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Stroma- und Duktusanteilen. Im Metdstrus kommen Proliferationen der
lobuloalveoldren und duktalen Strukturen und alle histologischen
Bilder der Sekretionsphase vor. Danach sind Involutionen das
vorherrschende Bild (GARDEREN et al. 1997).

Die Veranderungen des Gesduges wahrend des Zyklus, der

Graviditat, der Laktation und Involution beschreiben WROBEL et

al. (1974) bei jungen primiparen Hiundinnen.

Die vorherrschenden Bilder in der Ruhephase, der Laktation und

der Involution sind bereits in den Abschnitten Entwicklung und
Differenzierung der Mamma, laktierende Milchdriise und

Involution der Milchdriise erwdhnt worden.

2.2. Nicht neoplastische pathologische Veranderungen der

Milchdrise

2.2.1. Mammaveranderungen bei der Scheintrachtigkeit

Die Scheintrachtigkeit wird als Pseudograviditat bezeichnet. Die
Scheintrdachtigkeit gehort wie die Graviditdt zum Metostrus. Die
Funktionsablaufe, die zur Pseudograviditat fihren, sind in Abb.1

nach OLSCHEWSKI (1987) dargestellt.
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Abb.1l: Funktionsablaufe der Pseudograviditat (nach OLSCHEWSKI 1987)

Pseudograviditat ist nach WITHNEY (1967) und BLOOM (1968)

eine Form der Intensivierung und Verlangerung des Metdstrus,

wobei die Persistenz der Gelbkorper und die damit verbundene
verlangerte Progesteronsekretion fiir die Verdnderung am

Genitale und der Milchdriise verantwortlich sind.

Einige Autoren wie FROST (1963), MANN (1971) und JOHNSTON

(1980) sprechen von einer Haufigkeit von 40 % - 75 %, wahrend
BERCHTOLD (1993) eine Haufigkeit der Scheintrdchtigkeit bei nicht
ovarektomierten Hindinnen von 15 % - 50 % feststellt. Pathogenetisch
sieht BERCHTOLD (1993) die grobte Bedeutung in der ungewdhnlich
langen Persistenz der Corpora lutea, deren gestagene Aktivitat bei
nicht gedeckten oder nicht trachtig gewordenen Hindinnen

ahnlich lange dauern kann wie bei graviden Tieren. Alter, Rasse und
vorangegangene Trachtigkeiten scheinen keine Rolle zu spielen.

Die auffalligsten Symptome sind das Anschwellen und die Sekretion

der Milchdriise, die durch die Persistenz der Gelbkorper und deren
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Hormone ausgeldst werden (BERCHTOLD 1993).

Das klinische Bild der Pseudograviditat (ARBEITER und WINDING

1977) ist durch folgende Symptome gekennzeichnet:

- Anbildung des Gesduges

- Einsetzen der Laktation, wobei wadssriges bis dickes, klares
bis brdunliches Exsudat oder milchdhnliche Fliissigkeit abpressbar
ist

- Anschwellen der Vulva

- geringer Vaginalfluor

- Zunahme des Leibesumfanges

- Pseudopartus mit wehendhnlichen abdominalen Kontraktionen

- motorische Unruhe

- Verhaltensdnderung ("Nestbau", Verteidigung fiktiver Welpen,
Aufsuchen dunkler Stellen, Reizbarkeit, Polyphagie oder

Anorexie sowie Erbrechen, Durchfall, Apathie)

Die Pseudograviditaten treten vier bis neun Wochen nach der
Laufigkeit auf und konnen zwei oder mehrere Wochen andauern
(BERCHTOLD 1993, BOSTEDT 1994, ARNOLD 2001). Die Pseudograviditat
kann in den folgenden Laufigkeiten stdndig wiederkehren und
besonders schwere Verhaltensstdrungen ausldsen (BERCHTOLD 1993).
An der Milchdrise kommt es zu Veradnderungen wahrend der
Pseudograviditat, die einer Trachtigkeit &hneln wie
Milchgangssprossung, Alveolenwachstum und Sekretion. Wenn

keine Drosselung dieser Vorgange erfolgt, wird Prolaktin
freigegeben und es entwickelt sich die Scheintrachtigkeit bzw.
eine Lactomanie nach Aussage von GUMBEL-AMMELOUNX und RUSSE

