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I. Einleitung 1 

I. EINLEITUNG 

 

Das akute hämorrhagische Durchfallsyndrom (AHDS) des Hundes ist gekennzeichnet durch 

das plötzliche Auftreten von akut blutigem Durchfall, häufig begleitet von Erbrechen, 

Hyporexie und Lethargie (MORTIER et al., 2015; UNTERER et al., 2015; DUPONT et al., 

2021). Die Diagnose erfolgt in der Regel durch den Ausschluss bekannter Ursachen, die 

blutigen Durchfall auslösen können, wie zum Beispiel Pankreatitis, Endoparasitenbefall, oder 

die Gabe von nichtsteroidalen Antiphlogistika (NSAIDs) (UNTERER et al., 2014; SINDERN 

et al., 2019). Die Symptome reichen von mild bis schwerwiegend, wobei sich die meisten 

Hunde mit symptomatischer Therapie innerhalb kurzer Zeit erholen (MORTIER et al., 2015; 

UNTERER et al., 2015; DUPONT et al., 2021). In einigen Fällen treten jedoch Komplikationen 

wie Sepsis, Hypalbuminämie oder in seltenen Fällen der Tod des Tieres infolge eines 

hypovolämischen oder septischen Schocks auf (WILL et al., 2005; UNTERER et al., 2015; 

DUPONT et al., 2021). 

 

Histologische Untersuchungen von Darmbiopsien von Hunden mit AHDS, die in der akuten 

Phase der Erkrankung endoskopisch entnommen wurden, zeigten eine nekrotisierende Enteritis 

sowie Clostridien-Stämme, die an der nekrotischen Darmoberfläche anhafteten (UNTERER et 

al., 2014). Eine weitere Studie ergibt, dass bei Hunden mit AHDS im Vergleich mit gesunden 

Hunden und Hunden mit Parvovirose vermehrt Clostridium perfringens (C. perfringens) 

vorkommen, welche für das NetF-Toxin kodieren (SINDERN et al., 2019). Diese Befunde 

legen nahe, dass das übermäßige Wachstum von Clostridium perfringens Typ A-Stämmen, 

verbunden mit der Freisetzung von NetF-Toxinen und möglicherweise anderen Toxinen, eine 

zentrale Rolle bei der Entwicklung der nekrotisierenden Enterokolitis im Rahmen von AHDS 

spielen (MEHDIZADEH GOHARI et al., 2015; LEIPIG-RUDOLPH et al., 2018; SINDERN 

et al., 2019). 

 

Neben der Nährstoff- und Wasseraufnahme erfüllt der Magen-Darm-Trakt auch eine wichtige 

Funktion als Schutzbarriere gegen Krankheitserreger und schädliche Substanzen (KONIG et 

al., 2016). Bei einer Störung dieser Barriere kommt es zu einer erhöhten Permeabilität der 

Darmwand. Dies führt zu einem Verlust von Proteinen, Elektrolyten, Vitaminen und Flüssigkeit 

in das Darmlumen und erleichtert den Übertritt schädlicher Substanzen und Krankheitserreger 

in die Blutbahn (DEITCH, 1993; KONIG et al., 2016). Bei Hunden mit AHDS wird aufgrund 
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des typischerweise auftretenden Eiweißverlustes über den Darm und des Vorliegens einer 

nekrotisierenden Enteritis eine gestörte Darmbarriere vermutet (WILL et al., 2005; 

MEHDIZADEH GOHARI et al., 2015; MORTIER et al., 2015; UNTERER et al., 2015). 

Zudem kann die intestinale Ischämie, welche aus einer Hypovolämie und Hypoperfusion der 

Darmschleimhaut resultiert, auch zu einer erhöhten Darmpermeabilität beitragen (GONZALEZ 

et al., 2015). Trotz der zahlreichen möglichen Gründe für eine erhöhte intestinale Permeabilität 

bei Hunden mit AHDS werden nur sehr selten Komplikationen durch eine Translokation von 

Bakterien beobachtet (DUPONT et al., 2021). Daher besteht die Standardbehandlung primär 

aus Flüssigkeitstherapie, Analgesie und Antiemesis (MORTIER et al., 2015). In den meisten 

Fällen zeigt sich eine rasche klinische Verbesserung, ohne dass der Einsatz von Antibiotika 

erforderlich ist (MORTIER et al., 2015; UNTERER et al., 2015). Langzeitbeobachtungen von 

Hunden, die im Laufe ihres Lebens eine Episode von AHDS durchgemacht haben, zeigen, dass 

etwa 30 % dieser Hunde eine chronische Darmerkrankung entwickeln (SKOTNITZKI et al., 

2022). Es wird vermutet, dass es in der Phase einer akuten Enteritis infolge einer 

Darmbarrierestörung zu einem vermehrten Übertritt von Futtermittelallergenen kommt und dies 

in der Folge zu einer Sensibilisierung des Immunsystems führt (SKOTNITZKI et al., 2022). 

Zudem ist bekannt, dass eine intestinale Dysbiose einen weiteren Risikofaktor für die 

Entstehung einer immunvermittelten chronischen Erkrankung darstellt (PILLA und 

SUCHODOLSKI, 2019; ZIESE und SUCHODOLSKI, 2021; SUCHODOLSKI, 2022). Um die 

Zusammenhänge zwischen einer Störung der Darmbarriere, intestinaler Dysbiose und dem 

Entstehen einer chronischen Enteropathie zu verstehen, sind Studien zur Barrierefunktion und 

zur Evaluierung der intestinalen Mikrobiota bei Hunden mit AHDS essenziell. Die daraus 

gewonnenen Ergebnisse sind nicht nur für die Optimierung von Therapiestrategien, wie 

beispielsweise der Kottransplantation bei Hunden mit akuter schwergradiger Enteritis, von 

Bedeutung, sondern auch für die translationale Medizin, um Fortschritte in der Behandlung und 

Prävention von vergleichbaren Erkrankungen beim Menschen zu ermöglichen. 

