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F. K. Schattauer Verlagsgesel lschaft mbH, Stuttgart - New York 

Das uveodermatologische Syndrom 
beim Hund 
R. S. Müller, A . P. Carr, S. Hol l ingsworth 

A u s dem Veterinary Medica l Teachlng Hospital (Direktor: Ch . Hjerpe, D.V. M. , V . M . T . H . , UCD) 
der Universi ty of Cal i fornia, Davis, U S A 

Schlüsselwörter: Hund - Uveitis - Uveodermatologisches Syndrom -
Vogt-Koyanagi-Harada(VKH)-Syndrom 

Zusammenfassung: Eine Literaturübersicht über das uveodermato logische Synd rom beim Hund 
wird gegeben. Dieses Synd rom ist gekennzeichnet durch Depigmentat ion um Augen , L ippen und 
Nase, die mit schwerer Uveit is einhergeht. Frühzeitige Diagnose und Therapie können ernsthafte 
Sehschäden bis hin zur Blindheit verhindern. Symptomat ik und Therapie der in der Literatur 
beschr iebenen und der am Veterinary Medica l Teaching Hospital in Davis/Kal i fornien vorgestel l ten 
Fälle werden diskutiert. 

Key words: Dog - Uveitis - Uveodermatological Syndrome - Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrome 

Summary: The uveodermatological Syndrome in the dog 
A review of the literature pertaining to the uveodermatological Syndrome of dogs is presented. This 
Syndrome is marked by depigmentat ion of the periocular region, lips and nose in associat ion with 
severe Uveitis. Early d iagnosis and therapy can prevent ser ious v is ion loss. Symp toms and therapy 
of the cases descr ibed in the literature as wel l as cases seen at the Veterinary Medica l Teaching 
Hospital in Davis/Cal i fornia are d iscussed. 

Einleitung 
Ein Syndrom bestehend aus Uveit is, A lopezie, Vit i l igo, 
Poliosis (Ergrauen der Haare) und Dysakusie (Schwerhö
rigkeit) wurde in der humanmediz in ischen Literatur erst
mals von Vogt (1906) und Koyanagi (1929) beschr ieben. 
Dieses Synd rom wurde in den vierziger Jahren von 
Harada um ein Krankheitsbi ld erweitert, das eine Ablö
sung der Retina und Pleiozytose der Zerebrospinalf lüssig-
keit mit weniger ausgeprägten Hautveränderungen ver
band (12). Der erste Bericht in der veterinärmedizinischen 
Literatur beschreibt einen ähnl ichen Krankheitsprozeß bei 
zwei japanischen Akitas (Asakura et al. 1979, zit. n. 
Romatowski 1985). Obwoh l sei tdem nur 18 weitere Fälle 
veröffentl icht wurden (3, 4, 6, 14, 25, 27, 28), wird das 
sogenannte uveodermato logische Syndrom nach unserer 
Erfahrung am Veterinary Medical Teaching Hospital in 
Davis zunehmend häufiger diagnostiziert. Akitas s ind 
vorwiegend betroffen, aber auch beim Bernhardiner, 
Bobtai l , Chow Chow, Golden Retriever, Huskie, Shelt ie 
und Austra l ischen Schäferhund wurde das Syndrom fest
gestellt. 

Eine frühzeit ige Diagnose und eine angemessene Thera
pie sind von großer Bedeutung, um ernsthafte Sehschä
den oder sogar Blindheit zu verhindern. 

Symptome 
Das Vogt-Koyanagi -Harada(VKH)-Syndrom zeigt beim 
Menschen im Prodromalstadium Unwoh lse in , Kopf
schmerzen, Fieber, Dysakusie (Schwerhörigkeit) und Tin
nitus (Ohrenklingen) (24). Darauf fo lgen bilaterale Uveit is 
anterior oder posterior, Ödem und Ablösung der Retina 
sowie Ödem der Papilla opt ica. Mit fortschreitender 
Erkrankung kann es zur chorioret inalen Narbenbi ldung 
und Depigmentat ion kommen. Mögl iche Folgen dieses 
Prozesses sind Sekundärglaukom, Adhäsionen zwischen 
Linse und Iris (hintere Synechien) , Präzipitate auf der 
Kaudalfläche der Kornea und Kataraktbi ldung. Gewöhn
lich erscheinen die dermato log ischen Symp tome in der 
Phase der Rekonvaleszenz. Rückfälle s ind häufig und 
können ohne Behandlung zu ernsthaften Sehschäden 
führen. In der veterinärmedizinischen Literatur f inden sich 
18 Fälle beschr ieben. In d iesen Fällen waren plötzl ich 
auftretende Blindheit oder schmerzhafte Augenverände
rungen Grund für den Tierarztbesuch. A l le Hunde zeigten 
Uveit is anterior oder posterior verschiedenen Grades. 
M ios is , B lepharospasmus, Injektion der Zi l iargefäße und 
Flare (Eiweiß in der vorderen Augenkammer) waren mit 
der Uveit is verbunden (hinsichtl ich der Diagnose und 
Symptomat ik von Uvei t iden wi rd auf die Veröffent l ichung 
von Köstl in et a l . [1990] hingewiesen). Viele der Hunde 
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Abb. 1 Depigmentation und krustöse Veränderungen des 
Nasenspiegels und der Periorbitalgegend eines Huskies mit 
uveoderrnatologischem Syndrom. 