(1984) .
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Aus der Pseudograviditat kénnen Folgeerkrankungen entstehen,
wie Milchstauung, Mastitiden, Mammatumoren oder Verhaltensstorungen

(GUMBEL-AMMELOUNX und RUSSE 1984).

2.2.2. Hyperplasie

Die Hyperplasie gehort zu den Wachstumsstorungen, die in

verschiedenen Formen vorliegen kdénnen (DAMMRICH 1990):

1. Gestortes unkoordiniertes Wachstum
- Geschwulstwachstum
2. Gestortes koordiniertes Wachstum
- vermindert
Zwergwuchs
Hypoplasie
Abiotrophie
- vermehrt
Uberschuss
Riesenwuchs
GroBwuchs einzelner Organe
- Anpassungswachstum
Hypertrophie

Hyperplasie

Die Hyperplasie ist laut Definition von DAMMRICH (1990) und
WIESNER und RIBBECK (2000) eine Vermehrung der Zellen als
Anpassungswachstum.

Die Nomenklaturkommission der Deutschen Gesellschaft fur
Pathologie definiert die Hyperplasie als regulierte VergrodBerung

eines Gewebes Uber die Norm hinaus mit numerischer Zunahme der



-14 -

Zellen (SELBERG et al. 1983).

Unterschieden werden muss zwischen funktionell bedingter
physiologischer Hyperplasie der Mamma und pathologischer
Hyperplasieformen.

In der humanmedizinischen Literatur wird die Hyperplasie, die

nicht im Zeitraum des Zyklus und nicht wdhrend einer Graviditat oder
Laktation auftritt, als pathologische Hyperplasie bezeichnet
(HOLZNER 1989).

In der Veterindrmedizin besteht weiterhin eine definitorische
Unscharfe, da die pathologische Hyperplasie von einigen Autoren der
Dysplasie der Mamma zugeordnet oder mithin gleichgesetzt wird.

Eine Trennung von physiologischer und pathologischer Hyperplasie
wird z.B. von CULLEN et al. (2002) vorgenommen. Wahrend erstens
durch einen bekannten Stimulus hervorgerufen wird, eine adaptive
Funktion erkennen ladsst und bei Ausbleiben des Stimulus zur Norm
zurlickkehrt, sind diese Merkmale bei letzteren nicht oder nicht
immer erkennbar.

Als Dysplasie werden nach PSCHYREMBEL (2002) zumeinen die
Fehlbildung oder Fehlentwicklung eines Gewebes (Organ) mit
unzureichender Differenzierung, zum anderen unterschiedlich schwere
praneoplastische Zellatypien in Verbindung mit einem gestdrten
Epithelaufbau bezeichnet. Auch CULLEN et al. (2002) werten die
Dysplasie generell als nicht adaptive, préaneoplastische und
pramaligne Lasion, gekennzeichnet durch zytologische Atypie, Verlust
der Zelluniformitdt und ihrer architektonischen Orientierung.

In der Humanmedizin soll laut Nomenklaturkommission der Deutschen
Gesellschaft fiur Pathologie der Begriff der Dysplasie fir die

Mamma nicht mehr verwendet werden (SELBERG et al. 1983).
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In der Veterindrmedizin ordnet z.B. SCHULZ (1991) die Hyperplasie
der Mamma der Dysplasie zu. Die beteiligten Gewebe sind das
Drisenepithel und das Myoepithel. Als weitere dysplastische
Veranderungen werden Zysten, Gangektasien, Adenosis, Fibrosklerose
und Gyndkomastie angesehen.

