 % 0 0,00 % 

II 65 60,75 % 5 45,45 % 9 75,00 % 5 38,46 % 1 100,00 % 

III 15 14,02 % 3 27,27 % 0 0,00 % 2 15,38 % 0 0,00 % 

IV 3 2,80 % 2 18,18 % 2 16,67 % 3 23,08 % 0 0,00 % 

N & % 107 100,00 % 11 100,00 % 12 100,00 % 13 100,00 % 1 100,00 % 

 

In Abb. 12 werden die Gruppen 1–4 übereinandergelegt zur besseren Veranschaulichung der 

Stagings. Da Gruppe 5 nur einen Hund in Stage II verzeichnet, wird diese Gruppe hier nicht 

berücksichtigt. Auch hier erkennt man eine deutliche Gewichtung bei allen Gruppen in Stage 

II.  
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Abb. 12: Stagingvergleich der Gruppen 1–4 

 

5.6.2 Co-Infektionen  

Beim Vergleich der Kategorien von Hunden mit Co-Infektion und Hunden ohne Co-Infektion 

wurden die folgenden Daten erhoben.  

Die Gruppe CO+ (mit CO-Infektion) besteht aus 34 Hunden, wovon einer aus einem nicht en-

demischen Gebiet stammte und bei drei Hunden die Herkunft nicht bekannt war. Oligosymto-

matisch waren 73,53 % (n = 25 / 34), monosymptomatisch 23,53 % (n = 8 / 34) und 2,94 % (n 

= 1 / 34) waren asymptomatisch.    

Die häufigsten klinischen Pathologien der Gruppe CO+ fielen in die Kategorien „Haut“ 50 % 

(n = 17 / 34), gefolgt von „GIT + GV“ mit 44,12 % (n = 15 / 34). Es kam kein „PU/PD“ vor.  

Siehe Tabb. 11 und Abb. 15. 

In der Gruppe CO+ waren 14,71 % (n = 5 / 34) dabei, die mit ihrem AK-Titer wieder negativ 

wurden, wobei hiervon zwei ≤ 1:80 waren.  

Bei allen 34 Hunden erfolgte ein Staging. (n = 34 / 34). Es zeigten sich die meisten Hunde in 

Stage II mit 47,06 % (n = 16 / 34) und die wenigsten in Stage IV mit 11,76 % (n = 4 / 34). Au-

ßerdem ist zu sagen, dass alle vier Hunde der Stage IV mit Ehrlichia spp. infiziert waren 

(n = 4 / 4) und zwei davon zusätzlich noch mit Anaplasma spp. (n = 2 / 4). siehe Abb. 13. 
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Abb. 13: Staging Hund mit Co-Infektion 

 

Bei 77,03 % (n = 114 / 148), Gruppe CO-, der Hunde wurde keine Infektion bestätigt. Von den 

114 Hunden waren 70,18 % (n = 81 / 114) oligosymptomatisch, 22,81 % (n = 26 / 114) mono-

symptomatisch, 3,51 % (n = 4 / 114) mit unbekannter Symptomatik und 2,63 % (n = 3 / 114) 

ohne Symptome.    

Die Kategorien „Haut“ 58,18 % (n = 64 / 110), gefolgt von „GIT + GV“ mit 30 % 

(n = 33 / 110) kamen am häufigsten vor. Am wenigsten fanden sich „EX“ und „PU/PD“ mit je 

8,18 % (n = 9 / 110).  Siehe Tabb. 11 und Abb. 14.  

In der Gruppe CO- wurden 4,39 % (n = 5 / 114) mit ihrem AK-Titer negativ. Hiervon waren 

drei ≤ 1 : 80 beziehungsweise einer bei 7,6 TE.   

Das Staging in Gruppe CO- wurde bei 96,49 % (n = 110 / 114) vorgenommen, bei 3,51 % 

(n = 4 / 114) der Hunde war kein Staging möglich. Es zeigten sich die meisten Hunde in Stage 

II mit 62,73 % (n = 69 / 110) und die wenigsten in Stage IV mit 5,45 % (n = 6 / 110), siehe 

Abb. 14. 
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Abb. 14: Staging Hunde ohne Co-Infektion 

 

