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Vorwort

Die Standige Impfkommission Veterindrmedizin (StIKo
Vet) wurde urspriinglich vom Bundesverband praktizie-
render Tierdrzte e.V. ins Leben gerufen, um Tierdrzten
fachlich unabhangig und wissenschaftlich fundiert Leit-
linien zur Impfung von Tieren an die Hand zu geben.
In einer urspriinglichen und zwei weiteren, aktualisier-
ten Auflagen erschienen so bisher die Impfleitlinien
fiir Kleintiere. An der Ausarbeitung waren neben Frau
Astrid Behr vom bpt Frau Prof. Dr. Katrin Hartmann,
Miinchen, Herr Prof. Dr. Marian Horzinek, Utrecht, Herr
Prof. Dr. Hans Lutz, Ziirich, Herr Prof. Dr. Reinhard K.
Straubinger, Ph.D., Miinchen und Herr Prof. Dr. Uwe
Truyen, Leipzig beteiligt. Das Paul-Ehrlich-Institut war
durch Frau Dr. Karin Duchow vertreten, die Bundestier-
drztekammer (BTK) durch Frau Dr. Brigitte Ballauf, die
Deutsche Gesellschaft fiir Kleintiermedizin (DGK-DVG)
durch Herrn Dr. Friedrich E. Rocken, und der Bundesver-
band Praktizierender Tierarzte (bpt) durch Frau Dr. Petra

Fir die StIKo Vet am FLI

Prof. Dr. U. Truyen, Vorsitzender

Sindern und Herrn Dr. Burkhard Wendland. Mit der Novel-
lierung des Tiergesundheitsgesetzes wurde beschlossen,
das Gremium gesetzlich zu verankern und am Friedrich-
Loeffler-Institut, Bundesforschungs-institut fiir Tierge-
sundheit (FLI) anzusiedeln.

Mit der konstituierenden Sitzung der neuen StIKo Vet am
01.12.2015 auf der Insel Riems ging die Verantwortung
fiir die Aktualisierung und Herausgabe der Impfleitlinien
einvernehmlich auf das neue Gremium {ber. Die hiermit
vorgelegte vierte aktualisierte Auflage der Impfleitlinien
baut wesentlich auf den friiheren Leitlinien auf. Insofern
sei den Autoren der vorausgegangenen Auflagen, die
nicht mehr an der Weiterentwicklung der Leitlinien be-
teiligt waren, an dieser Stelle sehr herzlich fiir ihre lang-
jahrige Mitarbeit gedankt. Der Druck und die Verteilung
der vorliegenden Impfleitlinie wurde ganz mafigeblich
vom Bundesverband Praktizierender Tierdrzte (bpt) un-
terstiitzt.

Fir den Arbeitskreis kleine Haustiere
der StIKo Vet

SL@-A"

Prof. Dr. R.K. Straubinger, PhD.
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Praambel

»Mehr Tiere impfen, das einzelne Tier so haufig wie notig!“

Die Impfung ist die wichtigste MaRnahme zur Verhinderung von Infektionskrankheiten.

Die jahrliche Gesundheitsberatung mit Impfgesprich dient der Ermittlung eines individuellen

Impfprogramms.

Eine vollstindige Grundimmunisierung ist Voraussetzung fiir einen optimalen Schutz des

Einzeltieres.

Ein hochstmoglicher Durchimpfungsgrad (> 70 %) ist in einer Tierpopulation anzustreben, um

Epidemien zu verhindern.

Core-Komponenten der Vakzinen richten sich gegen Erreger, gegen die jedes Tier zu jeder Zeit

geschiitzt sein muss.

Non-Core-Komponenten der Vakzinen richten sich gegen Erreger, gegen die Tiere nur unter
besonderen Umstdnden (wahrscheinliche Expositionen) geschiitzt werden miissen.

Die Notwendigkeit von Impfungen ist unbestritten.
Die Impfung ist eine sehr wirkungsvolle und scho-
nende Methode, um bestimmte Infektionskrankheiten
zu verhindern. Sie trdgt dazu bei, die Gesundheit und
Leistungsfahigkeit unserer Haustiere zu fordern und ist
ein aktiver Beitrag zu einem umfassenden Tierschutz.
Fir den Hund und die Katze ist eine grofle Anzahl von
Impfstoffen verfiigbar, die gegen eine Vielzahl von In-
fektionserregern gerichtet sind.

Ihr Einsatz war in der Vergangenheit in starren Impf-
schemata festgelegt. Dies fiihrte dazu, dass regelmafiig
geimpfte Tiere zwar hervorragend geschiitzt waren,
aber hdufiger als notwendig geimpft wurden. Auch
wurden Tiere geimpft, die aufgrund ihrer Haltungs-
form, Nutzungsrichtung oder Reisegewohnheiten iiber-
haupt keinen Kontakt zu bestimmten Erregern hatten.
Die individuelle Notwendigkeit der Impfung gegen die
fiir das einzelne Tier wichtigen Infektionserreger wurde
nicht beriicksichtigt.

Die vorliegende Leitlinie zur Impfung von Kleintieren
trdgt diesem Umstand Rechnung. Sie betont ausdriick-
lich die Notwendigkeit einer umfassenden Grundimmu-

nisierung fiir alle Jungtiere in den ersten Lebensjahren
und die regelmaRige, aber nicht zwangslaufig jahrliche
Wiederholungsimpfung in den folgenden Lebensjahren
gegen die filir das jeweilige Tier relevanten Erreger.

Als hilfreich fiir die Strukturierung von Impfungen hat
sich das Konzept bewahrt, die zu impfenden Kompo-
nenten in Core-Komponenten und Non-Core-Kompo-
nenten zu unterteilen. Dabei stellen Core-Komponenten
jene dar, gegen die ein jedes Tier zu jeder Zeit geschiitzt
sein muss. Dies ist notwendig, da diese Erreger entwe-
der zoonotischen Charakter haben und den Tierbesitzer
gefdhrden, wie die Leptospirose, oder bei den Tieren
selbst lebensgefdhrliche Krankheiten verursachen, wie
die Staupe oder die Parvovirose. Die Non-Core-Kompo-
nenten sind nicht grundsatzlich weniger wichtig, aber
nicht fiir jedes Tier zu jeder Zeit gleichbedeutend. Ein
Schutz gegen diese Erreger ist also nur fiir exponierte
Tiere notwendig und nicht fiir alle Tiere gleichermafien.
Alle Impfstoffe bediirfen einer Zulassung durch das
Paul-Ehrlich-Institut (PEI) oder eines vergleichbaren eu-
ropdischen Rechtsaktes. Informationen iiber die derzeit
in Deutschland zugelassenen Impfstoffe konnen der
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Internetseite des PEI entnommen werden: www.pei.de.
Im Rahmen dieser Zulassung werden die Wirksamkeit
sowie die Vertraglichkeit und Sicherheit der Impfstoffe
gepriift. Dennoch lassen sich unerwiinschte Tierarz-
neimittelwirkungen nicht ausschliefen. Die Zahl der
Impfungen sollte daher auf das notwendige Maf} be-
schrankt bleiben. Ebenso ist es wichtig, das Vorkom-
men von unerwiinschten Wirkungen zu iiberwachen
und potentielle Nebenwirkungen aufzuzeichnen. Dies
geschieht zentral durch das PEI. Ein Meldeformular fiir
unerwiinschte Wirkungen steht auf der Internetseite
des PEI zum Abruf bereit.

Die Gebrauchsinformation ist Teil der Zulassung eines
Impfstoffes. Grundsatzlich sind die dort enthaltenen
Informationen zu beachten. Die von der StIKo Vet er-
arbeiteten Empfehlungen entsprechen in Einzelfdllen
nicht den Anwendungsempfehlungen der Zulassungs-
inhaber in den Gebrauchsinformationen. Uber die Ver-
bindlichkeit der Anwendungsempfehlungen gibt es
unterschiedliche Rechtsauffassungen. Im Zweifelsfall
ist davon auszugehen, dass ein Abweichen von den
Anwendungsempfehlungen zu einem Erloschen der

Herstellergewdhrleistung fiihrt und das Behandlungsri-
siko auf den behandelnden Tierarzt iibergeht. Die vor-
liegenden Empfehlungen basieren jedoch ausdriicklich
auf wissenschaftlichen Erkenntnissen oder - wenn die
Datenlage eine abschlief’ende Bewertung nicht zuldsst
- auf dem Konsens des Expertengremiums der StIKo
Vet. Gegebenenfalls von den Herstellerangaben abwei-
chende Empfehlungen sollen auch dazu beitragen, die
Impfstoffhersteller zu einer Ergdnzung ihrer Impfstoffli-
nie zu motivieren, die den aktuellen wissenschaftlichen
Erkenntnissen entspricht.

Die Leitlinie zur Impfung von Kleintieren ist nicht starr
und nicht verbindlich, sondern stellt eine Entschei-
dungshilfe fiir den anwendenden Tierarzt dar. Sie wird
in regelmafiigen Abstdnden iiberpriift und gegebenen-
falls erganzt oder geandert.

Neben den Impfleitlinien werden von der StIKo Vet
auch wissenschaftliche Stellungnahmen zur Impfung
von Tieren auf deren Homepage verdffentlicht. Diese
Stellungnahmen nehmen Bezug zu aktuellen Themen
und liefern teilweise {iber die Leitlinien hinausrei-
chende Hintergrundinformationen.
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A. Impfempfehlung Hund

Core Komponenten gegen Parvovirose, Staupe, Leptospirose, (Tollwut)'

und (Hepatitis contagiosa canis)?

Grundimmunisierung

Als Grundimmunisierung der Welpen gelten alle Impfungen in den ersten beiden Lebensjahren®.

Im Alter von
8 Lebenswochen:

Parvovirose®, Staupe, Leptospirose®, (HCC)

12 Lebenswochen:

Parvovirose, Staupe, Leptospirose, (HCC), (Tollwut)

16 Lebenswochen:

Parvovirose, Staupe, (HCC)

15 Lebensmonaten:

Maternale Antikorper konnen durch Neutralisierung
des verabreichten Antigens (Vakzine) den Erfolg der
Impfung empfindlich storen. Je hoher die Spiegel dieser
Antikorper sind, je langer dauert es bis sie abgebaut
sind und umso ldnger ist die Periode, in der sie eine
erfolgreiche Impfung verhindern. Da die Hohe dieser
Antikorperspiegel in der Regel unbekannt ist, versucht
man durch zusdtzliche Impfungen wahrend der kri-
tischen Periode den optimalen Zeitpunkt zu treffen und
den Impfling zu schiitzen.

Parvovirose, Staupe, Leptospirose, (HCC), (ggf. Tollwut®)

Bei Hunden ab 16 Lebenswochen sind keine mater-
nalen Antikorper mehr zu erwarten. Deswegen ist eine
einmalige Impfung bei Verwendung von Lebendimpf-
stoffen oder eine zweimalige Impfung bei inaktivierten
Impfstoffen im Abstand von 3-4 Wochen ausreichend.
Sowohl bei Lebend- wie auch bei den Inaktivatimpf-
stoffen schliefst eine weitere Impfung ein Jahr nach der
ersten Immunisierung die erfolgreiche Grundimmuni-
sierung ab.

Gegen Tollwut geimpfte Tiere sind nach der Tollwutverordnung bei Kontakt mit seuchenverdéchtigen Tieren bessergestellt (Details s. Fachinformationen und Tollwut-V0).
Die konsequente Impfung gegen Hepatitis contagiosa canis (HCC), verursacht durch canines Adenovirus Typ 1 (CAV-1), hat dazu gefiihrt, dass diese Erkrankung in der
westeuropdischen Hundepopulation nur noch sehr selten beobachtet wird. Eine Umfrage in Untersuchungslaboren ergab, dass der Erreger nur sporadisch nachgewiesen
werden konnte. Die auf dem Markt verfiigbaren Impfstoffe enthalten als Impfvirus CAV-2, welches aufgrund seiner antigenetischen Verwandtschaft eine Kreuzimmunitat
gegeniiber CAV-1 induziert. Eine ausreichende Schutzwirkung gegen HCC ist zu erwarten. CAV-2 selbst ist als Krankheitserreger hauptsachlich dem Zwingerhustenkom-
plex zuzuordnen. CAV-2 kann post vacc. ausgeschieden und auch auf nicht geimpfte Tiere tGibertragen werden, allerdings ohne klinische Veranderungen zu verursachen.
(s. Gebrauchsinformation).

Die Definition ,,Grundimmunisierung” im Sinne der Leitlinie zur Impfung von Kleintieren weicht z. T. von der Produktliteratur ab.

In gefdhrdeten Bestanden ist eine zusatzliche Impfung im Alter von 6 Wochen empfehlenswert. Die weitere Impfempfehlung wird dadurch nicht verdndert.

Es ist nicht davon auszugehen, dass maternale Antikdrper die Effizienz der Immunisierung gegen Leptospirose maRgeblich beeintrachtigen. Deswegen wird eine zweima-
lige Immunisierung mit 8 und 12 Lebenswochen als ausreichend erachtet.

Fiir einige Tollwutimpfstoffe wird in den Gebrauchsinformationen eine zweite Immunisierung mit 15 Lebensmonaten empfohlen.
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Wiederholungsimpfungen

Wiederholungsimpfungen sind alle Impfungen, die
nach abgeschlossener Grundimmunisierung erfolgen.

Leptospirose

Jahrliche Wiederholungsimpfungen sind zu empfehlen.
Neben den Serogruppen Canicola und Icterohaemorr-
hagiae ist es wichtig, den Impfschutz auf weitere Se-
rogruppen (insbesondere Grippotyphosa und Australis)
auszudehnen.

Bei deutlichen Abweichungen von den in der Ge-
brauchsanweisung vorgegebenen Impfschemata, z. B.
bei einem Impfintervall von mehr als 18 Monaten, wird
eine erneute Grundimmunisierung angeraten. Auch
Hunde, die eine Infektion durchstanden haben, sollten
nach der Genesung entsprechend der Herstellerangaben
geimpft werden, da die Immunantwort gegen Lepto-
spiren weitestgehend Serotyp-spezifisch und auch nach
einer Infektion nicht lang andauernd ist.

Parvovirose, Staupe, HCC

Nach der Grundimmunisierung sind Wiederholungs-
impfungen in dreijdhrigem Rhythmus nach derzeitigen
wissenschaftlichen Erkenntnissen ausreichend.
Canines Parvovirus (CPV) kann post vacc. ausgeschie-
den und auch auf nicht geimpfte Tiere {ibertragen
werden, ohne klinische Symptome zu verursachen
(s. Gebrauchsinformationen).

Tollwut

In Deutschland gelten seit Anderung der Tollwut-Ver-
ordnung vom 20.12.2005 die in den Gebrauchsinfor-
mationen genannten Wiederholungsimpfintervalle von
2 - 3 Jahren. Eine Grundimmunisierung bestehend aus
drei Impfungen im Alter von 12 und 16 Wochen so-
wie 15 Lebensmonaten erhoht die Wahrscheinlichkeit,
dass die Tiere einen fiir Reisen in Endemiegebiete erfor-
derlichen Titer von 0,5 IE/ml erreichen. Ein derartiges
Impfschema geht aber iiber die gesetzlichen Anforde-
rungen hinaus.

Non-Core-Komponenten gegen Bordetella bronchiseptica, Canines
Herpesvirus, Canines Parainfluenzavirus, Dermatophytosen, Leish-maniose

und Lyme-Borreliose

Bordetella bronchiseptica

Zurzeit sind zwei Lebendimpfstoffe zur intranasalen
Applikation fiir B. bronchiseptica sowie in Kombination
mit caninem Parainfluenzavirus (CPiV) erhdaltlich. Die
nachgewiesene Wirksamkeit dieser Impfstoffe besteht
in einer Reduktion der klinischen Symptomatik.

Die Erstimpfung ist je nach Impfstoff ab einem Lebens-
alter von 3 bzw. 8 Wochen moglich.

Die Impfung erfolgt mindestens 1 Woche vor einer zu
erwartenden Exposition.

Die Impfung findet bei Hunden in Phasen mit erhohter
Infektionsgefahr Anwendung (viel Kontakt zu Artge-
nossen z. B. in Welpengruppen, Tierpensionen, Tier-
heimen, auf dem Hundeplatz etc. oder bei Kontakt zu

anderen fiir B. bronchiseptica empfanglichen Tierspezies
wie Katzen). Wahrend der zu erwartende Schutz gegen
B. bonchiseptica schon ca. 72 Stunden nach der Imp-
fung eintritt, ist der Beginn der Immunitét gegen CPiV 3
Wochen nach der Impfung zu erwarten. Geimpfte Tiere
konnen den B.bronchiseptica-Impfstamm {iber mehrere
Wochen und bei Verwendung von Kombinationsimpf-
stoff auch den CPiV-Impfstamm {iber einige Tage post
vacc. ausscheiden (ohne klinische Relevanz).

Canines Herpesvirus (CHV-1)

Die Seroprdvalenz der caninen Herpesvirusinfektion liegt
in deutschen Hundezuchten bei 20 - 30 %. Sie korreliert
in Hundezuchten mit dem so genannten ,, Welpensterben*.
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Der verfiigbare Subunit-Impfstoff wird entweder wah-
rend der Ldufigkeit oder 7 - 10 Tage nach dem ange-
nommenen Decktermin verabreicht, gefolgt von einer
zweiten Impfung 1 - 2 Wochen vor dem zu erwartenden
Geburtstermin.

Mortalitdat sowie klinische Erkrankungen durch CHV-1
werden bei den Welpen geimpfter oder seropositiver
Miitter in den ersten Lebenstagen verhindert.

Canines Parainfluenzavirus (CPiV)

Parainfluenza-Impfantigen ist sowohl in Kombination
mit Core-Komponenten als auch als monovalenter Impf-
stoff zur subkutanen Applikation oder in Kombination
mit B. bronchiseptica zur intranasalen Applikation er-
haltlich. Die nachgewiesene Wirksamkeit besteht in ei-
ner Reduktion der durch CPiV verursachten klinischen
Symptomatik und Virusausscheidung.

Die Erstimpfung ist ab einem Alter von 8 Wochen mog-
lich, gefolgt von einer zweiten Impfung 3 - 4 Wochen
spater.

Die Impfung sollte 4 Wochen vor einer zu erwartenden
Exposition erfolgen.

Die Impfung findet bei Hunden in Phasen mit erhohter
Infektionsgefahr Anwendung (viel Kontakt zu Artge-
nossen z. B. in Welpengruppen, Tierpensionen, Tier-
heimen, auf dem Hundeplatz). Geimpfte Tiere konnen
den CPiV-Impfstamm nach intranasaler Applikation
iiber einige Tage post vacc. ausscheiden ohne zu er-
kranken.

Dermatophytosen - Mikrosporie, Trichophytie

Zurzeit sind inaktivierte Impfstoffe zugelassen, die ent-
weder Mikrokonidien verschiedener Trichophyton- und
Microsporum-Pilzstimme oder ausschlieflich Microspo-
rum canis enthalten. Laut Herstellerangaben kommt es
bei prophylaktischer Anwendung zu einer Reduktion
der durch die entsprechenden Pilzarten verursachten
klinischen Symptome. Bei therapeutischer Anwendung
kann die Abheilung klinisch sichtbarer Hautverande-
rungen beschleunigt werden.

Das Mindestimpfalter variiert zwischen 6 und 12 Wo-
chen (s. Gebrauchsinformationen).

Die Dauer der Immunitat variiert zwischen 9 Monaten
und einem Jahr nach einer zweimaligen Impfung im Ab-
stand von 2-3 Wochen an wechselnden Korperseiten.
Tiere, die sich zum Zeitpunkt der Impfung im Inkubati-
onsstadium befinden, konnen erkranken. Die Hautver-
anderungen heilen jedoch innerhalb von 2-4 Wochen
nach der zweiten Impfung ab.

Leishmaniose

Es sind in Deutschland Impfstoffe gegen Leishmania in-
fantum fiir Hunde zugelassen. Eine Impfindikation ist
aber nur fiir Hunde gegeben, die in endemischen Regi-
onen leben und ggf. fiir Hunde, die in solche Regionen
verbracht werden sollen. Durch die Immunisierung ist
das Risiko, nach Exposition klinische Symptome zu ent-
wickeln, reduziert. Eine optimale Sandmiickenprophy-
laxe ist auch bei geimpften Tieren unverzichtbar. Die
Tiere konnen ab einem Alter von 6 Monaten grundim-
munisiert werden. Vom Hersteller wird eine jdhrliche
Wiederholungsimpfung empfohlen.

Lyme-Borreliose

Die verfiigbaren Inaktivat-Impfstoffe enthalten derzeit
Antigenaufbereitungen entweder von einem in Europa
isolierten Stamm von der Art Borrelia burgdorferi sen-
su stricto oder ein Gemisch aus mehreren Borrelien-
arten. Impfstoffe gegen Borrelien basieren im Grunde
auf der Bindung der impfinduzierten Immunglobuline
an OspA-Antigen auf der Oberfldche der Bakterien und
der daraus resultierenden Immobilisierung der Spiro-
chaten in der Zecke. Antikorper gegen das OspA der
Borrelien werden wahrend des Saugaktes von der Ze-
cke aufgenommen, binden im Darm der Zecke an dort
vorhandene Borrelien, die OspA exprimieren. Dort
verhindern sie die nachfolgende Wanderung der Spiro-
chdten zur Speicheldriise der Zecke und entsprechend
die Abgabe in die Haut des Hundes. Hohe Impfanti-
korperspiegel im Hund sind deshalb Grundvorausset-
zung, damit ein protektiver Effekt in der Zecke erzielt
werden kann. Antikorper gegen OspA zeigen eine ge-
ringe Kreuzreaktivitdt zwischen den einzelnen Borreli-
enarten und verleihen keinen Schutz gegen heterologe
Borrelienspezies. Eine bereits etablierte Infektion des
Hundes wird durch die Impfung nicht beeinflusst und
kann zu diesem Zeitpunkt nur die Infektion mit zusatz-
lichen Erregern verhindern. Hunde, von denen anzu-
nehmen ist, dass sie Kontakt zu Zecken hatten, sollten
vor der Impfung mittels Antikérpernachweis auf eine
eventuelle Infektion hin untersucht werden. Die Er-
stimpfung erfolgt ab einem Alter von 12 Wochen, die
zweite Impfung 3-5 Wochen spater, die dritte Impfung
wird 6 Monate nach Beginn der Grundimmunisierung
gegeben, und die vierte Impfung 1 Jahr nach Beginn
der Grundimmunisierung. Wiederholungsimpfungen
erfolgen jahrlich vor dem Hohepunkt der Zeckenaktivi-
tat im Marz/April.

10

Leitlinie zur Impfung von Kleintieren | StIKo Vet am FLI | Stand 3.3.2017



B. Impfempfehlung Katze

Als Applikationsort fiir Injektionen bei Katzen emp-
fehlen sich die Hinterextremitdten oder die seitliche
Bauchwand. Aufgrund der Gefahr injektionsbedingter
Fibrosarkome ist darauf zu achten, die Anzahl der Injek-

tionen maglichst gering zu halten und z. B. Impfstoffe
mit moglichst langem Impfintervall zu bevorzugen.
Wenn moglich, sollten Impfstoffe ohne Adjuvantien
verwendet werden.

Core-Komponenten gegen Rhinotracheitisvirus, Felines Calicivirus,

Felines Panleukopenievirus, (Tollwut)’

Da in Deutschland eine Vielzahl von Katzen ausschlief’-
lich in Wohnungen gehalten werden, kann auf eine
generelle Definition des Tollwutvirusimpfantigens als
Core-Komponente verzichtet werden. Bei freilaufenden
Katzen ist die Impfung jedoch empfohlen, da geimpfte

Grundimmunisierung

Tiere gemdfs der derzeit giiltigen Tollwut-Verordnung
nach einer Exposition mit einem an Tollwut erkrank-
ten Tier bessergestellt sind als nicht geimpfte (s. auch
Fachinformation Abschnitt A, Tollwut bei Hund und
Katze).

Als Grundimmunisierung der Welpen gelten alle Impfungen in den ersten beiden Lebensjahren®.

Im Alter von
8 Lebenswochen:

RCP

12 Lebenswochen:

RCP, Tollwut bei Freigangern

16 Lebenswochen:

RCP

15 Lebensmonaten:

Maternale Antikorper konnen durch Neutralisierung des
verabreichten Antigens (Vakzine) den Erfolg der Impfung
empfindlich storen. Je hoher die Spiegel dieser Antikdrper
sind, je langer dauert es bis sie abgebaut sind und umso
langer ist die Periode, in der sie eine erfolgreiche Impfung
verhindern. Da die Hohe dieser Antikorperspiegel in der
Regel unbekannt ist, versucht man durch ein zusatzliche
Impfungen wahrend der kritischen Periode den optimalen
Zeitpunkt zu treffen und den Impfling zu schiitzen.

RCP, ggf. Tollwut?

Bei Katzen sind ab 16 Lebenswochen keine maternalen
Antikorper mehr zu erwarten. Deswegen ist bei diesen
Tieren eine einmalige Impfung bei Verwendung von
Lebendimpfstoffen oder eine zweimalige Impfung bei
inaktivierten Impfstoffen im Abstand von 3 - 4 Wochen
ausreichend. Sowohl bei Lebend- wie auch bei den In-
aktivatimpfstoffen schliefit eine weitere Impfung ein
Jahr nach der ersten Immunisierung die erfolgreiche
Grundimmunisierung ab.

7 Gegen Tollwut geimpfte Tiere sind nach der Tollwutverordnung bei Kontakt mit seuchenverdachtigen Tieren bessergestellt (Details s. Fachinformationen und Tollwut-VO0).
8 Definition ,Grundimmunisierung” im Sinne der Leitlinie zur Impfung von Kleintieren; weicht z. T. von der Produktliteratur ab.
9 Fur einige Tollwutimpfstoffe wird in den Gebrauchsinformationen eine zweite Immunisierung mit 15 Lebensmonaten empfohlen.
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Wiederholungsimpfungen

Wiederholungsimpfungen sind alle Impfungen, die
nach abgeschlossener Grundimmunisierung erfolgen.

Felines Herpesvirus (Rhinotracheitisvirus, R)

Fiir die Herpesvirus-Komponente werden je nach Her-
steller Wiederholungsimpfungen im Abstand von 1 bis
3 Jahren empfohlen.

