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Zusammenfassung

Ein 5-jähriger Jagdhund wurde wegen verminderter Fut-
teraufnahme, Gewichtsverlust und Polyurie/Polydipsie 
vorgestellt. In der hämatologischen und klinisch-chemi-
schen Blutuntersuchung wurde neben einer Anämie und 
Leukozytose eine Erhöhung der Leberenzyme, Hypoal-
buminämie und Hyperkalzämie festgestellt. Durch zy-
tologische, pathohistologische und mikrobiologische 
Untersuchungen von Biopsien aus Milz und Lymphkno-
ten konnte eine systemische Schimmelpilzinfektion mit 
Paecilomyces variotii nachgewiesen werden. Die Bestim-
mung der Vitamin-D-Metabolite bestätigte das Vorlie-
gen einer Hyperkalzämie infolge einer Erhöhung der 
Calcitriolkonzentration.

Schlüsselwörter: Schimmelpilzinfektion, Kalzium, Polyurie/
Polydipsie, Hund

Calcitriol induced hypercalcemia in  
a hunting dog with a disseminated 
Paecilomyces variotii infection

A 5-year old hunting dog was presented with reduced 
appetite, weight loss and polyuria/polydipsia. Hematol-
ogy and clinical chemistry revealed anemia, leukocyto-
sis, increased liver enzymes, hypoalbuminemia and 
hypercalcemia. The cytological, pathohistological and 
microbiological examination identified a disseminated 
infection with the saprophytic mould fungus Paecilomy-
ces variotii in the biopsies of the spleen and a lymph 
node. Determination of vitamin D metabolites con-
firmed a calcitriol induced hypercalcemia.
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Einleitung

Die Paecilomykose ist eine selten auftretende Infektion 
mit ubiquitär vorkommenden fakultativ pathogenen 
Schimmelpilzen, die eng mit Penicillium spp. verwandt 
sind (Foley et al., 2002). Die am häufigsten beschriebe-
nen Arten dieser Gattung, die Infektionen beim Men-
schen und beim Tier verursachen, sind Paecilomyces 
variotii und Paecilomyces lilacinus; sie siedeln sich im 
Erdreich und im Kompost an und sind in großer Men-
ge vor allem im Hausstaub zu finden (Grooters, 2014). 
Einzelne Fallberichte über lokale und disseminierte 
Formen der Paecilomykose sind bei Menschen, Hunden, 
Katzen, Pferden und Reptilien veröffentlicht (Booth et 
al., 2001; Foley et al., 2002; Rosser, 2003; Chamilo und 
Kontoyannis, 2005; Holahan et al., 2008; Tappin et al., 
2012). Im Rahmen von granulomatösen Entzündungen, 
wie sie infolge von Pilzinfektionen typischerweise auf-

treten, ist die Entwicklung einer Hyperkalzämie eine 
selten vorkommende Komplikation (Feldman, 2015). 
Sowohl bei der Katze als auch beim Hund ist im Zu-
sammenhang mit tiefen Mykosen bzw. disseminierten 
Pilzinfektionen eine Hyperkalzämie beschrieben (Ho-
lahan et al., 2008; Stern et al., 2011). Im Folgenden 
werden Anamnese, klinische Befunde, Laborbefunde, 
pathohistologische und mikrobiologische Befunde bei 
einem Hund mit disseminierter Paecilomyces variotii-In-
fektion und assoziierter Hyperkalzämie beschrieben.