Die Aufteilung der Symptomatik bei Hunden mit und ohne Co-Infektion wird in Tab. 11 dar-

gestellt. Eine graphische Aufschlüsselung folgt in Abb. 16 

Tab. 11: Kategorienvergleich Hunde mit und ohne Co-Infektion 

 
Gruppe CO+ Gruppe CO- 

Auge 4 11,76 % 10 9,09 % 

BWA 4 11,76 % 23 20,90 % 

Fieber 4 11,76 % 10 9,09 % 

GIT+GV 15 44,12 % 33 30,00 % 

Haut 17 50,00 % 64 58,18 % 

LKN 5 14,71 % 25 22,73 % 

Niere 7 20,59 % 25 22,73 % 

PU/PD 0 0,00 % 9 8,18 % 

EX 3 8,82 % 9 8,18 % 

Keine Sx 1 2,94 % 3 2,73 % 

N  Hunde 34 110 
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In Tab. 11 und Abb. 15 werden die klinischen Auffälligkeiten bei Erstvorstellung der Hunde 

mit und ohne Co-Infektionen verglichen. 

 

Abb. 15: Kategorienvergleich nach Hunden mit und ohne Co-Infektion 

 

 

Das Staging bei Hunden mit und ohne Co-Infektion im Vergleich wird in Tab. 11 dargestellt.  

Tab. 12: Staging nach Hunden mit und ohne Co-Infektion 

 CO+ CO+ CO- CO- 

L 8 23,53 % 21 19,09 % 

II 16 47,06 % 69 62,73 % 

III 6 17,65 % 14 12,73 % 

IV 4 11,76 % 6 5,45 % 

Insgesamt 34 100,00 % 110 100,00 % 
 

In Abb. 16 werden die Stagings der Gruppen zur besseren Veranschaulichung übereinanderge-

legt. Auch hier erkennt man wieder die Dominanz in Stage II. 
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Abb. 16: Stagingvergleich von Hunden mit und ohne Co-Infektionen 

 

Die Laborwerte der Gruppe CO+ und CO- werden in Tab. 13 dargestellt. Die Anzahl der Werte 

nach Parameter ist angegeben. Hier sieht man eine ähnliche Tendenz beiden Gruppen bezüglich 

der Laborwerte.  

 

Tab. 13: Laborwerte mit und ohne Co-Infektion 

 Gruppe CO+ Gruppe CO- 

Anämie 8 / 24 33,33 % 30 / 77 38,96 % 

< A/G Ratio 13 / 22 59,09 % 32 / 66 48,48 % 

> Kreatinin 3 / 22 13,63 % 10 / 71 14,08 % 

> UPC 6 / 13 46,15 % 14 / 35 40,00 % 
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6 Diskussion 

Die Krankheit Leishmaniose erlangt immer mehr Bedeutung und ist von steigender Relevanz 

für den One-Health Ansatz. Hunde fungieren als Hauptreservoir von L. infantum. Durch den 

Import von Hunden aus endemischen Gebieten sowie auch als reisebegleitende Haustiere haben 

wir die zoonotische Leishmaniose bereits im nicht endemischen Österreich. Dies bildet die 

Grundlage der Möglichkeit zur Infektion mit Leishmaniose. Der Vektor, die Schmetterlings-

mücke, konnte zwar in Österreich nachgewiesen werden, jedoch fehlt bislang der Nachweis 

einer Vektorkompetenz von Ph. mascittii (Obwaller et al. 2016). Auf Grund der Globalisierung 

und der Klimaerwärmung steigt aber die Gefahr der Ausbreitung von vektorkompetenten Sand-

mücken nach Österreich (Aspöck et al. 2008). 

In dieser Diplomarbeit wurden 148 Hunde, die an der Veterinärmedizinischen Universität Wien 

und in privaten Tierkliniken in einem Zeitraum von 1996 – 2023 vorstellig waren, erhoben und 

verglichen. Ziel dieser Diplomarbeit war es, im Rahmen der verfügbaren Daten zu einer guten 

Übersicht über den aktuellen Stand der caninen Leishmaniose in Österreich zu kommen.  

Aus dieser Arbeit geht hervor, dass fast alle Hunde aus Europa stammten, mit Ausnahme von 

drei Hunden aus Sri Lanka. Ein großer Anteil importierter Hunde stammte aus dem Mittelmeer-

raum – die meisten aus Griechenland, gefolgt von Spanien und Italien. Diese Auswertung äh-

nelt der verzeichneten Seroprävalenzverteilungen in Tab. 2. Im Vergleich zu einer Studie von 

1990–1995 bei 307 Hunden mit Leishmaniose in Deutschland überschneiden sich die Import-

länder fast gänzlich mit den Hunden aus dieser Arbeit. Bei der deutschen Studie erhob man, 

nach Häufigkeit gereiht: Spanien, Italien, Portugal, Frankreich und Griechenland. Interessant 

ist hier, dass die meisten Hunde im Vergleich zu dieser Arbeit nicht aus Griechenland, sondern 

aus Spanien stammten beziehungsweise einen Auslandsaufenthalt zu verzeichnen hatten 

(Dongus und Gothe 1996).  