Abb. 2 Depigmentation der ursprünglich pigmentierten Lippen 
und der Backenschleimhaut des Hundes von Abb. 1. 

entwickelten Adhäsionen zwischen Iris und Linse, soge
nannte hintere Synech ien , die gelegentl ich in größerem 
Ausmaß auftraten und den Fluß der Augenflüssigkeit 
v o m Zi l iarkörper zur vorderen Augenkammer hemmten. 
Die Iris wurde dadurch vorgewölbt . 
Ein korneales Ödem wurde häufig festgestellt. G laukome 
und Kataraktbi ldung waren gelegentl iche Folgen. S ieben 
der 18 veröffent l ichten Fälle zeigten Ablösung der Retina 
und sechs wiesen Anzeichen einer Degenerat ion der 
Retina mit Pigmentveränderungen wie Depigmentat ion 
und Hyperref lexie auf. 
Die häufigste dermatologische Veränderung war eine 
Depigmentat ion der Nase (in 16 von 18 Fällen); Depig-
mentat ionen der Lippen (13), der Augenl ider (11), der 
Periorbi talgegend (3), der Backenschleimhaut (2), der 
Fußballen und des Anus (in je e inem Fall) wurden eben
falls gesehen. Leukotrichie oder Poliosis traten periorbital 
(2), auf der Schnauze (1) und an den Augenl idern (4) auf. 
In zwei Fällen waren Skrotum und (in e inem dieser Fälle) 
Präputium entzündet. Ein Hund litt an general isierter 
Pol iose und Leukodermie. Sonnenl icht verschl immerte 
die Krankheit und führte zu Irritationen und Eros ionen auf 
der Nase. Eros ionen und Ulzera auf Lippen und Nase 
wurden bei vier anderen Patienten beschr ieben. Ein Hund 
hatte hyperkeratot ische und rissige Fußballen. 
Die Blutwerte zeigten keine auffäl l igen Veränderungen. 
Von zehn Fällen ist nicht bekannt, ob die A u g e n - oder die 
Hautveränderungen zuerst auftraten. Bei zwei Patienten 
traten die dermato logischen Anzeichen vier Tage bzw. 
zweie inhalb Wochen vor den Augenprob lemen auf. Eine 
Uveit is ging der Pol iose und der Vit i l igo in sechs Fällen 
voran. 
Hautbiopsieproben wurden in 13 der veröffent l ichten 
Fälle genommen . Die Epidermis zeigte Akanthose und 
Hyperkeratose in neun Fällen, gelegentl ich wurden dyske-
ratotische Zel len gesehen. In neun Biopsien bestand ein 
sogenanntes l ichenoides Infiltrat aus Plasmazel len, 
Histiozyten und kleinen, mononukleären Zel len, in zwei 
Fällen aus Plasmazel len und Lymphozyten unter der 
Basa lmembran. Eine Biopsie zeigte ein Infiltrat aus Plas
mazel len und Hist iozyten, in e inem anderen Fall wurden 
ausschließlich Plasmazel len erwähnt. Makrophagen wur-

Tab. 1 Die wichtigsten Veränderungen des uveodermatologi-
schen Syndroms. 