Falldarstellung

Anamnese und klinische Untersuchung
Ein 5 Jahre alter, jagdlich geführter, männlicher Wach-
telhund wurde wegen verminderter Futteraufnahme, 
Gewichtsverlust und Polyurie / Polydipsie im Notdienst 
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Hämatologische und klinisch-chemische 
Untersuchung
Die hämatologische Untersuchung (XT-2000iV Sysmex 
Corporation, Norderstedt; im Notdienst: Gem Premier 
3000, Instrumentation Laboratory, Kirchheim) ergab 
eine Leukozytose mit Linksverschiebung, Lymphope-
nie, Monozytose und eine geringgradige regenerative 
Anämie (Tab. 1). Bei der klinisch-chemischen Blutun-
tersuchung (Konelab 60i, Thermo Fisher Scientific 
GmbH, Dreieich; im Notdienst: Poch-100 iv, Sysmex 
Corporation, Norderstedt) wurde eine Hyperkalzämie, 
eine mittelgradige Erhöhung der Leberenzyme und eine 
Hypoalbuminämie festgestellt (Tab. 1 und 2). 

Bildgebende Untersuchung
Die laterolaterale Röntgenaufnahme des Abdomens 
zeigte eine Splenomegalie und einen deutlichen Detail-
verlust im gesamten Abdomen. Der Thorax wies rönt-
genologisch keine Abweichungen auf. Bei der Ultra-

vorgestellt. Drei Wochen zuvor wurde der Hund von 
einem Wildschwein angegriffen und zog sich dabei an 
der rechten Thoraxwand eine Hautwunde zu, die gerei-
nigt, mit Klammern verschlossen und systemisch mit 
Amoxicillin behandelt wurde. Wundheilungsstörungen 
traten nicht auf. 

Der Hund wies bei Vorstellung eine Rektaltemperatur 
von 39,2 °C auf, hatte blassrosa, feuchte Schleimhäute 
mit einer prompten kapillären Rückfüllzeit. Die Puls-
frequenz betrug 100/min, es lag eine physiologische 
Pulsqualität vor. Die Auskultation des Herzens und der 
Lunge ergab keine abweichenden Befunde. Bei der Pal-
pation des Abdomens war eine erhöhte Bauchde-
ckenspannung auffällig. Die Hautverletzung war voll-
ständig abgeheilt. Es lag eine geringgradige Vergrößerung 
der peripheren Lymphknoten vor.

Tabelle 1: Blutbild und klinisch-chemische Parameter bei einem Hund mit systemischer Paecilomyces variotii-Infektion und 
Calcitriol-bedingter Hyperkalzämie.