Felines Calicivirus (C)

Fiir die Calicivirus-Komponente werden je nach Her-
steller Wiederholungsimpfungen im Abstand von 1 bis
3 Jahren empfohlen.

Feline Panleukopenie (P)

Fiir die Panleukopenie-Komponente sind Wiederho-
lungsimpfungen im Abstand von 3 Jahren ausreichend.

Das Panleukopenieimpfvirus kann nach der Impfung
ausgeschieden (die Katzen reagieren dann evtl. im
Kot-Antigentest positiv) und iibertragen werden, verur-
sacht aber keine klinischen Verdnderungen.

Tollwut

In Deutschland gelten seit Anderung der Tollwut-Ver-
ordnung vom 20.12.2005 die in den Gebrauchsinforma-
tionen genannten Wiederholungsimpftermine von 2 - 3
Jahren. Eine Grundimmunisierung bestehend aus drei
Impfungen im Alter von 12 und 16 Wochen sowie 15
Lebensmonaten erhoht die Wahrscheinlichkeit, dass die
Tiere einen fiir Reisen in Endemiegebiete erforderlichen
Titer von 0,5 IE/ml erreichen. Ein derartiges Impfschema
geht aber tiber die gesetzlichen Anforderungen hinaus.

Non-Core-Komponenten gegen Bordetella bronchiseptica, Chlamydia felis,
Dermatophytosen, Feline Infektidse Peritonitis und Felines Leukamievirus

Bordetella bronchiseptica

In Deutschland ist ein monovalenter Lebendimpfstoff
zur intranasalen Applikation erhéltlich. Laut Zulassung
reduziert der Impfstoff durch B. bronchiseptica verur-
sachte klinische Veranderungen.

Das Mindestimpfalter liegt bei 4 Wochen. Die Impfung
sollte mindestens 1 Woche vor einer zu erwartenden
Exposition erfolgen. Die Dauer der Immunitdt betragt
1 Jahr.

Die Impfung sollte bei Katzen mit viel Kontakt zu Artge-
nossen Anwendung finden (z. B. Tierpensionen, Tier-
heime, Katzenzuchten) oder bei Kontakt zu anderen
fiir B. bronchiseptica empfanglichen Tierspezies, wie
Hunden. Geimpfte Katzen konnen den B.-bronchisepti-
ca-Impfstamm iiber einen langeren Zeitraum ausschei-
den, ohne daran zu erkranken.

Chlamydia felis

Derzeit sind in Deutschland Inaktivat- oder attenuierte
Lebendimpfstoffe in verschiedenen Kombinationen mit
anderen Impfantigenen zugelassen.

Die erste Impfung kann ab einem Alter von 8 oder 9
Wochen (s. Gebrauchsinformationen) erfolgen, gefolgt
von einer zweiten Impfung 3 - 4 Wochen spdter. Die
Dauer des Impfschutzes betrdgt 1 Jahr. Die zugelassene
Indikation besteht in einer Reduzierung der durch C.
felis verursachten klinischen Verdnderungen.

Dermatophytosen - Mikrosporie, Trichophytie

Zurzeit sind inaktivierte Impfstoffe zugelassen, die ent-
weder Mikrokonidien verschiedener Trichophyton- und
Microsporum-Pilzstimme oder ausschliefdlich Microspo-

12

Leitlinie zur Impfung von Kleintieren | StIKo Vet am FLI | Stand 3.3.2017



rum canis enthalten. Laut Herstellerangaben kommt es
bei prophylaktischer Anwendung zu einer Reduktion der
durch die entsprechenden Pilzarten verursachten Kkli-
nischen Veranderungen. Bei therapeutischer Anwendung
an bereits infizierten Tieren wird die Abheilung klinisch
sichtbarer Hautveranderungen beschleunigt.

Das Mindestimpfalter variiert zwischen 10 und 12
Wochen.

Die Dauer der Immunitdt variiert zwischen 9 Mona-
ten und 1 Jahr (s. Gebrauchsinformationen) nach ei-
ner zweimaligen Impfung im Abstand von 14 Tagen an
wechselnden Korperseiten. Tiere, die sich zum Zeit-
punkt der Impfung im Inkubationsstadium befinden,
konnen erkranken, wobei jedoch die Dauer der Abhei-
lung, wie bereits oben erwahnt, reduziert ist.

Feline Infektiose Peritonitis (FIP),
Felines Coronavirus (FCoV)

Ein intranasal zu applizierender Lebendimpfstoff gegen
die feline infektiose Peritonitis ist zugelassen.

Das Mindestimpfalter der Katzen betrdgt 16 Wochen.
Die Tiere erhalten zwei Impfungen im Abstand von 3
Wochen.

Die Dauer des Impfschutzes ist nicht bekannt. Jahrliche
Wiederholungsimpfungen werden vom Hersteller emp-
fohlen.

Die Impfung kann nur bei FCoV-Antikorper-negativen
Katzen und Katzen mit einem niedrigen FCoV-Antikor-
per-Titer (< 100, getestet im Immunfluoreszenztest)
unter Umstdnden sinnvoll sein.

Felines Leukdmievirus (FeLV)

In Deutschland sind inaktivierte, adjuvantierte Impf-
stoffe sowie eine FeLV-Vektorvakzine ohne Adjuvans
zugelassen, die als monovalente Impfstoffe und in
Kombination mit anderen Komponenten zur Verfii-
gung stehen. Die Impfung ist bei hohem Expositions-
risiko (Freildufer, Kontakt zu Katzen mit unbekanntem
FeLV-Status etc.) zu empfehlen.

Bei bereits FeLV-infizierten Katzen (abortiv, regressiv
und progressiv FeLV-infizierten Katzen) ist die Impfung
nicht sinnvoll. Bei unbekanntem FeLV-Status sollte da-
her vor der Impfung auf eine FeLV-Infektion hin unter-
sucht werden.

Derzeit stehen nur FeLV-Antigentests als in-house-Tests
fiir die Praxis zur Verfiigung, die (nur) die progressive
Infektion nachweisen. Das Mindestimpfalter liegt fiir
die meisten Impfstoffe bei 8 Wochen. Zwei Injektionen
im Abstand von 3 - 4 Wochen sind erforderlich. Da-
nach sollte zum Abschluss der Grundimmunisierung
eine Impfung nach einem Jahr erfolgen. Impfungen
schiitzen nur vor einer progressiven FeLV-Infektion. Die
Wahrscheinlichkeit einer progressiven FeLV-Infektion
nimmt mit dem Lebensalter der Katzen ab.

Katzen sind also in den ersten Lebensjahren besonders
empfanglich fiir eine progressive FeLV-Infektion und
sollten gerade in dieser Zeit besonders gut geschiitzt
sein. Bei alten Katzen (iiber 7 Jahren) ist das Risiko ei-
ner progressiven Infektion sehr gering. Bei ihnen muss
iiber die Notwendigkeit einer Impfung individuell und
abhangig von epidemiologischen Faktoren entschieden
werden.
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C. Impfempfehlung Frettchen

Staupe, Tollwut™

Grundimmunisierung

Im Alter von
8 Lebenswochen Staupe”
12 Lebenswochen Staupe, Tollwut (bei Freigingern)

Bei Tieren, die ab einem Alter von 10 Wochen vorgestellt werden, reicht eine Impfung gegen Staupe aus, um eine
belastbare Immunitat fiir die Dauer von mindestens 1 Jahr zu erzielen.

Wiederholungsimpfungen
Staupe: 1x jahrlich

Tollwut: 1bis 2 Jahren nach Mallgabe des Herstellers
(nur bei Freigdngern)

10 Gegen Tollwut geimpfte Tiere sind nach der Tollwutverordnung bei Kontakt mit seuchenverdéchtigen Tieren bessergestellt (Details s. Fachinformationen und Tollwut-VO).
11 Hinweis: Nur fiir Frettchen zugelassene Impfstoffe verwenden (s. Internetseite des Paul-Ehrlich-Instituts (www.pei.de)).
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D. Impfempfehlung Kaninchen

Myxomatosevirus und Rabbit-Haemorrhagic-Disease-Virus (RHD)

Grundimmunisierung

Im Alter von
4 - 6 Lebenswochen

Myxomatose, RHD

3 Wochen spater

Ausnahme

Bei Verwendung des gentechnisch veranderten Kom-
binationsimpfstoffes erfolgt eine einmalige Impfung
frithestens ab einem Alter von 5 Lebenswochen. Bei
Kaninchen, die bereits mit einem anderen Myxomato-
se-Impfstoff geimpft wurden oder eine natiirliche My-
xomatose-Feldinfektion durchlebt haben, entwickelt
sich aufgrund vorhandener Antikdrper und daraus re-
sultierender Neutralisation des Impfstoffes moglicher-
weise keine ausreichende Immunantwort gegen RHD.
Zudem gibt es Hinweise, dass der genetisch verdnderte
Kombinationsimpfstoff nicht vor der neuen Variante des
RHD-Virus schiitzt.

Schutz vor RHDV-2

Zur Reduzierung der Mortalitdt ist ein inaktivierter
auf RHDV-2 basierender Impfstoff zur Anwendung bei
Mastkaninchen ab einem Alter von 30 Tagen zugelas-
sen. In welchem Maf dieser Impfstoff gegen die klas-
sischen RHDV-Stimme schiitzt, ist nicht untersucht.
Da der Impfstoff nur an Mastkaninchen erprobt wur-
de, liegen keine Erkenntnisse zur Wirksamkeit und
Vertraglichkeit bei Zucht- oder Hauskaninchen sowie
zur Dauer der Immunitdt vor. Um zumindest einen
Teilschutz zu erreichen, kann auch mit den konven-
tionellen, monovalenten Impfstoffen Cunivak RHD
und RIKA-VACC RHD geimpft werden. Fiir diese in
Deutschland zugelassenen RHDV-1-Impfstoffe konn-
te nachgewiesen werden, dass sie nach zweimaliger
Immunisierung im Abstand von drei Wochen, gefolgt
von halbjdhrlichen Wiederholungsimpfungen gegen
schwere Kklinische Ausprdagungen einer RHDV-2 In-
fektion schiitzen. Im Gegensatz zu den klassischen
RHDV-1-Stammen verursachen die neuen RH-
DV-2-Stimme eine hohe Mortalitdt auch bei Jungtie-

Myxomatose, RHD

ren. Um das Zeitfenster eines ungeniigenden Schutzes
so kurz wie moglich zu halten, sollten die Jungtiere
so friith wie moglich, d.h. im Alter von vier Wochen
das erste Mal und drei Wochen spater das zweite Mal
immunisiert werden.

In einem hoheren Alter vorgestellte Tiere erhalten ihre
Impfungen gemaf} Gebrauchsinformation.

Wiederholungsimpfungen

Myxomatose:
alle 6 Monate (in Endemiegebieten ggf. alle 4 Monate)

RHD:

alle 12 Monate (Hasinnen in intensiver Zuchtnutzung
sollten in kiirzeren Intervallen - alle 6 Monate - geimpft
werden)

Ausnahme

Bei Verwendung des gentechnisch verdnderten Kombi-
nationsimpfstoffes erfolgen Wiederholungsimpfungen
in 12-monatigem Abstand. Bei einer fritheren Wieder-
holungsimpfung sowie bei Kaninchen, die bereits mit
einem anderen Myxomatose-Impfstoff geimpft wurden
oder eine natiirliche Myxomatose-Feldinfektion durch-
lebt haben, entwickelt sich aufgrund vorhandener An-
tikorper und daraus resultierender Neutralisation des
Impfstoffes moglicherweise keine ausreichende Immun-
antwort gegen RHD.

Der RHDV-2-Impfstoff ist nur fiir die Anwendung bei
Mastkaninchen zugelassen. Daher gibt es keine An-
gaben zur Dauer der Immunitit gegen RHDV-2. In
Ermangelung von Daten wird eine halbjahrliche Wie-
derholungsimpfung empfohlen.
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Non-Core-Komponenten

Bordetella bronchiseptica /
Pasteurella multocida

Die Impfung wird v.a. als Bestandsimpfung in Kanin-
chenzuchten empfohlen:

Zurzeit ist in Deutschland ausschlieRflich ein inakti-
vierter B.bronchiseptica- und P.multocida-Kombina-
tionsimpfstoff erhdiltlich, der subkutan verabreicht
wird (enthdlt P.multocida-Serovar A, P.multocida-Sero-
var-D-Toxoid und B. bronchiseptica). Durch regelma-
lige Wiederholungsimpfungen soll in Verbindung mit
geeigneten veterindrhygienischen Mafinahmen eine Re-
duktion des Infektionsdrucks im Bestand erzielt werden

Grundimmunisierung

2 x im Abstand von 14 Tagen ab der 4. Lebenswoche

Wiederholungsimpfung

alle 6 Monate; bei intensiv zur Zucht genutzten Hasin-
nen mindestens vor jeder zweiten Trachtigkeit

Clostridiose — Kaninchen-Dysenterie-Komplex

Gerade in Mast- und intensiven Zuchtbetrieben kommt
es zu teils epizootisch verlaufenden Durchfallerkran-
kungen, die vor allem bei Jungtieren mit einer bis zu
90%-igen Mortalitdt einhergehen konnen. Fiir das
Krankheitsbild werden neben verschiedenen Subtypen
von Escherichia coli vor allem toxinbildende Clostridien
(in erster Linie Clostridium perfringens Toxovare A und
E) verantwortlich gemacht. Durch die Nahrungsumstel-

lung und die Stress-Situation kurz nach dem Absetzen
kann es zur massenhaften Vermehrung der Bakterien
im Dickdarm kommen. Vegetative Formen der Bakterien
sowie deren Sporen werden mit dem Kot betroffener
Tiere ausgeschieden und konnen in Gruppenhaltung
schnell den gesamten Bestand erfassen.

Neben einem guten Hygiene- und Futtermanagement
kann die Impfung gegen Toxine von Cl. perfringens
dazu beitragen, die Krankheitslast zu reduzieren. Zur-
zeit ist in Deutschland ein Toxoid-Impfstoff zugelassen,
der CL perfringens Typ A Toxoide (Alpha- und Beta2 -
Toxoid) enthalt. Der Impfstoff kann entweder als Mut-
tertierimpfstoff zum passiven Schutz der Jungtiere {iber
maternale Antikorper eingesetzt oder zur aktiven Im-
munisierung der Zucht- und Jungtiere verwendet wer-
den.

Grundimmunisierung der Hisinnen

1. Immunisierung ca. 1 Woche vor der Belegung;
2. Immunisierung 2 Wochen vor der errechneten Geburt

Wiederholungsimpfung von
grundimmunisierten Hadsinnen

eine Immunisierung vor der nachsten Zuchtsaison
Grundimmunisierung der Jungtiere und Rammler:
2 x im Abstand von 3 Wochen ab der 3. Lebenswoche

Wiederholungsimpfung
jahrlich
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E. Management in Tierheimen und Tierpensionen

Hund und Katze

Die Notwendigkeit, fiir Tierheime spezielle Impfemp-
fehlungen zu entwickeln, ergibt sich aus der Erkenntnis,
dass es unmoglich ist, die Einschleppung oder die Per-
sistenz von Infektionserregern in diesen ,, Tiersammel-
stellen” zu verhindern. Tiere unterschiedlichen Alters,
unbekannter Impfhistorie und mit unterschiedlichem
Gesundheitsstatus werden zusammengebracht, und
neue Tiere werden kontinuierlich zugefiihrt. Das Ziel
muss daher sein, die Verbreitung von Infektionskrank-
heiten moglichst zu verhindern oder - realistischer -
auf ein Minimum zu begrenzen.

Daher ist in Tierheimen ein gutes Hygienemanagement
von grofdter Bedeutung. Eine regelmafiige Reinigung und
Desinfektion der Stallungen, der Gange und der Schutz-
kleidung des Personals mit wirksamen Desinfektions-
mitteln sind eine notwendige Voraussetzung fiir eine
Minimierung des Infektionsdrucks. Idealerweise sollte
ein System etabliert werden, bei dem Neuankommlinge
fiir eine Zeit von einigen Wochen in Quarantdnestallen
untergebracht werden konnen. Bei Katzen, die in eine
Gruppe eingefiihrt werden, sollte grundsatzlich Unter-
suchung hinsichtlich FIV-Antikorper und FeLV-Antigen
durchgefiihrt werden. Positive Katzen miissen getrennt
von anderen gehalten und diirfen nur an Haushalte
ohne Katzen abgegeben werden.

Der hohe Infektionsdruck und die moglicherweise ver-
heerenden Konsequenzen einer Infektion erfordern
neben dem stringenten Hygienemanagement ein klar
definiertes Impfprogramm.

Tierpensionen, Tiere mit einer dokumentierten Impf-
historie: Bei einem Tier mit eindeutig dokumentierter
Impfhistorie besteht keine Notwendigkeit, das Tier bei
Aufnahme in ein Tierheim routinemdfig erneut zu imp-
fen. Werden Tiere nur fiir kurze Zeitspannen unterge-
bracht, z. B. solange die Besitzer im Urlaub sind, sollte
eine vollstindige Impfung gegen die Core-Komponen-
ten Voraussetzung fiir eine Aufnahme in das Tierheim
sein. Der Einsatz von Non-Core-Vakzinen kann unter
diesen Umstdnden ebenfalls angebracht sein (z. B.
B. bronchiseptica).

Adulte Tiere ohne dokumentierte Impfhistorie: Bei die-
sen Tieren ist anzunehmen, dass sie keine maternalen
Antikorper mehr haben und, eine Allgemeingesundheit
vorausgesetzt, impffahig sind. Eine Grundimmunisie-

rung bestehend aus zwei Impfungen im Abstand von 3
- 4 Wochen mit Core-Komponenten bei Inaktivat-, bzw.
aus einer einmaligen Impfung bei Lebendimpfstoffen
sowie ausgewdhlten Non-Core-Komponenten ist anzu-
raten.

Junge Tiere ohne dokumentierte Impfhistorie: Diese
Tiere sind die gefdahrdetsten Tiere in einem Tierheim.
Sie werden ungeschiitzt einem hohen Infektionsdruck
ausgesetzt. Ziel der Impfung ist hier, diese gefdhrliche
Situation zu entscharfen, indem das Jungtier moglichst
schnell eine Immunitdt gegen die wesentlichen Infekti-
onen aufbauen kann.

Da unbekannt ist, ob der Welpe maternale Antikorper
besitzt und in welcher Hohe diese Antikorper vorliegen,
ist ein Abschidtzen des Impfzeitpunkts und letztlich
des Impferfolgs unmoglich. Die Strategie sollte daher
sein, durch mehrere Impfungen in kurzen Abstdnden
die Zeitspanne, in der der Welpe durch maternale Anti-
korper nicht mehr geschiitzt ist, aber auch noch keine
eigene Immunitdt aufgebaut hat, so kurz wie moglich
zu halten. Dies lasst sich, je nach Infektionslage, durch
Impfungen in 2- bis 4-wochigen Abstdnden erreichen.
Wenn der Welpe ein Alter von 16 Wochen erreicht hat,
ist mit grofler Wahrscheinlichkeit davon auszugehen,
dass keine maternalen Antikorper mehr vorhanden
sind.

Bei hohem Infektionsdruck und bei Tieren mit unbe-
kanntem Immunstatus oder bei kranken Tieren kann
eine passive Immunisierung mit Immunseren sinnvoll
sein, die einen sofortigen Schutz bewirken. Bei diesen
Tieren ist eine aktive Immunisierung frithestens 3 Wo-
chen nach Verabreichung des Immunserums vorzuneh-
men.

Frettchen und Kaninchen

In Tierheimen sollten neue Kaninchen und Frettchen
zundchst in Quarantdne gehalten und mit den zuge-
lassenen Impfstoffen geimpft werden. Da keine Seren
zur passiven Immunisierung verfiigbar sind, sollten
Tierheime (und Tierpensionen) mdglichst nur geimpf-
te Tiere aufnehmen oder, wenn nicht anders mdoglich,
geimpfte und nicht geimpfte oder kranke Tiere trennen.
Griinfutter sollte immer griindlich gewaschen werden
(Erregeriibertragung mit Frischfutter) und die Fenster
sollten mit Miickengittern abgesichert sein.
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Richtlinien fiir die Impfung von Frettchen in
Tierheimen

Frettchen sind hochempfanglich fiir die Staupe, daher
ist die Impfung von grofiter Bedeutung. Der Kontakt
zum Staupevirus ist unbedingt zu vermeiden. Dies be-
trifft auch den indirekten Kontakt iiber viruskontami-
nierte Kleidung oder Hande der Tierpfleger. Parvoviren
(CPV oder FPV) verursachen dagegen beim Frettchen
keine Erkrankung.

Fiir Frettchen mit unbekannter Impfhistorie ist eine
Grundimmunisierung gegen Staupe und gegebenenfalls
Tollwut unbedingt anzuraten.

Richtlinien fiir die Impfung von Kaninchen in
Tierheimen

Aufgrund der Saisonalitdt des Auftretens von Myxoma-
tose und - mit Einschrankung - der RHD, gelten auch
in Tierheimen die allgemeinen Bestimmungen. Regel-
maflige Impfungen gegen die in Abschnitt D (Impfemp-
fehlung Kaninchen) genannten Erreger sind dringend
zu empfehlen.
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F. Anhang

Fachinformationen zu den einzelnen Infektionskrankheiten

Hund

Bordetella bronchiseptica

Synonyme, Querverweise
Bacillus bronchiseptica, Brucella bronchiseptica, Hamo-
philus bronchiseptica, Zwingerhusten

Atiologie

Gramnegative, kokkoide, pleomorphe, peritrich begei-
elte Stabchenbakterien. Die Organismen sind motil
und wachsen unter aeroben Bedingungen auf MacCon-
key-Agar oder speziellem Bordet-Gengou-Agar.

Epidemiologie

B. bronchiseptica kommt weltweit vor. Das Wirtsspek-
trum umfasst unter anderem Menschen, Nager, Schwei-
ne, Hunde, Katzen und Pferde. Als Reservoir kommen
deshalb ebenso infizierte Individuen dieser Spezies in
Betracht. Ubertragen wird der Erreger durch Tropfchen
und Aerosole. B. bronchiseptica besitzt eine mittlere
Tenazitdt auRerhalb der Wirte, wobei die Organismen
besonders gegeniiber Trockenheit und Kilte empfind-
lich sind. Hingegen kann das Bakterium unter giinstigen
Bedingungen z. B. in Phosphatgepufferter Salzlgsung
oder in Oberflichenwasser (Seen) bis zu 24 Wochen
iiberleben.

Pathogenese

B. bronchiseptica wird als wichtiger Verursacher des
Zwingerhustens beim Hund gesehen. Wahrend der
Inkubationszeit von 2 - 10 Tagen besiedelt B. bronchi-
septica das respiratorische Epithel und vermehrt sich
auf den Zilien der Epithelzellen. Die Bindung an die
Zellen wird durch Adhaesine vermittelt. Nach der Etab-
lierung der Infektion im Respirationstrakt bildet das
Bakterium Toxine, welche die Phagozytoseleistung der
Epithelzellen mindern und gleichzeitig eine Ziliostasis
einleiten. Dabei wird der Ziliarsaum zerstort, der fiir die
Entfernung des Mukus notwendig ist. B. bronchiseptica
ist zudem fdhig, in Wirtszellen einzudringen, und kann
so der Immunabwehr entkommen und gleichzeitig eine

persistierende Infektion etablieren. Die lokale Antikor-
perproduktion fiihrt in der Regel beim Hund erst nach
ca. 3 Monaten zur Eliminierung des Erregers aus dem
Respirationstrakt. Betroffene Hunde scheiden den Erre-
ger i.d.R. iiber vier Wochen aus.

Klinik

Rasch auftretender, mit Wiirgen verbundener Husten
bei einem sonst gesund wirkenden, aktiven Hund. Der
Husten ist anfangs laut und trocken. Vermehrter serdser
Nasenausfluss ist moglich. In Einzelfallen insbesondere
bei jungen Hunden kann es zu schweren fieberhaften
Bronchopneumonien kommen.

Diagnose

Die Diagnose einer Infektion mit B. bronchiseptica kann
am sichersten durch eine bakteriologische Untersu-
chung von Rachen- oder Trachealsekret gestellt werden.
Fiir die Probenahme sollten sterile Wattetupfer verwen-
det und in ein Aktivkohlehaltiges Transportmedium
verbracht werden. Anschlieftend erfolgt die Kultur auf
selektiven Nahrboden. Bei niedriger Erregerlast oder
bei Probennahme nach Beginn der Therapie kann es zu
falsch negativen Ergebnissen kommen.

Behandlung

Wenn erforderlich, kann neben der symptomatischen
Therapie eine antibiotische Behandlung in Abhangig-
keit vom Resistenztest durchgefiihrt werden.

Prophylaxe

Einzel- oder Kombinationsimpfstoffe stehen fiir die
Prophylaxe gegen den Zwingerhusten fiir die Abwehr
von B. bronchiseptica zur Verfiigung. Die Wirkung die-
ses Impfstoffs besteht in einer Reduktion der durch
B. bronchiseptica verursachten klinischen Verdnde-
rungen (siehe unten: Zwingerhustenkomplex).

Canines Herpesvirus (CHV)

Atiologie
Das canine Herpesvirus ist vor allem mit dem so genann-
ten Welpensterben und mit Aborten assoziiert. Virusre-
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servoir sind in der Regel latent infizierte Hiindinnen.
Erkrankungen des Riiden werden nicht gesehen, seine
Rolle in der Epidemiologie dieser Erkrankung ist unklar.

Epidemiologie

Das Virus wird {iber die Schleimhdute (Vaginalsekret,
Nasensekret u. a.) ausgeschieden. Aufgrund der gerin-
gen Stabilitit des behiillten Virus ist eine Ubertragung
durch direkten Kontakt die Regel. Die Welpen infizieren
sich wahrend des Geburtsvorganges. Das Virus etabliert
in einem infizierten Hund eine lebenslange, sogenannte
latente Infektion, in deren Verlauf es schubweise ausge-
schieden werden kann. Als Orte der Latenz wurden beim
CHV Nervenzellen der Trigeminal- und Sakralganglien
identifiziert. Wahrend dieser Phase ist die Virusvermeh-
rung unterbrochen, auf einen Reiz (Stress, Geburt oder
andere) hin kann die Vermehrung wieder anlaufen. Dabei
breitet sich das CHV zu den Schleimhduten der Geburts-
wege und des Nasen-Rachen-Raumes aus und es kommt
zur Virusausscheidung.