In dieser Diplomarbeit wurde bei 24 Hunden mindestens ein Auslandsaufenthalt erhoben. Inte-

ressanterweise war bei fünf Patienten, welche aus den nicht endemischen Ländern Deutschland, 

Ungarn und Serbien importiert waren, auch kein Auslandsaufenthalt in endemische Gebiete 

bekannt. Aus dieser Erkenntnis geht hervor, dass die Infektion anderweitig stattgefunden haben 

könnte (autochthon, veneral, iatrogen, usw.). Beim Hund mit deutscher Herkunft fanden immer 



53 
 

wieder nachträglich Auslandsaufenthalte in Deutschland statt. Über weitere Reisevorgeschich-

ten war nichts bekannt. Unter Umständen kann man von einer Infektion in Deutschland oder 

Österreich ausgehen, sollte der Hund tatsächlich keine weiteren Aufenthalte in endemischen 

Gebieten zu verzeichnen haben. Ebenfalls interessant ist die umstrittene Einteilung von Serbien 

als nicht endemisches Land. In der Vergangenheit waren hier autochthone Fälle beim Menschen 

mit VL bekannt. Daher wird VL bei der WHO derzeit unter „previous cases reported“ (getilgt), 

aber nicht als endemisch angeführt, weshalb keinerlei Überwachung stattfindet (WHO 2022). 

Trotzdem gab es in den letzten 15 Jahre in Serbien immer wieder Fälle von CanL. Auch im 

Consensus Statement über die epidemiologische Situation von CVBD in Serbien wird Leishma-

niose zwar als präsent angegeben, die Wahrscheinlichkeit Leishmaniose bei Hunden zu finden 

aber als intermediär betrachtet (Potkonjak et al. 2020). Vaselek merkt hier allerdings an, dass 

diese Situationseinschätzung nur anhand von Informationen aus noch nie endemisch gewesenen 

Gebieten stammt und hinterfragt die Situation in Regionen Serbiens, welche in der Vergangen-

heit als endemischen galten (Vaselek 2021).  

Bei allen Hunden mit österreichischer Herkunft wurde mindestens ein Auslandsaufenthalt in 

endemischen Gebieten angegeben. Man kann also eine autochthone Infektion der österreichi-

schen Hunde nicht bestätigen und auch nicht ausschließen. Die Übertragung im Ausland wäh-

rend eines Auslandsaufenthaltes ist jedoch am wahrscheinlichsten.  

In Österreich kann man in dieser Arbeit eine steigende Tendenz der CanL sehen. Im Vergleich 

zu Leschnik et al. 2008 hat sich die Zahl der CanL Fälle in den letzten 16 Jahren fast verdrei-

facht. Hier wurden nur Hunde ausgewertet, die an der Veterinärmedizinischen Universität Wien 

vorstellig waren (Leschnik et al. 2008). Ebenfalls fällt auf, dass 2021 kein Einziger und 2022 

nur fünf Hunde erfasst wurden. Reisetätigkeiten und auch Importmöglichkeiten waren um die-

sen Zeitraum durch die COVID-19 Pandemie eingeschränkt, was einen Zusammenhang ver-

muten lässt. Die Jahre mit den meisten Diagnosen der CanL waren 2019 und 2020. Da seit 

einiger Zeit Reisen und damit auch Import wieder ohne Einschränkungen durch die Pandemie 

möglich sind, kann man von einem erneuten kontinuierlich bis sprunghaften Anstieg der Diag-

nosen in den nächsten Jahren ausgehen. Fraglich ist, wie sich die weitere Verlaufskurve der 

nächsten Jahre darstellt, da auch die wirtschaftlichen Möglichkeiten der Bevölkerung durch 

Pandemie, Sanktionen und die enorme Inflation dieser Zeit eingeschränkt ist.  
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Die Vorgehensweise der Diagnose zur CanL nach internationalen Richtlinien ist bereits in der 

