Die Alopezie der Farbmutanten
Ein oft libersehenes
Krankheitsbild

Die Alopezie der Farbmutanten ist eine mit pro-
gressiven Stérungen der Mineralisation, der Haar-
follikelfunktionen, des Pigmenttranfers, der Lage-
rung der Melanosomen und Haarverlust einher-
gehende genetisch bedingte Hautkrankheit bei
Menschen, Hunden, Katzen und M&ausen sowie
bei Pferden. Der Begriff "Farbmutant" ist nicht
korrekt, da es sich nicht um eine Mutation han-
delt, sondern um eine Pigmentverdinnung. Ko-
diert auf dem Locus B des supplementaren Allels,
kommt die genetische Information in zwei Formen
vor: das dominante Allel D und das rezessive d.
Trager der Allele DD zeigen keine Stdrungen,
wahrend die Trager der dd-Anomalien krank wer-
den. Der Ausbruch beginnt schleichend im Alter
von 4 bis 18 Monaten. In einzelnen Fallen kann
die Krankheit bis zum 10. Lebensjahr latent blei-
ben.

In der Tiermedizin wurde die Krankheit erstmalig
im Jahre 1972 von Selmanowitz beim Dobermann
beschrieben. Man vermutete, die Anomalie sei
auf diese Hunderasse beschrankt. Bereits 3 Jahre
spater wurde sie bei Teckeln mit braunem Haar-
kleid beobachtet. Inzwischen steht fest, dass die
Krankheit auch bei Deutscher Dogge, Whippet,
Pudel, Yorkshire, Pinscher, Neufundlander, Chi-
huaha, Greyhound, Saluki, Bouvier, Shetland, Pa-
pillon, Weimaraner, Bearded Collie, Cocker, Jack
Russel und deren Kreuzungen mit blauem und
schwarzem Haarkleid vorkommt.

Kreuzungen zwischen den Rinderrassen Sim-
mental x Holstein und Angus x Charolais und
auch Pferde kdnnen ahnliche Stérungen aufwei-
sen.

In der Hundepopulation ist die Krankheit nicht so
selten zu beobachten, wie der Tierarzt denken

wurde. Klinisch werden die Haarschafte sprode
und brlchig, gefolgt von Alopezie besonders an
Flanken, Extremitaten, Kopf, Ricken und
Schwanz (Abb. 1). Fortschreitend werden Innen-
schenkel, Bauch und schliellich der gesamte
Tierkorper erfasst, bis er vollstandig haarlos er-
scheint. Die betroffenen Hautpartien sind i.d.R.
schuppig. Papeln kénnen sich dazu gesellen und
durch sekundare bakterielle Follikulitis kdnnen
sich Komedonen entwickeln. Sekundar bakteriell
infiziert kdnnen Pruritus unterschiedlichen Grades
und Hyperpigmentation und somit eine Pyoder-
mie hinzukommen. Betroffene Hautstellen sind
vor allem "farbverdinnte" (i.d.R. blaue) bzw.
schwarze Haare. Das Allgemeinbefinden bleibt
dabei unbeeinflusst. Betroffene Katzen weisen ei-
ne symmetrische Rumpfalopezie mit sparlichem
Haarwachstum auf.

Die Diagnose erfolgt durch ein Trichogramm
bzw. die Histopathologie. Grundlagen des histo-
logischen Befundes ist das Ergebnis des defizita-
ren Transports der Melanosomen in die Melano-
zyten. Dies fuhrt zu einer Verklumpung der
Pigmente in den Zellen (Abb. 2). Fur die Histopa-
thologie genigen zwei bis 3 Bioptate von 0,5-0,8
cm Durchmesser aus vollentwickelten alten Stel-
len.

Differentialdiagnostisch mussen follikulare
Dysplasien anderer Genesen, die Black Hair Folli-
cular Dysplasia, Hypothyreose, Endokrinopathien,
hormonell bedingte Dermatosen, Dermatomyko-
sen und verschiedene Parasitosen in Betracht ge-
zogen werden

Die Krankheit ist Therapie-resistent bzw. -refrak-
tar. Dennoch kdénnen sebolytische Haarwaschmit-
tel und Vitamin A neben der Antibiose versucht
werden. Die kranken Tiere sind von der Zucht
auszuschlieRen, denn Trager des Allels d werden
diese Information jetzt oder spater weiter verer-
ben. Spontane Remissionen kdnnen vorkommen.

Abb. 1: Die Alopezie greift fortschreitend Flanken, Ricken, Innenschenkel,
Kopf und Ohren uber. (http://sos-staffie.fr/Alopecie_fichiers/image)
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Abb. 2: Histologische Folgen des defizitaren Transports der Melanoso-
men in die Melanozyten (HE-Farbung) (Dr. Vissiennon)
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