Pathogenese und Klinik

Das klinische Bild der CHV-Infektion ist abhdngig vom
Zeitpunkt der Infektion der Feten beziehungsweise der
Welpen. Obwohl eine intrauterine Infektion mit nach-
folgendem Abort moglich ist, stellt die Infektion der
Welpen in der ersten Lebenswoche das haufigste Ereig-
nis dar. Entscheidend ist auch hier die besondere Epide-
miologie von Herpesvirusinfektionen.

Klinisch sind die Geburt lebensschwacher Welpen und
ein plotzliches Welpensterben die hdufigsten Hinweise
auf eine CHV-Infektion. Eine Erkrankung des Mutter-
tieres ist selten und nur bei jungen Hiindinnen oder Er-
stinfektionen wahrscheinlich.

Prophylaxe und Bekimpfung

Die Bekdmpfung der CHV-Infektion erfolgt durch Maf3-
nahmen, die eine Erkrankung der Welpen wdahrend
der ersten Lebenstage vermeiden. Durch eine Haltung,
die es den Welpen erlaubt eine Korpertemperatur von
38° C zu halten (,,Hot Dogs“) kann zwar eine Infekti-
on der Welpen nicht verhindert werden, die Vermeh-
rung des Virus ist aber so weit gedrosselt, dass es keine
Krankheit mehr verursachen kann.

Eine Impfung gegen die CHV-Infektion ist mit einer
Subunit-Vakzine mdglich. Durch Impfung gefdhrdeter
Hiindinnen vor der Geburt kann die Wahrscheinlichkeit
einer Infektion der Welpen gesenkt werden. Die Welpen
sind dann in den ersten Tagen durch maternale Antikor-
per geschiitzt.

Canines Parvovirus (CPV)

Atiologie

Das canine Parvovirus (CPV) ist ein Beispiel fiir ein in
jlingster Zeit neu entstandenes Virus. Man nimmt heute an,
dass es durch einige wenige Mutationen in den 1970er Jah-
ren aus dem lange bekannten Katzenseuchevirus der Katze,
dem felinen Panleukopenievirus (FPV), entstanden ist.

Seit seiner Entstehung vor etwa 30 Jahren hat sich das
Virus verandert und es kam zum Auftreten so genann-
ter neuer ‘antigener Typen’ des CPV, die als CPV-2a,
CPV-2b und CPV-2c bezeichnet werden. Biologisch ist
von grofier Bedeutung, dass die neuen Typen ein er-
weitertes Wirtsspektrum aufweisen. Wahrend der ur-
spriingliche Typ CPV-2 nur den Hund infizierte, konnen
die neuen Typen Hund und Katze infizieren, bei beiden
eine Krankheit verursachen und zwischen diesen Tier-
arten iibertragen werden. Die neuen Typen haben mitt-
lerweile den alten Typ weltweit vollstindig verdrangt,
sodass in aller Konsequenz davon auszugehen ist, dass
ein Parvovirusinfizierte Hund eine Infektionsquelle fiir
ungeschiitzte Katzen darstellen, und dementsprechend
eine einige Parvovirusinfizierte Katzen eine Gefahr fiir
Hunde sein konnen. Die Virustypen sind sich jedoch
noch so dhnlich, dass eine Impfung mit dem urspriing-
lichen Typ CPV-2 gegen alle Typen schiitzt.

Epidemiologie

CPV wird in grofler Menge mit dem Kot erkrankter Tiere
ausgeschieden. Ein Gramm Fazes kann dabei eine Vi-
rusmenge enthalten, die fiir die Infektion einer Million
Hunde ausreichen wiirde. Dariiber hinaus ist das Virus
auflerordentlich widerstandsfahig und bleibt {iber Wo-
chen und Monate in der Umwelt infektios. Diese beiden
Faktoren fiihren dazu, dass in einem betroffenen Zwinger
schnell ein hoher Infektionsdruck aufgebaut wird und die
Einschleppung des Virus in einen Zwinger zudem sehr
leicht iiber verschmutzte Kleidung oder Schuhsohlen,
z. B. von Besuchern, erfolgen kann, ohne dass ein di-
rekter Kontakt mit einem infizierten Hund stattgefunden
hat. Die Infektion eines Hundes in der Wohnung durch
den Besitzer oder Besucher ist daher leicht moglich.

Pathogenese und Klinik

Die Pathogenese der Parvovirusinfektion des Hundes ist
geprdgt durch den Tropismus des Virus flir metabolisch
aktive, sich teilende Zellen, die sich im Fetus finden, aber
auch im Darmepithel und in den immunologisch aktiven
Geweben. Nach oraler Infektion vermehrt sich das Virus
zundchst in den lymphatischen Geweben des Nasen-Ra-
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chen-Raumes und gelangt dann in einer Viramie in nahezu
alle lymphatischen Organe, einschlieflich der Peyer’schen
Platten. Von hier aus kommt es dann sekundar zu einer
Infektion des Darmepithels und den damit verbundenen
Schddigungen einer bisweilen vollstindigen Zerstdrung
des Darmepithels. Daraus resultiert das Hauptsymptom
der Parvovirose, die hamorrhagische Gastroenteritis. Das
Virus wird von infizierten Tieren in hohen Titern mit dem
Kot ausgeschieden. Genesene Tiere scheiden das Virus
iiber einen kurzen Zeitraum von insgesamt 2 - 3 Wochen
aus. Eine Viruspersistenz im Sinne einer kontinuierlichen
Ausscheidung ist nicht beschrieben.

Ein weiteres Hauptsymptom der Parvovirusinfektion
des Hundes ist eine dramatische Lymphopenie, zu-
weilen auch eine Leukopenie. Dies sind direkte Folgen
einer zytolytischen Virusinfektion der entsprechenden
Zellpopulationen im Knochenmark infizierter Tiere.

Diagnose

Die Diagnose einer Parvovirose ist relativ leicht zu stellen.
Das Virus lasst sich im Kot mit verschiedenen Techniken
nachweisen, wie Isolierung des Virus in der Zellkultur,
Nachweis des Virusgenoms durch Polymerase-Kettenre-
aktion (PCR) oder Darstellung von Virusantigen in Gewe-
ben durch Immunhistochemie oder Immunfluoreszenz.
Einfacher und sehr verldsslich ist der Nachweis von Par-
vovirusantigen im Kot infizierter Tiere durch so genannte
Schnelltests, die innerhalb von Minuten in der Tierarzt-
praxis durchgefiihrt werden konnen und auf dem Prinzip
der Immunchromatographie oder eines Antigen-ELISA
beruhen. Die Moglichkeit einer direkten Erregerdarstel-
lung im Kot infizierter Tiere durch Elektronenmikrosko-
pie ist ebenso moglich und gebrduchlich. In beiden Fallen
ist zu beachten, dass kurz nach der Impfung auch Impfvi-
ren im Kot nachgewiesen werden konnen.

Serologisch ldsst sich eine stattgefundene Infektion
durch den Nachweis spezifischer Antikorper belegen,
wofiir in der Regel der Himagglutinationshemmungs-
test oder alternativ, wenn auch aufwendiger, der Neu-
tralisationstest zur Anwendung kommt.
Pathohistologisch ist die Zerstérung der Lieber-
kithn’schen Krypten pathognomonisch, bei genauer
Untersuchung lassen sich intranukledre Einschlusskor-
perchen in den Kernen infizierter Zellen darstellen.

Prophylaxe

Gegen die Parvovirose gibt es Impfstoffe, die wirksam
vor einer Infektion schiitzen. Obwohl grundsatzlich
inaktivierte Vakzinen und Lebendimpfstoffe verfiigbar
sind, konnten sich nur die Lebendimpfstoffe auf dem

Markt durchsetzen. Ein wichtiges Problem bei der Grund-
immunisierung gegen die Parvovirose stellt die so ge-
nannte ,,immunologische Liicke* dar. Dies ist eine etwas
ungliicklich gewahlte Bezeichnung fiir den Zeitraum in
den ersten Lebenswochen der Welpen, in dem sie beson-
ders anfallig fiir eine Infektion sind. Irrefiihrend ist dieser
Begriff deshalb, da die Welpen zum Zeitpunkt der Ge-
burt bereits ein voll entwickeltes Immunsystem haben,
das ,liickenlos“ arbeitet. Die daher besser als , kritische
Phase“ zu bezeichnende Zeitspanne ist die Phase, in der
der Welpe die maternalen Antikorper so weit abgebaut
hat, dass sie ihn nicht mehr vor einer Infektion schiitzen
konnen. Diese geringe Restmenge an Antikorpern kann
aber trotzdem noch die Impfung storen. Der richtige Zeit-
punkt der Impfung hangt also entscheidend von der Men-
ge der mit der Muttermilch aufgenommenen Antikorper
ab, und eine Immunantwort der Welpen nach Impfung
mit herkdmmlichen Vakzinen ist praktisch erst mit dem
Verschwinden der maternalen Antikérper moglich. Im
Idealfall lief}e sich also ein individuelles Impfschema
erstellen, nachdem der optimale Impfzeitpunkt fiir den
Welpen anhand einer Bestimmung des Titers der mater-
nalen Antikorper errechnet wurde. Dies ist jedoch in den
seltensten Fallen praktikabel, sodass hauptsachlich ein
empirisches Impfschema angewendet wird. Eine erfolg-
reiche Impfung induziert einen langjahrigen Schutz.

Die Parvovirose ist in Deutschland durch die regel-
maftige Impfung gut kontrolliert. In Zuchten, in de-
nen nicht regelmafig geimpft wird (Massenzuchten in
Osteuropa), kommen Parvovirusinfektionen dagegen
hadufig vor. Hunde sollten jederzeit einen Impfschutz
aufweisen, bei hoher zu erwartender Exposition (Rei-
sen) ist eine Wiederholungsimpfung angezeigt. Zucht-
hiindinnen sollen hohe maternale Antikorpertiter an
die Welpen weitergeben und verlangen daher eine op-
timierte Immunitat, gegebenenfalls durch Wiederho-
lungsimpfungen vor dem Belegen.

Es besteht die Moglichkeit, Parvovirusantikorper in ver-
schiedenen Testsystemen zu bestimmen. Dies kann ge-
gebenenfalls zur Entscheidung {iber die Notwendigkeit
einer Wiederholungsimpfung herangezogen werden.

Dermatophytose - Mikrosporie,
Trichophytie

Atiologie

Dermatophytosen sind Infektionen der Haut und An-
hdnge (Haare), verursacht durch keratophile Pilze der
Gattungen Microsporum (M. canis, M. gypseum, M. per-
sicolor) und Trichophyton (T. mentagrophytes). Die
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Mehrzahl der Infektionen bei Hunden wird durch die
Arten M. canis und T. mentagrophytes verursacht.

Epidemiologie

Die oben genannten Infektionserreger kommen welt-
weit vor, wobei genotypische und phanotypische Va-
riationen innerhalb einer Spezies moglich sind. Die
genaue Prdvalenz der Dermatophytosen ist nicht be-
kannt und schwierig zu ermitteln, da aufgrund der dhn-
lichen Auspragung vieler Hautkrankheiten diese zu oft
als Dermatophytosen angesprochen werden. In Studi-
en, in denen die Erreger von Hautkrankheiten kulturell
nachgewiesen wurden, war es lediglich in 2 % der Falle
moglich, diese den Dermatophyten zuzuordnen. Zu-
dem ist zu beriicksichtigen, dass Tiere ohne klinische
Veranderungen Trager von Sporen sein konnen.

Pathogenese und Klinik

Betroffene Individuen infizieren sich direkt von Tier zu
Tier oder indirekt mittels Vektoren wie Haare, Schup-
pen, Gegenstande (Kdmme, Decken, etc.), Arthropoden
(z. B. Flohe), Staubpartikel und Luftstromungen, die
Sporen tragen. Nach dem Anhaften im Haarkleid des
zukiinftigen Wirtes konnen an Keratinozyten anhdan-
gende infektiose Sporen bei Umgebungstemperatur in
wenigen Stunden auskeimen. Keratophile Dermatophy-
ten sind durch proteolytische/lipolytische Enzyme in
der Lage, aktiv in das Haar einzudringen. Da die ausge-
keimte Hyphe eine intakte, gesunde Haut nicht durch-
dringen kann, miissen Ldsionen vorhanden sein, um
das Eindringen in die Dermis zu ermoglichen. Klein-
ste Wunden oder eine durch Feuchtigkeit aufgeweichte
Haut reichen dazu aus. Danach vergehen 1 - 3 Wochen,
bis die ersten Veranderungen sichtbar werden. Unspe-
zifische Schutzmechanismen wie z. B. Fette im Sebum
auf der Hautoberfliche oder Komponenten des Blutse-
rums unterdriicken oder verhindern gar das Wachstum
von Dermatophyten. Eine bereits etablierte Infektion
wird durch eine spezifische zelluldre Immunreaktion
beantwortet, wobei die Glykoproteine der Pilzzellwadn-
de stark immunogen wirken. Infolgedessen entwickeln
sich ausgepragte Infektionen besonders bei sehr jungen
oder durch Alter geschwdchten sowie immunsuppri-
mierten Individuen. Nach {berstandener Infektion
besteht eine spezifische Immunitdt, die jedoch vor
Neuinfektion nicht schiitzt. In diesem Fall ist jedoch die
fiir eine Neuinfektion notwendige Dosis um ein Viel-
faches hoher und zudem erfolgt die Heilung schneller.
Die Dermatophytose zeigt eine Vielzahl von unspezi-
fischen Veranderungen. Deshalb ist sie an Hand klinischer
Kennzeichen allein nicht zu diagnostizieren. Primadr

stellt sich die Dermatophytose follikular dar, wobei lo-
kaler Haarverlust, Erythem, Schuppen- und Krustenbil-
dung erkennbar sind. In einzelnen Fallen erscheint die
Krankheit ringférmig mit zentraler Heilungstendenz und
feinen follikuldren Papeln in der Peripherie. Beim Hund
prasentiert sich die Dermatophytose als meist fokales Er-
eignis mit Haarverlust, Papeln, Schuppung, Krusten und
zentraler Hyperpigmentation. Differentialdiagnostisch
muss die Dermatophytose der Demodikose und bakte-
riell verursachten Pyodermien, bei massivem Juckreiz
auch der Futtermittelallergie oder der atopischen Der-
matitis gegeniibergestellt und durch weitergehende Un-
tersuchungen abgeklart werden.

Diagnose
Fiir die Diagnosestellung sind die klinische Untersu-
chung (unter Verwendung der Wood’schen Lampe), die
mikroskopische Untersuchung und die Kultur der Pilze
von Bedeutung. Die Wood’sche Lampe produziert nach
einigen Minuten der Aufwarmphase UV-Licht. Dabei ist
es wichtig zu wissen, dass nur ca. 50 % der M.-can-
is-Stamme fluoreszieren und andere relevante Dermato-
phyten kein oder kaum Licht abstrahlen. Das Leuchten
der Pilze ist entlang der Haarschafte und nicht auf oder
in den Hautschuppen zu beobachten. Die mikrosko-
pische Untersuchung der Haarproben wird nach dem
Einwirken einer 10 bis 20 %igen Kaliumhydroxidlo-
sung durchgefiihrt, um das wirtseigene Keratin zu ent-
fernen und die Bestandteile der Pilze besser sichtbar
zu machen. Insgesamt ist jedoch die Prozedur fiir den
praktizierenden Tierarzt zeitaufwdndig und aufgrund
der schwer zu interpretierenden Bestandteile auch an-
derer, nicht pathogener Pilze oft wenig aussagekraftig.
Der sicherste Nachweis gelingt mit Hilfe der Kultur.
Dermatophytenkolonien werden nach 5 bis 7 Tagen
auf entsprechenden Kulturmedien sichtbar. Da auf den
Selektivmedien auch Schimmelpilze wachsen konnen,
muss zusdtzlich zur Beurteilung des Wachstums die
makro- und mikroskopische Untersuchung herangezo-
gen werden. Endgiiltige Ergebnisse sind nach 3 Wochen
Inkubation bei 21 - 24 °C zu erzielen. Die in Frage
kommenden Spezies werden an Hand der Konidien, vor
allem an Hand der Makrokonidien, identifiziert.
Probenentnahme: Einzelne Haare konnen aus den
Randbezirken der betroffenen Regionen des Tieres ge-
zupft und fiir die Kultur verwendet werden. Bei dieser
Probenentnahme haben die Ergebnisse aber limitierte
Aussagekraft, da Proben in derart eingeschranktem
Umfang nicht unbedingt kultivierbare Sporen enthal-
ten. Besser bewdhrt hat sich die , Zahnbiirstenmetho-
de“. Mit einer neuen, sterilen Zahnbiirste (frisch aus
der Verpackung) wird 2 - 3 Minuten intensiv {iber den
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verdnderten Bereich oder das ganze Fell des Tieres
gebiirstet. Danach werden die Borsten und die darin
befindlichen ausgekimmten Haare mehrfach auf das
bereitgestellte Kulturmedium gedriickt und die Platten
bebriitet. In fortgeschrittenen Féllen ist es auch mog-
lich, Bioptate der verdnderten Gewebe zu entnehmen
und histologisch untersuchen zu lassen. Allerdings
ist zu berticksichtigen, dass in Fallen von immunolo-
gischer Uberreaktion des Hundes auf die Pilzinfektion
eine Hyphen- oder Sporenbildung im Bioptat nicht im-
mer nachweisbar ist, sodass eher der Befund einer im-
munologischen Erkrankung resultiert.

Behandlung

Therapeutisch sollten drei Strategien verfolgt werden:

1 Reduzierung des Infektionsdruckes in der Umge-
bung

2 topische Behandlung mit sporiziden Mitteln

3 systemische Behandlung mit Antimykotika

Prophylaxe

Die beste Prophylaxe fiir Einzelhaltungen, Zuchten,
Tierpensionen und fiir die betreuenden Personen (Zoo-
nonsegefahr!) ist, das Einschleppen von Sporen zu
vermeiden. Viele Hunde tragen jedoch Sporen ohne
selbst eine Erkrankung zu entwickeln und sind somit
klinisch unauffallig. Die aktive Immunisierung zielt auf
das Induzieren einer spezifischen, hauptsachlich zell-
vermittelten Immunitdt gegen Dermatophyten hin. Die
Impfung mit Vertretern der Gattungen Microsporum und
Trichophyton verringert das Risiko der Ausbildung einer
klinisch apparenten Infektion und kann bei bereits be-
stehenden Hautverdnderungen den Abheilungsprozess
beschleunigen. Sie kann jedoch die Infektion mit den
Pilzen nicht verhindern. Lediglich die fiir eine Infektion
notwendige Dosis wird erhoht. Zudem hat die Impfung
keinen Einfluss auf die Sporen im Haarkleid. Diese las-
sen sich nur durch geeignete Desinfektionsmafinahmen
unschadlich machen.

Im Hinblick auf die nicht zu unterschdtzende Zoono-
segefahr ist es deshalb unerldsslich, die genannten
Prophylaxemafnahmen mit einer effektiven Behand-
lung des Patienten und Desinfektion der Umgebung zu
kombinieren, um eine erfolgreiche Bekampfung dieser
Infektionen zu gewdhrleisten.

Hepatitis contagiosa canis (HCC)
Atiologie

Das canine Adenovirus 1 (CAV-1) verursacht beim
Hund das Bild einer ansteckenden Leberentziindung.

Diese Infektionskrankheit ist ein gutes Beispiel fiir eine
erfolgreiche Bekdmpfung, denn heute ist dieses Virus
praktisch aus den Hundepopulationen verschwunden.
Das klinische Bild wird nur noch sehr selten gesehen,
das Virus noch seltener nachgewiesen. Diese niedrige
Nachweisrate ist moglicherweise die Folge der konse-
quenten Vakzinierung, da ein Grofdteil der Hunde in
Deutschland regelméfig gegen die HCC geimpft wird
und daher vor einer Infektion geschiitzt ist. Das CAV-1
konnte sich in einer so gut geschiitzten Population of-
fensichtlich nicht halten. In den Landern Osteuropas ist
dieses Virus noch verbreitet.

Epidemiologie

Das Virus wird iiber den Urin und den Kot ausgeschie-
den. Die Ubertragung erfolgt direkt oder indirekt. Das
Wirtsspektrum beschrankt sich auf Caniden. Beim
Fuchs kann das Virus eine zentralnervose Erkrankung
verursachen, die als Rubarth’sche Krankheit bezeichnet
wird.

Pathogenese und Klinik

Das Krankheitsbild der HCC wird durch die Schadi-
gung der Zielzellen bestimmt. Dies sind vor allem die
Leberzellen, Immunzellen und auskleidenden (Endo-
thel-) Zellen der Gefifle und der Nieren. Im Laufe der
Erkrankung kommt es zur Infektion dieser Zellen und
zu Symptomen einer Leberschddigung, wie Gelbsucht
und Durchfall, selten auch zu Gehirnentziindungen
(Enzephalitis und Hepatoenzephalopathie).

Nach Infektion der Nieren wird das Virus monatelang
mit dem Urin ausgeschieden. Aufgrund des breiten
Spektrums der betroffenen Organe ist das Krankheits-
bild variabel.

Diagnose

Das Virus kann im Urin infizierter Tiere nachgewiesen
werden. Der Nachweis gelingt leicht durch Virusisolie-
rung in der Zellkultur, Virusnachweis mittels Elektro-
nenmikroskopie oder Virusgenomnachweis mittels PCR.

Prophylaxe

Es besteht die Moglichkeit einer wirksamen Immunpro-
phylaxe. Die Impfstoffe enthalten ein anderes, sehr nah
verwandtes Virus, das canine Adenovirus 2 (CAV-2).
Das CAV-2 infiziert nur die Gewebe des Atmungstraktes.
Impfstimme dieses Virus verursachen keine krankhaf-
ten Veranderungen mehr, rufen aber eine Immunant-
wort hervor, die gleichzeitig sehr gut gegen die Infektion
mit dem CAV-1 und damit gegen die HCC schiitzt.
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Leishmaniose

Atiologie

Leishmanien sind obligat intrazelluldr parasitierende Pro-
tozoen. Sie vermehren sich im Sdugetierwirt hauptsachlich
in Makrophagen und durchlaufen wahrend ihrer Entwick-
lung einen Wirtswechsel zwischen einem Insekten- und
einem Wirbeltierwirt. Weltweit existieren verschiedene
Leishmanienarten. Der Erreger der Leishmaniose des
Hundes in den Anrainergebieten des Mittelmeers ist Leish-
mania infantum, die Ubertrager sind Sandmiicken.

Epidemiologie

Leishmania infantum wird durch Sandmiicken (Gat-
tungen Phlebotornus oder Lutzomyia) iibertragen. Die
Aktivitat der Sandmiicken ist in der Regel auf die Damme-
rungs- und Nachtstunden beschrankt. Die Infektionsrate
bei Hunden korreliert mit der der lokalen Sandmiicken-
population. Sie kann, abhédngig von der Region, zwischen
3 % und 40 % liegen. Die hoheren Infektionsraten werden
in der Regel in siidlicheren Regionen gefunden (z. B. Grie-
chenland, Tiirkei), in Italien aber liegen die Infektionsra-
ten in nordlichen Mittelmeerregionen (z. B. Adria) hoher
als in siidlicheren. Selten kann eine Ubertragung auch
iatrogen (z. B. durch Bluttransfusion) oder direkt von
Hund zu Hund (Deckakt, intrauterin) erfolgen. Ein Kon-
takt zu Sandmiicken ist also nicht zwingend erforderlich.

Pathogenese

Sandmiicken infizieren sich liber aufgenommenes Blut ih-
rer Wirte (z. B. Mensch, Hund, Ratte, etc.). Mit dem Blut-
mahl werden nicht begeifelte und somit unbewegliche,
rundliche Amastigoten der Leishmanien (Durchmesser
2 - 5 ym) aufgenommen, die sich im Darm der Sand-
miicke vermehren und zu begeifielten und beweglichen
Promastigoten (Lange 15 - 25 pm) umformen. Nach fiinf
bis zehn Tagen haben sich die Leishmanien im Miicken-
darm soweit vermehrt, dass sie den Darm bis hin zum
Kropf anfiillen. Diese Obstruktion bewirkt beim nachsten
Stich das Regurgitieren des Kropfinhaltes, wodurch die
Ubertragung der Parasiten auf einen neuen Wirt erfolgen
kann. In der Haut des neuen Wirtes werden sie von den-
dritischen Zellen und Makrophagen mittels Phagozytose
aufgenommen. Im Phagolysosom der Zellen erfolgt die
Umwandlung der Leishmanien in das amastigote Stadi-
um. Nach ihrer Vermehrung zerstoren die Parasiten die
Zelle und werden freigesetzt, woraufhin sie neuerlich
Makrophagen befallen konnen. Abhdngig von der Ab-
wehrlage des Wirtes verlduft die weitere Entwicklung der
Infektion entweder subklinisch oder mit mehr oder we-

niger ausgepradgten klinischen Verdnderungen. Reagieren
Tiere auf die Infektion vor allem mit einer zellvermittelten
Immunantwort, gefordert durch ThlZellen, entwickeln
sie meist keine Verdnderungen. Uberwiegt hingegen eine
Antikorpervermittelte Immunantwort (unterhalten durch
Th2Zellen), werden die trotz Anheftung der Antikorper
an die Leishmanien noch infektidsen Erreger wiederum
von Makrophagen aufgenommen. Hauptsdchlich finden
sich Leihmanien in Lymphknoten, Knochenmark, Milz
und Leber. Mit zunehmender Dauer der Infektion und der
starker werdenden Antikorperproduktion entstehen zirku-
lierende Antigen-Antikorper-Komplexe, die durch Abla-
gerung in der Niere eine Glomerulonephritis verursachen
und letztendlich zum Tod fiihren konnen. Ablagerungen
von Immunkomplexen konnen auch zu Vaskulitis, Uveitis
und seltener Polyarthritis fithren. Neben dieser indirekten
Schadigung durch Immunkomplexe kann die Vermehrung
der Leishmanien auch direkte Schaden verursachen, wie
z. B. Hautverdnderungen und, bei Vermehrung im Kno-
chenmark, Myelosuppression. Die Inkubationszeit ist sehr
unterschiedlich und kann zwischen mehreren Monaten
und mehreren Jahren betragen.