WEISS und KAUFFER-WEISS (1999) sprechen ebenfalls von Dysplasien der
Mamma, wobeil sie tumorartige Verdnderungen wie Zysten, einfache
Wucherungen der Gang- und Ldppchenepithelien, Gangektasien,
Fibrosklerose, Gynakomastie und sogar entziindliche Proliferationen
einbeziehen, ohne Hyperplasien explizit zu erwdhnen.

MISDORP et al. (1999) teilen gemdaRl WHO-Klassifikation die
Hyperplasien/Dysplasien der Mamma in duktale und lobulare
Hyperplasien, Zysten, duktale Ektasien, Fibrosklerose und
Gynakomastie ein.

MISDORP (2002) zahlt wenig spdter zu den tumorahnlichen
Verdnderungen der Mamma die Mammadysplasie/Fibrozystische
Erkrankung, der er eine duktale und lobuldre Hyperplasie zuordnet.
Letztere kann sich als Adenosis (Anstieg der Zahl der Ductuli) oder
Epitheliosis (intraduktuldare Epithelzellproliferation) darstellen.
Weiterhin fihrt er Zysten und Duktektasien, fokale Fibrose
(Fibrosklerose) und Gynakomastie auf.

Nach MOULTON (1990) ist die uni- oder multilobular auftretende
pathologische Hyperplasie der physiologischen Hyperplasie bei
Trachtigkeit oder Laktation durchaus &dhnlich, weist aber mehr
atypische histologische Merkmale auf. Verschiedene Muster werden
gebildet: 1) Lappchen mit uniformen Alveolarepithelproliferationen,
2) Alveolédre Zellen mit Vesikeln und Alveolarlumina mit azidophilem,

vakuolisierendem Sekret und 3) Lappchen im intakten Zustand.
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WARNER (1976) und MOULTON (1990) sehen Hyperplasien schon bei
Hindinnen ab zweili Jahren, wobei &ltere Hindinnen Dutzende bis 1 cm
groRe Herde in der Milchdriise aufweisen konnen.

Die uni- und multilobuldre pathologische Hyperplasie der Mamma wird
durch groBe Lappchen mit flachen oder kubischen Epithelzellen
gekennzeichnet. Die Zellen weisen zum Teil viel Zytoplasma mit
groBen Kernen auf. Das Myoepithel kann deutlich sichtbar oder
vermehrt sein (CAMERON und FAULKIN 1971). CAMERON und FAULKIN (1971)
weisen darauf hin, dass im Gegensatz zum Adenom keine Kompression
des umgebenden Stromas vorliegt und selten mitotische Figuren
vorkommen.

Die Hyperplasie zeigt sich vor allem in den zwei kaudalen
Mammarkomplexen. Eine Unterscheidung der Hyperplasie zum lobuldren
Adenom ist schwierig (HAMPE und MISDORP 1974, MOULTON 1990).

HAMPE und MISDORP (1974) und JUBB et al. (1992) beschreiben lobulé&re
Hyperplasien im sezernierenden Gewebe, wobei das Epithel
saulenformig ist und eine beginnende Proliferation zeigt. Des
Weiteren sprechen HAMPE und MISDORP (1974), MADDUX und SHULL (1989)
und JUBB et al. (1992) bei der Hyperplasie von gelegentlichen
entzindlichen Beteiligungen mit pigmentbeladenen Makrophagen,

Neutrophilen, Lymphozyten und Plasmazellen.

Eine seltene und spezielle Form der Hyperplasie ist die
fibroadenomatdse Hyperplasie. Sie kommt ¢fter bei Katzen vor und
nur gelegentlich beim Hund. Dieser Typ der Hyperplasie ist
vorwiegend bei ganz jungen Tieren zu finden. Histologisch werden,
eingebettet in einem 6dematdsen, proliferierten Bindegewebe,

weitlumige, tubulare, epitheliale, duktale Strukturen sichtbar
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(SCHULZ 1991, JUBB et al. 1992, WEISS und KAUFFER-WEISS 1999,

MISDORP et al. 1999).