Parameter Patient Normalwert

Tag 1 (Notdienst) Tag 2

Leukozyten (G/l) 18,9 41 6-12

  Stabkernige N.(G/l) 2,8 ND -0,6

  Segmentkernige N.(G/l) 13,8 ND 3,0-11,0

  Eosinophile Gr. (G/l) 0,2 ND -0,6

  Lymphozyten (G/l) 0,75 ND 1,0-4,0

  Monozyten (G/l) 1,35 ND -0,5

Erythrozyten (x 106/l) 4,97 4,57 5,9-8,3

Hämoglobin (mmol/l) 7,4 10,3 9,1-12,3

Hämatokrit (l/l) 0,30 0,30 0,42-0,56

MCV (fl) 61 66 62-72

MCHC (mmol/l) 24,5 21 20-22

Thrombozyten (G/l) 249 215 165-400

Retikulozyten /µl ND 105 000 reg. ab 60 000 

aPTT (sec) ND 14 10-13

PT (sec) ND 31,8 16,5-25

Natrium (mmol/l) 144 143 140-150

Kalium (mmol/l) 4,5 4 3,6-4,8

Chlorid (mmol/l) ND 104 98-118

Glukose (mmol/l) 4,7 5,5 4,5-6,2

Kreatinin (µmol/l) 77 61 54-123

Harnstoff (mmol/l) 8 11 3,5-10

ALT (U/l) 201 267 -76

AP (U/l) 435 751 -97

AST (U/l) 70 81 -41

Bilirubin (µmol/l) 4,4 10 -5

Protein (g/l) 65 67 54-66

Albumin (g/l) 24 26 28-36

ND: nicht durchgeführt; reg.: regenerativ
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schalluntersuchung des Abdomens (Logiq P6, GE 
Healthcare) wurde im gesamten Abdomen ein hyper
echoisches Peritoneum festgestellt. In der Harnblase 
befanden sich 1-2 mm große hyperechoische Strukturen 
mit Schallauslöschung, die verdächtig für Harnsteine 
waren. Neben der hochgradigen Splenomegalie, war die 
gesamte Milz mit hypoechoischen Herden durchsetzt 
und zeigte eine höckerige Oberfläche (Abb. 1). Des 
Weiteren lag eine mittelgradige Hepatomegalie vor, das 
Leberparenchym war unregelmäßig fleckig. Die mesen-
terialen Lymphknoten waren vergrößert und insbeson-
dere im mittleren Mesogastrium befand sich geringgra-
dig freie Flüssigkeit. 

Zytologische Untersuchung
Die zytologische Untersuchung der Feinnadelaspirate 
des Popliteal-Lymphknotens und der Milz ergab einen 
hohen Anteil reaktiver lymphatischer Zellen, vereinzelt 
neutrophile und eosinophile Granulozyten und multi-
ple runde bis ovale pilz-typische Strukturen unter-
schiedlicher Größe, teilweise mit Hyphenbildung 
(Abb. 2). Es bestand folglich der Verdacht auf eine My-

kose. Bei der abdominalen Flüssigkeit handelte es sich 
um ein Exsudat (Protein 4 g/dl) mit erhöhten Zahlen 
von neutrophile Granulozyten und Makrophagen 
(ca. 80-100 Zellen/Gesichtsfeld, 400er Vergrößerung). 
Pilzstrukturen konnten nicht nachgewiesen werden. 

Therapie
Der Hund wurde mit einer Infusion von Kochsalzlösung 
(NaCl® B. Braun, Melsungen AG, Melsungen, 2 ml/kg/
Stunde) mit Kaliumzusatz (Kalium-L-Malat 17,21% 
B. Braun, Melsungen AG, Melsungen, 20 mmol/l) und 
Metamizol (Novacen® cp-pharma, Burgdorf, 20 mg/kg 
3 × tgl i.v.) behandelt. Furosemid (Diuren® cp-pharma, 
Burgdorf, 1 mg/kg 2 × tgl i.v.) wurde zur Steigerung der 
Kalziumausscheidung verabreicht. Am Folgetag war der 
Allgemeinzustand des Hundes unverändert, die Rek-

Tabelle 2: Laborparameter des Kalziumstoffwechsels und der Vitamin D-Metaboliten bei einem Hund mit systemischer Pae-
cilomyces variotii-Infektion und Calcitriol-bedingter Hyperkalzämie.

Parameter Patient
Tag 1 / Tag 2

Normalwert

Gesamt-Kalzium (mmol/l) 3,5 / 2,96 2,5-2,9

Ionisiertes Kalzium (mmol/l) 1,8 / 1,53 0,8-1,4

Phosphor (mmol/l) 1,6 / 2,08 0,96-1,6

PTH (pg/ml) 14 / ND 8-45

PTHrP (pmol/l) < 0,5 / ND bis 0,9

25-OH-D3 (ng/ml) = Calcidiol 10,2 / ND 48-114

1α,25 (OH)2-D3 (pg/ml) = Calcitriol 126 / ND 20-50*

24,25 (OH)2-D3 (ng/ml) 12,45 / ND 36-135

*Normalwert aus DiBartola, 2012; ND: nicht durchgeführt
Die Referenzwerte von Calcidiol und 24,25 (OH)2 D3 wurden anhand von 12 gesunden Hunden ermittelt.

Abbildung 2: Feinnadelaspirat der Milz (a) und des Popliteal-Lymphknotens (b) 
bei einem Hund mit systemischer Paecilomyces variotii-Infektion. Mit Pfeilen 
markiert: Konidien von Paecilomyces variotii.