Klinik

Leishmanien konnen verschiedene Organsysteme des
Korpers befallen. Viele erkrankte Tiere zeigen Verdn-
derungen der Haut: Dermatitis mit Haarverlust und
Schuppenbildung, Hautulzerationen iiber Knochenvor-
spriingen. An der Schwanzspitze und an den Ohren:
eine durch Immunkomplexe hervorgerufene Vaskulitis
ist zusammen mit der direkten Schadigung durch Leish-
manien Ursache fiir diese Veranderungen. Generalisier-
te Hautdegeneration mit Pustelbildung im Bereich des
Korperstammes. Die Pusteln sind mit einer nichteitrigen
Fliissigkeit und einigen Parasiten gefiillt. Zudem kon-
nen sich Krallenveranderungen mit Bildung langer, wei-
cher und deformierter Krallen, Nagelbettentziindungen
und Pigmentverlust im Nasen-Maulbereich ausbilden.
Neben den beschriebenen Hautldasionen und unspezi-
fischen klinischen Veranderungen (z. B. Abmagerung,
Fieber) sind haufig auch innere Organe betroffen, vor
allem Nieren (Glomerulonephritis) und Knochenmark
(Myelosuppression).

Diagnose

Das Blutbild zeigt nur wenige Verdnderungen, die
Riickschliisse auf die Infektion erlauben. Typisch ist
eine Hyperproteindmie mit Hypergammaglobulindmie.
Bei Glomerulonephritis tritt eine Proteinurie mit nach-
folgender Hypalbumindmie auf.

24

Leitlinie zur Impfung von Kleintieren | StIKo Vet am FLI | Stand 3.3.2017



Der direkte Nachweis der Leishmanien kann auch mit-
tels zytologischer oder histologischer Untersuchungen
erfolgen. Zellen der Haut (Abklatschprdparat ulzerativer
Verdanderungen), des Knochenmarks, der Lymphknoten
oder werden dabei mikroskopisch untersucht, um die
intrazelluldren Leishmanien zu identifizieren.

Fir den indirekten Nachweis der Infektion wird die
Bestimmung von Antikorpern mittels Immunfluores-
zenz-Test (IFAT) oder ELISA verwendet. Die Ergebnisse
dieser Antikorperbestimmungen sind sehr vorsichtig zu
interpretieren. Falschnegative Ergebnisse konnen bei
frisch infizierten Tieren, welche noch keine Antikor-
per entwickelt haben, auftreten. Zudem ist zu bertick-
sichtigen, dass auch Hunde, die mit Hilfe der zelluldren
Immunantwort die Infektion kontrollieren, klinisch un-
auffallig bleiben und oftmals keine nachweisbaren An-
tikorper zeigen. Auch kann bei bis zu 30 % der klinisch
erkrankten Hunde der Antikérpernachweis falschnega-
tiv ausfallen.

Vor allem die PCR sollte fiir den direkten Nachweis des
Erregers eingesetzt werden. Studien zeigen eine hohe
Sensitivitat und Spezifitat. Als Standard der Diagnose
gilt die PCR aus Knochenmark.

Doch auch bei dieser Methode werden nicht alle Tiere
erkannt. Andere Materialien, wie Lymphknotenaspi-
rate, Aspirate aus Hautverdnderungen und Konjunk-
tivalabstriche (beidseitig) konnen ebenso fiir die PCR
verwendet werden; die PCR hieraus ist jedoch weniger
sensitiv. Blut eignet sich am wenigsten fiir die PCR
(niedrigste Sensitivitat).

Behandlung

Keines der verwendeten Medikamente eliminiert den Er-
reger. Bewdhrt hat sich die Therapie bestehend aus der
Kombination Allopurinol und N-Methylglucamin-Anti-
monat oder Miltoforan.

Allopurinol:

10 mg/kg q 12 h (mindestens 6 Monate)
N-Methylglucamin-Antimonat (Glucantime®):

100 mg/kg KGW i. v. als DTI oder s. c. q 24 h oder 50 mg/
KGW alle 12h fiir 4 Wochen.

Miltefosin®:;

2 mg/kg KGW p. o. g 24 h fiir 4 Wochen.

Prophylaxe

Da die Leishmaniose in Regionen vorkommt, in denen

Sandmiicken endemisch sind, ist die Vermeidung von

Vektorkontakt essentiell.

1  Falls moglich, sollten Hunde nicht in die fiir Leishmani-
ose endemischen Gebiete, auch nicht fiir Urlaubsreisen

verbracht werden. Ein unkontrolliertes Verbringen und
Importieren von Tieren ist nicht sinnvoll.

2 Reisebegleitende Hunde sollten mit gegen Sandmii-
cken wirkenden Medikamenten prophylaktisch ver-
sorgt werden.

3 An Urlaubsorten in endemischen Gebieten sollten
Hunde wahrend der Nacht nicht im Freien unter-
gebracht werden. Um die Sandmiicken-Exposition
zu minimieren, sollten Fenster und Tiiren mit fein-
maschiger Moskitogaze (< 4 mm Maschenweite)
bespannt sein.

4 Fiir die Immunprophylaxe stehen derzeit zwei Impf-
stoffe zur Verfligung. Ein Impfstoff basiert auf se-
zernierten Proteinen von Leishmania infantum und
ist mit gereinigtem Extrakt von Quillaja saponaria
adjuvantiert. Der andere Impfstoff enthalt rekombi-
nantes Protein Q von Leishmania infantum MON-1.

Die Impfung fiihrt zu einer zellvermittelten Immunitat,

die sich dadurch dufiert, dass

e zusdtzlich die Bildung von spezifischen IgG2-Anti-
korpern angeregt wird, die gegen durch Leishmania
infantum sezernierte Proteine gerichtet sind,

o die leishmanizide Aktivitait von Makrophagen ge-
steigert wird,

e eine T-Zell-Proliferation induziert wird,
eine aktive T-Zell-vermittelte Immunantwort indu-
ziert wird, die gegen Leishmanien-spezifische Anti-
gene gerichtet ist.

e Daten zur Wirksamkeit haben gezeigt, dass das
Risiko (Wahrscheinlichkeitsquotient), eine aktive
Infektion und eine klinische Erkrankung zu entwi-
ckeln, fiir einen geimpften Hund geringer ist als fiir
einen nicht geimpften Hund. Sollte es nicht moglich
sein, eine Verbringung von Hunden in endemische
Gebiete zu verhindern, ist eine Impfung angezeigt.

Nur seronegative Hunde sollen geimpft werden.

Grundimmunisierung

Fiir den rekombinanten Impfstoff besteht die Grundim-
munisierung aus einer Injektion ab einem Alter von 6
Monaten. Fiir den anderen Impfstoff ist eine dreimalige
Grundimmunisierung ab einem Alter von 6 Monaten
vorgesehen, wobei die zweite Injektion 3 Wochen spa-
ter und die dritte Injektion weitere 3 Wochen nach der
2. Injektion zu verabreichen ist.

Wiederholungsimpfung
Eine Wiederholungsimpfung sollte nach einem Jahr
und danach jahrlich verabreicht werden.
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Beginn der Immunitdt: vier Wochen nach der Grund-
immunisierung; Dauer der Immunitat: ein Jahr nach
der letzten Impfung.

Nach der Impfung entstehen Antikorper gegen Leishma-
nien, die in Immunfluoreszenz-Antikorper-Tests (IFAT)
nachweisbar sind. Zumindest im Fall des Impfstoffes,
der auf sezernierten Proteinen basiert, konnen Impf-
und Infektions-Antikorper nur durch spezielle serolo-
gische Untersuchungsmethoden unterschieden werden.
In einigen Landern (z. B. Spanien) ist das Medikament
Domperidon (LeishGuard®) zur Prophylaxe einer Leis-
hmaniose zugelassen. Es ist in Deutschland {iiber die
internationale Apotheke erhaltlich.

Leptospirose

Synonyme
Stuttgarter Hundeseuche, Weil’sche Krankheit

Atiologie

Leptospiren sind diinne, bewegliche, fadenformige Bak-
terien mit schraubenartiger Windung und hakenfor-
migen Zellenden. Durch kriimmende Bewegungen und
gleichzeitige Rotation um die eigene Achse konnen sich
Leptospiren aktiv fortbewegen.

In der taxonomischen Einteilung von Leptospiren exi-
stieren momentan zwei Klassifizierungssysteme die par-
allel verwendet werden, die nicht deckungsgleich sind.
Die serologische Einteilung beruht auf antigenetischen
Unterschieden zwischen einzelnen Leptospirenserova-
ren. Antigenetisch verwandte Serovare werden dabei zu
Serogruppen zusammengefasst. Momentan sind {iber
250 Serovare, die zu 25 Serogruppen zusammengefasst
sind, beschrieben. Bei der genetischen Klassifizierung
werden die Leptospiren auf der Basis ihrer DNA-Ver-
wandtschaft verschiedenen Genospezies zugeordnet.
Basierend auf Sequenzierungsdaten werden die Stam-
me in 9 pathogene, 6 saprophytdre und 5 sogenannte
intermedidre Genospezies (Leptospiren unbekannter
Pathogenitdt) eingeteilt.

Epidemiologie

Die Leptospirose kommt bei vielen Wild-, Haus- und
Nutztieren sowie beim Menschen vor. Vor allem Mause
und Ratten gelten als wichtige Reservoirwirte und tra-
gen zu der Verbreitung des Pathogens in der Umwelt
bei. Die Leptospirose des Menschen und der Tiere wird
heute vermehrt auch in Industrieldndern, wie den USA
und Deutschland, beobachtet. Die meisten Krankheits-
fdlle beim Menschen sind einer epidemiologischen Stu-

die zufolge auf freizeitbedingten Wasserkontakt oder
berufliche Exposition zuriickzufiihren. In Einzelfdllen
lief} sich aber auch ein Zusammenhang mit der Haltung
von Hunden herstellen. Hinweise darauf liefert eine ak-
tuelle Miinchener Studie, der zufolge auch klinisch un-
auffdllige Hunde Leptospiren (DNA-Nachweis) mit dem
Urin ausscheiden kénnen.

Frither galten vor allem die Serovare Icterohaemorrha-
giae und Canicola als Verursacher der caninen Lepto-
spirose. Durch den jahrelangen Einsatz eines bivalenten
Impfstoffes, der die beiden genannten Serovare bein-
haltete, nahm die Inzidenz der Infektion ab. Da eine
Impfung nur eine Immunitdt gegen Serovare in einer
Serogruppe hervorruft, stieg die Inzidenz der durch
andere Serovare hervorgerufenen Leptospirose-Falle
mittlerweile deutlich an. In Deutschland werden bei
erkrankten Hunden vor allem die Serovare Grippoty-
phosa, Bratislava, Australis, Saxkoebing, Sejroe und
Pomona nachgewiesen. Bei nicht geimpften Hunden
treten zudem nach wie vor die Serovare Icterohaemorr-
hagiae und Canicola auf.

Leptospiren konnen aktiv durch intakte Schleimhdaute
und Hautldsionen in den Organismus eindringen. Ne-
ben der direkten Ubertragung durch Bisse, der oralen
Aufnahme infizierten Gewebes oder der transplazen-
taren Ubertragung steht vor allem die indirekte Uber-
tragung durch kontaminierte Umwelt im Vordergrund.
Warme, stehende, langsam flieRende Gewdsser begiin-
stigen das Uberleben von Leptospiren in der Umwelt
und gelten daher als wichtige Infektionsquelle. Badet
der Hund in kontaminierten Gewdssern oder trinkt da-
raus, kann er sich mit Leptospiren infizieren.

Die Ausscheidung und Kontamination der Umwelt
erfolgt iiberwiegend durch den Urin infizierter Sdu-
getiere, wie Nagetiere. Leptospiren {iberleben optimal
in neutralem oder leicht alkalischem Harn der Pflan-
zenfressen. Der saure Urin der Fleischfresser setzt die
Uberlebensfahigkeit des Erregers herab. Verdiinnter
Urin stellt ein idealeres Nahrmedium als konzentrierter
Urin dar.

Pathogenese und Klinik

Nach dem Eindringen von Leptospiren in einen emp-
fanglichen Wirt vermehrt sich der Erreger bereits einen
Tag post infectionem im Blut. Anschlief’end disseminie-
ren Leptospiren in verschiedene Organe, wie Nieren,
Leber, Milz, Lunge, Endothelzellen, ZNS, Auge, Musku-
latur, Pankreas und Geschlechtsorgane. Durch die mas-
sive Vermehrung des Erregers und daraus entstehenden
Entziindungsreaktionen kommt es zu manifesten Or-
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ganschadigungen. Durch den Anstieg spezifischer An-
tikorper kann der Erreger aus den meisten Organen
eliminiert werden. In der Niere konnen Leptospiren
jedoch weiter persistieren. Sie replizieren sich in den
Nierentubulusepithelzellen und werden mit dem Urin
in die Umwelt ausgeschieden. Der Schweregrad der
klinischen Verdnderungen ist abhangig von Alter und
Immunlage des Wirtes, Umwelteinfliissen, der Patho-
genitdt der infizierenden Serovare und der Menge der
aufgenommenen Bakterien. Die Krankheit kommt bei
Hunden jeden Alters und jeder Rasse vor. Bei der kli-
nisch manifesten Leptospirose stellen Nieren- und Le-
berfunktionsstdrungen, des Weiteren respiratorische
Veranderungen (,Leptospiral Pulmonary Hemorrhage
Syndrome, LPHS®“) sowie Gerinnungsstorungen die
Hauptbefunde dar. Eine akute Beeintrdchtigung der
Nierenfunktion mit verminderter glomeruldrer Filtrati-
onsrate entsteht durch die Schwellung der Niere und
daraus resultierender verminderter Durchblutung. Die
fortschreitende Verschlechterung der Nierenfunktion
fiihrt schlief}lich zu Oligurie und Anurie. Die Prognose
hangt hdufig vom Erhalt der Nierenfunktion ab. Da-
neben treten an GefiRen Endothelschiden mit Odem-
bildung und disseminierte intravasale Gerinnung (DIC)
auf, die auch zu Blutungen fiihren konnen. Zuneh-
mend hdufiger werden wie auch in der Humanmedi-
zin schwere respiratorische Verlaufsformen (LPHS),
mit Blutungen in die Lunge und hochgradiger Dyspnoe,
beschrieben, die mit einer hohen Letalititsrate einher-
gehen. Weiterhin konnen Pankreatitis, Myokarditis,
Uveitis/ Retinablutungen und selten beim Hund Abort/
Infertilitdt auftreten. Die beim Menschen hdaufig vor-
kommende Meningitis wurde beim Hund bisher nicht
beschrieben. Inwieweit eine Leptosiproseinfektion zu
einer chronischen Nieren- oder Lebererkrankung fiihrt
ist nicht geklart.

Diagnose

Die hdufigsten labordiagnostischen Verdnderungen
sind Leukozytose, Andmie, Thrombozytopenie, Azota-
mie, Elektrolytverschiebungen, Hyperbilirubinamie und
hohe Leberenzymaktivitdten. Bei schwer erkrankten
Hunden konnen die Gerinnungszeiten verldngert sein.
Bei der Untersuchung des Urins lassen sich Bilirubinu-
rie, hdufig Glukosurie und Proteinurie nachweisen. Im
Urinsediment sind vermehrt granulierte Zylinder, Leu-
kozyten und Erythrozyten zu finden (sog. aktives Sedi-
ment). Diagnostisch hilfreich ist auch die bildgebende
Diagnostik (z.B. typische Lungenmuster bei LPHS oder
sonografische Nierenbefunde).

Der Serogruppenspezifische Mikroagglutinationstest
(MAT) zum Nachweis der Antikorper gilt momentan
trotz bekannter Nachteile als Goldstandard fiir den
Nachweis einer Leptospiren-Infektion. Die Persistenz
von Antikorpern und subklinische Infektionen stellen
bei der Interpretation von Antikorpertests ein Prob-
lem dar. AuRerdem konnen die durch eine Impfung
induzierten Antikorper die Interpretation erschweren.
Daher ldsst der Nachweis von Antikorpern nicht un-
bedingt auf das Vorliegen der Krankheit schliefien. Ein
hoher MAT-Titer gegen eine Serovar, gegen die nicht
geimpft wird und keine (oder nur niedrige) Titer ge-
gen Impfserovare, verbunden mit entsprechenden Kkli-
nischen Veranderungen, werden als Hinweis fiir eine
Infektion angesehen. Eine gesicherte Diagnose ist durch
einen vierfachen Anstieg des Antikorper-Titers in einem
bestimmten Zeitintervall mdoglich. Weil in der ersten
Krankheitswoche die Antikorpertests oftmals negativ
sind, sollten immer zwei Serumproben im Abstand von
1 - 2 Wochen untersucht werden. Neben dem MAT gibt
es auch ELISA Schnelltests, die allerdings keine Unter-
scheidung des infizierenden Serovars erlauben. Alle
direkten Nachweismethoden sind nur im Fall eines po-
sitiven Ergebnisses beweisend. Der klassische Erreger-
nachweis mittels kultureller Anzucht ist aufgrund der
langsamen Wachstumsrate von Leptospiren fir die Di-
agnosefindung nicht zu empfehlen. Mittels PCR kann
Leptospiren-DNA bereits in der friihen Phase einer
Infektion, vor dem Auftreten der Antikorper zundchst
im Blut (Leptospiramie) dann auch im Urin (oder evtl.
Gewebeproben) erfasst werden. Proben miissen immer
vor Gabe von Antibiotika entnommen werden. Mit an-
haltendem Infektionsgeschehen und der damit einher-
gehenden Abnahme der Erregerlast nimmt jedoch die
Nachweiswahrscheinlichkeit mittels PCR ab.

Behandlung

Penicillin und seine Derivate sind in der ersten Phase
der Erkrankung die Antibiotika der Wahl. Am Anfang
sollte Ampicillin oder Amoxicillin iv. appliziert werden.
Um das Tragerstadium (Niere) zu beenden, muss Doxy-
cyclin fiir 2 Wochen gegeben werden. Zusatzlich ist je
nach Organbefall zu behandeln, es handelt sich haufig
um Intensivpatienten.

Prophylaxe

Die Reduktion der Umweltkontamination durch die Be-
kdmpfung von Reservoirwirten, wie Mdusen und Rat-
ten, ist so gut wie unmdglich. Daher ist eine Impfung
von Hunden notwendig. In Deutschland verfiigbare
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Impfstoffe enthalten zwei bis maximal vier der Serova-
re Icterohaemorrhagiae, Canicola, Grippotyphosa und
Australis. Nach einer Grundimmunisierung (zwei Imp-
fungen im Abstand von 2 - 4 Wochen) muss eine jahr-
liche Wiederholungsimpfung durchgefiihrt werden, da
der Schutz der Leptospirose-Impfung wesentlich kiirzer
anhalt als der Schutz gegen die Virusinfektionen der
Core-Komponenten. Da die Leptospirose heute vorwie-
gend durch andere Serovare als Icterohaemorrhagiae
und Canicola verursacht wird, wird der Einsatz von
neuen Impfstoffen, die zusaitzliche Serovare enthalten,
empfohlen.

Im Falle der Impfstoffe mit drei oder vier Lepto-
spiren-Komponenten weist das PEI auf eine deutliche
Zunahme der Nebenwirkungsmeldungen bei Lepto-
spirose-Impfungen hin, die mit der Markteinfiihrung
in Zusammenhang zu stehen scheint. Da Leptospiro-
se-Impfstoffe liberwiegend in Kombinationen zur An-
wendung kommen, ist die kausale Zuordnung der
aufgetretenen Reaktionen zu einer Impfstoffkomponen-
te schwierig. Dem oOffentlichen Pharmakovigilanzbe-
richt der Europdischen Arzneimittelagentur fiir das Jahr
2015 ist zu entnehmen, dass im Zusammenhang mit der
Verabreichung eines Leptospirose-Impfstoffes mit vier
Serovaren in sehr seltenen Fdllen immunvermittelte Ne-
benwirkungen, z. B. Thrombozytopenie, hamolytische
Andmie und Polyarthritis, beobachtet wurden. Auch
Hinweise aus anderen europdischen Lindern deuten
darauf hin, dass die Haufigkeit von Nebenwirkungsmel-
dungen im Zusammenhang mit multivalenten Lepto-
spirose-Impfstoffen insgesamt angestiegen ist.

Lyme-Borreliose

Synonyme
Borreliose, Lyme disease, Lyme-Arthritis

Atiologie

Die Lyme-Borreliose wird durch Borrelia burgdorferi
sensu lato, Bakterien aus der Gruppe der Spirochdten
verursacht. Dieser Komplex umfasst eine Vielzahl von
Borrelienarten, z. B. B. burgdorferi sensu stricto (Bbss),
B. afzelii, B. bavariensis und B. garinii.

Epidemiologie

Die Lyme-Borreliose wird auf der nordlichen Hemisphare
beobachtet. Fiir die Ubertragung der Erreger auf Sduge-
tiere, Vogel und Reptilien sind Schildzecken der Gattung
Ixodes, in Deutschland der Gemeine Holzbock (I. ricinus),
notwendig. Im Laufe ihrer Entwicklung kénnen Zecken-

larven oder -nymphen wahrend des Saugaktes an Klein-
sdugern (z. B. Mduse) Borrelien aufnehmen, die sie dann
sowohl als Nymphen und auch als adulte Zecken an neue
Wirte weitergegeben. Larven sind nach dem Schlupf aus
dem Ei nicht mit Erregern, die die Lyme-Borreliose auslo-
sen konnen, infiziert. Die Ubertragung der Borrelien von
der Zecke auf das Saugetier (z. B. Hund, Pferd, Mensch)
erfolgt in der Regel erst ca. 24 Stunden nach dem Ze-
ckenstich. Die in Zecken beobachtete Pravalenz der ver-
schiedenen Borrelienspezies ist in Deutschland/Europa
starken regionalen und jahreszeitlichen Schwankungen
unterworfen und betrdgt zwischen 5 % und 35 %, wo-
bei eine einzelne Zecke auch mehrere Borrelienarten
gleichzeitig tragen kann. Untersuchungen mit validierten
Methoden ergaben, dass regional abhangig ca. 5 - 20 %
der Hunde Antikorper gegen Erreger der Lyme-Borreliose
tragen. Nur ein geringer Teil der Hunde mit spezifischen
Antikorpern gegen Borrelien zeigt hingegen auffallige kli-
nische Verdnderungen einer Lyme-Borreliose.

Pathogenese und Klinik

Mit Beginn der Blutmahlzeit beginnen Borrelien in der
Zecke zu wandern. Sie bewegen sich vom Darm der Ze-
cke zu deren Speicheldriise. Auf dem Weg dorthin wird
die Produktion des Oberflichenproteins A (OspA) in
den Bakterien eingestellt und dessen Expression durch
das neu synthetisierte Protein OspC ersetzt. Experimen-
telle Studien weisen darauf hin, dass sich im Siuge-
tierwirt die Borrelien nach dem Zeckenstich im Verlauf
mehrerer Wochen durch Migration im Gewebe von der
Eintrittsstelle in alle Richtungen aktiv ausbreiten, dabei
aber nur selten in die Blutbahn gelangen. Der massive
Anstieg der Erregerzahl in Geweben in Kombination mit
der zelluldren und humoralen Abwehr des Wirtes fiihrt
zu Entziindungsreaktionen, die Kklinisch erkennbare
Verdanderungen zur Folge haben.

Beim Hund ist experimentell nur die akute Arthritis
nach Infektion mit Bbss eingehend beschrieben und
belegt. Einzelne Fallberichte zu kardialen und neuro-
logischen Veranderungen liegen zwar vor, ein kausaler
Zusammenhang wurde jedoch nicht belegt. Bei einigen
Hunderassen (z. B. Berner Sennenhund) wurden Glo-
merulonephritiden beobachtet, bei denen Immunkom-
plexe mit spezifischen Borrelienantigenen in den Nieren
gefunden wurden.

Diagnose

Antikorpertests und direkte Erregernachweisverfahren
sind zur Abkldrung der Lyme-Borreliose verfligbar.
Derzeit sind nur spezifische Antikorperbestimmung
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fiir die Diagnosefindung im Feld aussagekraftig. Die-
se Methoden messen die Antikorperspiegel im Serum
des Hundes (ELISA). Nachgeschaltete Tests wie z. B.
Line Immunoassays (LIA) oder Immunoblots (We-
stern-Blots) stellen die Qualitdt der Antikorperantwort
im Wirt dar und miissen, um aussagekraftig zu sein,
die wichtigen Detektionsantigene VISE (Variable major
protein-like sequence, Expressed) oder C6 (kurzes Frag-
ment des VISE) enthalten. Mit einem sensitiven und
kostengiinstigen ELISA werden die Serumproben auf
das Vorhandensein von IgG-Antikdrpern voruntersucht.
Negative Proben werden mit sehr hoher Spezifitat als
solche erkannt. Positive und vor allem schwachposi-
tive Proben miissen mit einem spezifischen LIA oder
Western-Blot nachuntersucht werden, um darzulegen,
gegen welche spezifischen Borrelienantigene die Anti-
korper gerichtet sind.

Diese Untersuchung erlaubt die Differenzierung von
infizierten, geimpften und unter Umstanden infizierten
und gleichzeitig geimpften Tieren. Schnelltests sind fiir
den Praxisgebrauch erhaltlich. Von diesen Schnelltests
sind nur die zu empfehlen, die auf VISE oder C6 ba-
sieren. Sie sind sensitiv und erlauben eine verldssliche
Bestimmung infizierter Hunde.

Der direkte Erregernachweis kann mittels PCR oder
Kultur in wissenschaftlichen Studien erfolgen. Unter
Feldbedingungen bestehen sehr geringe Erfolgsaus-
sichten fiir einen direkten Erregernachweis, da dafiir
die Zeckenstichstelle, von der die Infektion ausging und
fiir die Diagnostik aussagekraftig ware, meist nicht be-
kannt ist. Korperfliissigkeiten (Blut, Synovialfliissigkeit,
Urin, Cerebrospinalfliissigkeit, etc.) sind aufgrund des
seltenen Erregervorkommens als Probenmaterial grund-
sdtzlich nicht geeignet. Gewebe, die mit der grofiten
Wahrscheinlichkeit Spirochiten enthalten, sind schwer
zu gewinnen (z. B. Synovialmembranen entziindeter
Gelenke).