2.2.3. Mastitis

Die Gesaugeentziindungen konnen akut oder chronisch verlaufen.

2.2.3.1. Akute Mastitiden

Akute Mastitiden sind durch exsudative Vorgdnge gekennzeichnet
(WEISS 1990). Es werden serodse, eitrige, hamorrhagische, fibrinoése
und gangraneszierende Entzindungen unterschieden.

Die Ursachen der Mastitis koénnen Infektionen im Uterus, per via
naturalis durch die Zitzenoffnung oder der auf hamatogenem Wege
entstandene Infektionen sowie als hdufigste Ursache Mikrol&dsionen
der Haut, die beim Saugen der Welpen entstehen, sein (ARNOLD 2001).
Begiinstigt werden akute Mastitiden durch Sekretretentionen nach dem
Tod der Welpen, frihzeitiges Absetzen oder durch Milchstau bei der
Lactatio falsa.

Akute Mastitiden treten bei Hindinnen vor allem wahrend der
Laktation auf (ARNOLD 2001). Eine Ausnahme besteht bei der
Scheintrdchtigkeit mit sezernierender Milchdrise.

Auch BOSTEDT (1994)und JUNG et al. (2002) sind der Ansicht, dass die
infektiosen Gesdugeerkrankungen als puerperale Mastitiden vor allem
im Zeitraum des Welpenabsetzens und der Scheintrachtigkeit auftreten
und atiologisch durch Staphylococcus aureus und Escherichia coli (E.
coli) hervorgerufen werden.

Zu den wichtigsten Mastitiserregern bei der Hindin gehoren
Staphylokokken, Streptokokken und E. coli (JOHNSTON 1986, SELBITZ

1992, BOSTEDT 1994, ARNOLD 2001, JUNG et al. 2002).
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Alle drei Erreger konnen akute sowie chronische Entzindungen

am Gesaduge der Hiundin hervorrufen.

Nach WALSER und HENSCHELCHEN (1983) kommen als Krankheitserreger zu
ca. 79,5 % Staphylokokken und zu ca. 3,6 % Streptokokken in
Betracht. Koliforme Keime wurden zu ca. 5,3 % isoliert. Neuere
Untersuchungen zeigen, dass die Staphylokokken zu ca. 84,4 %,
Streptokokken zu ca. 22,6 % und E. coli zu ca. 13,5 % bei den
caninen Mastitiden auftreten (JUNG et al. 2002). Bei
Mischinfektionen dominieren die Staphylokokken, wobei die anderen
Keime in den Hintergrund treten. Auch MADDUX und SHULL (1989)

isolieren bei akuten Mastitiden die bereits genannten Bakterien.

Die akute Mastitis kann sich tber einen oder tber mehrere
Drisenabteilungen erstrecken und benachbarte Hautteile (Unterbrust,
Unterbauch) mit in den Entziindungsprozess einbeziehen. Klinische
Anzeichen sind am Gesduge leichte bis hochgradige phlegmonoése
Schwellung, Schmerz, Warme, Rotung und Sekretverdnderung sowie
Storungen des Allgemeinbefindens wie Fieber, Anorexie und Apathie.
Die Haut ist dabei gespannt und gldnzend. Im frihen Stadium sind
Hyperamie und Odeme des Interstitiums zu erkennen. Nach zwei bis
drei Tagen kénnen in der Umgebung des Zitzenansatzes und in den
tieferen Teilen des Driusengewebes fluktuierende Einschmelzungsherde
entstehen, deren Inhalt aus Eiter und abgestorbenem Gewebe besteht
und die von selbst aufbrechen koénnen (HEIDRICH und RENK 1963).

