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Kasuistik

Ein bis anhin gesunder, 45jähriger Polizist er-
krankte plötzlich an Fieber und Schüttelfrost
sowie Unterbauchschmerzen – begleitet von
Übelkeit und Erbrechen. Zwei Wochen vor
Krankheitsbeginn wurde vorübergehend wie-
derholt schleimig-blutiger Stuhl abgesetzt.
Bei Spitaleintritt hatte der Patient Fieber 
von 38,5 °C und eine deutliche Druckdolenz 
im linken Unterbauch. Der Blutdruck betrug
130/75 mm Hg, der Puls 88/Min., regelmässig.
Laborchemisch bestand eine Niereninsuffizienz
(Kreatinin 396 mmol/l), im Urinteststreifen eine
Proteinurie von ++ sowie eine Hämaturie 
von ++++ bei «nur» 2–5 Ec/Gesichtsfeld im Urin-
sediment. Es fanden sich Zeichen einer hämo-
lytischen Anämie mit einem Hämoglobin von 
111 g/l und ca. 26‰ Fragmentozyten, eine LDH-
Erhöhung auf 1461 U/l und eine totale Bilirubin-
erhöhung von 27,5 mmol/l. Weiter liess sich eine
Thrombozytopenie von 29000/ml nachweisen.
Die Fibrinspaltprodukte waren stark (D-Dimer
>54 mg/l), die aPTT leicht erhöht (38 sec, normal
24–34 sec). INR und Fibrinogen waren normal.
Zudem fanden sich Zeichen einer Rhabdomyo-
lyse (CK 3018 U/l, CK-MB <8%) sowie erhöhte
Transaminasen (GOT 189 U/l, GPT 143 U/l) und

eine Erhöhung der alkalischen Phosphatase 
(138 U/l).
Aufgrund der Niereninsuffizienz, der Thrombo-
zytopenie sowie der mikroangiopathischen hä-
molytischen Anämie wurde die Diagnose eines
hämolytisch-urämischen Syndroms (HUS) ge-
stellt. Tägliche Behandlungen mit Membranplas-
mapherese (Plasmaersatz mittels FFP) wurden
eingeleitet. Aufgrund erhöhter Infektionszeichen
(Leukozyten 19300/ml, davon 40,5% Stabker-
nige, CRP 351 mg/l) wurde gleichzeitig eine em-
pirische Antibiotikatherapie mit Imipenem be-
gonnen. Die Sonographie des Abdomens war un-
auffällig. Die Nativ-Abdomen-CT-Untersuchung
zeigte bis auf eine Volumenvermehrung der
linksseitigen Nebenniere ebenfalls unauffällige
intraabdominelle Strukturen. Die Stuhlbakterio-
logie und der ELISA-Test zum Nachweis von 
Verotoxin (enterohämorrhagische E. coli) fiel 
negativ aus. Ein HIV-Screening-Test war negativ,
ebenso die Tests für ANA, ANCA, anti-GBM-AK
und Rheumafaktoren. Es bestand eine Immu-
nität gegen das Hepatitis-B-Virus (HBs-Ag neg.,
Anti-HBc IgG/IgM neg., Anti-HBs quantitativ 
843 U/l). Am dritten Tag liessen sich in 2 der 
4 abgenommenen aeroben Blutkulturen lange,
dünne, gramnegative Stäbchen nachweisen, die
am fünften Hospitalisationstag als Capnocyto-
phaga canimorsus identifiziert wurden. Als Folge
wurde die antibiotische Therapie auf Penicillin G
6x4 Mio. U täglich für insgesamt 14 Tage um-
gestellt. Echokardiographisch zeigten sich keine
Vegetationen auf den Herzklappen.