Fiir die Diagnose Lyme-Borreliose sollten vier Kriterien

erfiillt werden:

1 Das Tier muss eine Zeckenexposition erfahren ha-
ben.

2 Die klinischen Verdanderungen sollen mit dem be-
schriebenen Bild der Lyme-Borreliose beim Hund
vereinbar sein und alle anderen differentialdia-
gnostisch moglichen Erkrankungen miissen ausge-
schlossen.

3 Der Patient tragt spezifische Antikorper gegen Bor-
relien.

4 Der Patient reagiert innerhalb weniger Tage auf die
Therapie mit Antibiotika.

Behandlung
Die Behandlung erfolgt iiblicherweise mit Doxycyclin
oder Penicilline zu tiblichen Dosen tiber vier Wochen.

Prophylaxe

Die Vorbeugung sollte auf mehreren Ansatzen gleich-

zeitig beruhen:

1 Die tdgliche mechanische Entfernung von Zecken
ist sinnvoll, da die Borrelien in der Regel erst nach
ca.18 - 24 Stunden nach dem Stich der Zecke iiber-
tragen werden.

2. Die Applikation von repellierenden/acariziden Sub-
stanzen auf die Haut des Wirtes oder das Tragen
von Halsbandern mit pharmakologisch wirksamen
Substanzen sollte besonders forciert werden. Hier-
bei ist zu beachten, dass - im Unterschied zu In-
sekten - Zecken (Spinnentiere) mit einer zeitlichen
Verzogerung auf die Wirkstoffe reagieren und nach
Aufnahme der Substanzen nicht sofort absterben
(nach den ersten 12 - 24 Stunden).

3 Es ist zu beachten, dass die durch Impfung indu-
zierten Antikorper ihre Wirkung erst in der Zecke
entfalten. Antikorper gegen das OspA der Borre-
lien werden wahrend des Saugaktes von der Zecke
aufgenommen, binden im Darm der Zecke an dort
vorhandene Borrelien, die OspA auf ihrer Oberfla-
che exprimieren, und verhindern somit die nach-
folgende Wanderung der Spirochdten in der Zecke
zur Speicheldriise des Spinnentieres und von dort
die Injektion in die Haut des Hundes. Hohe Impf-
antikorperspiegel im Hund sind deshalb Grund-
voraussetzung, damit ein protektiver Effekt in der
Zecke erzielt werden kann. Antikorper gegen OspA
zeigen eine geringe Kreuzreaktivitdt zwischen den
einzelnen Borrelienarten und verleihen keinen
Schutz gegen heterologe Borrelienspezies. Eine be-
reits etablierte Infektion des Hundes wird durch die
Impfung nicht beeinflusst und kann zu diesem Zeit-
punkt nur die Infektion mit zusatzlichen Erregern
verhindern. Hunde, von denen anzunehmen ist,
dass sie Kontakt zu Zecken hatten, sollten vor der
Impfung mittels Antikorpernachweis auf eine even-
tuelle Infektion hin untersucht werden.

Staupe

Atiologie

Das Staupevirus, Canine Distemper Virus (CDV), ein
Paramyxovirus, ist eng mit dem Masernvirus des Men-
schen verwandt.
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Epidemiologie

Im Gegensatz zum Parvovirus handelt es sich bei dem
Staupevirus um ein wenig widerstandsfahiges Virus,
das in der Umwelt sehr schnell inaktiviert wird. Die
Infektion eines Hundes ist daher praktisch ausschlief3-
lich durch direkten Kontakt mit einem infizierten Hund
oder einem anderen infizierten (Wild-)Tier mdglich.
Das sehr breite Wirtsspektrum des Virus umfasst ne-
ben den Caniden auch Feliden, Musteliden (Marderar-
tige), Procyoniden (Waschbdren), Robben und andere
Carnivoren sowie Schweineartige. Wichtig ist in diesem
Zusammenhang auch die Erkenntnis, dass Marder und
Waschbaren haufig Trager des Staupevirus sind und an
dieser Infektion schwer erkranken. Eine Infektion von
Hunden durch Kontakt mit diesen und anderen Wildtie-
ren (z. B. Fiichsen) ist daher leicht moglich.

Pathogenese und Klinik

Nach oronasaler Infektion vermehrt sich das Staupevirus
in lymphatischem Gewebe des Nasen-Rachen-Raumes
und in den Epithelien der Kopfschleimhiute. Uber eine
zellgebundene Viramie gelangt das Virus in Lympho-
zyten in praktisch alle Organe, einschlieflich des Re-
spirationsepithels, des Darmepithels und des ZNS. Je
nach dem Schwerpunkt der Virusreplikation resultieren
unterschiedliche klinische Bilder, die auf einer Pneumo-
nie, Enteritis oder Enzephalitis beruhen. Die Infektion
endet in einem hohen Prozentsatz tddlich, iberlebende
Hunde zeigen hdufig lebenslang zentralnervose Symp-
tome (,,Staupetick®).

Diagnose

Die Diagnose der Staupe ist nicht ganz einfach. Wah-
rend der Virdmiephase in den ersten Tagen nach der
Infektion kann der Virusnachweis aus den Blutzellen
(,buffy coat”) gelingen. Nach der Viramiephase findet
sich das Virus iiber wenige Wochen in den Schleimhdu-
ten, im Fall von zentralnervésen Symptomen besteht
die Moglichkeit, das Virus noch im ZNS (Liquor cerebro-
spinalis) nachzuweisen. Der Nachweis kann grundsatz-
lich iiber eine Virusanzucht in Zellkulturen versucht
werden, gebrauchlicher ist heute jedoch die PCR. In der
Praxis bewdhrt hat sich der Nachweis von Staupevirus
in Harnblasenepithelzellen, die sich durch Zentrifuga-
tion aus jeder Urinprobe gewinnen lassen.

Prophylaxe

Gegen die Staupevirusinfektion sind verschiedene Impf-
stoffe verfiigbar. Allerdings haben sich nur Lebend-
vakzinen als wirksam erwiesen und auf dem Markt

durchgesetzt. Im Wesentlichen werden zwei Arten von
Impfstoffen eingesetzt: Die so genannten Onderstepo-
ortdhnlichen Vakzinen beruhen auf einem Impfvirus,
das durch Passagen in Hiihnereiern oder Hiihnerzell-
kulturen abgeschwdcht wurde und auf einen in den
1930er Jahren isolierten Virusstamm zuriickgeht. Bei
den so genannten Rockborndhnlichen Vakzinen erfolgte
die Abschwachung des Virus durch Passagen in Hun-
dezellkulturen. Beide Vakzinetypen sind wirksam und
ungefdhrlich. Beziiglich des Problems der so genann-
ten immunologischen Liicke sei auf die Ausfiihrungen
iiber das canine Parvovirus verwiesen. Der Populations-
schutz scheint sich an der Grenze der Belastbarkeit zu
befinden, worauf kleinere Epidemien in Grofistidten
immer wieder hindeuten. In Regionen, in denen die
Impfung wenig konsequent durchgefiihrt wird, stellt die
Staupe ein Problem dar. Hunde, die dorthin mitgenom-
men werden, miissen geschiitzt sein. Ein guter Schutz
ist ferner fiir Jagdhunde erforderlich, da sie ein hohes
Expositionsrisiko durch Kontakt mit infizierten Wild-
tieren haben. Zuchthiindinnen, die hohe maternale
Antikorpertiter an die Welpen abgeben sollen, miissen
ebenfalls gut vakziniert sein.

Es besteht die Moglichkeit, Staupevirusantikorper in ver-
schiedenen Testsystemen zu bestimmen. Dies kann ge-
gebenenfalls zur Entscheidung {iber die Notwendigkeit
einer Wiederholungsimpfung herangezogen werden.

Tollwut bei Hund und Katze

Vorbemerkung

Die Tollwut ist eine nach dem Tiergesundheitsgesetz
anzeigepflichtige Tierseuche und eine gefdhrliche
Zoonose. Eine Infektion des Menschen endet fast aus-
nahmslos todlich. Deutschland ist seit 2008 geméafi den
Kriterien der Weltorganisation fiir Tiergesundheit (Of-
fice Internationale des Epizooties [OIE]) offiziell frei
von der terrestrischen Tollwut; der letzte Fall eines infi-
zierten Fuchses datiert aus dem Jahr 2006.

Diese erfolgreiche Bekdmpfung basiert im Wesentlichen
auf zwei Saulen, zum einen auf der konsequenten Imp-
fung von Hund und Katze, zum anderen, auf der Imp-
fung des Hauptwirtes der Wildtollwut in Europa, dem
Fuchs. Wurden die Haustiere ausschliefflich mit inak-
tivierten Vakzinen geimpft, erfolgte die Impfung der
Fiichse hingegen mit Lebendvakzinen, die in Form von
Impfkodern ausgelegt worden sind.

In jiingster Zeit wird diskutiert, in wieweit es vor dem
Hintergrund der Tollwutfreiheit noch gerechtfertigt ist,
die flachendeckende Impfung der Hunde- und Kat-
zenpopulationen zu fordern und fortzufiihren. Diese
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Diskussion ist notwendig und deshalb sollen die we-
sentlichen Argumente fiir eine restriktive Tollwutimp-
fung hier kurz zusammengefasst werden.

Deutschland ist praktisch umgeben von tollwutfreien
Landern. Einzige Ausnahme ist Polen, wo die Tollwut
ebenso erfolgreich bekdmpft wie in Deutschland. Hier
treten Tollwutfdlle nur noch vereinzelt an der Grenze zu
Weifirussland und der Ukraine auf. Die Mitgliedsstaaten
der Europdischen Union haben seit vielen Jahren die
Tollwutbekdmpfung harmonisiert und den freien Tier-
verkehr von Heimtieren etabliert. Zwischen den Mit-
gliedsstaaten diirfen Hunde und Katzen frei reisen,
wenn Sie gegen Tollwut geimpft sind. Der Nachweis von
Mindestantikorperspiegeln wird von keinem Mitglieds-
staat mehr gefordert. Bei der Einfuhr von Hunden und
Katzen aus nicht gelisteten Drittlindern wird nach wie
vor neben dem EU Heimtierausweis (Gesundheitszer-
tifikat, Nachweis der Tollwutimpfung, Identitdtsnach-
weis) eine Bestimmung des Mindestantikdrperspiegels
von 0,5 IU/ml gefordert.

Die Exposition von unseren Haustieren und dem Men-
schen kann daher praktisch nur noch durch infizierte
Hunde und Katze erfolgen, die entgegen eindeutiger
Einfuhrbestimmungen nach Deutschland verbracht
werden. In der Vergangenheit ist dies in Einzelfdllen ge-
schehen. Seit 1978 sind insgesamt nur 10 Falle bekannt
geworden, in denen infizierte Hunde nach Deutschland
eingefiihrt worden sind. Dies fiihrte in Einzelfdllen dazu,
dass epidemiologische Nachforschungen angestellt und
Kontaktpersonen und -hunde geimpft beziehungsweise
geimpft und quarantdnisiert werden mussten. Es kam
in keinem Fall zu einer Infektion eines Menschen. Der
Mensch kann nach Kontakt mit einem tollwiitigen Tier
durch eine so genannte , postexpositionelle aktive, ge-
gebenenfalls auch passive Impfung“ geschiitzt werden.
Eine im Tiergesundheits- und Infektionsschutzgesetz
auferlegte Anzeige- bzw. Meldepflicht stellt daher einen
wirksamen Schutz vor tddlichen Infektionen des Men-
schen dar.

Vor diesem Hintergrund scheint eine flichendeckende
Impfung der Hunde- und Katzenpopulation in Deutsch-
land nicht mehr angemessen zu sein. Die Impfung
(Grundimmunisierung und Wiederholungsimpfungen)
sollte wie in anderen Mitgliedsstaaten der EU mittler-
weile {iblich, sich auf Risikotiere und Tiere, die innerge-
meinschaftlich verbracht werden, beschranken. Folglich
miissten nur Hunde und Katzen fiir den freien Verkehr
innerhalb der EU regelmafig gegen Tollwut geimpft und
diese Impfung im Heimtierausweis dokumentiert werden.
Geimpfte Tiere sind jedoch nach der derzeit giiltigen
Tollwut-Verordnung bessergestellt, da von ihrer Tétung

nach einer Exposition mit einem an Tollwut erkrankten
Tier oder einem seuchenverddchtigen Tier abgesehen
werden kann, wahrend nicht geimpfte Tiere auf jeden
Fall getdtet werden. Einzig aus diesem Grund wird
Tollwut in den Impfempfehlungen weiterhin noch als
Core-Komponente weitergefiihrt.

Atiologie

Das klassische Tollwutvirus verursacht die sogenannte
terrestrische Tollwut. Taxonomisch ist es eins von sech-
zehn Tollwutviren aus dem Genus Lyssavirus. In Eu-
ropa kommen neben diesem eigentlichen Rabiesvirus
(RABV) auch die Virusspezies European Bat Lyssavirus
1 und 2 (EBLV-1 und -2), das Bokeloh Bat Lyssavirus
(BBLV), das Westcaucasian Bat Lyssavirus (WCBV) so-
wie das Lleida Bat Lyssavirus (LLEBV) endemisch in
unseren Fledermauspopulationen vor.

Epidemiologie

Das Virus wird durch den Speichel infizierter Tiere {iber-
tragen. Dies erfolgt in der Regel durch den Biss eines an
Tollwut erkrankten Tieres; aber auch eine Kontamina-
tion von Wunden und Mikroldsionen mit infektiosem
Speichel kann vorkommen.

Pathogenese

Das Virus wandert entlang der peripheren Nerven-
bahnen zu den Spinalganglien im ZNS, in denen es
sich zunichst vermehrt, bevor es sich dendritisch Gber
die Ganglienzellen bis in das Gehirn ausbreitet. Hier
kommt es zu einer massiven Virusvermehrung mit an-
schlieflender zentrifugaler Ausbreitung iiber die Ner-
venbahnen in die Peripherie. Dabei gelangt das Virus
u. a. in die Speicheldriisen und wird mit dem Speichel
ausgeschieden. Der Speichel kann beim Hund schon 3
Tage vor Manifestation der Erkrankung virushaltig sein.

Klinik

Die Inkubationszeit bis zum Ausbruch zentralnervoser
Erscheinungen betragt in der Regel 2 - 8 Wochen, bei
Hunden unter Umstidnden bis zu 24 Wochen, bei Kat-
zen zwischen 2 und 24 Wochen. Der klassische Verlauf
einer Infektion mit dem Tollwutvirus umfasst die be-
kannten drei Phasen des Prodromal-, Exzitations- und
Paralysestadiums. Als rasende Wut wird die Erkran-
kung bezeichnet, wenn ein starkes Erregungsstadium
die anderen Stadien iiberlagert; von stiller Wut spricht
man, wenn das Erregungsstadium fehlt und Lahmungs-
erscheinungen im Vordergrund stehen. Beim Hund
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konnen beide Formen und auch atypische Verlaufe mit
gastrointestinalen Symptomen auftreten. Bei Katzen
dominiert die ,rasende Wut“, das heifst, ein starkes
Erregungsstadium iiberlagert die anderen Stadien. Die
Krankheit dauert nach Einsetzen der ersten klinischen
Symptome 1 - 7 Tage, bevor sie zum Tod fiihrt.

Diagnose

Ein Antikorpernachweis im Blut eignet sich nicht zur
Diagnose der Krankheit. Keines der am lebenden Tier
durchfiihrbaren direkten Nachweisverfahren erlaubt
einen eindeutigen Ausschluss der Tollwut, sodass hier-
fiir in der Regel die Euthanasie des verddchtigen Tieres
notwendig ist.

Zur Diagnose der Tollwut am toten Tier wird meist
eine Kombination aus verschiedenen diagnostischen
Techniken herangezogen. Frither wurde bei der histo-
logischen Untersuchung von Gehirnmaterial, v. a. im
Hippocampus, nach spezifischen Negri-Kérperchen
(intrazytoplasmatischen Einschliissen in Neuronen)
gesucht. Dieses Verfahren ist relativ langwierig, auf-
wendig und nicht sehr genau. Heute kann eine schnelle
und genaue Diagnose z. B. durch Nachweis von viralem
Antigen (IFT) oder Virus (Virusisolierung) oder viraler
RNA mittels RT-PCR aus Gehirnmaterial erfolgen.

Behandlung

Die Prognose ist fiir Mensch und Tier nach Ausbruch
der Krankheit immer infaust. Therapieversuche bei Tie-
ren sind verboten.

Prophylaxe

In Deutschland sind entsprechend der WHO-Empfeh-
lungen und der Tollwut-Verordnung fiir die Impfung
von Haus- und Heimtieren ausschliefilich inaktivierte
Impfstoffe zugelassen. Zur Verstarkung der Immunant-
wort des Impflings ist den Impfstoffen ein Adjuvans
beigefiigt. Die in den Impfstoffen enthaltenen Virus-
stamme werden heute durchgiangig in permanenten
Zellkulturen produziert. Die Impfstoffe stehen als mo-
novalente Vakzinen oder in Kombination sowohl mit
den Core- als auch mit Non-Core-Komponenten zur Ver-
fiigung. Alle Impfstoffe erfiillen die Anforderungen des
Europdischen Arzneibuchs. Dementsprechend wurde
ihre Wirksamkeit in Belastungsversuchen mit pathoge-
nem Tollwutvirus an der Zieltierspezies nachgewiesen.
In der Tollwut-Verordnung wird die Erstimpfung gegen
Tollwut ab einem Lebensalter von 12 Wochen gefordert,
gefolgt von Wiederholungsimpfungen nach Angaben
des Herstellers. Eine Grundimmunisierung bestehend

aus drei Impfungen im Alter von 12 und 16 Wochen so-
wie 15 Lebensmonaten erhoht die Wahrscheinlichkeit,
dass die Tiere einen fiir Reisen in Endemiegebiete erfor-
derlichen Titer von 0,5 IE/ ml erreichen. Ein derartiges
Impfschema geht aber iiber die gesetzlichen Anforde-
rungen hinaus.

Der Nachweis der Immunantwort nach der Impfung ist
durch die Bestimmung des Antikorpertiters gegen das
Tollwutvirus im Neutralisationstest moglich. Die Hohe
des Antikorpertiters, stellt ein gutes Indiz fiir die Immun-
antwort des Impflings dar. Seit langem wird die Hohe des
Antikorpertiters als Korrelat fiir den Schutz gegen eine
Tollwutinfektion betrachtet, doch heute ist bekannt, dass
neben der humoralen Immunantwort zelluldre Immun-
mechanismen eine ebenso bedeutende Rolle in der dau-
erhaften Aufrechterhaltung des Immunschutzes gegen
Infektionen mit dem Tollwutvirus spielen.

Im Sinne der Tollwut-Verordnung ist ein wirksamer
Impfschutz 21 Tage nach einer Erstimmunisierung aus-
gebildet, wenn die Tiere zum Zeitpunkt der Impfung
mindestens 3 Monate alt waren. Mit der Anderung der
Tollwut-Verordnung seit dem 20.12.2005 konnen ldn-
gere Impfintervalle in den EU-Heimtierausweis einge-
tragen werden: Sowohl bei Erstimmunisierungen als
auch bei Wiederholungsimpfungen gilt der Impfschutz
fiir den Zeitraum, den der Impfstoffhersteller fiir eine
Wiederholungsimpfung angibt. Gemafs EU Verord-
nung (EU) Nr. 998/2003 vom 26. Mai 2003 sowie Nr.
576/2013 in Verbindung mit der Durchfiihrungsverord-
nung (EU) Nr. 577/2013 miissen tollwutempfangliche
Heimtiere mit einem inaktivierten Impfstoff gemaf
Herstellerangabe gegen Tollwut immunisiert sein, so-
fern sie innergemeinschaftlich verbracht werden sollen.
Einige landerspezifische Einreisebedingungen bleiben
davon unbertihrt.

Fledermaustollwut

Seit einiger Zeit ist eine weitere Form der Infektion mit
einem Tollwuterreger vermehrt in das Bewusstsein der
Offentlichkeit geraten: die Fledermaustollwut.
Epidemiologisch sind die terrestrische und die Fleder-
maustollwut nahezu vollstindig getrennt und es sind
in Europa nur einzelne Fille einer Ubertragung von Fle-
dermaustollwutviren auf Wildtiere oder den Menschen
(Schafe, Katzen, Steinmarder, vier Félle bei Menschen
(je zwei Falle von EBLV-1 und 2) berichtet worden. In
Deutschland werden pro Jahr etwa 10 Falle von Fleder-
maustollwut gemeldet. In anderen Liandern, auch in de-
nen die terrestrische Tollwut schon lange getilgt ist wie
z. B. Grofibritannien, ist Fledermaustollwut unter Fle-
dermdusen ebenfalls weit verbreitet. Die Europdischen
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Fledermaus-Tollwutviren sind zwar eng mit dem klas-
sischen Tollwutvirus verwandt, durchlaufen aber einen
Infektionszyklus bei insektenfressenden Fledermausen.
Zwischen 1954 und 2015 wurden europaweit insgesamt
1121 Tollwutpositive Fledermduse an das ,,WHO Colla-
borating Centre for Rabies Surveillance and Research*
des Friedrich-Loeffler-Instituts gemeldet. Uber 80 % der
Falle stammten aus den Niederlanden, Danemark und
Deutschland. Betroffen ist hier besonders das norddeut-
sche Flachland, in dem offenbar die dort hdufig vorkom-
mende Breitfliigelfledermaus (Eptesicus serotinus) das
Hauptreservoir fiir EBLV-1 darstellt. Ohnehin betrafen
95 % der Fledermaustollwutfélle die Breitfliigelfleder-
maus. EBLV-2 hingegen wurde in Deutschland erstmalig
2007 bei einer Wasserfledermaus (Myotis daubentonii)
in Baden-Wiirttemberg nachgewiesen. Das Bokeloh Bat
Lyssavirus wurde 2010 erstmals bei einer Fransenfleder-
maus (Myotis nattererii) aus Niedersachsen nachgewie-
sen.

Grundsatzlich geht von der Fledermaustollwut die glei-
che Gefahr fiir Mensch und Tier aus wie von der Fuchs-
tollwut. Eine Ubertragung von Fledermaustollwut auf
andere Tiere tritt jedoch in Europa insgesamt nur sehr
selten auf. Wihrend in den USA, wo die Fledermaus-
tollwut durch das klassische, terrestrische Tollwutvirus
ausgelost wird, die Mehrzahl humaner Tollwutfille in
den vergangenen Jahren auf Fledermauskontakte zu-
riickzufiihren war, sind in ganz Europa in den letzten 50
Jahren beim Menschen lediglich vier todlich verlaufe-
ne Tollwuterkrankungen infolge von EBLV-Infektionen
bekannt geworden. Dennoch sollte der direkte Kontakt
zwischen unseren Haustieren sowie den Menschen
und den Fledermdusen moglichst vermieden werden,
was durch die versteckte Lebensweise der Fledermduse
zumindest fiir Mensch und Hund moglich sein sollte.
Kommt es doch einmal zu einem direkten Kontakt mit
einer Fledermaus bei Mensch und Tier, sind regelma-
ig gegen Tollwut geimpfte Haustiere gegen Infektionen
mit den in Deutschland vorkommenden Europdischen
Fledermaus-Tollwutviren geschiitzt. Da zufallig betrof-
fene Menschen in der Regel keinen Schutz vor einer
Tollwutinfektion haben, erhalten sie in einem solchen
Fall zeitnah eine Tollwutimpfung mit den heute verfiig-
baren Tollwutimpfstoffen sowie eine Behandlung mit
dem entsprechenden Immunglobulin.

Zwingerhustenkomplex

Synonyme
Kennel Cough, canine infektigse Tracheobronchitis

Atiologie

Das bei Hunden als Zwingerhustenkomplex bezeich-
nete Symptombild ist durch eine akut bis chronisch
verlaufende Infektion der oberen Atemwege charakteri-
siert, an der verschiedene virale und bakterielle Erreger
beteiligt sein konnen. Neben Parainfluenzavirus Typ
2 (CPiV-2), Adeno-, Reo-, Influenza- und Herpesviren
konnen am Krankheitsgeschehen Bordetella bronchisep-
tica und Mykoplasmen beteiligt sein. Von mafigeblicher
dtiologischer Bedeutung sind jedoch das Parainfluenza-
virus Typ 2 und Bordetella bronchiseptica wie auch das
canine Adenovirus Typ 2.

Epidemiologie

In Abhangigkeit vom Erregerspektrum und von resis-
tenzmindernden Faktoren wie mangelhafte Hygiene
und Stress kann es insbesondere bei Welpen in inten-
siver Hundehaltung zu schweren Krankheitsverldufen
kommen. Da die Erreger ubiquitdr vorkommen, be-
steht grundsadtzlich ein Gefiahrdungspotential, wenn
Tiere unterschiedlicher Herkunft bei Veranstaltungen
zusammentreffen bzw. sich in Populationen mit hoher
Fluktuationsrate wie z. B. in Tierheimen und Tierpen-
sionen aufhalten. Die Ubertragung erfolgt aerogen oder
oronasal.

Pathogenese und Klinik

Wahrend die Erreger einzeln betrachtet in der Regel kei-
nen dramatischen Krankheitsverlauf induzieren, kann
ihr Zusammenwirken bei schlechten Haltungsbedin-
gungen oder sonstigen Stressinduktoren, wie besondere
Leistungsanforderungen zu Trainingszeiten, nach einer
4- bis 10-tagigen Inkubationszeit zu einer schweren Ver-
laufsform mit hochgradig gestortem Allgemeinbefinden
beitragen.

Die Erkrankung manifestiert sich dann mit Fieber, rau-
em, trockenem, zunachst nicht produktivem Husten bei
bestehender Pharyngitis, Tonsillitis und fortschreiten-
der Tracheobronchitis. Eine eitrige Konjunktivitis sowie
Rhinitis konnen das Infektionsgeschehen begleiten, der
Husten wird produktiv und ist oft schmerzhaft.

In diesem Stadium kommt es hdufig zu Bronchopneu-
monien.