 

Das Ziel der ersten Publikation ist es, einen umfassenden Überblick über die vorhandene 

Literatur zu den möglichen Indikationen für eine Kottransplantation sowie deren Anwendung 

bei Hunden und Katzen zu bieten. Dabei werden nicht nur gastrointestinale Einsatzgebiete 

beschrieben, sondern auch andere Erkrankungen, bei denen eine Kottransplantation potenziell 

hilfreich sein könnte. Außerdem gibt die Publikation praxisorientierte Empfehlungen für die 

Durchführung von Kottransplantationen in der Kleintiermedizin. 
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Ziel der zweiten Publikation ist es, bei Hunden mit AHDS das Vorliegen einer 

Darmbarrierestörung zu bestätigen und eine Korrelation mit dem Auftreten klinischer 

Symptome herzustellen. Die intestinale Permeabilität wird dabei mithilfe von Iohexol 

gemessen, einem nicht radioaktiven, jodhaltigen Kontrastmedium (KLENNER et al., 2009; 

FRIAS et al., 2012). Iohexol folgt einem ähnlichen Permeabilitätspfad wie 51Chromium 

Ethylendiamintetraessigsäure (51Cr-EDTA), welche als Goldstandard zur Beurteilung der 

intestinalen Permeabilität gilt (FRIAS et al., 2012). Da 51Cr-EDTA jedoch radioaktiv ist, erweist 

sich Iohexol als deutlich einfacher in der Anwendung (KLENNER et al., 2009). Darüber hinaus 

kann die Iohexol-Konzentration im Serum leicht mit einem handelsüblichen 

Enzymimmunoassay (ELISA) gemessen werden (ORTÍN-PIQUERAS V, 2018). Diese Studie 

wird im Folgenden auch als Studie 1 bezeichnet.  

 

In der dritten Publikation wird untersucht, ob eine Kottransplantation im Vergleich zur 

Standardbehandlung bei Hunden mit AHDS zu einer schnelleren klinischen Verbesserung und 

Normalisierung des Darmmikrobioms führt. Die Hunde erhalten hierbei im Abstand von 48 

Stunden zweimal rektal Kot von einem gesunden Spender. Der klinische Verlauf wird mittels 

des AHDS-Indexes (BUSCH et al., 2015; MORTIER et al., 2015) und die Veränderungen im 

Mikrobiom mittels des Dysbiose Indexes (ALSHAWAQFEH et al., 2017; SUCHODOLSKI, 

2022; SUNG et al., 2023) bewertet. Aufgrund der klinischen Entscheidung des behandelnden 

Tierarztes ergab sich eine dritte Gruppe, in der die Hunde unabhängig von der 

zugrundeliegenden Therapie ein Antibiotikum erhielten. Diese Studie wird im Folgenden als 

Studie 2 bezeichnet. 

 

 



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 4 

II. PUBLIKATION 1: ÜBERSICHTSARTIKEL 

 

Kottransplantation – Wirkungsmechanismen, Indikationen, Durchführung – eine 

Übersicht für die Kleintierpraxis  

 

Andrea Reisinger 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

Helene Stübing 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

Jan S. Suchodolski 

Gastrointestinal Laboratory, Department of Small Animal Clinical Sciences, Texas A&M 

University, TAMU, College Station, Texas, United States of America  

 

Stefan Unterer 

Klinik für Kleintiermedizin, Vetsuisse-Fakultät, Universität Zürich, Zürich, Schweiz 

 

Kathrin Busch 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

 

 

 

 

Kleintierpraxis: veröffentlicht 

Kleintierpraxis; Schlütersche Fachmedien GmbH



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

5 

 
 



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

6 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

7 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

8 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

9 

 
 



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

10 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

11 

  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

12 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

13 

   



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

14 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

15 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

16 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

17 

 
 



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

18 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

19 

 
 



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

20 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

21 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

22 

 
  



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

23 

 
 



II. Publikation 1: Übersichtsartikel 

 

24 

 
  

 



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

25 

 

III. PUBLIKATION 2: ORIGINAL-PUBLIKATION ZUR STUDIE 

1 

 

Evaluation of Intestinal Barrier Dysfunction with Serum Iohexol Concentration in Dogs 

with Acute Hemorrhagic Diarrhea Syndrome  

 

Andrea Reisinger 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

Helene Stübing 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

Patricia E. Ishii 

Gastrointestinal Laboratory, Department of Small Animal Clinical Sciences, Texas A&M 

University, TAMU, College Station, Texas, United States of America  

 

Jan S. Suchodolski 

Gastrointestinal Laboratory, Department of Small Animal Clinical Sciences, Texas A&M 

University, TAMU, College Station, Texas, United States of America  

 

Jonathan A. Lidbury 

Gastrointestinal Laboratory, Department of Small Animal Clinical Sciences, Texas A&M 

University, TAMU, College Station, Texas, United States of America  

 

Kathrin Busch 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

 



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

26 

 

Stefan Unterer 

Klinik für Kleintiermedizin, Vetsuisse-Fakultät, Universität Zürich, Zürich, Schweiz 

 

Animals: veröffentlicht 

Animals 2024, 14, 963. https://doi.org/10.3390/ ani14060963  

 