Das Lumen der Herde ist mit Bindegewebsspangen durchzogen. Die Wande
der Herde sehen knotig und zerkliftet aus. Heilung kann nur durch
Narbenbildung einsetzen oder es kommt zu gangrdndsen Prozessen. Das

Gewebe ist violett bis schwarz verfarbt und fuhlt sich kalt an. Das
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Parenchym und das Stitzgerist werden vollig zerstort. Das Sekret
wird weniger, ist serds, teils gerodtet oder dickfliissig grau bis
blutig eitrig. Die regiondren Lymphknoten sind bei der akuten

Mastitis geschwollen (HEIDRICH und RENK 1963).

Histologisch sind im Gewebe Entzindungszellen wie Leukozyten,

Makrophagen, Lymphozyten sowie Bakterien festgestellt worden. Bei
einer akuten Entzlindung des Gesduges koénnen sekundar Hyperplasien
entstehen (HEIDRICH und RENK 1963, HAMPE und MISDORP 1974, MADDUX

und SHULL 1989).

Mastitiden koénnen mit hochgradiger Odematisierung des Mammagewebes
verbunden sein.

HEIDRICH und RENK (1963) beschreiben das entziindliche Odem der
Mamma als eine hochgradige Verbreiterung der Gesdugeleisten.

Das Drilisengewebe kann zwischen gespannter Haut und Bauchdecken

bis zu drei Zentimeter Dicke erreichen.

Die Schnittflache zeigt auffallend dunkelrote Drisenlédppchen.
Demgegeniiber sind interlobuldres und subkutanes Bindegewebe

heller und infolge serdser Durchtrankung sehr stark verbreitert.
Histologisch wird im interlobuldren Stiitzgewebe eine Hyperamie mit
Erythrodiapedese gesehen. In den Alveolen und Milchgangen

finden sich selten rote Blutkorperchen. In den Lumina sind ofter
abgestoBene Epithelzellen enthalten. Das Epithel ist mit kleinen

Rundzellen durchsetzt.

2.2.3.2. Chronische Mastitiden

HEIDRICH und RENK (1963) beschreiben die chronische

Gesadugeentziliindung des Hundes als seltenere Form der Entzindung
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gegenltiber der akuten Mastitis. Sie entsteht aus akuten Verldufen
oder ist von vornherein chronisch.

Die Infektion erstreckt sich gewohnlich iiber eine Drisenabteilung,
die unregelmdBRig vergroBert, derb, nicht schmerzhaft und ¢fter mit
der dariber liegenden Haut verwachsen ist. Die Zitzen sind manchmal
verdreht oder eingezogen. Neben der chronischen Entzindung treten
manchmal Abszesse und Fistelbildung auf. Die regiondren Lymphknoten
konnen geschwollen sein. Das Allgemeinbefinden ist dabei ungestort
(HEIDRICH und RENK 1963).

Die Schnittfladche sieht weil bis grau aus und erinnert an
Geschwililste. Histologisch zeigen sich im Interstitium Infiltrationen
und Ansammlungen von Plasmazellen und Lymphozyten. In den
Milchgangen fallen Proliferationen des Driisenepithels auf. Im Lumen
sind Sekret, Kerntrimmer oder desquamierte Epithelien zu erkennen

(HEIDRICH und RENK 1963).

2.2.3.3. Mit Zystenbildung einhergehende Mastitiden

Nach HEIDRICH und RENK (1963) konnen sich Zysten nach akuten

oder chronischen Entziindungsprozessen bilden, die in einzelnen
Drisenabteilungen oder in der gesamten Milchleiste auftreten.

Es sind vor allem die inguinalen Mammarkomplexe starker betroffen.
Das Drilisengewebe ist bis zu drei Zentimeter dick und derbelastisch.
Die Schnittflache weist feuchtes, graurotes Drisengewebe mit weilen
Punkten auf. Die Zysten konnen kirsch- bis taubeneigroB werden. Sie
zeigen makroskopisch eine bindegewebige Umrandung. Der Inhalt

der Zysten besitzt eine schleimige fadenziehende Konsistenz und

hat eine schokoladenbraune Farbe.