Diagnose

Die Diagnose des Zwingerhustens erfolgt in erster Linie
aufgrund des klinischen Bildes. Die Beteiligung der ein-
zelnen Erreger kann kulturell bzw. mittels PCR nachge-
wiesen werden.
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Behandlung
Neben der symptomatischen Therapie bietet sich u.U.
eine antibiotische Therapie nach Resistenztestung an.

Prophylaxe

Fir die Prophylaxe gegen den Zwingerhusten stehen
Lebendimpfstoffe zur Verfligung, die Bordetella bronchi-
septica und auf permanenten Zellkulturen produziertes
CPiV-2 jeweils als Einzelkomponente oder in Kombina-
tion enthalten. Impfstoffe, die ausschliefilich Bordetella
bronchiseptica enthalten oder bivalent mit CPiV-2 erhalt-
lich sind, werden intranasal verabreicht. Monovalente
CPiV-Vakzinen sowie entsprechende polyvalente Kombi-
nationen mit caninem Adenovirus Typ 2 und den anderen
Core-Komponenten sind immer parenteral zu applizie-
ren. Geimpfte Tiere konnen den Bordetella-bronchisepti-
ca-Impfstamm bis zu mehrere Wochen lang ausscheiden
und bei Kontakt auf nicht geimpfte Hunde sowie auf
Katzen iibertragen. Dies ist im Allgemeinen ohne beson-
dere klinische Bedeutung, fiihrt aber in Ausnahmefallen
bei den Kontakttieren zu mafig ausgepragten klinischen
Veranderungen wie Niesen, Nasen- und Augenausfluss.
Der CPiV-Impfstamm kann nach intranasaler Applikation
iiber einige Tage ausgeschieden werden, ohne dass es zu
einer Beeintrdchtigung der Kontakttiere kommt.

Da die Impfstoffe nicht das gesamte Erregerspektrum
des Zwingerhustenkomplexes abdecken und das Krank-
heitsgeschehen zudem von weiteren Faktoren beeinflusst
wird, bewirkt die Impfung eine Abschwachung der kli-
nischen Symptomatik, aber keinen vollstindigen Schutz
im Falle einer Infektion. Die Impfung ist insbesondere fiir
Welpen und junge Hunde unter intensiven Aufzuchtbe-
dingungen zu empfehlen. Grundsatzlich ist hier beglei-
tend auf eine Optimierung der Haltungsbedingungen und
auf die Einhaltung von Hygienemafinahmen zu achten.
Die Impfung alterer Hunde kann bei moglicher Expositi-
on wie bevorstehendem Aufenthalt in einer Tierpension
u. A. empfehlenswert sein. Intranasal zu applizierende
Impfstoffe konnen bei Welpen je nach Impfstoff schon
sehr friihzeitig eingesetzt werden, wobei eine einmalige
Verabreichung ausreicht. Altere Hunde sollten je nach
Impfstoff 1 - 4 Wochen vor einer zu erwartenden Expo-
sition geimpft werden. Die parenterale Impfung mit CPiV
enthaltenden Vakzinen wird frithestens im Alter von 8
Wochen durchgefiihrt, gefolgt von einer zweiten Impfung
im Alter von 12 Wochen. Jahrliche Wiederholungsimp-
fungen konnen in Einrichtungen, in denen die Zwinger-
hustensymptomatik ein dauerhaftes Problem darstellt,
sinnvoll sein, sofern sie von den o. g. flankierenden
Mafinahmen begleitet werden. Die Immunantwort gegen
das canine Parainfluenzavirus ldsst sich durch die Unter-

suchung von Serumpaaren im Neutralisationstest (z. B.
mittels Immunfluoreszenz) bestimmen. Der Impfschutz
gegen Bordetella-bronchiseptica-Infektionen besteht v. a.
in der lokalen Ausbildung sekretorischer IgA-Antikorper.
Hierzu wird derzeit kommerziell kein Nachweissystem
angeboten.

Katze

Bordetella bronchiseptica

Synonyme, Querverweise
Bacillus bronchiseptica, Brucella bronchiseptica, Hemo-
philus bronchiseptica, Katzenschnupfen

Atiologie

Gramnegative, kokkoide, pleomorphe, peritrich begei-
lelte Stabchenbakterien. Die Organismen sind motil
und wachsen unter aeroben Bedingungen auf MacCon-
key-Agar oder speziellem Bordet-Gengou-Agar.

Epidemiologie

B. bronchiseptica kommt weltweit vor. Das Wirtsspek-
trum umfasst unter anderem Menschen, Nager, Schwei-
ne, Hunde, Katzen und Pferde. Als Reservoir kommen
deshalb ebenso infizierte Individuen dieser Spezies in
Betracht. Ubertragen wird der Erreger durch Tropfchen
und Aerosole, deren Keimgehalt hinsichtlich der infekti-
0sen Dosis bisher nicht bestimmt wurde. B. bronchisep-
tica besitzt eine mittlere Tenazitdt aufderhalb der Wirte,
wobei die Organismen besonders gegeniiber Trocken-
heit und Kalte empfindlich sind. Hingegen kann das
Bakterium unter giinstigen Bedingungen z. B. in Phos-
phatgepufferter Salzlésung oder in Oberflichenwasser
(Seen) bis zu 24 Wochen iiberleben.

Pathogenese

B. bronchiseptica wird als Mitverursacher des Katzen-
schupfens gesehen und bei diesem Krankheitsbild zu-
sammen mit dem felinen Herpesvirus und dem felinen
Calicivirus gefunden.

Wahrend der Inkubationszeit von 2 - 10 Tagen besie-
delt B. bronchiseptica das respiratorische Epithel und
vermehrt sich auf den Zilien der Epithelzellen. Die Bin-
dung an die Zellen wird durch Adhaesine vermittelt.
Nach der Etablierung der Infektion im Respirationstrakt
bildet das Bakterium Toxine, welche die Phagozyto-
seleistung der Epithelzellen mindern und gleichzeitig
eine Ziliostasis einleiten. Dabei wird der Ziliarsaum zer-
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stort, der fiir die Entfernung des Mukus notwendig ist.
B. bronchiseptica ist zudem fahig, in Wirtszellen einzu-
dringen, und kann so der Immunabwehr entkommen
und gleichzeitig eine persistierende Infektion etablie-
ren. Betroffene Katzen scheiden den Erreger i.d.R. {iber
vier Wochen aus.

Klinik

Katzen konnen bei der isolierten Infektion mit
B. bronchiseptica apathisch sein und zudem Schnupfen,
Nasenausfluss und Husten zeigen. Dieser Zustand kann
eventuell von Zeichen einer milden Lungenentziindung
begleitet sein. Im Vergleich zu den Infektionen mit dem
felinen Herpes- und dem felinen Calicivirus verlduft
die isolierte Infektion mit B. bronchiseptica milder und
es entwickelt sich keine Konjunktivitis. In Einzelfadllen
insbesondere bei jungen Katzen kann es zu schweren
fieberhaften Bronchopneumonien kommen.

Diagnose

Die Diagnose einer Infektion mit B. bronchiseptica kann
am sichersten durch eine bakteriologische Untersu-
chung von Rachen- oder Trachealsekret gestellt werden.
Fiir die Probenahme sollten sterile Wattetupfer verwen-
det und in ein Aktivkohlehaltiges Transportmedium
verbracht werden. Anschlieftend erfolgt die Kultur auf
selektiven Nahrboden. Bei niedriger Erregerlast oder
bei Probennahme nach Beginn der Therapie kann es zu
falsch negativen Ergebnissen kommen.

Behandlung

Wenn erforderlich, kann neben der symptomatischen
Therapie eine antibiotische Behandlung in Abhdngig-
keit vom Resistenztest durchgefiihrt werden.

Prophylaxe

Fiir die Katze ist zurzeit in Deutschland ausschlieRlich
ein monovalenter Lebendimpfstoff zur intranasalen
Applikation erhadltlich. Die Wirkung dieses Impfstoffs
besteht in einer Reduktion der durch B. bronchiseptica
verursachten klinischen Verdnderungen. Die Impfung
sollte im Vorfeld einer zu erwartenden Exposition (z. B.
Verbringung des Tieres in eine Katzenpension) durch-
gefiihrt werden.

Chlamydia felis

Atiologie
Chlamydien sind obligat intrazelluldr lebende, gramne-
gative Bakterien. Ihnen fehlen fiir den eigenen Stoffwech-

sel wichtige Elemente, die ein autonomes Uberleben
und die Fortpflanzung gewdhrleisten wiirden. Aufgrund
dieser Besonderheit sind sie von Wirtszellen abhangig
und durchlaufen einen ungewohnlichen Entwicklungs-
zyklus in Form von Elementar- und Retikularkorpern.
Aufgrund neuer molekularer Untersuchungsergebnisse
werden derzeit alle Vertreter dieser Erregergruppe der
einen Gattung Chlamydia zugeordnet.

Epidemiologie

Individuen mit der hochsten nachgewiesenen Seropra-
valenz (Infektionsrate) gegen Chlamydien sind Katzen
in einem Alter zwischen 2 und 12 Monaten. Bei Kat-
zenwelpen unter 8 Wochen besteht mit hoher Wahr-
scheinlichkeit durch maternale Antikoérper ein Schutz
vor der Infektion mit Chlamydien. Ebenso nimmt die
Seroprdvalenz (Infektionsrate) im hoheren Alter (>1
Jahr) wahrscheinlich aufgrund einer ausgepragten zel-
luldren Immunantwort ab. Die bisher nachgewiesenen
Seropravalenzen reichen von 9 % bei gesunden, im La-
bor gehaltenen Katzen bis hin zu 45 % bei freilebenden
Katzen. Der Erregernachweis mittels Kultur ergibt meist
niedrigere Nachweisraten als der Antikorpernachweis:
Etwa 5 % klinisch unauffilliger Katzen tragen Chlamy-
dien, wenn Abstriche von Konjunktiven oder Rektum
entnommen werden. Hingegen erweisen sich bis zu
30 % der Katzen mit klinisch auffdlliger Konjunktivitis
in der Kultur positiv. Ubertragen werden die Organis-
men durch direkten Kontakt von Katze zu Katze oder
durch Aerosol. Wahrend der Geburt konnen Chlamy-
dien von der Mukosa des Genitalbereichs der Mutter
auf die Nachkommen iibertragen werden. Eine vene-
rische Ubertragung wurde bisher experimentell nicht
bestatigt.

Pathogenese und Klinik

Kleine (0,2 - 0,6 pm), metabolisch inaktive, mit einer
starren Zellwand ausgestattete Elementar-korper (EK)
sind in der Lage, Zellen zu infizieren. Innerhalb der
Zelle entwickeln sich im Verlauf von 48 Stunden aus
den EK die grofieren (0,5 - 1,5 nm), nicht infektidsen,
zellwandlosen, stoffwechselaktiven und zur Teilung
befdhigten Retikularkorper. Daraus formen sich wiede-
rum zellwandgebundene EK. Die neu produzierten EK
werden durch Zelllyse freigesetzt und sind somit in der
Lage, weitere Zellen zu infizieren. Nach Infektion der
Schleimhdute und Reproduktion in deren Epithelzel-
len kann Chlamydia felis tiefer liegende Gewebe (En-
dothelien der Gefdfle, Tonsillen, Lunge, Leber, Milz,
Nieren, Darm, Genitaltrakt) zum Teil durch infizierte
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Makrophagen besiedeln. Entziindungs-erscheinungen
(Fieber, Augenausfluss, Schnupfen) sind die Folge, wo-
bei gleichzeitig neu gebildete Erreger ausgeschieden
werden. Nach Abklingen der klinischen Veranderungen
schliefdt sich eine chronische, klinisch unauffallige Pha-
se der Infektion an. Experimentell konnten Chlamydien
noch 215 Tage nach der Infektion in den Konjunktiven
von Katzen nachgewiesen werden.

Nach Infektion der Konjunktiven zeigen Katzen Bin-
dehautrotung, Chemosis, Blepharospasmus, serosen,
oft mukopurulenten Augenausfluss. Selten kommt es
zu einer Schddigung der Kornea; wenn aber doch, ist
dies meist die Folge einer Mischinfektion mit felinem
Herpesvirus 1 und anderen Bakterien. Das Allgemein-
befinden bleibt weitgehend ungestort und auch die
Futteraufnahme bleibt erhalten. Lungenentziindungen
verlaufen klinisch inapparent; dementsprechend wer-
den Husten und Schnupfen selten in Zusammenhang
mit Chlamydien-Infektionen beobachtet. Experimentell
infizierte Katzen entwickelten zudem innerhalb von
2 Wochen nach Infektion Fieber, Abgeschlagenheit,
Lahmheit und Gewichtsverlust.

Diagnose

Chlamydia felis kann in Abstrichen von Schleimhaduten
(Konjunktiven, Nasenschleimhaut, Vaginalschleimhaut
etc.) nachgewiesen werden. Dabei ist wichtig, dass die
Tupfer fiir die Abstriche intensiv an den Schleimhauten
gerieben werden, sodass geniigend infizierte Epithel-
zellen im Tupfer verbleiben. Wattestdbchen eignen sich
dazu am besten. Danach sollten die Abstriche in geeig-
netes Transportmedium (0,2 M Saccharose und 0,02 M
Phosphat) verbracht werden, wobei darauf geachtet
werden muss, dass fiir eine geplante Anzucht keine An-
tibiotika enthalten sein diirfen (Virustransportmedien
sind nicht geeignet). Aufgrund der hoheren Sensitivitat
wird zum Nachweis von Chlamydien zudem die PCR
verwendet. Der Nachweis spezifischer Antikorper ist
nur bedingt aussagekraftig. Zwar korrelieren sehr hohe
Antikorperspiegel mit klinischen Veranderungen, doch
persistieren Chlamydien gerade in Gegenwart dieser ho-
hen Antikorperspiegel. Ferner zeigt die Serokonversion
der Wirte nur die Exposition gegeniiber Chlamydien
und nicht den Schutz gegen die Erreger an.

Behandlung

Zur Behandlung eignet sich Doxycyclin oder Tetracyclin
fiir eine Dauer von 3 - 4 Wochen. Amoxicillin-Clavulan-
sdure kann eingesetzt werden, jedoch sind Riickfdlle zu
erwarten.

Prophylaxe

Fiir die Immunisierung von Katzen stehen sowohl In-
aktivat- als auch Lebendimpfstoffe mit attenuierten
Chlamydien-Stammen zur Verfiigung. Die Impfstoffe
konnen nicht verhindern, dass sich Chlamydien auf
den Schleimhduten ansiedeln, vermehren und danach
ausgeschieden werden. Die Impfung reduziert aber die
Replikationsrate der Bakterien und infolgedessen die
klinischen Verdnderungen, die mit einer Feldinfektion
einhergehen. Deshalb sind diese Impfstoffe fiir Situa-
tionen vorgesehen, in denen Katzen einem sehr hohen
Infektionsdruck (Zuchtbestdnde etc.) unterliegen. Die
Ubertragung von Chlamydien kann durch gezielte Hy-
giene, Quarantdne und Desinfektionsmafnahmen ein-
gedammt werden.

Dermatophytose - Mikrosporie,
Trichophytie

Atiologie

Dermatophytosen sind Infektionen der Haut und An-
hinge (Haare), verursacht durch keratophile Pilze der
Gattungen Microsporum (M. canis, M. gypseum, M. per-
sicolor) und Trichophyton (T. mentagrophytes). Die
Mehrzahl der Infektionen bei Katzen wird durch die Art
M. canis verursacht.

Pathogenese und Klinik

Die Infektion und daraus resultierende Abwehrmecha-
nismen in der Haut entsprechen denen des Hundes
(siehe Seiten 23 - 25). Klinisch stellt sich die Derma-
tophytose follikular dar, wobei lokaler Haarverlust,
Erythem, Schuppen- und Krustenbildung erkennbar
sind.

Primadr In einzelnen Fallen erscheint die Krankheit ring-
formig mit zentraler Heilungstendenz und feinen folli-
kuldren Papeln in der Peripherie. Lasionen bei der Katze
konnen singular, aber auch multifokal auftreten. Dabei
ist aber zu beriicksichtigen, dass Sporen im ganzen
Haarkleid zu finden sind. Pruritus kann vorhanden sein,
aber auch vollig fehlen. Aufgrund des Haarausfalles
kann es vorkommen, dass Katzen durch ihr Putzverhal-
ten vermehrt Haare aufnehmen und deshalb Erbrechen
und Verstopfung zeigen. Differentialdiagnostisch muss
die Dermatophytose den bakteriell verursachten Pyo-
dermien, der Flohbissallergie, Futtermittelallergie oder
der atopischen Dermatitis und der Demodikose (selten)
gegeniibergestellt und durch weitergehende Untersu-
chungen abgeklart werden.
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Diagnose, Behandlung und Prophylaxe
Analog den Unterkapiteln der Fachinformation , Der-
matophytose - Mikrosporie, Trichophytie“ des Hundes.

Felines Herpesvirus (FHV)

Atiologie

Das feline Herpesvirus Typ 1 (FHV-1) ist einer der am
sogenannten ,Katzenschnupfen“ beteiligten Erreger.
Katzenschnupfen ist eine Erkrankung des oberen Re-
spirationstrakts, die vor allem durch FHV-1 und/oder
das feline Calicivirus (FCV) hervorgerufen wird. Dane-
ben spielen Bakterien (z. B. Chlamydia felis, Bordetella
bronchiseptica) als primére oder sekundare Erreger eine
Rolle. FHV-1 ist ein behiilltes Virus mit linearer, dop-
pelstrangiger DNA. Herpesviren sind meist streng spezi-
esspezifisch; FHV-1 kann fast ausschliefdlich bei Katzen
isoliert werden. Die Virushiille ermoglicht eine schnelle
Inaktivierung des Virus durch herkommliche Reinigungs-
mittel sowie alle gangigen Desinfektionsmittel. FHV-1 ist
in der Auflenwelt maximal 24 Stunden iiberlebensfdhig.

Epidemiologie

FHV-1 kommt sehr hdufig in Zuchten und Tierheimen
vor. Eine einmal infizierte Katze bleibt lebenslang FHV-
1-Trager. Mittels direktem Erregernachweis ldsst sich
das Virus aber nur in Phasen von Reaktivierung nach-
weisen. Daher wird die Zahl der infizierten Tiere un-
terschdtzt. Wird in einem Bestand eine infizierte Katze
gefunden, dann ist davon auszugehen, dass alle Katzen
in diesem Bestand infiziert sind.

Pathogenese

FHV-1 wird iiber Sekrete direkt oder auch indirekt tiber-
tragen und nasal, oral oder konjunktival aufgenommen.
In den meisten Fillen erfolgt die Infektion durch di-
rekten Kontakt. Die Inkubationszeit nach Erstinfektion
betragt in der Regel 2 bis 6 Tage. Die Ausbreitung von
FHV-1 im Organismus findet entlang der Nervenbahnen
statt. Das Virus repliziert vorwiegend in den kalten
Schleimhduten der Nasensepten, der Nasenmuscheln,
des Nasopharynx und der Tonsillen. Durch Vermeh-
rung in den Epithelzellen kommt es zu entziindlichen
Verdanderungen und fokalen Nekrosen im oberen Respi-
rationstrakt. Zu einer Virdmie kommt es nur bei Kat-
zenwelpen mit Untertemperatur, da die Vermehrung bei
iiber 37 °C sistiert. Bereits 24 Stunden nach Infektion
beginnt die Ausscheidung mit Augen-, Nasensekret und
Speichel. Die Ausscheidung dauert in der Regel zwi-
schen einer Woche und drei Wochen.

Alle FHV-1-infizierten Katzen bleiben nach Erstinfekti-
on latent infiziert (Riickzug des Virus in die Trigemi-
nusganglienzellen), auch wenn sie keine klinischen
Symptome zeigen. Eine Neuausscheidung kann spon-
tan auftreten (bei 30 % der Katzen), wird aber meist
durch Stress (z. B. Umgebungsdanderung, Geburt, Lak-
tation) oder Immunsuppression (z. B. durch Therapie
mit Glukokortikoiden), mit einer Zeitverzogerung von
etwa einer Woche, ausgelost und dauert 1 - 2 Wochen.
Etwa die Halfte der Virustrdger zeigt wahrend der Aus-
scheidungsperiode leichte klinische Symptome. Nach
einer Ausscheidungsperiode tritt eine Refraktadrzeit von
einigen Wochen ein, in der eine Ausscheidung unwahr-
scheinlich ist.

Klinik

FHV-1 verursacht unterschiedlich schwere Entziin-
dungen des oberen Respirationstrakts und der Augen.
Die Katzen zeigen meist Niesen, Salivation, Inappe-
tenz und Fieber. Bei Fortschreiten der Krankheit ent-
wickeln sie Augen- und Nasenausfluss, Entziindungen
der Konjunktiven und manchmal Husten und Dyspnoe.
Ulzera auf der Zunge treten selten auf und sind meist
eher klein. Starke Nekrose der Schleimhaute oder Na-
senmuscheln mit morphologischen Veranderungen pra-
disponiert fiir eine sekundare bakterielle Rhinitis und
Sinusitis. Meist tritt jedoch nach spatestens 3 Wochen
eine Heilung ein. Bei jungen und immunsupprimierten
Katzen konnen Ulzera und Nekrosen an Schleimhduten
von Pharynx und Trachea auftreten, die zu hochgra-
diger Storung des Allgemeinbefindens fiihren konnen.
Durch FHV-1 hervorgerufene Infektionen an den Augen
konnen zu ulzerativen Keratokonjunktivitiden fiihren.
Die Katzen zeigen Epiphora und Blepharospasmus.
Hornhautldsionen entstehen durch Zelluntergang und
Ulzerationen von Hornhautepithelzellen bei der viralen
Replikation. Korneaperforationen und Hornhautvernar-
bungen konnen zu bakterieller Sekundarbesiedlung
und zum Verlust der Sehkraft fiihren. Manchmal tritt
auch eine Keratokonjunktivitis sicca auf.

Aborte nach FHV-1-Infektionen sind moglich.
Hautmanifestationen von FHV-1-Infektionen sind selten
beschrieben. Sie sind durch grof¥flachige Entziindungen
mit Vesikeln, Ulzerationen und Krusten im Gesicht und
an der Nase charakterisiert.

Diagnose

Das Virus ldsst sich leicht in Zellkulturen von Maul- oder
Nasentupfern isolieren. Grundsatzlich ist auch der Virus-
genomnachweis durch PCR aus den Tupfern moglich.
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Prophylaxe

FHV-1-Stamme sind antigenetisch sehr einheitlich. Vak-
zine sind in Form attenuierter Lebendvakzine und in-
aktivierter Vakzinen verfiigbar. Die Impfungen gegen
FHV-1 kénnen die Schwere der Symptome nach Infekti-
on reduzieren, sie eliminieren das Virus aber nicht und
schiitzen nicht vor Entstehung eines Carrier-Status.
Auch geimpfte Katzen kénnen so zu Virustrdgern wer-
den. Bei geimpften Katzen ldsst sich jedoch signifikant
weniger hdufig FHV-1 isolieren als bei nicht geimpften.
Eine einmal mit FHV-1-infizierte Katze bleibt lebenslang
infiziert. Die FHV-1-Impfung einer bereits FHV-1-infi-
zierten Katzen verringert moglicherweise den Schwe-
regrad der klinischen Symptome nach Reaktivierung,
und kann die Menge an ausgeschiedenem Virus nach
Reaktivierung reduzieren.

Felines Calicivirus (FCV)

Atiologie

Das feline Calicivirus (FCV) ist ein weiterer am Katzen-
schnupfen beteiligter Erreger. FCV ist ein kleines, un-
behiilltes Virus mit einstrangiger RNA und typischen
kelchférmigen Einbuchtungen auf der Oberfldche, die
ihm den Namen geben. Es gibt zahlreiche Antigenvari-
anten und Virusisolate mit unterschiedlicher Virulenz
und moglicherweise auch Gewebstropismus. In einer
Katze treten haufig mehrere, in einem Bestand sehr
viele Virusvarianten auf.

Epidemiologie

FCV kommt sehr hdufig in Zuchten und Tierheimen
vor. In einer Studie in Deutschland wurde bei 49 % der
Katzen in Mehrkatzenhaushalten eine FCV-Infektion
mittels PCR nachgewiesen. Circa 25 % Kklinisch gesun-
der Katzen auf Katzenausstellungen, 20 % von Katzen
in Tierkliniken und 10 % von Kklinisch gesunden Kat-
zen in Privathaushalten scheiden FCV aus. Bei Katzen
mit respiratorischen Symptomen oder Stomatitis wird
FCV sogar in bis zu 80 % der Tupfer nachgewiesen.
Die Eintrittspforte und die Art der Ubertragung des FCV
sind denen des FHV dhnlich. In den meisten Fallen er-
folgt die Infektion durch direkten Kontakt zu Sekreten
(selten auch Kot und Urin) akut infizierter Katzen oder
von FCV-Carriern. Im Gegensatz zu FHV-1-infizierten
Katzen scheiden FCV-Trdger kontinuierlich Virus mit
dem Speichel aus. FCV kann bei Raumtemperatur auf
trockenen Oberflichen Tage bis zu einem Monat per-
sistieren.

Pathogenese

Die Inkubationszeit liegt bei 2 bis 6 Tagen. FCV ver-
mehrt sich vor allem lokal in Schleimhduten von Maul-
hohle, oberem Respirationstrakt und Konjunktiven.
Eine Virusreplikation in der Lunge und in den Gelenken
ist ebenfalls beschrieben worden. Das Virus persistiert
in Tonsillen und oropharyngealen Geweben. Die Aus-
scheidungsdauer variiert von wenigen Tagen bis lebens-
langlich und ist permanent und stressunabhangig.

Klinik

Klinische Verdnderungen und Verlauf sind von der
Eintrittspforte und vor allem vom Virusstamm abhdin-
gig. Klassischerweise verldauft die FCV-Infektion mit
grofflachigen Ulzerationen auf der Zunge, dem harten
und weichen Gaumen, den Lippen und den Nasenoff-
nungen. Manchmal treten Fieber, Niesen und leich-
te Konjunktivitis auf. Augen- und Nasenausfluss sind
weniger ausgepragt als bei FHV1-Infektionen. Die kli-
nischen Verdnderungen verschwinden meist nach 2
bis 3 Wochen. Transiente Lahmheiten (,limping kitten
syndrome*), teilweise verbunden mit Fieber, treten vor
allem bei Katzenwelpen zwischen 6 und 12 Wochen
auf und sind selbstlimitierend. Die genaue Atiologie ist
unbekannt. Das“ limping kitten syndrome*“ kann auch
nach einer FCV-Impfung auftreten.