  



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

27 

  



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

28 

  



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

29 

   



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

30 

   



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

31 

   



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

32 

   



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

33 

  



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

34 

  



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

35 

   



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

36 

  



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

37 

   



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

38 

   



III. Publikation 2: Original-Publikation zur Studie 1 

 

39 

  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

40 

 

IV. PUBLIKATION 3: ORIGINAL-PUBLIKATION ZUR STUDIE 

2 

 

Comparing treatment effects on dogs with acute hemorrhagic diarrhea syndrome: fecal 

microbiota transplantation, symptomatic therapy, or antibiotic treatment  

 

Andrea Reisinger 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

Helene Stübing 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

Jan S. Suchodolski 

Gastrointestinal Laboratory, Department of Small Animal Clinical Sciences, Texas A&M 

University, TAMU, College Station, Texas, United States of America  

 

Rachel Pilla 

Gastrointestinal Laboratory, Department of Small Animal Clinical Sciences, Texas A&M 

University, TAMU, College Station, Texas, United States of America  

 

Stefan Unterer 

Klinik für Kleintiermedizin, Vetsuisse-Fakultät, Universität Zürich, Zürich, Schweiz 

 

Kathrin Busch 

Medizinische Kleintierklinik, Zentrum für Klinische Tiermedizin, Ludwig-Maximilians-

Universität München, München, Deutschland 

 

JAVMA: veröffentlicht 

J Am Vet Med Assoc. 2024 Aug 2:1-9. doi: 10.2460/javma.24.03.0153. PMID: 39094622.  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

41 

  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

42 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

43 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

44 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

45 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

46 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

47 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

48 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

49 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

50 

 

SUPPLEMENTARY MATERIAL 
 

 



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

51 

 
  



IV. Publikation 3: Original-Publikation zur Studie 2 

 

52 

 
  



V. Diskussion 

 

53 

 

V. DISKUSSION 

 
In dieser Arbeit wird das akute hämorrhagische Durchfallsyndrom (AHDS) des Hundes 

umfassend untersucht, mit besonderem Fokus auf das Vorliegen einer Darmbarrierestörung 

sowie auf mögliche therapeutische Ansätze, wobei die Kottransplantation (FMT) im 

Mittelpunkt steht. 

 

In der ersten Studie wird überprüft, ob Hunde mit AHDS eine gestörte Darmbarriere aufweisen 

und inwiefern diese mit dem klinischen Schweregrad der Erkrankung korreliert. Die Ergebnisse 

zeigen, dass Hunde mit AHDS eine signifikant erhöhte intestinale Permeabilität (IP) haben, die 

in engem Zusammenhang mit der Schwere der klinischen Symptome steht. Dies legt nahe, dass 

eine beeinträchtigte Darmbarriere einen wichtigen Einfluss auf den Verlauf der Erkrankung hat. 

 

Die zweite Studie vergleicht verschiedene Behandlungsmöglichkeiten für Hunde mit AHDS. 

Die Therapieansätze umfassen eine symptomatische Behandlung (ST), bestehend aus 

Infusionstherapie, Antiemetika und Analgesie, sowie in der zweiten Gruppe die zusätzliche 

Verabreichung einer Kottransplantation (FMT). In der FMT-Gruppe erhielten die Hunde 

zweimal im Abstand von 48 Stunden eine FMT mittels rektalen Einlaufs. Eine dritte Gruppe 

wurde retrospektiv gebildet, in der die Hunde unabhängig von der Therapie (ST oder FMT) 

zusätzlich mit Antibiotika (AT) behandelt wurden. Die Ergebnisse zeigen, dass weder FMT 

noch Antibiotikatherapie zu einer schnelleren klinischen Besserung führten. Zudem wurde kein 

Vorteil der Antibiotikabehandlung gegenüber der Standardtherapie oder der FMT in Bezug auf 

die Reduktion von NetF-kodierenden C. perfringens festgestellt. 

 

Die klinische Bewertung der Hunde in beiden Studien erfolgt mittels des AHDS-Indexes, eines 

validierten Parameters zur Bestimmung des Schweregrads der klinischen Symptome (BUSCH 

et al., 2015; MORTIER et al., 2015). Der Index umfasst verschiedene Faktoren wie 

Allgemeinbefinden, Appetit, Kotkonsistenz, Erbrechen und Dehydrationsgrad (BUSCH et al., 

2015; MORTIER et al., 2015). Diese systematische Erfassung des Krankheitsverlaufs 

ermöglicht eine fundierte Bewertung des Behandlungserfolgs in beiden Studien. Dieser Index 

wurde während des klinischen Aufenthalts täglich erhoben und anschließend von den Besitzern 

in einem Tagebuch dokumentiert. Zudem wurden Kriterien des “systemic inflammatory 

response syndrome“ (SIRS) erhoben, um Hinweise auf eine systemische Entzündungsreaktion 
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zu gewinnen (HAUPTMAN et al., 1997; CHU et al., 2021; DUPONT et al., 2021). Diese 

Kriterien beinhalten folgende Parameter: Hypo- oder Hyperthermie, Tachykardie, Tachypnoe, 

Leukopenie oder Leukozytose, Linksverschiebung und Hypoglykämie (HAUPTMAN et al., 

1997; CHU et al., 2021; DUPONT et al., 2021). Wenn Hunde mindestens zwei der Parameter 

erfüllten, wurden sie positiv für das Vorhandensein einer systemischen Entzündungsreaktion 

klassifiziert.  

 

Eine gestörte Darmbarriere ist gleichzusetzen mit einer erhöhten intestinalen Permeabilität (IP). 