Histologisch konnen neben normalen Lappchen auch solche Lappchen
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angetroffen werden, bei denen die Alveolen in unterschiedlichen
Graden dilatiert und einige Milchgange erweitert sind. Die GroBe
kann sich Uber ein oder mehrere nebeneinander liegende Lappchen
erstrecken. Diese enthalten kleinere Alveolen mit homogener,
eiweilreicher Fliissigkeit. Die gefiillten, erweiterten
Drisenhohlrdume sowie Zysten werden bald mehr oder weniger mit
Leukozyten durchsetzt. Das normale Epithel der kleinen Alveolen

plattet mit zunehmender GroBe der Zyste immer mehr ab.

2.2.4. Zystenbildung als eigenstandiger Prozess

Zysten ohne entzindliche Prozesse sind hdufig in Neoplasien der
Mamma anzutreffen (HEIDRICH und RENK 1963). Sie konnen ebenfalls im
Gefolge von dysplastischen Prozessen entstehen, in denen sich
dilatierte Gadnge und groBe Hohlr&dume bilden (MADDUX und SHULL 1989).
Neoplasien konnen zahlreiche stecknadelkopf-, erbsen-, bohnen- und
taubeneigrobe Zysten enthalten (HEIDRICH und RENK 1963).

Die Innenauskleidung der Zysten ist glatt und teils gekammert.

Der Inhalt hat eine dick oder dinnflissige, gelbweile,
bernsteinfarbene oder roétlich-ockerfarbene Beschaffenheit. Die

Wand der Zysten besitzt einen bindegewebigen Mantel und l&sst
histologisch ein einschichtiges oder unregelmdBiges iibereinander
gelagertes Epithel erkennen, das aus verschieden hohen,

kubischen oder zylindrischen Zellen besteht. Manchmal sind grofe,
polygonale, wabige Zellen mit schwach gefarbtem Protoplasma zu
erkennen. Der Zysteninhalt setzt sich aus EiweiBmassen, Fett und
Kerntrimmern zusammen.

Mitunter sind Pigment oder pigmentbeladene Makrophagen zu

finden. Neben den Zysten lassen sich Drisenlédppchen mit engen,
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nicht sezernierenden Drisenendsticken oder mit weiten Alveolen,

in denen fetthaltiges Sekret oder Pseudokonkremente enthalten

sind, identifizieren. Das mehr oder weniger verbreiterte

intra- und interlobuldre Bindegewebe zeigt in geringem MaRe
lymphohistozytdre Zellinfiltrate oder Blutungen. Die noch
vorhandenen Milchgadnge sind abschnittsweise erweitert oder

verengt.

Moglicherweise sind flir die Entwicklung der Zysten hormonelle
Storungen verantwortlich (HEIDRICH und RENK 1963).

Zysten kommen vor allem bei mittelaltrigen oder alten Hindinnen vor.
Es ist nicht ausgeschlossen, dass solche Veranderungen auch schon
bei jungen Hunden vorkommen koénnen (MADDUX und SHULL 1989).

S0 berichtet WILSON (1981), dass auch junge weibliche Hunde eine
zystische Hyperplasie der Mamma und eine Gangektasie zeigen

kénnen. Diese Storung kann uni- oder bilateral im Gefolge von
Ostrus, Trachtigkeit oder Scheintrdchtigkeit auftreten. Es

sind meist multiple Kndtchen in der Mammareihe zu finden, die

derb bis breiig und auch fluktuierend sein konnen. Der Inhalt

ist klar und wassrig bis dunkel, flockig und zah. Die Zysten

bilden sich zuriick und kénnen zum ndchsten Ostrus oder zur ndchsten

Trachtigkeit wieder erscheinen.