Eine wichtige chronische Manifestation einer FCV-In-
fektion ist eine plasmozytare, lymphozytare, chronisch
proliferative Stomatitis. Nach Abheilung der Symptome
der akuten FCV-Infektion gehen viele Katzen in ein Vi-
rustrdgerstadium (Carrier-Tiere) iiber und sind symp-
tomfrei. Manchmal entwickeln FCV-Carrier aber stark
gerdtete, manchmal ,blumenkohlartig® proliferative
und ulzerose Verdnderungen im Rachenbereich und
um die Zdhne. Damit ist FCV einer der Faktoren, die in
der Pathogenese der chronisch proliferativen Stomatitis
eine Rolle spielen, diese Art der Stomatitis kann aber
auch ohne FCV-Infektion vorkommen. Studien zeigen
aber, dass FCV bei Katzen mit Stomatitis signifikant
haufiger in der Maulhohle gefunden wird, als bei Kat-
zen ohne Stomatitis.

Vor einigen Jahren wurden in Kalifornien erstmals
mehrere Ausbriiche einer durch FCV-Stimme aus-
gelosten, hochkontagiosen, systemischen Krankheit
beschrieben. Inzwischen gab es auch Ausbriiche in an-
deren Teilen der USA, England, Frankreich und auch
in Deutschland. Diese Krankheit wird als ,virulent sy-
stemic feline calicivirus disease®“ (VSFCD) bezeichnet.
Die Ausbriiche sind durch extrem hohe Morbiditat (bis
zu 100 %) und Letalitat (bis zu 80 %) gekennzeichnet.
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Verantwortlich hierfiir sind neue Stimme des FCV, die
de novo in Katzen entstehen. Die Impfung bietet keinen
Schutz gegen diese schwere Verlaufsform. Ihren Aus-
gang nimmt sie hdufig zundchst in Tierheimen, und sie
wird dann oft {iber Tierarztpraxen verbreitet. Das Syn-
drom startet mit Ulzerationen auf der Zunge und an den
Ballen und geht dann mit systemischen Endothelschd-
den und Odembildung an Kopf und GliedmaRen sowie
Hdmorrhagien einher. Obwohl die meisten erkrankten
Katzen sterben und sich die Krankheit epidemieartig
ausbreitet, verliefen alle Ausbriiche bisher selbstlimitie-
rend.

Prophylaxe

Es gibt sehr viele verschiedene FCV-Stamme, die durch
Mutation und Rekombination immer wieder neu entste-
hen. Unter den FCV-Isolaten gibt es eine ausgeprdgte
antigenetische Variabilitat, die zum Teil so grof} ist, dass
zwischen den Isolaten keine Kreuzneutralisation indu-
ziert wird. Fiir die Immunisierung von Katzen stehen
sowohl Inaktivat- als auch Lebendimpfstoffe mit atte-
nuierten FHV-1-Stammen zur Verfiigung.

Die Reaktivitdt der derzeit erhdltlichen ,alten“ Impf-
stoffe (Stamm FCVF9 und Stamm FCV255) mit den zur-
zeit im Feld auftretenden Stimmen ist nicht vollstandig.
In jiingster Zeit ist eine Vakzine verfligbar, die zwei ak-
tuellere, serologisch breiter kreuzreaktive FCV-Stamme
enthdlt. In Bestinden mit Katzenschnupfen, der sich
trotz Impfung nicht beherrschen lasst, kann der Einsatz
von Impfstoffen mit unterschiedlichen Vakzine-Stim-
men sinnvoll sein. Dies erweitert das Spektrum der
induzierten Antikorper und erhoht die Chance, einen
Impfschutz zu induzieren, der eine Kreuzneutralisation
gegen moglichst viele virulente Feldviren gewdhrleistet.

Felines Coronavirus / feline infektiose
Peritonitis (FCoV)

Atiologie

Die feline infektiose Peritonitis (FIP) ist weit verbrei-
tet und die haufigste infektiose Todesursache bei Kat-
zen weltweit. FIP wird durch das feline Coronavirus
(FCoV) hervorgerufen. FCoV besitzt eine Hiille und
misst 120 - 160 nm im Durchmesser. Der Trdger der
Erbinformation ist eine RNA, die 30.000 Nukleotide
umfasst. Das Virus ist in besonderem Mafd empfanglich
gegeniiber Mutationen, da die RNA-Polymerase bei je-
dem Replikationszyklus Nukleotide fehlerhaft einbaut.
Die Virushiille enthdlt das so genannte Spike-Protein
von etwa 200.000 Dalton und ein Envelope-Protein von

rund 30.000 Dalton. Im Innenkorper liegt ein einziges
Kapsidprotein von rund 45.000 Dalton vor. FCoV bleibt
in der Umgebung bis zu 7 Wochen infektios.

Epidemiologie

FCoV kommt weltweit vor und ist in allen Mehrkat-
zenhaushalten endemisch. FCoV kann eine harmlose
voriibergehende Darminfektion verursachen, die in der
Regel vollig ohne klinische Symptome verlduft oder
aber, in seltenen Fallen, FIP auslosen. Nur etwa 5 % bis
12 % aller Katzen in Mehrkatzenhaushalten mit ende-
mischer FCoV-Infektion erkranken an FIP. FCoV wird
durch direkten Kontakt mit ausscheidenden Katzen und
indirekt durch kontaminierte Gegenstinde (Schuhe,
Fressgeschirr, Katzentoilette) auf empfangliche Katzen
iibertragen. Uber die Maulhdhle gelangt das Virus in
den Diinndarm. Dort vermehrt es sich in den Epithel-
zellen von Duodenum, Jejunum, Ileum und Kolon. Die
hochste Viruslast wird im Kolon beobachtet. Parallel
zur Besiedelung des Darmtrakts kommt es nahezu bei
jeder Katze zu einer Virdmie. Pro Gramm Kot werden
bis zu 108 Viruspartikel ausgeschieden. Die wichtigste
Infektionsquelle ist daher die Katzentoilette. Jede Kat-
ze, die eine derart belastete Katzentoilette benutzt, setzt
sich einem massiven Infektionsdruck aus.

Pathogenese

Inzwischen ist die sogenannte ,,internal mutation hypo-
thesis“ in der Entstehung der FIP weitgehend akzeptiert.
FIP wird hervorgerufen durch spontane Mutationen von
FCoV, die letztendlich dazu fiihren, dass das FCoV sich
in Makrophagen massiv vermehrt. Nimmt eine Katze
FCoV oronasal auf, setzen sich diese im Dinndarm an
der Oberflache der Enterozyten fest, dringen in die Zel-
len ein, vermehren sich im Zytoplasma und fiihren zur
Zerstorung der Zellen. Die FCoV-Infektion kann so im
Magen-Darm-Trakt der Tiere persistieren ohne klinische
Symptome zu verursachen. FIP selbst ist keine Infekti-
on, sondern entsteht nur dann, wenn es wahrend der
FCoV-Vermehrung durch Mutation zu Veranderungen
im Genom kommt. Entscheidend sind vor allem Mutati-
onen im Gen des Spike-Proteins. Diese Mutationen fiih-
ren zu einem Defekt der Oberflichen-Rezeptoren des
FCoV. Durch diese Veranderung kann das Virus nicht
mehr an Rezeptoren auf den Enterozyten binden und in
die Zellen eindringen. Daher werden die mutierten Viren
von Makrophagen aufgenommen und vermehren sich
in diesen. Vermutlich ist fiir die effektive Vermehrung in
Makrophagen sogar noch eine zweite Mutation, z. B. im
3C-Gen, notwendig. Alle Faktoren, die eine vermehrte
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Virusreplikation begiinstigen, erhohen die Wahrschein-
lichkeit der Mutationen, also Dosis und Virulenz des Vi-
russtamms, Alter und Immunsuppression des Tieres (z.
B. durch Stress, Glukokortikoide, Infektionen mit FeLV
oder felinen Immunschwdcheviren), genetische Prddis-
positionen sowie vor allem Reinfektionen in Mehrkat-
zenhaushalten. Die mit den mutierten Viren befallenen
Makrophagen setzen Entziindungsmediatoren frei, die
zu einer massiven systemischen Entziindung im Kor-
per der Katze fiihren. Es kommt zur Bildung von An-
tigen-Antikorper-Komplexen, die sich unter anderem in
den Gefaflen ablagern, und zur Vaskulitis und damit
zur Entstehung von Korperhohlenergiissen fiihren. Die
Krankheit FIP entsteht also letztendlich nicht durch das
Virus selbst, sondern durch die {iberschieffende Im-
munreaktion des Korpers auf das Virus.

Klinik

Das klinische Erscheinungsbild der FIP ist vielfdltig, da
viele Organe, vor allem Leber, Niere, Darm, Pankreas,
ZNS und Augen, entziindlich verdndert sein konnen.
Bei allen Katzen mit unspezifischen Symptomen, anti-
biotikaresistentem, rezidivierendem Fieber, Fieber und
unklaren Organveranderungen, chronischem Gewichts-
verlust und bei allen Katzen mit Erguss, sollte FIP in
Betracht gezogen werden. Viele Katzen mit FIP ent-
wickeln Thorax- oder Abdominalergiisse. Manchmal
zeigt sich nur ein Skrotalerguss oder ein Erguss in Form
einer Hydronephrose. Gelegentlich tritt Ikterus auf,
der multifaktoriell bedingt sein kann. So wird der Bili-
rubin-Transport in und aus der Leberzelle durch hohe
Konzentrationen an Tumornekrosefaktor-alpha, die ty-
pischerweise bei FIP auftreten, gehemmt. ZNS-Symp-
tome kommen bei etwa 25 % der Katzen mit FIP, be-
dingt durch entziindliche Verdnderungen im ZNS, vor.
Am Auge kann eine Uveitis auftreten.

Prophylaxe

Die wichtigste MafRnahme besteht in der Reduktion des
Infektionsdruckes in Mehrkatzenhaushalten, durch Hal-
tung der Katzen in Kleingruppen von hochstens zwei
bis drei Tieren, regelmadfiige Reinigung der Katzentoilet-
te sowie eventuelle Entfernung konstanter Ausscheider
aus einem Kollektiv. In Deutschland steht ein lokaler,
intranasaler Impfstoff zur Verfiigung. Ziel der Impfung
wadre, die lokale und zelluldare Immunitdt zu stimulieren,
nicht jedoch die humorale, da eine induzierte Antikor-
perbildung fatale Folgen haben kann, wie das soge-
nannte ,,antibody-dependant enhancement® (ADE), das
zu einer Verstarkung einer FIP anstelle eines Schutzes

fiihrt. Das attenuierte, temperatursensitive Virus des ver-
fiigbaren Impfstoffes kann sich nur bei einer Temperatur
von 31 °C (die im oberen Respirationstrakt herrscht),
nicht aber bei 39 °C im iibrigen Korper vermehren. Es
werden zwar geringe Mengen an systemischen Antikor-
pern gebildet, die bei einem Antikorpernachweis eine
positive Reaktion verursachen konnen; diese fiihren
aber nicht zu ADE. Experimentelle Studie zur Wirksam-
keit der Impfung brachten sehr unterschiedliche Ergeb-
nisse (Wirksamkeit zwischen 0 % und 80 %). So ist der
Impfstoff bei Katzen, die irgendwann bereits Kontakt
zu Coronaviren hatten, unwirksam. Bei FCoV-Antikor-
per-negativen Katzen kann die Wahrscheinlichkeit fiir
das Auftreten von FIP moglicherweise zu einem gewis-
sen Prozentsatz reduziert werden. Die Effektivitdt der
Impfung ist daher als fraglich anzusehen. Ein Antikor-
pertest sollte vor der Impfung durchgefiihrt, und nur
Katzen ohne Antikorper sollten geimpft werden, da bei
anderen Katzen die Impfung keinen Sinn ergibt. Es ist
auch nicht sinnvoll, Katzen in einem Haushalt zu imp-
fen, in dem FCoV endemisch ist oder in dem kurz vor-
her ein Tier an FIP erkrankt war. Entscheidet man sich
in Einzelfdllen dafiir, eine Katze zu impfen, sollte sie bei
Erstvorstellung (frithestens mit 16 Wochen) zweimal im
Abstand von drei bis vier Wochen geimpft werden. Eine
jahrliche Auffrischungsimpfung ist empfohlen.

Felines Leukidmievirus (FeLV)

Atiologie

Das feline Leukdmievirus (FeLV) gehort, zusammen
mit dem felinen Immunschwdichevirus (FIV) und dem
felinen Spumavirus (FSV), zu den Retroviren. Diese
sind bei ihrer Replikation darauf angewiesen, das vira-
le Genom, ein RNA-Molekiil, in eine DNA , zuriickzu-
transkribieren®, die anschliefend in die Wirtszell-DNA
eingebaut wird. FeLV-Partikel besitzen eine Hiille aus
einer Lipid-Doppelmembran und enthalten im Innen-
korper die sogenannten ,gruppenspezifischen Antige-
ne“, zu denen auch das p27-Protein gehort. FelV ist
streng speziesspezifisch und infiziert nur Hauskatzen
und wenige andere wildlebende Feliden.

Epidemiologie

FeLV ist auf der ganzen Welt mit dhnlichen Infektions-
raten zu finden. Etwa 2 bis 10 % der Katzenpopulati-
on in Europa sind FeLV-infiziert. Die Pravalenz nahm
in den letzten 20 Jahren weltweit ab, in Deutschland
von etwa 5 % auf etwa 2 %. Der Grund fiir diese Ab-
nahme sind die vermehrte Testung und Separation von
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progressiv FeLV-infizierten Katzen sowie die Impfung.
Die Pravalenz der FeLV-Infektion hangt jedoch nach wie
vor von der Haltungsform ab. Vor allem Katzen in nicht
kontrollierten Mehrkatzenhaushalten und Katzen mit
freiem Auslauf gehoren den Risikogruppen an. Junge
Katzen sind empfanglicher als alte Katzen und entwi-
ckeln hdufiger eine progressive Infektion. Es gibt eine
Altersresistenz gegen FelV, deren Ursprung vermutlich
auf zelluldrer Ebene liegt. Die Ausscheidung des FeLV
erfolgt vor allem mit dem Speichel einer infizierten Kat-
ze. Aufierhalb des Wirts ist das Virus nur Minuten iiber-
lebensfihig. Die Ubertragung erfolgt daher nur durch
engen Kontakt zu infizierten Tieren. Das Virus wird
oronasal aufgenommen. Eine Ubertragung kann vor
allem bei gegenseitigem Beschnuppern, bei Benutzung
gemeinsamer Futter- und Kotpldtze, bei gegenseitiger
Fellpflege und durch Biss- und Kratzwunden erfolgen.
Eine Infektion von Welpen durch das Muttertier findet
diaplazentar, iiber die Muttermilch oder bei der Pfle-
ge statt. Eine Virusiibertragung durch Bluttransfusion
ist ebenfalls méglich. Eine indirekte Ubertragung kann,
wegen der kurzen Uberlebenszeit des Erregers in der
Auflenwelt, weitgehend ausgeschlossen werden.

Pathogenese

Bei einer FeLV-Infektion miissen verschiedene Verlaufs-
formen unterschieden werden. Nach Virusaufnahmen
kommt es zu einer abortiven, regressiven oder progres-
siven FeLV-Infektion. Diese drei Formen werden un-
terschieden durch den Nachweis von freiem Antigen
(mittels ELISA oder &hnlichen Immunochromatogra-
phie-Tests), von Provirus (in das Wirtszellgenom inte-
grierte DNA) (mittels PCR) und von Antikorpern. Nach
einer Infektion, die meist oronasal erfolgt, kommt es zu-
ndchst zu einer Vermehrung in lymphatischen Geweben
in der Ndhe der Eintrittspforte. Vielen (30 bis 50 %) Kat-
zen gelingt durch eine effektive Antwort des zelluldren
und humoralen Immunsystems eine Unterdriickung der
Entstehung einer Viramie. Diese abortiv infizierten Kat-
zen (Antigennegativ, Provirusnegativ, hohe Antikorper)
sind nie virdmisch, aber geschiitzt vor Neuinfektion.
Vermutlich ist eine komplette Elimination des Virus nach
Infektion nicht moglich, sondern FeLV bleibt bei jeder
einmal infizierten Katze als provirale DNA irgendwo im
Korper vorhanden (ist jedoch mit indirekten Nachweis-
methoden nicht zu entdecken). Ist das Immunsystem
nicht in der Lage, das Virus in Schach zu halten, entwi-
ckeln die infizierten Katzen eine Virdmie, in der die Viren
mit Lymphozyten und Monozyten in der Blutbahn gelan-
gen. Wahrend der Virdmie sind die Katzen Antigenposi-

tiv und scheiden das Virus auch aus. Gewinnt das Virus
den ersten , Entscheidungskampf“ gegen das Immunsys-
tem, erreicht die Infektion nach etwa drei Wochen das
Knochenmark. Dann werden auch FeLV-infizierte Gra-
nulozyten und Thrombozyten im Blut gefunden. Sind
die Katzen in der Lage, eine effektive Immunantwort
aufzubauen und die Virdmie zu beenden, wird diese
Virdmie dann als ,transiente Viramie“ bezeichnet. Kat-
zen beenden die transiente Viramie meist in den ersten
drei Wochen, spatestens aber nach maximal sechzehn
Wochen. Ist das Knochenmark bereits infiziert, kann
das Virusgenom nicht mehr vollstindig eliminiert wer-
den, und es kommt zu einer regressiven Infektion (An-
tigennegativ, Proviruspositiv, hohe Antikorperspiegel).
Bei dieser regressiven Infektion ist nur die Virus-DNA als
so genanntes ,,Provirus“ in die chromosomale, zelluldre
DNA des Wirtes integriert. Virusneutralisierende Anti-
korper halten das Virus von einer Replikation ab. Diese
Katzen kénnen durch Immunsuppression (z. B. Stress,
Therapie mit Glukokortikoiden) wieder zu ,,Viramikern“
werden und dann im Antigen-Nachweis positiv reagieren
und Virus ausscheiden. Bei manchen Katzen erfolgt die
Reaktivierung erst nach vielen Jahren. Dies sind z. B.
reine Wohnungskatzen, die nach vielen Jahren plétzlich
Antigen-positiv werden. Ist die Immunantwort ungenii-
gend und reicht nicht aus, um die Virdmie zu beenden,
so gelten die Katzen als progressiv infiziert (Antigenposi-
tiv, Proviruspositiv, keine oder niedrige Antikorperspiegel).
Diese Katzen bleiben in der Regel lebenslang Antigen-
positiv. Die Lebenserwartung dieser Katzen ist kiirzer
als die nicht-infizierter (oder regressiv oder abortiv in-
fizierter) Katzen. Sie sterben meist innerhalb von drei
bis fiinf Jahren an FeLV-assoziierten Krankheiten. Junge
Katzen entwickeln haufiger eine progressive Infektion als
erwachsene Katzen, bei denen aufgrund der Altersresi-
stenz eine progressive Infektion nach Erstinfektion sehr
selten vorkommt.

Klinik

Das klinische Bild der FeLV-Infektion ist vielfdltig. Abor-
tiv und regressiv infizierte Tiere zeigen in der Regel keine
Symptome. Auch eine progressive FeLV-Infektion kann
lange Zeit ohne Symptome verlaufen. Spater konnen
bei progressiv infizierten Tieren FelV-assoziierte Krank-
heiten auftreten. Die klinischen Verdnderungen sind vor
allem abhdngig von sekunddr auftretenden Krankheiten.
Tumore und nichtneoplastische FelV-assoziierte Krank-
heiten (Immunsuppression, Knochenmarksuppression,
immunmediierte Krankheiten, Fortpflanzungsstorungen,
Neuropathien etc.) werden unterschieden.
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FeLV besitzt kein eigenes Onkogen und hat selbst kein
onkogenes Potential, kann aber iiber verschiedene
Mechanismen eine Tumorentstehung auslosen. FeLV
verursacht vor allem Lymphome. Selten sind Fibrosar-
kome, ausgeldst durch das feline Sarkomvirus (FeSV),
einer aus Rekombination entstehenden FeLV-Variante.
FeSV-bedingte Fibrosarkome sind meist multizentrisch
lokalisiert (anders als die solitir an Injektionsstellen
auftretende feline injection site sarcomas (FISS)). Auch
andere Tumore, wie Osteochrondromatosen (multiple
Knorpelwucherungen bevorzugt an flachen Knochen),
Hauthorner (gutartige Neoplasien von Keratozyten)
und olfaktorische Neuroblastome (aggressive, meta-
stasierende, histologisch sehr inhomogene Tumore des
Riech- und Geschmackepithels der Nase und des Ra-
chens) sind bei FeLV-infizierten Katzen beschrieben.
Nichtneoplastische FeLV-assoziierte Krankheiten sind
hdufiger als Tumore. Die wichtigste Folge der FeLV-In-
fektion ist eine Immunsuppression. Dadurch sind
FeLV-infizierte Katzen pradisponiert fiir sekundare In-
fektionen. Knochenmarksuppression kann direkt durch
FeLV-Vermehrung im Knochenmark oder Integration
des Provirus in Knochenmark-Vorlduferzellen hervor-
gerufen werden. Auflerdem kann die Knochenmark-
suppression Folge von Leukdmien oder Lymphomen,
mit Verdrangung von blutbildenden Vorlduferzellen im
Knochenmark, sein. Folge der Knochenmarksuppressi-
on sind Andmie, die oft hochgradig ist, seltener auch
Thrombozytopenie und/oder Neutropenie.
Neuropathien sind eine weitere Folge progressiver
FeLV-Infektionen. In manchen Fillen sind neuro-
logische Symptome bei FeLV-infizierten Katzen auf
Kompressionen durch Lymphome und lymphatische In-
filtrationen im Gehirn oder Riickenmark zuriickzufiih-
ren. Zudem kann FeLV selbst neurotoxisch sein. Durch
die Neurotoxizitat ausgeloste Symptome sind Aniso-
korie, Mydriasis, zentrale Blindheit und Horner-Syn-
drom. Fortpflanzungsstérungen konnen ebenfalls Folge
einer FeLV-Infektion sein. Bei trdchtigen progressiv in-
fizierten Kdtzinnen treten Fruchtresorption, Aborte, Tot-
geburten oder Tod der Jungtiere kurz nach der Geburt
auf. Uberleben die Welpen, kann es zum ,fading kitten
syndrom“ kommen, welches das Kiimmern von pro-
gressiv infizierten lebensschwachen Welpen beschreibt.

Prophylaxe
Die Prophylaxe beruht auf der Erkennung von progres-
siv infizierten Katzen und deren Separierung sowie der

Impfung. Die Impfung schiitzt nur vor einer progres-
siven Infektion, nicht vor einer abortiven oder regres-
siven Infektion. Die meisten Impfstoffe sind fiir eine
Grundimmunisierung zweimal im Abstand von 3 bis 4
Wochen mit anschlieffender Jahresimpfung zugelassen.
Danach sind, vor allem wegen der Altersresistenz gegen
progressive Infektionen, Impfungen im Abstand von 3
Jahren ausreichend. Bei den meisten alteren Katzen ist
eine Impfung vermutlich nicht mehr noétig.

Es gibt eine epidemiologisch bewiesene Verbindung
zwischen FeLV-Impfung (und Tollwut-Impfung) und
der spdteren Entwicklung von FISS, die vermutlich da-
rin begriindet ist, dass fast alle FeLV- und Tollwutvakzi-
nen Adjuvantien enthalten. Die FISS-Inzidenz liegt bei
1:1.000 bis 1:10.000 Impfungen'?. Um das Risiko von
FISS zu minimieren, sollten nur Katzen geimpft wer-
den, die ein hohes Risiko fiir eine progressive Infektion
haben, also vor allem junge freilaufende Katzen. Be-
reits FeLV-infizierte Katzen (progressiv, regressiv oder
abortiv infiziert) sollten nicht geimpft werden, da die
Impfung in diesen Fallen nutzlos ist. Es gibt inzwischen
zugelassene Vektor-Impfungen ohne Adjuvans, die den
adjuvanshaltigen Impfstoffen vorzuziehen sind.

Felines Panleukopenievirus

Atiologie

Das feline Panleukopenievirus (FPV) ist ein Kkleines,
unbehiilltes, DNA-Virus mit einem Einzelstrang-Ge-
nom. Es ist nahe verwandt mit caninen Parvoviren und
unterscheidet sich von diesen nur in wenigen Nukleo-
tidaustauschen. Canine Parvoviren sind aus einem Vor-
laufervirus des FPV in anderen Karnivoren entstanden
und haben den Hund infiziert. Einige weitere Mutati-
onen haben zu der Entstehung von antigen Typen des
CPV gefiihrt, die auch Katzen infizieren und klinische
Symptome verursachen konnen, die nicht von denen
einer FPV-Infektion unterscheidbar sind. Bei klinisch an
Panleukopenie erkrankten Katzen werden in Deutsch-
land nur in wenigen Fallen, in Asien nach einigen Studi-
en moglicherweise hdufiger canine Parvoviren isoliert.

Epidemiologie

FPV wird in grofier Menge mit dem Kot erkrankter Tiere
ausgeschieden und bleibt iiber Monate bis Jahre in der
Umwelt infektios. Das Virus kann daher leicht an der
Kleidung der Besitzer in Wohnungen getragen werden

2 siehe Hartmann et al. - Feline injection-site sarcoma: ABCD guidelines on prevention and management. ] Feline Med Surg 2015 June 24; 17: 606-613.
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und so auch reine Wohnungskatzen infizieren. Das
Wirtsspektrum des FPV umfasst alle Carnivoren aufder
Wolf, Hund und Koyoten.