Eine erhöhte IP führt dazu, dass neben erwünschten Substanzen auch schädliche Stoffe die 

Darmwand durchdringen und in den Blutkreislauf gelangen können (DEITCH, 1993; KONIG 

et al., 2016). Dies erhöht das Risiko schwerwiegender Komplikationen, wie die Entwicklung 

einer Sepsis (MORTIER et al., 2015; UNTERER et al., 2015). In der ersten Studie wird 

aufgezeigt, dass die Bestimmung der IP einen wichtigen Hinweis auf den Schweregrad der 

Erkrankung liefert. Insbesondere kann sie Aufschluss geben über die Nährstoff-Malabsorption, 

die Absorption oral verabreichter Medikamente sowie über das erhöhte Risiko einer Bakterien- 

oder Antigen-Translokation, die möglicherweise zu einer Sepsis oder einer Sensibilisierung des 

Immunsystems führen kann (UNTERER et al., 2015; SKOTNITZKI et al., 2022). 

 

Verschiedene Faktoren können die Integrität der Darmbarriere stören und somit eine erhöhte 

intestinale Permeabilität auslösen, wie etwa toxinproduzierende Bakterien (DEITCH, 1993; 

SUN et al., 1998; KONIG et al., 2016; SKOTNITZKI et al., 2022). Beim Menschen 

beispielsweise können Infektionen durch toxinproduzierende Bakterien (z. B. das Choleratoxin 

von Vibrio cholerae oder das Shiga-Toxin von Escherichia coli O157:H7) das Darmepithel 

erheblich schädigen (MELTON-CELSA et al., 2012; CRISAN und HAMMER, 2020). Neben 

der Exposition gegenüber Toxinen kann auch eine Infiltration neoplastischer oder entzündlicher 

Zellen in die Schleimhaut zu einer erhöhten IP führen (DEITCH, 1993; SUN et al., 1998; 

KONIG et al., 2016; SKOTNITZKI et al., 2022). Hunde mit AHDS haben aufgrund des 

Vorliegens einer nekrotisierenden Enteritis (UNTERER et al., 2014; LEIPIG-RUDOLPH et al., 

2018) und des Nachweises von NetF-Toxin-produzierenden C. perfringens-Stämmen eine hohe 

Wahrscheinlichkeit für eine gestörte Darmbarriere (MEHDIZADEH GOHARI et al., 2015; 

LEIPIG-RUDOLPH et al., 2018; ZIESE et al., 2018; SINDERN et al., 2019; MEHDIZADEH 

GOHARI et al., 2020). Diese Toxine zerstören das Darmepithel und tragen so maßgeblich zur 

Erhöhung der IP bei (MEHDIZADEH GOHARI et al., 2015). Zusätzlich kann der massive 

Flüssigkeitsverlust bei AHDS zu Dehydrierung und verminderter Durchblutung der Darmwand 
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führen, was die Barrierefunktion weiter beeinträchtigt (MORTIER et al., 2015; UNTERER et 

al., 2015; DUPONT et al., 2021). 

 

In der durchgeführten Studie wurde zur Bestimmung der IP Iohexol verwendet, ein jodhaltiges 

Kontrastmittel, das sich zum einen aufgrund seiner nicht-radioaktiven Eigenschaften eignet und 

zum anderen weder durch bakteriellen Abbau noch durch Metabolismus beeinträchtigt wird, 

sodass die Bewertung der Permeabilität im gesamten Gastrointestinaltrakt möglich ist 

(STEINER et al., 2002; KLENNER et al., 2009; FRIAS et al., 2012). Außerdem weist es eine 

niedrige Osmolarität auf und bindet somit nur minimal an Plasmaproteine. Iohexol zeichnet 

sich zudem durch eine geringe Toxizität und eine gute Verträglichkeit aus (LASSER et al., 1962; 

MUTZEL und SPECK, 1980; BETTMANN und MORRIS, 1986; STRUBE, 2007). Seine 

hydrophile Beschaffenheit erschwert die Passage durch lipophile Zellmembranen (MUTZEL 

und SPECK, 1980). Die Hunde mit AHDS zeigen signifikant höhere Serum-Iohexol-

Konzentrationen (SIK) als die gesunden Kontrollhunde, was die Hypothese einer gestörten 

Darmbarriere bestätigt. Interessanterweise haben jedoch nicht alle Hunde mit AHDS einen 

erhöhten SIK, was möglicherweise auf unterschiedliche Schweregrade der 

Schleimhautschädigung zurückzuführen ist. Außerdem ist der klinische Verlauf von AHDS sehr 

dynamisch (LEIPIG-RUDOLPH et al., 2018). Bei den meisten Hunden tritt innerhalb weniger 

Tage eine klinische Besserung ein und nur ein kleiner Teil entwickelt Komplikationen wie eine 

signifikante Hypalbuminämie oder Anzeichen systemischer Entzündungsreaktionen 

(MORTIER et al., 2015; UNTERER et al., 2015; DUPONT et al., 2021).  