2.2.5. Fehlbildungen

Fehlbildungen der Milchdriise sind unterschiedlicher Art.

Amastie und Polymastie sind durch fehlende, tiberzahlige oder
akzessorische Zitzen charakterisiert, die mit einer
Milchdriisenabteilung verbunden sind (HEIDRICH und RENK 1963, GROCH

1986) .
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Zu den inneren Anomalien zdhlen Verzweigungen der Zisterne,
blind endende Zisternen, in den Strichkandlen blind endende
Talgdrisengange und rudimentdre oder gut entwickelte, von

Talgdrisen begleitete Haare, die das Lumen der Strichkanale

durchdringen (HEIDRICH und RENK 1963).

2.2.6. Agalaktie und Hypogalaktie

Agalaktie und Hypogalaktie bei der Hindin kann durch verschiedene
Ursachen wie unterentwickeltes oder schlaffes Gesdauge durch vererbte
Anlagen, als Ausdruck schwerer Krankheiten, mangelhafte Erndhrung
wahrend der Graviditat, durch Puerperalstdrungen (Retentio
secundinarum) mit Fieber, nach Kaiserschnitten, Krankheiten der
Milchdriise, Abflussstorungen durch angeborene oder erworbene
Verlegungen des milchabfiihrenden Apparates, nicht selten verbunden
mit Tumoren und Zystenbildungen in den Mamillen oder durch Aufziehen
und Aufhalten der Milch hervorgerufen werden (HEIDRICH und RENK

1963, JOHNSON 1986).

Die echte Agalaktie ist ungewohnlich. Die erste Ursache des
Milchmangels liegt in der mangelnden Entwicklung der Mamma
begriindet. Der Fall kann komplex sein und wird in Verbindung mit
Umweltfaktoren, Hormondefiziten oder Defekten des sekretorischen
Gewebes gesehen. Das Gewebe ist geschwollen und fest. Dies ist ein
Resultat von starker Adrenalinsekretion in Folge von Furcht und
Schmerz.

Das Adrenalin blockt die Wirkung des Oxytozins im Gesauge.

Andere Ursachen konnen ebenfalls einen Milchmangel hervorrufen, z.B.

Erschopfungszustande, Schock, Metritis, systemische Infektionen und
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endokrine Imbalancen (MOSIER 1989).

2.2.7. Andere Erkrankungen der Mamma

Zu weiteren Erkrankungen der Milchdriise zadhlen (HEIDRICH und RENK

1963, DREIER 1980, JOHNSTON 1986, WENDT 1994):

- Ekzeme, vor allem exogen entstanden (Eccema erythematosum,
E. papulosum, E. pustulosum, E. crustosum, E. madidans)

- Ekzeme, vor allem endogen entstanden (Futtermittelexantheme,
toxische Stoffe, Lichtkrankheit durch Futtermittel)

- Erfrierungen

- Verbrennungen

- Urticaria

- Puerperalinfektionen mit vollstdndigen Milchriickgang
(ist im Gegensatz zu den Puerperalintoxikationen zunehmend)

- Galaktostase
Sie tritt auf bei zu geringer Welpenzahl, bei toten Welpen,
bei schlechtgeformten bzw. aplastischen Zitzen und beim Absetzen
von Welpen ohne vorbeugende Behandlung der Mamma.
Es ist im weiteren Milchstau feststellbar, der sich zu einer
Mastitis entwickeln kann. Die Galaktostase erstreckt sich wie die
Mastitis iiber einzelne oder mehrere Mammarkomplexe.
Nach WENDT (1994) gibt es aber keinen Hinweis flir eine Mastitis,
obwohl die Gesdugeleisten bzw. einige Mammarkomplexe stark
vergroBert und geschwollen sind.
Diese Erkrankung kann in der Zeit des Zyklus im Zustand der

Lactatio sine graviditate durch erhohte Prolaktinwerte auftreten.