Abbildung 1: Ultraschallbild der Milz bei einem Hund mit 
systemischer Paecilomyces variotii-Infektion.
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taltemperatur betrug 38,2 °C. Eine Kontrolle der Labor-
werte ergab eine geringgradige Verlängerung der plas-
matischen Gerinnung, einen weiteren Anstieg der 
Leberenzyme, eine Hyperbilirubinämie und eine ge-
ringgradige Senkung der Kalziumkonzentration (Tab. 1 
und 2). Zum Nachweis eines Auslösers und zur Beurtei-
lung des Ausmaßes der vermuteten Mykose wurde eine 
Probelaparotomie durchgeführt. Des Weiteren sollten 
Proben zur Pilzdifferenzierung entnommen werden.

Laparotomie
Die Narkose wurde mit Midazolam, Levomethadon und 
Propofol eingeleitet und mit einem Isofluran-Sauerstoff-
gemisch weitergeführt. Die Laparotomie erfolgte in der 
Linea alba. Die auffälligsten Befunde bei der Explora
tion der Bauchhöhle waren ein mittelgradiger Aszites 
sowie eine deutliche Spleno- und Hepatomegalie. Beide 
Organe zeigten gelatinöse Auflagerungen (Abb. 3). Wei-
terhin war die Leber graubraun, grobkörnig und von 
brüchiger Konsistenz. Die Gallenblase war stark gefüllt, 
konnte aber manuell entleert werden. Ähnliche Aufla-
gerungen waren sowohl am Magen als auch über das 
gesamte Pankreas nachweisbar. Weitere Befunde waren 
geringgradige Peritonitisanzeichen sowie diffus ver-
größerte Mesenteriallymphknoten. Im weiteren Verlauf 
wurde eine totale Splenektomie sowie eine randständige 
Leberbiopsie mit Guillotine-Technik durchgeführt. Zu-
sätzlich wurde eine Tupferprobe aus der Tiefe des Ab-
domens im Bereich der Leber für eine mikrobiologische 
Untersuchung entnommen. Während der Operation 
wurden die Besitzer über die Befunde informiert und 
sie entschieden sich aufgrund der schlechten Prognose 
zur Euthanasie ad tabulam. Einer Sektion stimmten sie 
nicht zu.

Histopathologie und Pilznachweis
In der histopathologischen Untersuchung zeigte die 
Milz eine hochgradige, nahezu diffuse granulomatöse 
Entzündung mit fortgeschrittenem fibrotischem Um-
bau. Nahezu das gesamte Parenchym war durch eine 
fibrohistiozytäre Zellpopulation mit hohem Anteil von 
mehrkernigen Riesenzellen verdrängt. Darüberhinaus 
fanden sich geringgradige Infiltrate mit eosinophilen 
Granulozyten, Hämosiderosen und vermehrt extrame-
dulläre Hämatopoese. Mittels einer Periodic Acid Schiff 
(PAS)-Reaktion konnten massenhaft Pilz-typische 
Erregerstrukturen in den histiozytären und mehr
kernigen Zellen nachgewiesen werden (Abb. 4). Mittels 
MALDI-TOF-Massenspektrometrie und Sequenzana
lyse konnte aus einem Milzbioptat das Pilzisolat als 
Paecilomyces variotii identifiziert werden.

Bestimmung von Parathormon und  
Vitamin D-Metaboliten
Zur genaueren Charakterisierung der Hyperkalzämie 
wurden weitere Untersuchungen durchgeführt. Die 
PTH-Konzentration lag im niedrigen Normalbereich 
und die PTHrP-Konzentration unterhalb der Nachweis-
grenze (Labor Alomed, Radolfzell). Die Messung der 
Vitamin-D3-Metaboliten (Paßlack et al. 2016) ergab 
erhöhte 1α,25 (OH)2-D3-Konzentration (Calcitriol). 
Des Weiteren war die Konzentration von 25-OH D3 
(Calcidiol) und dessen Abbauprodukt 24,25-(OH)2 D3 
im Vergleich zu Normalwerten erniedrigt (Tab. 2). 