 

Ein weiterer erwähnenswerter Befund ist die signifikant negative Korrelation zwischen 

Hypalbuminämie und der Serum-Iohexol-Konzentration (SIK). Hunde mit niedrigen 

Serumalbuminwerten weisen signifikant höhere SIK auf als Hunde mit normalen 

Serumalbuminkonzentrationen. Unerwartet zeigt jedoch ein Hund eine Hypalbuminämie bei 

gleichzeitig niedrigem SIK. Dieser Befund ist überraschend, da Albumin mit einem 

Molekulargewicht von 66.470 Dalton (RAOUFINIA et al., 2016) wesentlich größer ist als 

Iohexol (821 Dalton) (FRIAS et al., 2012), das aufgrund seiner geringeren Größe die 

Darmbarriere leichter passieren müsste. Mögliche Erklärungen für diesen Befund könnten eine 

verzögerte Magenentleerung aufgrund krankheitsbedingter Hypomotilität oder individuelle 

Unterschiede im Krankheitsverlauf sein. 
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Die Studie zeigt eine signifikante Korrelation zwischen der Serum-Iohexol-Konzentration 

(SIK) und dem AHDS-Index. Dies stützt die Annahme, dass Hunde mit schwereren klinischen 

Symptomen einen stärkeren Anstieg der intestinalen Permeabilität (IP) aufweisen. Während 

anzunehmen ist, dass alle Hunde mit blutigem Durchfall eine gewisse Schleimhautschädigung 

aufweisen, deutet ein erhöhter SIK speziell auf Hunde mit einer ausgeprägteren 

Schleimhautschädigung hin. 

 

Hunde, die zwei oder mehr SIRS-Kriterien erfüllten, wurden positiv für eine systemische 

Entzündungsreaktion klassifiziert. Diese Hunde weisen signifikant höhere SIK-Werte auf als 

Hunde ohne Anzeichen von SIRS. Dies untermauert ebenfalls den Zusammenhang zwischen 

der Schwere der klinischen Symptome und dem Grad der IP. Trotz des Risikos einer bakteriellen 

Translokation zeigt sich bei den meisten Hunden mit AHDS eine rasche Besserung allein durch 

symptomatische Behandlung (UNTERER et al., 2015). In der ersten Studie wurden sechs 

Hunde aufgrund des Verdachts auf eine Sepsis mit Antibiotika behandelt. Diese Hunde haben 

signifikant höhere SIK-Werte als andere Patienten und wurden als klinisch schwerer krank 

eingestuft (AHDS-Index ≥ 9). Drei dieser Hunde weisen die höchsten SIK-Werte auf (180 

μg/ml, 212 μg/ml, 246 μg/ml), was auf den höchsten Grad an IP hindeutet. Diese Befunde 

stützen die Hypothese, dass eine schwere Schädigung der Darmbarriere die Translokation von 

Darmbakterien begünstigt, was wiederum Sepsis Symptome verursacht (UNTERER et al., 

2015). Um dies zweifelsfrei zu bestätigen, wären Blutkulturen oder die Messung von 

Lipopolysacchariden erforderlich gewesen. Möglicherweise lag bei diesen Hunden keine 

Sepsis vor, sondern lediglich eine schwere systemische Entzündungsreaktion, sodass eine 

antibiotische Behandlung nicht zwingend erforderlich gewesen wäre. Bereits die Studie von 

Unterer et al. zeigt, dass der Einsatz von Antibiotika bei Hunden mit aseptischem AHDS zu 

keiner signifikant schnelleren klinischen Besserung führt (UNTERER et al., 2015). Ähnliche 

Ergebnisse erzielt die zweite Studie. Weder der Einsatz von Antibiotika noch die FMT zeigen 

eine signifikante Beschleunigung der klinischen Genesung.  

 

Die Kottransplantation bezeichnet die Übertragung von Kot eines gesunden Spenders auf einen 

kranken Empfänger (KHORUTS und SADOWSKY, 2016; BERLANDA et al., 2021; 

CHAITMAN und GASCHEN, 2021). Dabei wird angestrebt, das Mikrobiom und Metabolom 

des Empfängers positiv zu beeinflussen und in ein gesundes Gleichgewicht zurückzuführen 

(KHORUTS und SADOWSKY, 2016; BERLANDA et al., 2021; CHAITMAN und 

GASCHEN, 2021). Der Effekt beruht auf einem Zusammenspiel mehrerer Faktoren (KELLY 
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et al., 2015; KHORUTS und SADOWSKY, 2016; CHAITMAN und GASCHEN, 2021; 

TAKÁČOVÁ et al., 2022). Die Wirkung entsteht durch direkte Zell-zu-Zell-Interaktionen oder 

durch Metabolite, die entweder von den Mikroben selbst produziert werden, oder durch die 

Umwandlung von Molekülen entstehen (AGUS et al., 2018). Durch die Kottransplantation 

steigt der Gehalt an sekundären Gallensäuren, die einen antiinflammatorischen Effekt haben 

und das Wachstum von C. perfringens, Clostridioides difficile (C. difficile) und Escherichia 

coli (E. coli) hemmen (DUBOC et al., 2012; DUBOC et al., 2013; SHIN et al., 2013; AGUS et 

al., 2018; CHAITMAN und GASCHEN, 2021; BLACHER E., January 2017). Zudem erhöht 

die FMT den Gehalt an Tryptophan und dessen Metaboliten (z. B. Indol und Serotonin), die 

positive Effekte auf Entzündungsmechanismen, Immunreaktionen, neurobiologische 

Funktionen, Darmmotilität und Muzin-Produktion haben (BANSAL et al., 2010; AGUS et al., 

2018; ALEXEEV et al., 2018). Auch der Gehalt an kurzkettigen Fettsäuren (z. B. Acetat, 

Butyrat, Propionat) steigt durch die Kottransplantation an, was den Glukose-, Cholesterin- und 

Lipidstoffwechsel positiv beeinflusst und Entzündungsreaktionen verringert (ARPAIA et al., 

2013; DEN BESTEN et al., 2013; KHORUTS und SADOWSKY, 2016; ZHANG und DAVIES, 

2016; QURAISHI et al., 2020). Zudem wird durch die FMT vermehrt Interleukin (IL)-22 

sekretiert, was zur Aufrechterhaltung der Darmbarriere, zur epithelialen Proliferation, zur 

Wundheilung sowie zur Produktion antimikrobieller Peptide und Muzin beiträgt (BANSAL et 

al., 2010; KHORUTS und SADOWSKY, 2016). 