Einleitung erläutert worden (Solano-Gallego et al. 2011). Bei den verwendeten Diagnostikme-

thode kann man eindeutig erkennen, dass die indirekte quantitative Serologie mit 94,59 % am 

häufigsten angewendet wurde. In 50,68 % der Fälle wurde mehr als eine Methode der Diagnose 

gewählt. An die empfohlene Reihenfolge der internationalen Richtlinien wurde sich bei 

18,92 % nicht gehalten, was sich bei Hunden, bei denen mehr als eine Diagnostikmethode ge-

wählt wurde, an der höheren Anzahl der PCR-Tests als histologischen oder zytologischen Test-

verfahren widerspiegelt. Der Grund lässt sich einerseits in der Möglichkeit von weniger inva-

siven Probeentnahmen (z. B. Konjunktivalabstrich) durch einen PCR-Test vermuten, denn die 

Entnahme der Proben für eine zytologische und eine histologische Untersuchung verlangt unter 

Umständen eine Kurznarkose. Dies stellt nicht nur ein erhöhtes Risiko für den Patienten dar, 

sondern auch höhere Kosten für TierbesitzerInnen. Auch Nephropathien können eine Konse-

quenz der CanL sein, was ebenfalls eine Kontraindikation für eine nicht zwingend notwendige 

Narkose darstellen kann. Andererseits sind auch die TierärztInnen nicht ausreichend genug ge-

schult oder zu wenig mit den Guidelines dieser Krankheit vertraut. Dies wird auch durch die 

Wahl der Probenmaterialien der PCR-Tests sichtbar, da hier mehr als die Hälfte der Proben aus 

Blutproben bestand. Diese sind aber durch die Variabilität der Parasitämie nicht sehr sensitiv 

(Di Pietro et al. 2020). Ebenfalls aufgefallen ist, dass selbst bei korrekt durchgeführter Reihen-

folge der Tests, auch anderweitige Probleme vorfallen können, wie zum Beispiel Proben, die 

nicht analysiert werden können oder Testergebnisse, die verloren gehen.  

Das weite Spektrum an unterschiedlichen Ausprägungen der klinisch-pathologischen Symp-

tome, von denen bereits Solano-Gallego et al. spricht, lässt sich auch in dieser Arbeit erkennen 

(Solano-Gallego et al. 2011).  

Im Vergleich ist die Symptomatik der CanL von Hunden aus Österreich und importierten Hun-

den von ähnlicher Verteilung. Auch die Tendenz der Stages ist trotz der unterschiedlichen 

Gruppengrößen übereinstimmend, denn in allen Gruppen kann man eine deutliche Dominanz 

in Stage II erkennen. Die sinkende Anzahl der Hunde in Stage III und IV lässt Fragen offen. 

Eine mögliche Erklärung hierfür wäre, dass bei akuten und schweren Ausbrüchen subklinisch 

infizierter Hunde der Import und Aufenthalte im Ausland schon Jahre zurückliegen kann und 

die CanL nicht gleich als Differentialdiagnose in Betracht gezogen wird. Möglicherweise sind 
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hier aber auch Hunde vertreten, die aufgrund einer zuerst milden unspezifischen Symptomatik 

längere Zeit nicht korrekt diagnostiziert wurden. Außerdem werden bereits schwer kranke 

Hunde vermutlich seltener nach Österreich importiert. 

Im Unterschied zu anderen Studien ist die Ausprägung der Lymphknotenmegalie allgemein 

dezent (Ciaramella et al. 1997). Die Kategorie „Haut“ scheint bei allen Gruppen, mit Ausnahme 

der Hunde aus Gruppe 2 und 5, am häufigsten auf, wobei auch die Kategorie „GIT + GV“ oft-

mals ausgeprägt ist. Bei Gruppe 2 sind die körperlichen Beschwerden am stärksten in den Ka-

tegorien „GIT + GV“ und „Niere“ vertreten, während der Hund in Gruppe 5 Symptome in den 

Kategorien „Niere“, „LKN“ und verzeichnete. Hier ist der gewichtete Mittelwert des Stagings 

mit 2,55 knapp am höchsten.  Die importierten Hunde mit zusätzlichen Aufenthalten im Aus-

land, die meist aus endemischen Gebieten stammten, scheinen folglich mehr Patienten mit 

schwereren Verläufen zu implizieren. Möglicherweise liegt das daran, dass die Wahrschein-

lichkeit einer Ansteckung durch Importland und Auslandsaufenthalte erhöht ist oder wieder-

holte Infektionen (im Herkunftsland und bei nachträglichen Auslandsaufenthalten) den Orga-

nismus mehr belasten und damit schwerere Symptome nach sich ziehen (Saridomichelakis 

2009). Der gewichtete Mittelwert der Gruppe 4 ist mit 2,54 nur knapp unter jener von Gruppe 

2, die unbekannte Herkunft lässt hier allerdings wenig Interpretationsspielraum zu. Insgesamt 

sind die Kategorien „Augen“, „PU/PD“ und „EX“ eher selten vertreten. 