Nach total 6 Plasmapheresen (40 ml/kg/d) nor-
malisierte sich die Thrombozytenzahl sowie 
die Nierenfunktion (Kreatinin bei Austritt 
108 mmol/l). Eine Oligo- oder Anurie bestand zu
keinem Zeitpunkt. Die LDH-Werte waren rasch
regredient (LDH bei Spitalaustritt 660 U/l). Die
übrigen Laborwerte normalisierten sich, mit
Ausnahme des Hämoglobins (bei Austritt 88 g/l).
Bei Spitalaustritt befand sich der Patient in
einem sehr gutem Allgemeinzustand. Die Kon-
troll-CT- und MRI-Unterschungen des Abdomens
zwei Monate nach Spitalaustritt zeigten keiner-
lei pathologische Raumforderung im Bereich der
linken Nebenniere mehr, so dass retrospektiv
von einer damaligen Nebenniereneinblutung
auszugehen war.
Der 45jährige Polizist besitzt seit längerem einen
Hund, wurde von diesem aber weder gebis-
sen noch anderweitig verletzt, auch pflegte er
keinen engeren Körperkontakt mit dem Hund
(Abb. 1x).
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Abbildung 1.
Hundehalter mit dem natürlichen Träger von C. canimorsus, dem Hund; nähere Körper-
kontakte als hier abgebildet fanden nicht statt.
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Diskussion

Capnocytophaga canimorsus (canis: lat. Hund;
morsus: Biss), früher Dysgonic fermenter 2 (DF-
2) genannt, ist ein langsam wachsendes, gram-
negatives, stäbchenförmiges Bakterium, das op-
timale Wachstumsbedingungen in CO2-angerei-
cherten Medien findet (deshalb Capnocyto-
phaga) und erstmals im Jahre 1976 beschrieben
wurde [1]. C. canimorsus kommt als natürlicher
Kommensale im Speichel von Hunden und Kat-
zen vor und kann deshalb durch Biss- (54%) und
Kratzverletzungen (8,5%) oder durch die allei-
nige Exposition (27%), wie in unserem Fall, auf
den Menschen übertragen werden [2]. Aufgrund
der geringen Virulenz von C. canimorsus wurden
systemische Infekte vor allem bei splenektomier-
ten oder anderweitig immunsupprimierten Per-
sonen (z.B. Alkoholkranke) beobachtet. Ca. 40%
der systemischen Capnocytophaga-canimorsus-
Infektionen treten aber bei gesunden Individuen
ohne bekannte Risikofaktoren auf [2]. So war
auch der von uns beschriebene Patient bis anhin
stets gesund.
Das klinische Spektrum einer Capnocytophaga-
canimorsus-Infektion ist breit. Als initiale Sym-
ptome werden – abgesehen von den üblichen 
Zeichen einer systemischen Infektion (Fieber,
Schüttelfrost, Myalgien, Unwohlsein) – auch ty-
pischerweise Beschwerden wie Übelkeit, Diar-
rhoe sowie Bauchschmerzen beschrieben, so
auch bei unserem Patienten. Zudem kommt es
häufig zu Hautmanifestationen (makuläres oder
makulopapuläres Exanthem, Purpura, erysipel-
ähnliches Exanthem, Erythema nodosum, sym-
metrische periphere Gangrän) [2, 3]. Die klini-
schen Symptome einer systemischen Capnocyto-
phaga-canimorsus-Infektion variieren von einer
selbstlimitierenden Krankheit mit transienter
Hyperthermie über eine lokalisierte Infektion an
Pleura oder Auge bis zu einer Meningitis, Endo-
karditis oder Arthritis. Beschrieben sind aber
auch Septikämien mit teilweise fulminanten Ver-
läufen – begleitet von disseminierter intrava-
saler Gerinnung (DIC), akutem Nierenversagen,
ARDS und Schock. Zudem existieren gemäss 
unseres Wissens bisher 7 Fallberichte über 
ein hämolytisch-urämisches Syndrom/thrombo-
tisch thrombozytopenische Purpura (HUS/TTP)
infolge einer systemischen Capnocytophaga-
canimorsus-Infektion [4–9]. Auch bei unserem
Patienten wurde aufgrund der mikroangiopathi-
schen hämolytischen Anämie, der Thrombozyto-
penie, der akuten Niereninsuffizienz sowie der
fehlenden Hinweise für eine DIC (normales Fi-
brinogen, normaler INR) die Diagnose eines HUS
gestellt. Ursächlich für das HUS nahmen wir 
die systemische Capnocytophaga-canimorsus-
Infektion an, zumal jegliche Hinweise für eine

andere Ursache fehlten (keine vorgängige Medi-
kamenteneinnahme, kein Anhaltspunkt für eine
HIV-Infektion, fehlender Nachweis einer bakte-
riellen Enteritis, kein Anhaltspunkt für einen 
systemischen Lupus erythematodes oder eine
Sklerodermie).