Diskussion

Dieser Fallbericht beschreibt eine systemische Schim-
melpilzinfektion bei einem Jagdhund, der als Kompli-
kation eine Hyperkalzämie entwickelte. Nach Wissen 
der Autoren ist dies bei einem Hund mit Paecilomyces-In-
fektion bisher nicht beschrieben worden. Die Ursachen 
für eine Hyperkalzämie können Parathormon (PTH)-ab-
hängige oder -unabhängige Erkrankungen sein (Feld-
man, 2015). Zu ersteren gehören z. B. paraneoplastische 
Syndrome im Zuge von Tumorerkrankungen (z. B. Anal-
beutelkarzinom, malignes Lymphom), Nierenerkran-
kungen oder ein primärer Hyperparathyreoidismus, zu 
letzteren zählen z. B. Hypoadrenokortizismus, Vita-
min-D-Intoxikation, Knochenläsionen und granulo-
matöse Entzündungen. PTH bewirkt in der Niere eine 
verstärkte Kalziumresorption und fördert die Ausschei-
dung von Phosphor. Die hohe Phosphorkonzentration 
bei normaler Kreatininkonzentration und erniedrigter 
PTH-Konzentration ließ bei dem hier beschriebenen 
Hund auf eine PTH-unabhängige Hyperkalzämie 
schließen (Feldman, 2015). Ebenso ist eine Hyperkalz-
ämie infolge eines paraneoplastischen Syndroms auf-
grund der niedrigen PTHrP-Konzentration und der 
hohen Phosphorkonzentration unwahrscheinlich. Ein Abbildung 3: Milz eines Hundes mit systemischer Paecilomyces variotii-Infektion.
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Abbildung 4: Pathohistologisches Bild der Milz nach PAS-Reaktion: Das Milzparenchym 
ist nahezu vollständig durch fibrohistiozytäre Zellen mit zahlreichen, mehrkernigen 
Riesenzellen verdrängt. Zahlreiche Zellen enthalten Konidien (Pfeile). (Balken = 200 µm, 
im Ausschnitt 20 µm)

primärer Hyperparathyreoidismus, der gelegentlich bei 
einer Routineuntersuchung zufällig diagnostiziert wird, 
konnte aufgrund der niedrigen PTH-Konzentration 
ebenfalls ausgeschlossen werden.