Von allen Patienten sind bei 34 der Hunde Co-Infektionen diagnostiziert worden, wovon 31 aus 

endemischen Gebieten stammten. Am häufigsten wurde Ehrlichiose getestet und diagnostiziert. 

Die Kombination aus symptomatischer caniner Leishmaniose und einer Ehrlichia canis Infek-

tion wird auch in der Literatur als die häufigste Co-Infektion beschrieben (Beasley et al. 2021).  

Die Gruppe der Hunde mit Co-Infektion zeigt mit fast 15 % mehr als die Gruppe CO- Haupt-

ausprägung in der Kategorie „GIT + GV“, wohingegen bei der Gruppe CO- die Kategorie 

„Haut“ die dominanteste darstellt. Anämien sind in der Gruppe CO+ um über 5 % weniger 

vorhanden als bei Hunden ohne Co-Infektionen. Interessant hierbei ist, dass Anämie sowohl 

bei Babesiose (hämolytisch sowie immunmediiert) (Köster et al. 2015) und bei wie auch bei 

Ehrlichiose eines der typischeren Symptome darstellt (Harrus et al. 1997). Trotzdem ist auch 

die prozentual Ausprägung der Epistaxis im Gruppenvergleich fast ident, wo doch diese Blu-

tungen die häufigsten der Ehrlichiose sind (Harrus et al. 1997). Beim Staging erkennt man bei 



56 
 

beiden Gruppen wieder eine Dominanz in Stage II. Anhand des gewichteten Mittelwertes sieht 

man aber bei der Gruppe CO+ eine stärkere Tendenz zu Stage III als bei der Gruppe CO-. So 

kann man nach dieser Arbeit, davon ausgehen, dass Hunde mit Co-Infektionen schwere Ver-

läufe verzeichnen, als ohne. Es lässt vermuten, dass der Grund hierfür die Multiinfektion und 

das „aus dem Gleichgewicht geworfene“ Immunsystem sind. Hierbei spielen immunologische 

Vorgänge im Hund eine Rolle, die durch die Ehrlichia canis Infektion ausgelöst werden, wie 

eine vermehrte Antikörperproduktion, und die klinische Progression der caninen Leishmaniose 

begünstigen (Beasley et al. 2021). Umgekehrt scheint eine Infektion mit Leishmanien grund-

sätzlich weitere Co-Infektionen zu begünstigen (Baxarias et al. 2018). 

Fazit dieser Arbeit ist, dass Hunde mit Importvorbericht oder reisebegleitende Hunde getestet 

werden sollten, auch wenn diese nicht in einem bekannten Endemiegebiet gewesen sind. Auch 

Hunde ohne Auslandsaufenthalte, die eine verdächtige klinische Symptomatik aufweisen, soll-

ten auf Leishmaniose getestet werden, da es durchaus trotzdem eine Differenzialdiagnose dar-

stellen kann.   

Auch kann man aus den Ergebnissen dieser Arbeit schlussfolgern, dass die Grundlage für die 

Ausbreitung der Leishmaniose in Österreich durch Sandmücken in Form eines Hauptreservoirs, 

dem infizierte Haushund, gegeben ist. Dies ist für die Menschen von Relevanz, auch wenn das 

Risiko einer autochthonen Ansteckung in Österreich sich als äußerst unwahrscheinlich darstellt, 

solange hier keine vektorkompetenten Schmetterlingsmücken gefunden werden.  

Das Wissen der PatientenbesitzerInnen um diese Krankheit sollte gefördert werden, um vor 

allem präventiv vor Auslandsaufenthalten oder bei einem Import von Hunden nach Österreich 

wirken zu können. Auch bei den TierärztInnen ist mehr Wissen notwendig, um eine adäquate 

Diagnostik nach den Guidelines besser umzusetzen und damit auch mehr Fälle sicher diagnos-

tizieren zu können.   
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7 Zusammenfassung 

Die Leishmaniose ist eine weltweit wichtige und sich immer weiter ausbreitende Zoonose. In 

Europa wird die Canine Leishmaniose (CanL) durch Leishmania infantum ausgelöst. Leishma-

nien sind Protozoen und werden natürlich über einen Vektor – die Sandmücken - übertragen. 

