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Vogelgrippe und Schweinegrippe — welche Rolle spielen sie bei der Katze?

Thomas W. Vahlenkamp
Institut fur Virologie, Veterinarmedizinische Fakultat, Universitat Leipzig

An den Tierkliniken 29, 04103 Leipzig

In jungster Zeit wurden Influenzavirusinfektionen bei Katzen beobachtet, die
bemerkenswerterweise mit starken klinischen Symptomen wie z.B. Fieber,
Nasenausfluss, Niesen oder Husten einhergingen und z.T. letal verliefen. Aus
experimentellen Untersuchungen wusste man, dass Hauskatzen empfanglich fur die
Infektion mit Influenza A Viren sind, jedoch zeigten die Tiere unter experimentellen
Bedingungen nach Infektion keine Symptome. Die flr diese Untersuchungen
verwendeten Influenzaviren waren Isolate von Vogeln und Menschen und gehorten
zu den Subtypen H3N2, H2N2, H7N2, H7N3 und H7N7. Keines dieser Viren war als
hochpathogenes Virus klassifiziert. Diesen klinisch unauffalligen Infektionen stehen
Berichte entgegen, bei denen Katzen nach Influenzavirusinfektion erkrankten bzw.
starben. Auch wenn die dokumentierte Anzahl der infizierten Katzen nicht grof} ist,
haben diese Berichte durch das damit verbundene offentliche Interesse und der
moglichen Adaptation von Influenzaviren an einen neuen Wirt an Bedeutung
gewonnen.

Vogelgrippe

Infektionen von Katzen mit dem hochpathogenen aviaren Influenzavirus H5N1
wurden weltweit beobachtet und sind mittlerweile in 7 Landern (China, Thailand,
Vietnam, Irak, Deutschland, Osterreich, Indonesien) dokumentiert. In allen diesen
Regionen wurden zum Zeitpunkt des Auftretens von Infektionen bei Katzen
ausgebreitete HSN1 Ausbriche bei Nutzgefligel beobachtet. Offensichtlich steigt die
Wahrscheinlichkeit der Infektionsubertragung vom Geflugel zur Katze mit einer
erhohten Exposition bzw. mit dem in diesen Situationen offensichtlich herrschenden
Infektionsdruck. Interessanterweise entwickeln Katzen nach HS5N1 Infektion eine
systemische Infektion bei der die Virusvermehrung nicht auf den Respirationstrakt
beschrankt bleibt. Die Infektion fuhrt abhangig von der Infektionsdosis haufig
innerhalb von einer Woche zum Tod. Obwohl z.T. auch bei anderen Saugetieren
(z.B. Hund, Marder) in diesen Landern H5N1 Infektionen nachgewiesen wurden,
waren dies im Unterschied zur Situation bei Katzen immer einzelne Tiere. Eigene,
unmittelbar nach Auftreten der ersten H5N1 Infektionen bei Katzen in Deutschland
durchgefuhrte experimentelle Untersuchungen bei Hund und Katze zeigten eine im
Vergleich zum Hund deutlich erhdhte Empfanglichkeit von Katzen gegenuber einer
Influenza H5N1 Infektion. Diese Ergebnisse wurden durch die in den vergangenen
Jahren gemachten epidemiologischen Beobachtungen und Berichte bestatigt.

Schweinegrippe

Infektionen von Katzen mit dem pandemischen Influenzavirus H1N1/09 porzinen
Ursprungs wurden in den vergangenen eineinhalb Jahren vorwiegend aus den USA
berichtet, obwohl| die Infektion beim Menschen eine rasante weltweite Verbreitung
zeigte. Erste Erkrankungen von Katzen in Folge einer Influenzavirus H1N1/09
Infektion wurden bei Hauskatzen in den Bundesstaaten lowa, Utah und Oregon
beschrieben, wobei die Infektion bei zwei unabhangig voneinander als H1N1/09
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infiziert diagnostizierter Katzen in Oregon letal verlief. Die Tiere hatten infolge der
Infektion eine schwere interstitielle Pneumonie entwickelt. In allen Fallen einer
Influenzavirus H1N1/09 Infektion bei Katzen waren zuvor im gleichen Haushalt eine
oder mehrere Personen an der Infektion erkrankt, welches eine direkte Ubertragung
des Erregers vom Menschen auf die Katzen als wahrscheinlich erachten lasst. Im
Unterschied zur Infektion mit dem hochpathogenen aviaren H5N1 Virus verursacht
die Infektion mit dem pandemischen H1N1/09 Virus porzinen Ursprungs keine
systemische Infektion, sondern bleibt auf den Respirationstrakt beschrankt. Aufgrund
der bislang relativ geringen Anzahl H1N1 positiv diagnostizierter Katzen ist vor dem
Hintergrund der zeitweise sehr weiten Verbreitung des Virus in der Humanmedizin
davon auszugehen, dass es nur in Einzelfallen zur Ubertragung des Virus auf Katzen
kommt. Interessanterweise wurden ahnliche Ubertragungen von infizierten Patienten
auf im Haushalt lebende Katzen in der Literatur auch zur Zeit des pandemischen
Influenzavirus H3N2/Hongkong beschrieben.