 

Bei Hunden mit Parvovirose zeigt eine Studie, dass die Kottransplantation zu einer signifikant 

schnelleren Verbesserung der Kotkonsistenz bei den überlebenden Welpen sowie zu einer 

verkürzten Hospitalisierungszeit führt (PEREIRA et al., 2018). Da das klinische und 

histologische Bild der Parvovirose dem des AHDS sehr ähnlich ist (UNTERER et al., 2015; 

GAL et al., 2021), wurde auch bei Hunden mit AHDS ein positiver Effekt der FMT erwartet. 

Diese These konnte in der vorliegenden Studie jedoch nicht bestätigt werden. 

 

Eine mögliche Erklärung kann die Verabreichungsmethode sein, da einige Hunde den 

transplantierten Kot aufgrund der erhöhten Kotabsatzfrequenz und des Tenesmus schnell 

wieder ausgeschieden haben. Eine alternative Verabreichungsmethode, wie die Applikation 

mittels Gastroduodenoskopie ins Duodenum oder in Form von lyophilisierten Kapseln, könnte 

zu anderen Ergebnissen führen. Da AHDS in den meisten Fällen selbstlimitierend verläuft, ist 

es zudem schwierig, den positiven Effekt einer FMT in akuten Phasen nachzuweisen. Hierfür 

wäre eine größere Probandengruppe sowie der Einsatz einer Placebo-FMT erforderlich. 
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Ziel der zweiten Studie ist es, die Veränderungen des Darmmikrobioms bei Hunden mit AHDS 

zu bestimmen und zu untersuchen, ob der Einsatz einer Kottransplantation zu einer schnelleren 

Normalisierung des Mikrobioms führt. 

 

Der Dysbiose Index (DI) ist ein validierter Test zur Beurteilung von Verschiebungen im 

Mikrobiom (ALSHAWAQFEH et al., 2017; PILLA et al., 2020; SUCHODOLSKI, 2022; 

SUNG et al., 2023). Dieser Test basiert auf der Analyse von Kotproben und quantifiziert sieben 

Bakterientaxa sowie die Gesamtzahl der vorhandenen Bakterien mittels Polymerase-

Kettenreaktion (PCR) (ALSHAWAQFEH et al., 2017). Der DI ermöglicht eine Bewertung der 

Dysbiose bei Hunden und Katzen. Hunde mit akutem Durchfall zeigen in der Regel leichte bis 

mäßige Veränderungen im Mikrobiom, die vorübergehend sind und sich schnell normalisieren 

(PILLA und SUCHODOLSKI, 2019; CHAITMAN et al., 2020; ZIESE und SUCHODOLSKI, 

2021). Signifikante und anhaltende Dysbiosen treten häufiger nach einer Antibiotikatherapie 

oder bei chronischen Enteropathien auf (PILLA und SUCHODOLSKI, 2019; ZIESE und 

SUCHODOLSKI, 2021; SUCHODOLSKI, 2022). 

 

Zu Beginn der Studie zeigen einige Hunde eine Dysbiose, die sich in der ST-Gruppe und in der 

FMT-Gruppe schnell normalisiert. Hunde, die Antibiotika erhielten, zeigen jedoch auch nach 

42 Tagen eine anhaltende Dysbiose, was auf die negativen Langzeiteffekte von Antibiotika auf 

das Darmmikrobiom hindeutet. 

 

Als weiterer relevanter Befund ist die Rolle von Peptacetobacter hiranonis (P. hiranonis; 

ehemals Clostridium hiranonis) zu nennen, welches für die Umwandlung von primären in 

sekundäre Gallensäuren verantwortlich ist (WANG et al., 2019; WERNER et al., 2023). Ein 

Mangel an P. hiranonis führt zu einem erhöhten Vorkommen von primären Gallensäuren, die 

krebserregend wirken und zudem Durchfall verursachen können (DUBOC et al., 2012; 

DUBOC et al., 2013; SHIN et al., 2013; CHAITMAN und GASCHEN, 2021; REŽEN et al., 

2022). Zu Beginn der Studie wird bei 29 % der Hunde eine reduzierte P. hiranonis-

Konzentration festgestellt, die jedoch nur in der Antibiotikagruppe (4 von 8 Hunden) anhaltend 

ist. Dies könnte auf eine subklinische, persistierende Dysbiose hindeuten, da alle betroffenen 

Hunde bereits zu Studienbeginn niedrige P. hiranonis-Werte aufwiesen. Diese Ausgangslage 

kann eine antibiotikainduzierte Dysbiose verstärken. Zudem sind alle vier Hunde positiv für C. 

difficile. Dies war zu erwarten, da der Zusammenhang zwischen beiden Bakteriengruppen in 
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mehreren Studien nachgewiesen wurde (THANISSERY et al., 2020; HROMADA et al., 2021; 

ZIESE und SUCHODOLSKI, 2021; WERNER et al., 2023). 

 

Zu Beginn der Studie sind 70 % der Hunde für NetF-kodierenden C. perfringens positiv. Dies 

deckt sich mit den Ergebnissen anderer Studien (ZIESE et al., 2018; SINDERN et al., 2019) 

und bestätigt, dass diese Clostridien-Stämme mit der Pathogenese von AHDS assoziiert sind. 