Als Hauptreservoir gilt der Haushund. Sie können daher ein Risiko für den Menschen darstellen 

(Greene 2012). Seit einigen Jahren wird eine Zunahme der CanL auch in nicht-endemischen 

Gebieten Europas verzeichnet. Die meisten Hunde werden importiert oder infizieren sich bei 

einem Auslandsaufenthalt (Maia und Cardoso 2015, Mettler et al. 2005). Auch autochthone 

Fälle ohne Reisevorgeschichte in nicht endemischen Gebieten kamen vor (Tánczos et al. 2012). 

Die steigende Anzahl von CanL auf der Veterinärmedizinischen Universität Wien und in pri-

vaten Kliniken Österreichs wurde sichtbar durch den Vergleich der letzten 23 Jahre. Es ist an-

zunehmen, dass es hier bisher keinen autochthonen Fall gab, da alle Hunde mit österreichischer 

Herkunft Aufenthalte in endemischen Gebieten verzeichneten.  

Es wurde dargestellt, dass die Diagnostikmethoden nicht immer nach internationalen Richtli-

nien gewählt wurden. Wegen der geringen Sensitivität ist die häufige Wahl des Blutprobenma-

terials bei PCR-Tests wenig empfehlenswert. Die sensitiveren Proben für eine PCR sind jedoch 

auch invasiver (z. B. Knochenmark) (Solano-Gallego et al. 2011). 

Nachdem die Hunde in Stages kategorisiert wurden, wurden die meisten in Stage II von IV 

eingeteilt. Bei den importierten Hunden, die auch im Ausland waren, fand man mehr Hunde in 

schwereren Stadien (Stage III und IV). Die meisten Hunde waren zwar importiert, allerdings 

ohne weiteren Auslandsaufenthalt. Sie hatten den höchsten prozentualen Anteil an milden Sta-

dien (Stage I und II).   

Auch Hunde mit Co-Infektionen wurden verzeichnet. Hier scheint es mehr Fälle mit schweren 

Verläufen zu geben als bei Hunden ohne Co-Infektion. Deutliche Unterschiede bezüglich der 

Ausprägung der Symptomatik mit und ohne Co-Infektionen gibt es kaum. Erstaunlicherweise 

konnte man sogar sehen, dass eine Anämie bei Hunden mit Co-Infektion seltener auftrat als bei 

Hunden ohne Co-Infektion.  
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8 Summary  

Leishmaniosis is a worldwide spreading zoonosis. In Europe canine Leishmaniosis is caused 

by Leishmania infantum. Leishmania are protozoans and are naturally transmitted by the bite 

of sandflies. The domestic dog is acting as the main reservoir, which increases the risk for 

humans.  (Greene 2012). The number of dogs infected with Leishmaniosis in Europe has risen 

over the last few years, even in non-endemic areas. Most of the dogs are imported or get in-

fected during a stay abroad (Maia und Cardoso 2015, Mettler et al. 2005). But even autochtho-

nous cases in the non-endemic areas occurred (Tánczos et al. 2012).  

The increasing number of CanL at the University of Vienna or in private clinics in Austria 

became visible by comparing the last 23 years. Presumably, since all the dogs who have been 

born in Austria had some abroad stays in endemic areas, it is not possible to validate autoch-

thonous CanL in Austria so far.  

The diagnostical methods suggested by the international guidelines haven’t always been imple-

mented. Also, due to low sensitivity, PCR-Tests using blood samples are not recommended. 

The more sensitive samples for PCR are also more invasive (bone marrow f. e. ) (Solano-

Gallego et al. 2011).  

After staging the dogs, most of them were categorized with stage II out of IV. More severe 

stages (Stage III and IV) were visible in the group of dogs which were imported and had abroad 

stays too. Most of the dogs were imported without any more abroad stays. It was noted that the 

imported dogs without abroad stays had the highest percentage of moderate CanL (Stage I and 

II).  

Some dogs with CanL also suffered from Co-infections. There have been more severe courses 

in Co-infected dogs than in dogs without Co-infection and hardly any differences in the clinical 

manifestation between the two groups. Surprisingly, anemia occurred even less frequently in 

dogs with Co-infection than in dogs without Co-infection.  
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