Veröffentlichte Fälle aus 
Fälle (18) dem VMTH/ 

Davis (16) 

Augenveränderungen 
Uveitis 18 16 
Hintere Synechien 4 7 
Ablösung der Retina 7 8 
Degeneration der Retina 6 5 
Hautveränderungen 
Depigmentation der Nase 16 7 
Depigmentation der Lippen 13 5 
Depigmentation der Lider 11 4 
Periorbitale Leukotrichie 2 4 
Ulzera auf Lippen oder Nase 4 3 
Biopsieresultate 13 4 
Akanthose/Hyperkeratose 9 1 
Lichenoides Infiltrat 7 2 
Pigmentmangel 10 4 

den ebenfal ls einmal gesehen. Bei Biopsien von zehn 
Patienten war Pigmentmangel in der Dermis festzustel len, 
bei dem Hund mit generalisierter Vit i l igo waren weder 
Melanin noch Melanozyten vorhanden. 
IgA- und IgG-Antikörper wurden bei e inem Golden Retrie-
ver mit uveoderrnatologischem Synd rom an der Grenze 
zwischen Dermis und Epidermis gefunden. Der indirekte 
Immunfluoreszenztest war bei vier Hunden negativ. Von 
sechs ANA(»Anti-nuclear-antibody«)-Tests war nur einer 
posit iv (14, 25). 
A m Veterinary Medica l Teaching Hospital in Davis wurde 
im Lauf der letzten 5 Jahre bei 16 Patienten das uveoder
matologische Syndrom diagnostiziert. Zwei Huskies, ein 
Samojede, ein Austral ischer Schäferhund und zwölf Ak i 
tas waren vertreten. 
A l le Hunde zeigten zum Zeitpunkt der ersten Vorstel lung 
schwere Uveit is, s ieben der Patienten waren erblindet, bei 
drei weiteren konnte die Erbl indung trotz schnel l eingelei
teter Therapie nicht verhindert werden. Drei der Hunde 
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erlangten jedoch im Lauf der Behandlung ihre Sehkraft 
wieder. 

Acht Tiere litten initial unter einer in der Ausprägung 
vari ierenden Netzhautablösung, bei vier weiteren konnte 
der Augenhintergrund auf Grund der schweren Uveit is 
nicht beurteilt werden. Generel l ließ sich die Netzhaut
ablösung durch Therapie beheben. Wurde die Dosis der 
Medikamente zu stark verringert, kam es jedoch zu Rezidi
ven. Bei Fällen, die für längere Zeit zu Nachuntersuchun
gen kamen, konnte eine nachfolgende Netzhautdegenera
t ion, gekennzeichnet durch chorioret inale Narbenbi ldung, 
Depigmentat ion und Hyperreflektivität, festgestellt wer
den. Bei s ieben Hunden waren hintere Synechien ausge
bildet, die bei drei Patienten zur Iris bombata führ ten. 
Weiterhin wurden Katarakte (4), Hornhautödeme (5) und 
durch die Uveit is bedingte Glaukome (4) gesehen. 

Hautveränderungen konnten bei elf der Tiere festgestellt 
werden. Depigmentat ion der Nase (7), der Lippen (5) und 
der Periorbitalgegend waren die häufigsten Veränderun
gen, gefolgt von Ulzera der Mundsch le imhaut (2) und des 
Nasenspiegels (1). Bei e inem Patienten waren Ulzera an 
Lefzen und Skrotum zu sehen, bei e inem anderen Hund 
löste sich die Haut von den Bal len. 

Abb. 3 Ablösung und Dislokation der Retina bei einem Patien
ten mit uveoderrnatologischem Syndrom. 

Abb.4 Partielle Ablösung der Retina bei einem Patienten mit 
uveoderrnatologischem Syndrom. 

634 

Die Hautbiopsieproben von vier Tieren zeigten Pigment
mangel (3), histiozytäre (3) und lymphozytäre (3) Infiltra
t ion, Degenerat ion der Basalzel len der Ep idermis (2) und 
ein l ichenoides Infiltrat (2). 

Diagnose und Differentialdiagnose 
Die Kombinat ion von Hautläsionen, z. B. Depigmentat ion 
oder Ulzera an den typischen Stel len, und einer bilatera
len, schweren, nicht-traumatischen Uveit is erlaubt die 
Verdachtsdiagnose uveodermato log isches Synd rom. 
Eine Hautbiopsie der betroffenen Gegenden kann w ich
tige Hinweise zur Erhärtung der Diagnose geben. 
Differentialdiagnostisch sol l ten systemischer und disko-
ider Lupus erythematodes in Betracht gezogen werden, 
obwohl Lupus meistens nicht mit Augenveränderungen 
einhergeht. Des weiteren ist das Pigment in den Makro
phagen bei V K H feiner verteilt, bei d isko idem Lupus mehr 
geklumpt (9). 
Gelegent l ich ähnelt das kl inische Bild des uveodermatolo-
gischen Synd roms dem von Pemphigus fo l iaceus oder 
erythematosus, diese können jedoch anhand typischer 
Biopsieresultate und anhand des ebenfal ls häufig pos i 
t iven, direkten Immunfluoreszenztests unterschieden 
werden. 