Die Hyperkalzämie des hier beschriebenen Patienten 
kann aufgrund der granulomatösen Entzündung infolge 
einer Paecilomyces-Infektion und der daraus resultieren-
den erhöhten Calcitriolkonzentration erklärt werden. 
Der Pathomechanismus einer Hyperkalzämie im Zusam-
menhang mit granulomatösen Entzündungen beruht auf 
einer erhöhten Aktivität der extrarenalen 1-alpha-Hy-
droxylase in Makrophagen durch proinflammatorische 
Zytokine im entzündeten Gewebe. Die dadurch ver-
mehrte Produktion von Calcitriol hat eine erhöhte in-
testinale Kalzium- und Phosphorresorption zur Folge 
(Hewison et al., 2000; Sharma, 2000). Die bei dem hier 
beschriebenen Patienten festgestellte erniedrigte Calci-
diolkonzentration könnte durch eine erhöhte Umwand-
lung in die aktive Form Calcitriol in den aktivierten 
Makrophagen bedingt sein. Der enzymatische Abbau 
von Calcidiol (25-OH D3) zum inaktiven und ausscheid-
baren 24,25-(OH)2 D3 ist reduziert und erklärt zusätz-
lich die erhöhten Calcitriol-Konzentration im Blut 
(Brown et al., 1999). Weiterhin kann eine Calcitriol-in-
duzierte Stimulation einer speziellen Hydroxylase einen 
Abbau von Calcitriol selbst, aber auch von Calcidiol zur 
Folge haben (Prosser und Jones, 2004). Die Verabrei-
chung von Glukokortikoiden, eine vermehrte Aufnahme 
und Degradierung von Calcidiol in der Leber und eine 
chronische Nierenerkrankung können ebenfalls Gründe 
für eine niedrige Calcidiolkonzentration sein (Skversky 
et al., 2011; Clemens et al., 1987a, b; Parker et al., 2017). 
Eine Limitation dieser Falldarstellung ist das Fehlen ei-
nes eigenen Referenzwertes für 1,25 (OH)2 D3. Da die 
Konzentrationen an 1,25 (OH)2 D3 beim gesunden 
Hund um den Faktor 1000 niedriger sind als die von 
25-OH D3 und die Detektion eine analytische Heraus-
forderung darstellt, wurde der Referenzwert für diesen 
Metaboliten aus der Literatur übernommen. Daten über 
die einzelnen Vitamin D-Metaboliten im Zusammen-
hang mit granulomatösen Erkrankungen sind beim 
Hund bisher kaum publiziert und beschränken sich auf 
einzelne Falldarstellungen. Bei einem Hund mit einer 
Hyperkalzämie infolge einer Angiostrongylus vasorum-In-
fektion wurde neben einer niedrigen PTH- und 
PTHrP-Konzentration eine erhöhte Calcitriol und  
eine erniedrigte Calcidiol-Konzentration nachgewiesen  
(Boag et al., 2005). In der Falldarstellung eines Hundes 
mit Calcinosis cutis im Kontext einer disseminierten 
Paecilomyces-Infektion wurde neben einer Hyperkalzämie 
eine verminderte PTH-Konzentration und eine normale 
PTHrP-Konzentration beschrieben (Holahan et al., 
2008). Die Autoren diskutierten eine erhöhte Calcitriol-
synthese als Ursache der Hyperkalzämie, hatten die Vi-
tamin-D-Metaboliten jedoch nicht bestimmt.

Die Folgen einer Hyperkalzämie können je nach Art 
und Ausprägung schwerwiegender als die Grunderkran-
kung sein. Die glomeruläre Filtration von Kalzium kann 
zu einer Hyperkalziurie und folgender Urolithiasis füh-
ren. Die verminderte PTH-Ausschüttung hat zudem 
eine reduzierte tubuläre Kalziumrückresorption zur 
Folge, was die Kalziumausscheidung zusätzlich begüns-
tigt. Des Weiteren kann Kalzium mit den ADH-Rezep-
toren in den Sammelrohren interferieren, so dass ein 
nephrogener Diabetes insipidus mit resultierender pri-
märer Polyurie und sekundärer Polydipsie entsteht (Feld-
man, 2015). Weitere mögliche Komplikationen einer 
Hyperkalzämie, wie akutes Nierenversagen, Konstipa
tion, Arrhythmien und neurologische Störungen, lagen 
bei dem hier beschriebenen Hund nicht vor. Metastati-
sche Verkalkungen wurden bei einem Hund mit disse-
minierter Paecilomykose beobachtet (Holahan et al., 
2008). Aufgrund der gleichzeitigen Erhöhung der Kal-
zium- und Phosphorkonzentration können bei einem 
Kalzium-Phosphor-Produkt (Kalziumkonzentration in 
mg/dl × Phosphorkonzentration in mg/dl) > 70 Kal
ziumphosphorablagerungen in den Organen und der 
Haut entstehen (Feldman, 2015). 