Pathogenese

FPV verursacht eine systemische Infektion. Nach Infek-
tion kommt es innerhalb von 18 bis 24 Stunden zur
Replikation in den Lymphgeweben des Oropharynx.
Anschlieffend kommt es zu einer 2 bis 7 Tage andau-
ernden Virdmie. Pathologische Verdnderungen entste-
hen primar in Geweben mit hoher mitotischer Aktivitat.
Bevorzugte Zielzellen des FPV sind daher die sich
schnell teilenden Zellen des lymphatischen Gewebes,
des Knochenmarks und die Kryptenepithelzellen der
Darmmukosa. Parvoviren werden vorwiegend mit dem
Kot ausgeschieden. Die Ausscheidung beginnt bereits
kurz nach der Infektion, noch innerhalb der Inkuba-
tionszeit von 4 bis 6 Tagen, und kann bei genesenen
und klinisch inapparent infizierten Tieren noch bis zu 6
Wochen, teils auch dariiber hinaus andauern.

Klinik

Die klinischen Symptome variieren abhangig vom Alter
und Immunitaitsstatus des Tieres. Bei Katzen, die bereits
Antikorper besitzen, verlduft die Infektion in der Regel
asymptomatisch. Katzen ohne Immunitdt konnen aku-
te Symptome entwickeln. Bei der Katze treten, im Ge-
gensatz zum Hund, als erste Krankheitsanzeichen meist
nur Apathie, Anorexie und Fieber auf. Haufig kommt es
im Verlauf Erbrechen, das selten blutig werden kann.
Durchfall ist nicht immer vorhanden. Massiver wdssri-
ger, teils blutiger Durchfall kann zwar auftreten, ist aber
wesentlich seltener als beim Hund. Manchmal verlduft
die Krankheit perakut, und die Katzen werden hdufig
hypothermisch oder komatds im terminalen Stadium
eines septischen Schocks aufgefunden und sterben oft
innerhalb von wenigen Stunden. Die Letalitdt bei Pan-
leukopenie liegt ohne intensive Therapie zwischen 25
und 90 % und ist bei jungen Tieren besonders hoch.
Eine Sonderform der FPV-Infektion stellt das sogenann-
te ,feline Ataxie-Syndrom*® (zerebellare Ataxie) dar. Bei
Infektionen trdchtiger Kdtzinnen werden die Feten in-
trauterin infiziert. Intrauterine Infektion im ersten Drittel
der Trachtigkeit fiihrt zu fétalem Tod und Fruchtresorpti-
on oder Geburt mumifizierter Foten. Infektionen im mitt-
leren Teil der Trachtigkeit haben Aborte zur Folge. Tritt
die Infektion spater in der Trachtigkeit auf, kommt es
zur Geburt von lebenden Welpen mit unterschiedlichen
Schadigungsgraden (auch innerhalb eines Wurfes) des
sich spat entwickelnden neuralen Gewebes. Die Welpen

zeigen Schadigungen des Zerebellums, seltener des Ner-
vus opticus und/oder der Retina. Die Virusreplikation in
den Purkinjezellen des fetalen Kleinhirns fiihrt zur Klein-
hirnhypoplasie und daraus resultierend zum Krankheits-
bild der felinen Ataxie. Die Katzenwelpen zeigen nach
der Geburt eine charakteristische Hypermetrie, Ataxie,
Inkoordination und hdéufig Intentionstremor. Labor-
untersuchungen bei Katzen mit feliner Panleukopenie
zeigen typischerweise eine Leukopenie mit Neutrope-
nie und Lymphopenie 4 bis 6 Tage nach Infektion. Als
Folge der Neutropenie kommt es zu einer verminderten
Phagozytosekapazitdt; dadurch konnen sekunddre bak-
terielle Infektionen nicht ausreichend abgewehrt werden
und die Tiere werden septisch. Lymphopenie entsteht
durch die Zerstérung der mitotisch aktiven Vorlauferzel-
len der zirkulierenden Lymphozyten.

Prophylaxe

Katzen sollten zu jeder Zeit gegen FPV geschiitzt sein.
Es sind Impfstoffe verfiigbar, die wirksam vor einer
Infektion schiitzen. Obwohl grundsatzlich inaktivierte
Vakzinen und Lebendimpfstoffe bereitstehen, konnten
sich nur die Lebendimpfstoffe auf dem Markt durchset-
zen. Eine erfolgreiche Impfung induziert einen langjdh-
rigen, moglicherweise sogar lebenslangen Schutz.

Die Panleukopenie ist in Deutschland durch die regel-
mafiige Impfung gut kontrolliert. Eine kiirzlich durch-
gefithrte Studie zeigte den engen Zusammenhang
zwischen bestehenden maternalen Antikorpern und
Impferfolg. Schon geringe Mengen von maternalen
Antikorpern konnen die Ausbildung eines belastbaren
Impfschutzes beeintrachtigen. Durch gut immunisierte
Muttertiere haben die Welpen oft hohe Konzentrationen
an maternalen Antikorpern, die zum Zeitpunkt der er-
sten Impfung im Alter von (sechs bis) acht Wochen und
dariiber hinaus persistieren. So kommt es besonders in
Zuchten, in denen regelmdfig geimpft wird, zu Aus-
briichen von Panleukopenie. Um der unterschiedlich
langen Persistenz maternaler Antikdrper Rechnung zu
tragen, sollte die erste Impfung mit spadtestens 8 Wo-
chen (bei hohem Infektionsdruck mit 6 Wochen) be-
gonnen werden. Danach sollten die Welpen im Abstand
von 3 bis 4 Woche mindestens bis zur 16. Lebenswo-
che geimpft werden. Nach neuen Studien ist bei einigen
Katzen selbst eine Impfung in der 16. Woche nicht aus-
reichend, um einen sicheren Impfschutz zu erzielen.

Tollwut
Siehe Fachinformationen, Abschnitt A. Hund,
»Tollwut bei Hund und Katze*,
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Frettchen

Leptospirose und Parvovirose

Sowohl fiir Parvovirose als auch Leptospirose sind
Krankheitsbilder beim Frettchen nicht beschrieben. Die
Notwendigkeit einer Impfung ist daher nicht gegeben
und eine Impfung sollte auch nicht durchgefiihrt wer-
den.

Staupe

Die Staupe beim Frettchen entspricht im Wesentlichen
dem beim Hund beschriebenen Krankheitsbild. Das
Frettchen ist wie alle Marderartigen besonders emp-
fanglich fiir das Virus und entwickelt eine entsprechend
schwere Symptomatik. Die Informationen iiber die Pa-
thogenese, Klinik, Diagnose und Bekdampfung sind aber
iibertragbar.

Aufgrund der hohen Empfanglichkeit muss die Verwen-
dung eines fiir Frettchen zugelassenen Impfstoffes be-
sonders betont werden. Historisch belegt ist die hohe
Empfindlichkeit des nicht domestizierten, ausschliefilich
in Nordamerika wildlebenden Schwarzfufiiltis (engl.:
black-footed ferret) fiir attenuierte Staupevirusstamme.
Hundeimpfstoffe, die vermehrungsfihiges Staupevirus
enthielten, toteten nahezu alle damit geimpften Tiere.
Wenngleich diese Empfindlichkeit beim ,,normalen® Frett-
chen nicht vorzuliegen scheint, ist von der Verwendung
von Hundeimpfstoffen bei Frettchen dringend abzuraten.
Es hat sich gezeigt, dass die Nachkommen immuni-
sierter Miitter bis zum Alter von 10 Wochen maternale
Staupeantikorper aufweisen konnen, die sich nach der
Impfung mit dem Lebendimpfstoff nachteilig auf die
vollstandige Ausbildung eines Schutzes vor Infektion
mit dem Staupevirus auswirken. Bei vorzeitiger Impfung
wird keine belastbare Immunitdt fiir die Dauer eines
Jahres aufgebaut. Allerdings reagieren auch sehr junge
Welpen ohne persistierende maternale Antikorper im Fall
einer Impfung mit einer schwacheren Immunantwort als
dltere, iiber 10 Wochen alte Welpen. Deshalb wird so-
wohl bei Nachkommen immunisierter Miitter als auch
bei sehr jungen Tieren ohne maternale Antikorper eine
zweite Impfung fiir die Grundimmunisierung benétigt.

Tollwut

Das Frettchen ist ebenso wie Hund und Katze empfang-
lich fiir das Tollwutvirus. Pathogenese, Klinik und Pro-
phylaxe sind identisch mit denen bei Hund und Katze.
Bei der Impfung ist auf die Verwendung eines fiir Frett-
chen zugelassenen Impfstoffes zu achten. Gemafs EU
Verordnung (EU) Nr. 576/2013 in Verbindung mit der

Durchfiihrungsverordnung (EU) Nr. 577/2013 miissen
tollwutempfangliche Heimtiere mit einem inaktivierten
Impfstoff gemaf} Herstellerangabe gegen Tollwut immu-
nisiert sein, sofern sie innergemeinschaftlich verbracht
werden sollen. Einige landerspezifische Einreisebedin-
gungen bleiben davon unbertihrt.

Kaninchen

Bordetella bronchiseptica

Synonyme, Querverweise
Bacillus bronchiseptica, Brucella bronchiseptica, Hemo-
philus bronchiseptica, Kaninchenschnupfen-Erreger

Atiologie

Gramnegative, kokkoide, pleomorphe, peritrich begei-
lelte Stabchenbakterien. Die Organismen sind motil
und wachsen unter aeroben Bedingungen auf MacCon-
key-Agar oder speziellem Bordet-Gengou-Agar.

Epidemiologie

B. bronchiseptica kommt weltweit vor. Das Wirtsspektrum
umfasst den Menschen, Nager, Schweine, Hunde, Katzen
und niedere Primaten. Als Reservoir kommen deshalb
ebenso infizierte Individuen dieser Spezies in Betracht.
Ubertragen wird der Erreger durch Tropfchen und Aerosole,
deren Keimgehalt hinsichtlich der infektiosen Dosis bisher
nicht bestimmt wurde. B. bronchiseptica besitzt aufierhalb
der Wirte eine mittlere Tenazitdt, wobei die Organismen
besonders gegeniiber Trockenheit und Kalte empfindlich
sind. Hingegen kann das Bakterium unter gilinstigen Be-
dingungen z. B. in Phosphatgepufferter Salzlésung oder in
Oberflichenwasser (Seen) bis zu 24 Wochen iiberleben.

Pathogenese

B. bronchiseptica wird als Mitverursacher des anste-
ckenden Schnupfens (Rhinitis contagiosa caniculi) beim
Kaninchen gesehen und bei diesem Krankheitsbild zu-
sammen mit Pasteurella multicida gefunden.

Wahrend der Inkubationszeit von ca. 6 Tagen besiedelt
B. bronchiseptica das respiratorische Epithel und ver-
mehrt sich auf den Zilien der Epithelzellen. Die Bindung
an die Zellen wird durch Adhaesine vermittelt. Nach der
Etablierung der Infektion im Respirationstrakt bildet das
Bakterium Toxine, welche die Phagozytoseleistung der
Epithelzellen mindern und gleichzeitig eine Ziliostasis
einleiten. Dabei wird der Ziliarsaum zerstort, der fiir die
Entfernung des Mukus notwendig ist. B. bronchiseptica
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ist zudem fdhig, in Wirtszellen einzudringen und kann
so der Immunabwehr entkommen und gleichzeitig eine
persistierende Infektion etablieren.

Klinik

Beim Kaninchen ist der ansteckende Schnupfen iibli-
cherweise ein Bestandsproblem und beginnt mit tro-
ckenem Niesen ohne Stérung des Allgemeinbefindens.
Danach erscheint wassriger, spater mukopurulenter Na-
senausfluss, der die Nasenoffnungen verklebt und von
stindigem Niesen begleitet ist. Oft weitet sich die Ent-
ziindung auf die Bindehdute (katarrhalische bis eitrige
Konjunktivitis), das Mittel- und Innenohr (Kopfschief-
haltung) und die Lunge (Bronchopneumonie) aus.

Diagnose

Die Diagnose einer Infektion mit B. bronchiseptica kann
am sichersten mit Hilfe von Nasensekrettupfern gestellt
werden. Fiir die Probenahme sollten sterile Wattetupfer
verwendet und in ein Aktivkohlehaltiges Transport-
medium verbracht werden. Bessere Ergebnisse lassen
sich mit diinnen, flexiblen Baumwolltupfern erzielen,
die tief in die Nasenoffnungen eingefiihrt werden. An-
schliefiend erfolgt die Kultur auf selektiven Nahrboden.

Behandlung

Die Behandlung wird in der Regel bei Einzeltieren
durchgefiihrt. Antibiotika werden {iber mindestens 5 —
14 Tage (Chloramphenicol: 25 - 100 mg/kg 2 x taglich,
Enrofloxacin: 5 - 10 mg/kg 2 x tdglich) oder bis zu 3
Monate lang (Enrofloxacin) verabreicht.

Unterstiitzend kann eine Inhalationstherapie mit Salz-
losung erfolgen. Augen- und Nasensekrete sollten in
regelmafiigen Abstdanden entfernt werden.

Prophylaxe

Das Kaninchen kann in Deutschland ausschliefflich mit
einem inaktivierten, subkutan zu verabreichenden Impf-
stoff mit P. multocida in Kombination mit B. bronchisep-
tica geschiitzt werden. Die Impfung muss von geeigneten
Hygienemafinahmen begleitet werden und hat eine Re-
duktion des Infektionsdrucks im Bestand zum Ziel.

Clostridiose — Kaninchen-Dysenterie-
Komplex

Synonyme, Querverweise
Epizootische Enteropathie der Kaninchen;
Hamorrhagisch-nekrotisierende Typhlokolitis

Atiologie

Der Krankheitskomplex der Kaninchen-Dysenterie wird
durch ein multifaktorielles Geschehen verursacht. Zu
einem verlustreichen Bestandsproblem wird die Er-
krankung vor allem in intensiven Mast- und Zuchtbe-
trieben. Neben einer Reihe anderer Erreger (Subtypen
von Escherichia coli, Kokkzidien, Clostridium piliforme
u.a.) tragen vor allem toxinbildende Clostridien (Clostri-
dium perfringens Toxovare A und E) zu dem Krank-
heitskomplex bei. Toxovar A bildet in erster Linie das
Majortoxin o (alpha). Das Toxovar E bildet zusatzlich
das Toxin v (iota).

Epidemiologie

Von dem Krankheitskomplex sind vor allem Jungtiere
kurz nach dem Absetzen betroffen. Pradisponierende
Faktoren sind der mit dem Absetzen verbundene Fut-
terwechsel, die bei Jungtieren noch instabile Bakteri-
enflora des Darmes sowie die generelle Stresssituation.
Hinzu kommen gerade bei intensiven Mastbetrieben die
Verwendung von zu protein- sowie energiereichem und
zu rohfaserarmem Futter, die mangelhafte Versorgung
der Jungtiere mit maternalen Antikérpern und ggf. ein
mangelhaftes Hygienemanagement. Im Fall der Clostri-
diose kommt es durch die pradisponierenden Faktoren
zundchst bei Einzeltieren zur massenhaften Vermeh-
rung toxinbildender Clostridien im Darm. Welche Rolle
den kommensalen Clostridien bei der Krankheitauspra-
gung zukommt, ist nicht abschliefend geklart. Die to-
xinbildenden Bakterien bzw. deren Sporen werden mit
dem Kot ausgeschieden und konnen fdkal-oral auf be-
nachbart gehaltene Kaninchen {ibertragen werden. Auf
diese Weise kann schnell der gesamte Bestand betroffen
sein.

Pathogenese

Parallel zur massenhaften Vermehrung besiedeln die
Bakterien die Darmzotten. Teilweise kommt es zu in-
vasivem Wachstum mit interstitieller Gasbildung und
massiver Storung der Mikrozirkulation. Durch die To-
xinbildung kommt es zu einer nekrotisierenden Enteri-
tis. Pathologisch-anatomisch stellt sich die Clostridiose
als hdmorrhagisch-fibrindse bis nekrotisierende Typhlo-
kolitis dar. Das Caecum ist in der Regel aufgegast, der
Enddarminhalt ist diinnbreiig bis fliissig. Teilweise wer-
den submiliare Nekroseherde in der Leber beobachtet.

Klinik

Erstes Anzeichen sind Apathie, Anorexie und Darmato-
nie. Durch die Gasbildung kann es zu Caecumtympanien
kommen. Je nach Erregerbeteiligung und Verlaufsform
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dominieren gallertig-schleimige oder diinnbreiig-hd-
morrhagische Durchfdlle. Oft tritt der Tod wenige Stun-
den nach Auftreten der ersten Symptome ein.

Diagnose

Der Verlauf und der Sektionsbefund erlauben nur eine
Verdachtsdiagnose, die durch den kulturellen Nachweis
massenhafter Clostridien in Leber und Darminhalt er-
hdrtet werden kann. Der Toxinnachweis gilt als bewei-
send. Die Clostridiose ist differentialdiagnostisch von
Coli-Dysenterien, der Tyzzer-Krankheit (CL piliforme)
sowie von einer Darmkokzidiose abzugrenzen.

Behandlung

Clostridien sind gegen eine Reihe von Antibiotika emp-
findlich. Aufgrund des rapiden Krankheitsverlaufes
kommt ein Behandlungsversuch in aller Regel jedoch
zu spat. In intensiven Mastbetrieben werden Antibio-
tika deshalb haufig metaphylaktisch angewendet. Aus
Griinden der Resistenzbildung ist dies abzulehnen. Die
Bestandsproblematik ldsst sich durch ein optimales Hy-
gienemanagement und eine energiearme, rohfaserrei-
che Fiitterung auch ohne Antibiose beherrschen.

Prophylaxe

Zurzeit ist in Deutschland ein Toxoid-Impfstoff zugelas-
sen, der die Toxoide vom Alpha- und Beta2-Toxin eines
ClL perfringens-Toxovar A-Stammes enthdlt. Der Impf-
stoff kann entweder als Muttertierimpfstoff zum pas-
siven Schutz der Jungtiere iiber maternale Antikorper
eingesetzt oder zur aktiven Immunisierung der Zucht-
und Jungtiere verwendet werden. Durch die Impfung
kann die durch Cl. perfringens Toxovar A verursachte
Bestandsproblematik reduziert werden.

Hamorrhagische Krankheit der
Kaninchen (RHD)

Atiologie

Bei dem Virus der ansteckenden Kaninchenseuche
(engl.: rabbit hemorrhagic disease virus) handelt es
sich um ein Calicivirus mit weltweiter Verbreitung.
Es sind verschiedene Stimme beschrieben, die sich
hinsichtlich ihrer Virulenz und Antigenitdt zum Teil
deutlich unterscheiden. Seit 2013 tritt in Deutschland
eine neue Variante des Virus, RHDV-2, auf, gegen die
die bisherigen Impfstoffe nur einen partiellen Schutz
vermitteln.

Caliciviren sind relativ stabile Viren, lassen sich jedoch

mit den iblichen chemischen Desinfektionsmitteln
leicht inaktivieren.

Epidemiologie

Das Wirtsspektrum beschrankt sich auf die Hasenar-
tigen (Lagomorpha). Bemerkenswert ist die altersab-
hangige Empfanglichkeit. Jungtiere bis zu einem Monat
scheinen nicht empfanglich zu sein.

Die neue RHDV-2 Variante verursacht hingegen gerade
unter Jungtieren hohe Verluste. Die Ausscheidung des
Virus erfolgt {iber nahezu alle Sekrete und Exkrete. Die
Ubertragung kann daher direkt geschehen, doch kon-
nen auch Insekten das Virus rein mechanisch verbrei-
ten.

Pathogenese und Klinik

Die Inkubationszeit betragt 24 - 72 Stunden.

Die ersten Krankheitssymptome sind wenig charakteri-
stisch: Dyspnoe, Inappetenz, Apathie. Bei perakuten und
akuten Verldufen zeigen die Tiere Blutungen aus der Nase
und dem Maul, Schmerzen und Atemnot. Spater wird
auch haufig blutiger Durchfall beobachtet. Erkrankte Ka-
ninchen verenden innerhalb weniger Stunden bzw. Tage.
Bei akut erkrankten Tieren bestehen sehr geringe Hei-
lungsaussichten. Das pathologische Bild ist gepragt
durch nekrotische Hepatitis, hamorrhagische Gastro-
enteritis, Splenomegalie und Lungenddem.

Daneben gibt es eine stille Durchseuchung ohne jede
Krankheitserscheinung. Diese ist typisch fiir den weit
verbreiteten avirulenten (engl. non-pathogenic) Stamm
des RHDV, den N-Stamm.

Diagnose

Die Diagnose kann an Hand des pathologisch-anato-
mischen Befundes gestellt werden. Eine virologische Di-
agnose ist liber den Nachweis von Viruspartikeln in der
Leber mittels Elektronenmikroskopie oder PCR mdglich.
Das Virus ldsst sich nicht in Zellkulturen vermehren.

Bekdampfung und Prophylaxe

Es sind inaktivierte und rekombinante Impfstoffe ge-
gen die klassischen RHDV-Stamme und inaktivierte
Impfstoffe gegen RHDV2 verfiigbar. Eine regelmafiige
Impfung der Kaninchen entsprechend den Impfempfeh-
lungen wird dringend empfohlen.

Bei Verwendung des rekombinanten Impfstoffes auf
Basis des gentechnisch modifizierten Myxomatosevirus
wird auf die Einhaltung der empfohlenen Zeitintervalle
hingewiesen.
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Myxomatose

Atiologie

Der Erreger ist das zu den Poxviridae gehorende My-
xomavirus. In der Zellkultur wachst es vorzugsweise
auf Kaninchennierenzellkulturen. Das Virus wurde ur-
spriinglich auf dem amerikanischen Kontinent isoliert
und ist an die dortigen Kaninchenspezies der Gattung
Sylvilagus adaptiert. In Stidamerika und Nordamerika
sind unterschiedliche Virusstimme, angepasst an die
dort vorkommenden Kaninchenarten, verbreitet. Neben
dem Hauptvertreter, dem siidamerikanischen Typ, ist
das kalifornische Myxomavirus bekannt.

Pockenviren sind obwohl behiillt relativ stabil in der
Aufienwelt. So bleibt das Myxomvirus in ausgetrockne-
tem Zustand (unbehandelte Kaninchenfelle) iiber 220
Tage, in faulenden Kadavern tiber 7 Tage infektios. Eine
chemische Desinfektion ist mit den iiblichen Desinfek-
tionsmitteln leicht maglich.

Empfinglichkeit

Zu den Hauptcharakteristika des Virus gehort seine
hohe Wirtsspezifitit. Am meisten gefdhrdet sind das
europdische Kaninchen (Oryctolagus cuniculus) und die
davon abstammenden Hauskaninchenrassen. Die als
natiirliche Erregerreservoire bekannten amerikanischen
Kaninchenarten der Gattung Sylvilagus und die europa-
ischen Hasenarten (Genus Lepus) sind ebenfalls emp-
fanglich.

Epidemiologie

Die Ubertragung des Erregers kann direkt oder indi-
rekt erfolgen. Grofle Bedeutung besitzt die Ubertragung
durch Arthropoden, in erster Linie durch Stechmiicken
der Gattungen Aedes, Anopheles, Culex und Simulium
sowie die Stechfliege Stomoxys calcitrans. Miicken kon-
nen das infektionstiichtige Virus noch bis zu 36 Tage
nach dem Saugakt weitergeben. Auch Flohe (Spilo-
psyllus ctenopsyllus) konnen infektios sein. Die orale
Aufnahme des Erregers spielt in der freien Wildbahn
nur bei sehr dichten Kaninchenpopulationen, bei Haus-
kaninchen aber {iiber infiziertes Futtergras eine Rolle.
Aus allem erklart sich, dass die schwersten Epizootien
vornehmlich in nassen, eher kithlen Sommern mit Ho6-
hepunkten zwischen Ende Juli und September zu er-
warten sind.

Pathogenese
Nach der primdren Vermehrung des Erregers am In-
fektionsort, d. h. bei natiirlicher Infektion meistens an

den Kopfschleimhduten, erfolgt die lymphogene Aus-
breitung in die regiondren Lymphknoten. Gleichzeitig
fallen hier bereits hyperplastische Reaktionen des RHS
auf. Ab dem dritten Tag kommt es zu einer Virdmie
und einer systemischen Verbreitung des Virus durch in-
fizierte Lymphozyten in nahezu alle Organe.

Klinik

Die Ausprdgung der Krankheitssymptome und die Vi-
rulenz des Erregers sind stark vom Stamm abhdngig.
Das Spektrum reicht von vollig attenuierten bis hoch
virulenten Erregern. Im Vordergrund der Krankheitser-
scheinungen stehen bei der typischen noduldren Form
der Myxomatose nach der 4- bis 10-tdgigen Inkubations-
zeit die bis walnussgrofien lokalen, aber auch diffusen
Schwellungen im Kopfbereich sowie an den Anogeni-
talschleimhduten.

Knotige Wucherungen in der Haut und Unterhaut des
Riickens, der Ohren, des Skrotums sind weitere deut-
liche Zeichen. Bakterielle Superinfektionen k&nnen
die Symptomatik verschlimmern. Unter maRigem, spa-
ter nur leichtem Fieber und zunehmenden Atem- und
Schluckbeschwerden sistiert die Futteraufnahme. Bei
allgemeiner Entkrdftung und Abmagerung kommen die
Tiere nach 8 - 14 Tagen ad exitum. Bei der atypischen
Form finden sich unspezifische Symptome. Typisch sind
ein akuter Krankheitsverlauf und ein generalisiertes sul-
ziges Odem in der Unterhaut. Es bestehen sehr geringe
Heilungsaussichten. Besonders zu Beginn einer Epizoo-
tie liegen Morbiditat und Mortalitdt in nicht geimpf-
ten Bestanden weit iiber 90 %. Behandlungsversuche
sollten deswegen unterlassen werden. Erkrankte Tiere
sind einzuschléfern.

Diagnose

Die typischen klinischen Veranderungen geben einen
deutlichen Hinweis auf die Myxomatose. Der Erreger-
nachweis kann leicht durch elektronenmikroskopische
Untersuchung von Hautlasionen erfolgen. Der Nach-
weis des Virusgenoms durch PCR ist ebenso moglich.

Bekdampfung und Prophylaxe

Attenuierte Lebendvakzinen sind verfiigbar. Es emp-
fiehlt sich entsprechend den Impfempfehlungen eine
vorbeugende Vakzination von mindestens 70 % der
Population in den Gemeinden und Stadten. Bei Ver-
wendung des Impfstoffes auf Basis des gentechnisch
modifizierten Myxomatosevirus wird auf die Einhal-
tung der empfohlenen Zeitintervalle hingewiesen.
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