Pathogenese 
In der humanmediz in ischen Forschung wurden in einer 
Anzahl von Studien verschiedene Reakt ionen nachge
wiesen. 
Erbakan (1962) isolierte ein unklassif iziertes Virus aus der 
Zerebrospinalf lüssigkeit eines Patienten mit Harada-Syn-
drom. Andere Autoren fanden Einschlußkörperchen in 
der Subretinalf lüssigkeit einer Patientin mit Vogt-Koya-
nagi -Harada-Syndrom (22). Virusisolat ion wurde wieder
holt versucht, bl ieb jedoch erfolglos (2, 8, 18). In d iesem 
Zusammenhang ist es interessant, daß das uveodermato
logische Synd rom bei japanischen Patienten und Aki tas, 
einer japanischen Hunderasse, vermehrt auftritt. Es wäre 
mögl ich, daß Teile eines V i rusgenoms in das Wi r tsgenom 
eingebaut wurden und ät iologisch eine Rol le sp ie len. Bei 
VKH-Patienten fanden Yokoyama et al . (1981) erhöhte 
Spiegel des Immunglobul in D und ein vermehrtes Auftre-

Abb. 5 Vollständige Ablösung der Retina bei einem Hund mit 
fortgeschrittenem uveoderrnatologischem Syndrom. 



ten von Autoant ikörpern (Rheumafaktor, C-reaktives Pro
tein und Ant igangl iosid-Ant ikörper). In der t iermedizini
schen Literatur war von sechs A N A (»antinuclear anti-
body«)-Tests ledigl ich einer posit iv (14, 25) (gewöhnl ich 
dient ein posit iver ANA-Test zur Abs icherung der Dia
gnose von sys temischem Lupus erythematodes). Beim 
Menschen konnten Antikörper nachgewiesen werden, die 
gegen neuronale Strukturen, z . B . äußere Segmente der 
Photorezeptoren und Müller-Zellen (5) sowie »myelin 
basic protein« (20) gerichtet werden. Subkutane Injektion 
von neuronalen Elementen des Auges (»interphotorecep-
tor-binding protein«) ruft bei Primaten eine schwere 
Uveit is hervor, die dem VKH-Synd rom ähnelt (13). 
Bel lhorn et al . (1988) fanden Antinetzhaut-Antikörper im 
Serum eines Hundes mit uveoderrnatologischem Syn 
drom. In Anwesenhe i t von Ant igenen der Retina wurde 
von diesen Ant ikörpern Komplement fixiert. Reaktionen 
zu sal in ischen Extrakten von Linsensubstanzen oder Iris-
Zi l iarkörperkomplexen wurden nicht nachgewiesen. Zyto
toxische Lymphozyten gegen Melanozyten sowie Me la -
nomzel len wurden bei VKH-Patienten festgestellt. Zusätz
lich konnten McCle l land et al. (1989) An t i -Me lanom-
Antikörper nachweisen. 
Periphere Blut lymphozyten von VKH-Patienten wurden in 
Anwesenhei t von Uveaant igen in ihrer Migrat ionsfähig
keit gehemmt und transformiert (10, 11). 
Bei Hunden mit uveoderrnatologischem Synd rom wurde 
bei der Sekt ion eine ausgeprägte Infiltration der Uvea und 
Netzhaut mit Lymphozyten, Epi theloid- und Plasmazel len 
festgestellt (Asakura et al . 1979; zit. n. Romatowski 1985). 
Bussanich et al . (1982) stellten ferner eine histiozytäre 
Infiltration der Augengewebe fest. 
Diese Ergebnisse deuten darauf hin, daß verschiedene 
Faktoren bei der Pathogenese eine Rolle spielen. Die 
genaue Ät io logie ist noch immer unbekannt, jedoch wird 
vielfach angenommen , daß das VKH-Synd rom eine Auto
immunkrankhei t darstellt. 
Wie aus ob igen Ausführungen hervorgeht, setzt sich die 
Reaktion des Körpers aus humoralen und zellulären K o m 
ponenten zusammen. Diese richten sich wahrschein ich 
sowohl gegen neuronale Ant igene wie auch gegen Ant i 
gene der Melanozyten. 
Die Kombinat ion von Haut- und meningealen Läsionen 
sowie die in vitro nachgewiesene Immunantwort auf 
Melanomzel len und Melanozyten deuten auf eine Beteil i
gung von zellulären Antei len der Melanozyten am Auto
immungeschehen hin. Diese These wird durch Erfahrun
gen mit Tieren unterstützt, die von einer Linie des schwar
zen Sincla i r -Miniaturschweins abs tammen. Die Tiere ent
wickeln in ihrem ersten Lebensjahr zu 8 5 % Me lanome, die 
al lerdings meistens spontan abhei len. Die Tumorregres
sion wird von Depigmentat ion der Haut, Haare und Iris 
sowie von einer Uveit is begleitet. Letztere ist durch eine 
plasma- und monozytäre Infiltration der Uvea gekenn
zeichnet (19). 