Die Studie zeigt, dass NetF-kodierende C. perfringens selbstlimitierend sind und keine 

spezifische Therapie erfordern, da es keinen signifikanten Unterschied zwischen den 

Behandlungsgruppen gibt und am Tag 42 nur noch ein Hund positiv getestet wurde. Da dieser 

Hund keine klinischen Anzeichen von AHDS zeigte und die Studie von Sindern et al. ergibt 

(SINDERN et al., 2019), dass NetF bei gesunden Hunden vorkommen kann, sind vermutlich 

weitere Risikofaktoren notwendig, um AHDS auszulösen. Dies ist vergleichbar mit der 

nekrotisierenden Enteritis bei Hühnern, bei der eine Infektion mit NetB-Gen-kodierenden C. 

perfringens allein keine Erkrankung auslöst, eine Koinfektion, z. B. mit Kokzidien, jedoch zu 

einer Erkrankung führt (KIU und HALL, 2018; NAVARRO et al., 2018; MWANGI et al., 2019; 

VAN DAMME et al., 2020). 

 

Bei einigen Hunden können am Tag 42 noch leichte Veränderungen im Mikrobiom 

nachgewiesen werden. Dies ist unerwartet, da Hunde mit akuten gastrointestinalen Symptomen 

in der Regel schnell in ihren Normalzustand zurückkehren (PILLA und SUCHODOLSKI, 

2019; CHAITMAN et al., 2020; ZIESE und SUCHODOLSKI, 2021). Manche Hunde 

entwickeln nach einer AHDS-Episode chronische gastrointestinale Symptome (SKOTNITZKI 

et al., 2022). Eine mögliche Ursache könnte sein, dass geringfügige Veränderungen im 

Mikrobiom über einen längeren Zeitraum bestehen bleiben und bei einigen Hunden chronische 

Symptome auslösen (PILLA und SUCHODOLSKI, 2019; CHAITMAN und GASCHEN, 2021; 

ZIESE und SUCHODOLSKI, 2021; SUCHODOLSKI, 2022). Basierend auf den Ergebnissen 

der ersten Studie ist eine weitere Ursache für Spätfolgen denkbar: Eine Störung der 

Darmbarriere könnte zu einer Sensibilisierung des Immunsystems gegenüber 

Futtermittelbestandteilen führen, die in der akuten Phase vermehrt in die Blutbahn gelangen 

(SKOTNITZKI et al., 2022). Zukünftige Studien könnten die Patienten über einen längeren 

Zeitraum beobachten, um die Entwicklung chronischer Enteropathien und die langfristigen 

Auswirkungen von AHDS auf das Darmmikrobiom zu beurteilen. Besonders bei Hunden, die 

Antibiotika erhielten und hohe SIK-Werte aufweisen, wäre ein erhöhtes Risiko für die 

Entwicklung chronischer gastrointestinaler Symptome denkbar. 



V. Diskussion 

 

60 

 

 

Abschließend zeigen die Ergebnisse beider Studien, dass eine gestörte Darmbarriere bei 

Hunden mit AHDS eine zentrale Rolle spielt und mit dem klinischen Schweregrad korreliert. 

Obwohl FMT in akuten Fällen von AHDS keine signifikante klinische Verbesserung bewirkt, 

könnten alternative Verabreichungsmethoden oder der Einsatz in chronischen Fällen 

vielversprechend sein. Zukünftige Untersuchungen sollten sich auf den Langzeiteffekt von 

FMT auf das Mikrobiom und die Darmbarriere sowie auf die Auswirkungen von Antibiotika-

induzierten Dysbiosen konzentrieren. 
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VI. ZUSAMMENFASSUNG 

 

Diese Arbeit widmet sich der Untersuchung des akuten hämorrhagischen Durchfallsyndroms 

(AHDS) bei Hunden, mit besonderem Schwerpunkt auf der Störung der Darmbarriere sowie 

auf verschiedenen therapeutischen Ansätzen, insbesondere die Kottransplantation (FMT). 

 

Die vorliegenden Studien zeigen, dass Hunden mit AHDS eine signifikant erhöhte intestinale 

Permeabilität (IP) aufweisen, gemessen durch die Serum-Iohexol-Konzentration (SIK). Es 

besteht eine klare Korrelation zwischen der erhöhten IP und dem Schweregrad der klinischen 

Symptome. Hunde mit schwereren Krankheitsverläufen, bewertet anhand des AHDS-Indexes 

und der SIRS-Kriterien, weisen eine stärkere Störung der Darmbarriere auf. Diese Erkenntnisse 

legen nahe, dass die Schädigung der Darmbarriere eine zentrale Rolle in der Pathophysiologie 

von AHDS spielt. Dennoch sind weitere umfassende Studien erforderlich, um die langfristigen 

Auswirkungen einer gestörten Darmbarriere auf die Entwicklung chronischer 

Darmerkrankungen bei betroffenen Hunden besser zu verstehen. 

 

In Bezug auf die therapeutischen Ansätze ist festzuhalten, dass eine rein symptomatische 

Therapie in den meisten Fällen zu einer raschen klinischen Verbesserung führt. Der Einsatz von 

Antibiotika bringt hingegen keinen signifikanten Nutzen in Bezug auf die Dauer des 

Durchfallgeschehens, da sich die Geschwindigkeit der klinischen Besserung  zwischen Hunden, 

die mit Antibiotika behandelt wurden, und solchen, die ohne diese auskamen, nicht 

unterscheidet. Darüber hinaus verschwinden die mit AHDS assoziierten NetF-kodierenden C. 

perfringens unabhängig von der durchgeführten Therapie. Diese Ergebnisse deuten darauf hin, 

dass intestinale Überwucherungen durch Clostridien-Stämme, die mit AHDS in Verbindung 

stehen, selbstlimitierend sind und keine spezifische antibiotische Behandlung erfordern. 