Es sind verschiedene Ursachen granulomatöser Erkran-
kungen im Zusammenhang mit Hyperkalzämie beim 
Hund beschrieben: Angiostrongylus vasorum-Infektio-
nen, idiopathische granulomatöse Lymphadenitis und 
verschiedene Pilzinfektionen (Boag et al., 2005; Mell-
anby et al., 2006; LeBlanc et al., 2008; Schultz et al., 
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2008). Der Auslöser der granulomatösen Entzündung 
bei dem hier beschriebenen Hund war eine disseminier-
te Infektion mit Paecilomyces variotii, ein ubiquitär vor-
kommender Schimmelpilz, der für Tiere und Menschen 
selten pathogen ist. Prädisponierende Faktoren für eine 
Schimmelpilzinfektion können Immunsuppression und 
neoplastische Erkrankungen sein (Foley et al., 2002). 
Paecilomyces spp. wurde in Schafswolle, Hundehaaren 
und Zecken nachgewiesen (Ali-Shtayeh et al., 1989; 
Kalsbeek et al., 1995; Cabanes et al., 1996). Reptilien, 
Menschen und Hunde weisen eine höhere Empfänglich-
keit für eine Paecilomykose auf, während Katzen und 
Pferde relativ resistent gegenüber einer Infektion sind 
(Foley et al., 2002). Des Weiteren wird eine Prädisposi-
tion für Deutsche Schäferhunde aufgrund einer gene-
tisch bedingten reduzierten mukosalen Immunität dis-
kutiert (Watt et al., 1995; Tappin et al., 2012). Allerdings 
sind auch Fälle ohne begünstigende, zusätzliche Grund
erkrankungen beschrieben (Foley et al., 2002; Holahan 
et al., 2008). Der hier beschriebene Hund hatte sich 
3 Wochen vor Beginn der Symptome eine Hautverlet-
zung zugezogen, die als mögliche Eintrittspforte für die 
Infektion in Frage kommt.

Die in der Literatur beschriebenen klinischen Sympto-
me der Paecilomykose sind sehr unterschiedlich und 
reichen von lokalen Formen mit Hautknoten bis zu 
systemischen Verläufen mit Fieber, Lahmheiten, 
Lymphadenopathie, Mattigkeit, Inappetenz und Ge-
wichtsverlust (Patnaik et al., 1972; Littman und Gold-
schmidt, 1987; March et al., 1996; Booth et al., 2001, 
Holahan et al., 2008). Disseminierte Formen mit Ma-
nifestation in diversen Organen und Entstehung einer 

Diskospondylitis werden häufiger beobachtet als lokale 
Formen, wie beispielsweise bei einem Hund mit Paeci-
lomyces-Pyelonephritis ohne Hinweise auf eine dissemi-
nierte Infektion (Tappin et al., 2012).

Die Therapie einer disseminierten Schimmelpilzinfek-
tion erfolgt mittels systemischer Anwendung von An-
timykotika, wie z. B. Itrakonazol oder Ketokonazol. Bei 
Nichtansprechen wird die Gabe von Amphotericin B 
empfohlen (Tappin et al., 2012; Grooters, 2014). Die 
antimykotische Therapie der disseminierten Formen 
verlängert meist die Überlebenszeit, es kommt jedoch 
häufig zum Rezidiv. Daher wird die Prognose einer dis-
seminierten Paecilomykose in der Literatur als vorsichtig 
bis infaust angegeben (Foley et al., 2002). Nur drei von 
13 in der Literatur beschriebenen Hunde mit dissemi-
nierter Paecilomykose überlebten (Patnaik et al., 1972; 
March et al., 1996; Littman und Goldschmidt, 2001; 
Booth et al., 2001; Foley et al., 2002; Holahan et al., 
2008). Bei einem Hund mit einer lokalen Paecilomyces 
varotii-Infektion war die Therapie erfolgreich (Tappin et 
al., 2012). Es handelte sich um einen Deutschen Schä-
ferhund mit beidseitiger Pyelonephritis, der zunächst 
mit Itrakonazol über 6 Wochen und nach Nichtanspre-
chen mit Amphotericin B über 8 Wochen behandelt 
wurde.

Granulomatöse Entzündungen sind selten Ursache für 
eine Hyperkalzämie. Bei dem hier beschriebenen Hund 
konnte durch Messung der Vitamin-D-Metaboliten ein 
möglicher Pathomechanismus der Calcitriol-bedingten 
Hyperkalzämie beschrieben und die Ursache der granu-
lomatösen Entzündung geklärt werden.
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