Ob bei dem von uns beschriebenen Patienten
nun die Plasmaaustauschtherapie und/oder die
antibiotische Therapie zu einer Normalisierung
der Nierenfunktion und der hämatologischen 
Parameter führte, bleibt unklar. In den vorher
beschriebenen HUS/TTP-Fallberichten wurden
5 der 7 beschriebenen Patienten ebenfalls mittels
Plasmapherese behandelt [4, 5, 7–9], bei zwei
Patienten wurden zusätzlich hochdosierte Stero-
ide eingesetzt [4, 5]. Zudem mussten 4 der 7 Pa-
tienten hämodialysiert [8, 9] oder hämofiltriert
[5, 7] werden. Bei unserem Patienten erholte 
sich die Nierenfunktion rasch wieder, so dass
keine Dialyse notwendig wurde. C. canimorsus
ist empfindlich auf Beta-Lactam-Antibiotika 
(Penicillin G, Amino-, Carboxy- und Ureidopeni-
cillin, Cephalosporine der 1., 2. und 3. Genera-
tion und Carbapeneme), Penicillin G ist das Anti-
biotikum der Wahl.
Bei 5 der 7 beschriebenen Fällen fand sich eben-
falls eine Erhöhung der Transaminasen und der
alkalischen Phosphatase [5–9], bei den von Scar-
lett et al. [4] beschriebenen 2 Patienten mit TTP
fehlten Angaben bezüglich der Leberparameter.
Auch bei unserem Patienten fand sich eine re-
versible Erhöhung der Transaminasen und der
alkalischen Phosphatase, am ehesten als Aus-
druck der Capnocytophaga-canimorsus-Sepsis.
Auch in Zusammenhang mit der Sepsis interpre-
tierten wir die passagere CK-Erhöhung.
Die Prognose einer systemischen Capnocyto-
phaga-canimorsus-Infektion ist schlecht, die Ge-
samtmortalität wird in der Literatur mit ca. 30%
angegeben [2]. Bei den 7 in der Literatur be-
schriebenen Fällen von durch C. canimorsus
bedingter HUS/TTP kam es, wie bei unserem 
Patienten, bei 5 zu einer Restitutio ad integrum
[4, 6–8]; bei einem Patienten mit HUS blieb eine
Niereninsuffizienz bestehen [9], und bei einem
Patienten mit TTP mussten aufgrund lokaler
Durchblutungsstörungen mehrere Zehen ampu-
tiert und die Nase plastisch rekonstruiert werden
[5].
Zusammenfassend berichten wir über einen sel-
tenen Fall eines HUS bei einer Capnocytophaga-
canimorsus-Sepsis mit gutem Verlauf unter der
Plasmapheresebehandlung und hochdosierter
Penicillintherapie. Die Capnocytophaga-cani-
morsus-Bakteriämie stellt eine lebensbedrohli-
che Infektion dar und gehört in die Differential-
diagnose einer schweren Sepsis sowie HUS/TTP,
v.a. bei (immunkompromittierten) Besitzern von
Hunden und Katzen.
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