Therapie 
Die Behandlung des uveodermato logischen Syndroms 
hat die Immunsuppress ion als wicht igstes Zie l . 
A l lgemein werden anfänglich immunsuppress ive Dosen 
von Kort ikosteroiden (Prednison oder Prednisolon, 2,2 bis 
4,4 mg/kg KM/Tag oral, aufgeteilt in zwei Dosen) verab
reicht. Nach Remiss ion kann die Dosis auf bis zu 0,5 m g / 

kg K M jeden zweiten Tag reduziert werden. Andere 
Immunsuppresiva, z .B . Azathiopr in (2,2 mg/kg/Tag) und 
Cyc lophosphamid (6,6 mg/kg KM/Tag für drei Tage, dann 
2,2 mg/kg/Tag) wurden beim Hund bei schweren Ver
laufsformen erfolgreich eingesetzt (25). 
Beim Menschen wurde auch Cyclospor in angewendet, 
wenn der erhoffte Behandlungserfo lg mit anderen 
Immunsuppressiva ausbl ieb oder Nebenwirkungen mit 
diesen Pharmaka auftraten (30). Cyclospor in ist exper i
mentell beim Hund erprobt, jedoch l iegen nur wenige 
kl inische Erfahrungen vor (31). Lokal in das Auge appl i
zierte Entzündungshemmer werden zusätzlich angewen
det. Kort ikosteroide in Salben- oder Tropfenform (z.B. 
Prednisolonazetat 1%), die ein gutes Penetriervermögen 
besitzen, sind geeignet, sofern kein Ulcus corneae vor
liegt. Bei schweren Verlaufsformen wird Dexamethason 
subkonjunktival injiziert (Dexamethasonnatr iumphos-
phat, 1-2 mg für Hunde bis 15 kg, 2 -5 mg für Hunde über 
15 kg). 
Aufgrund ihrer synergist ischen Wirkung können gleich
zeitig nichtsteroidale Entzündungshemmer angewendet 
werden (18). Kol lagenasen werden durch diese Phar
maka, lokal appliziert, nicht aktiviert. Deshalb s ind sie bei 
kornealem Ulkus nicht kontraindiziert. S ie sol len jedoch 
die Hei lung des Epithels etwas beeinträchtigen. A l lge
mein werden f luriprofen- oder indomethacinhal t ige Prä
parate dreimal täglich verwendet. Atropin (1-2%ige 
Salbe) wird lokal appliziert, um die Schmerzen, die durch 
den Uveit is-bedingten Zi l iarspasmus entstehen, auf 
Grund einer Zykloplegie (Inaktivierung des M.ci l iar is) , zu 
l indern. Des weiteren wi rd durch die Atropin- induzierte 
Mydr ias is die Synechienbi ldung gehemmt. Der Abf luß 
von Kammerwasser aus der vorderen Augenkammer 
kann jedoch erschwert werden. Daher sollte regelmäßig 
der Augeninnendruck gemessen werden, um das Entste
hen eines Sekundärglaukoms mögl ichst f rüh zu erkennen. 
Rückfälle werden beim Menschen (23) und beim Hund (4, 
14, 25) häufig beobachtet. Aus d iesem Grund muß nach 
Abkl ingen der akuten Symptome die Therapie lebenslang 
fortgesetzt werden. Nach unserer Erfahrung am Veteri
nary Medical Teaching Hospital kommt es bei zu niedri
gen Dosen oder beim Absetzen der Immunsuppressiva zu 
Rezidiven. 
Eine genaue Überwachung der Patienten bei immunsup-
pressiver Therapie ist von großer Bedeutung. Initial wi rd 
eine sorgfält ige Untersuchung des Patienten (inklusive 
Blutbild) alle zwei bis vier Wochen empfohlen. Nach 
Einstel len auf die min imale Dosis (die sich im Lauf einer 
Behandlung nach unten oder oben verändern kann), 
sol l ten alle drei bis sechs Monate Kontrol luntersuchun
gen stattf inden. 
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