 

Auch die Rolle der FMT bei AHDS wird eingehend untersucht. Es kann festgehalten werden, 

dass FMT in der akuten Phase des Syndroms weder eine signifikant schnellere Normalisierung 

des Darmmikrobioms noch eine schnellere klinische Besserung bewirkt. Während FMT in 

akuten Fällen von AHDS keinen eindeutigen therapeutischen Vorteil zeigt, könnte sie in der 

Prävention von langfristigen Folgen, wie chronischen Darmbeschwerden, nützlich sein. Weitere 

Studien sind erforderlich, um das Potenzial von FMT zur Reduzierung langfristiger 

Komplikationen zu bewerten, insbesondere in Bezug auf die Wiederherstellung der 
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Darmbarriere und die Modulation des Mikrobioms bei Patienten mit rezidivierenden oder 

chronischen Beschwerden. 

 

FMT zeigt vielversprechende Ergebnisse bei der Behandlung von Parvovirus-Enteritis, 

antibiotikainduzierten Dysbiosen und chronischen Enteropathien bei Hunden und Katzen. Um 

den therapeutischen Nutzen weiter zu steigern, sind zusätzliche Forschungsprojekte 

erforderlich - sowohl zur Anwendung von FMT bei Erkrankungen anderer Organsysteme 

außerhalb des Gastrointestinaltrakts als auch zur Optimierung der Lagerung und Verabreichung 

von Spenderkot. Derzeit ist die Durchführung einer FMT noch zeitaufwendig, insbesondere 

aufgrund logistischer Hürden bei der Beschaffung geeigneten Spenderkots. In Zukunft könnte 

die Entwicklung von Kotbanken mit gesunden Spendern, die Herstellung von 

gefriergetrockneter Produkte und alternative Verabreichungsmethoden, wie die orale Gabe in 

Kapselform, den klinischen Einsatz erleichtern. 

 

Abschließend ist festzuhalten, dass FMT eine sichere, gut verträgliche und wenig invasive 

Methode ist, die in jeder Tierarztpraxis durchgeführt werden kann. Sie kann besonders als 

mikrobiommodulierende Ergänzungstherapie bei bestimmten gastrointestinalen Erkrankungen 

wie Parvovirus-Enteritis und chronischen Enteropathien bei Hunden und Katzen von Nutzen 

sein. 

 

 

 

 
 



VII. Summary 

 

63 

 

VII. SUMMARY 

 

This thesis is dedicated to the research of acute hemorrhagic diarrhea syndrome (AHDS) in 

dogs, with particular focus on the disruption of the intestinal barrier and on different therapeutic 

strategies, especially fecal microbiota transplantation (FMT). 

 

The present studies show that dogs with AHDS have significantly increased intestinal 

permeability (IP) as measured by serum iohexol concentration (SIK). There is a clear 

correlation between the increased IP and the severity of the clinical signs. Dogs with more 

severe disease activity, as assessed by the AHDS-index and SIRS criteria, have more severe 

intestinal barrier dysfunction. These findings suggest that damage to the intestinal barrier plays 

a central role in the pathophysiology of AHDS. However, further research is needed to better 

understand the long-term impact of intestinal barrier dysfunction on the development of chronic 

intestinal disease in affected dogs. 

 

With regard to therapeutic options, it is found that purely symptomatic therapy led to rapid 

clinical improvement in most cases. The use of antibiotics, on the other hand, does not achieve 

any additional benefit in terms of a shorter duration of diarrhea in the majority of cases. There 

is no significant difference in the pace of clinical improvement between dogs treated with and 

those without antibiotics. In addition, the reduction of NetF-encoding C. perfringens associated 

with AHDS is not dependent on the therapeutic strategy. These results suggest that the intestinal 

overgrowth of clostridial strains associated with AHDS is self-limiting and does not require 

specific antibiotic treatment. 

 

The role of FMT in AHDS is also being studied in detail. It can be concluded that FMT in the 

acute phase of the syndrome does not significantly result in faster normalization of the gut 

microbiome or faster clinical improvement. Thus, while FMT does not show a clear therapeutic 

benefit in acute phase of the enteritis, it could be beneficial in the prevention of long-term 

consequences, such as chronic intestinal disorders. Further studies are needed to assess the 

potential of FMT to reduce long-term complications, particularly in terms of restoring the gut 

barrier and modulating the microbiome in patients with recurrent or chronic symptoms. 
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FMT shows promising results in the treatment of parvovirus enteritis, antibiotic-induced 

dysbiosis and chronic enteropathies in dogs and cats. In order to further increase the therapeutic 

benefit, additional research projects are required - both on the use of FMT in diseases of other 

organ systems beyond the gastrointestinal tract and on optimizing the storage and route of 

administration of donor feces. Currently, performing FMT is still time-consuming, particularly 

due to logistical hurdles in obtaining suitable donor feces. In the future, the development of 

fecal banks with healthy donors, the production of freeze-dried products and alternative 

administration methods, such as oral administration in capsule form, could facilitate clinical 

use. 

 

In conclusion, FMT is a safe, well-tolerated and less invasive method that can be performed in 

any veterinary practice. It could be particularly useful as a microbiome-regulating 

complementary therapy for certain gastrointestinal diseases such as parvovirus enteritis and 

chronic enteropathies in dogs and cats. 
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