Impfung gegen Influenza bei Katzen?

Haufig werden Fragen zur Impfung gestellt. Bislang ist kein Impfstoff zugelassen.
Verschiedene  Untersuchungen zur Immunisierung von Katzen gegen
Influenzavirusinfektionen der Subtypen HS5N1 oder H1N1 wurden durchgefuhrt.
Aufgrund der z.T. bei fur andere Spezies zugelassenen Impfstoffen verwendeten
Adjuvantien ist von deren Anwendung bei Katzen strikt abzuraten, insbesondere vor
dem Hintergrund der bei der Katze eingehend beschriebenen Neigung zu
impfassoziierten Fibrosarkomen.

Die gering erscheinenden Anzahl Influenzavirus-infizierter Katzen im
Zusammenhang mit der pandemischen Verbreitung von Influenzaviren des Subtyps
HS5N1 und H1N1 zeigt, dass Katzen bei der Verbreitung der Viren keine
epidemiologische Rolle spielen. Es ist jedoch bemerkenswert, dass in jungster
Vergangenheit Influenzaviren aviaren und porzinen Ursprungs Infektionen mit letalen
Verlaufen bei Katzen verursacht haben und die Infektion insbesondere im Fall des
Influenzavirus H5N1 auf naive Kontaktkatzen Ubertragbar ist. Somit sollte zukunftig
der Diagnostik von Influenzavirusinfektionen bei Katzen mehr Beachtung geschenkt
werden und bei der Vorstellung von Verdachtsfallen in der Praxis Probenmaterial an
entsprechende Untersuchungseinrichtungen geschickt werden.

Weiterfiihrende Literatur

1) Vahlenkamp, T.W. (2006). Influenza bei Katzen. Deutsches Tierérzteblatt 54, 414-
419.

2) Vahlenkamp TW, T.C. Harder (2006). Influenza virus infections in mammals. Ber!
Munch Tierarztl Wochenschr. 119, 123-31.

3) Vahlenkamp T.W. (2008). Influenzavirusinfektionen beim Kleintier. Kleintierpraxis
53, 376-383.

4) Marschall, J., B. Schulz, T. Harder, T.W. Vahlenkamp, J. Hubner, E. Huisinga, and
K. Hartmann (2008). Prevalence of influenza A H5N1 virus in cats from areas with
occurrence of highly pathogenic avian influenza in birds. J. Feline Med. Surg. 10,
355-358.

5) Harder, T.C. and T.W. Vahlenkamp (2010). Influenza virus infection in dogs and
cats. Vet. Immunol. Inmunopathol. 134, 54-60.

6) Vahlenkamp, T.W., J.P. Teifke, T.C. Harder, M. Beer, and T.C. Mettenleiter
(2010). Systemic influenza virus H5N1 infection in cats after gastrointestinal
exposure. Influenza and Other Respi Viruses 4, 379-86.
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Feline Panleukopenie — warum ist sie immer noch so haufig?

Uwe Truyen

Universitat Leipzig

Die Feline Panleukopenie ist die Folge einer Infektion der Katze mit dem Felinen
Panleukopenievirus (FPV), einem autonomen Parvovirus. Sie gilt immer noch als ein
der wichtigsten Infektionskrankheiten der Katze, obwohl belastbare Daten zu ihrer
tatsachlichen Haufigkeit rar sind.

Als typisches Parvovirus verursacht FPV eine akute Infektionskrankheit, die ein in
der Regel unspezifisches Krankheitsbild zeigt, nicht immer ist Vomitus oder der flur
die Parvovirose des Hundes typische blutige Durchfall manifest. Erst die
hamatologische  Untersuchung zeigt die typischen Veranderungen, wie
Lymphozytopenie und Leukopenie. Ein nicht unerheblicher Teil der Infektionen wird
zudem subklinisch verlaufen.

Eine Sonderform der FPV-Infektion, die feline Ataxie, die eine Infektion des
Cerebellums intrauterin oder wahrend der ersten Tage post natum erfordert, wird nur
selten gesehen, da ein Grolteil der erwachsenen Katzen seropositiv ist und eine
intrauterine Ubertragung damit ausgeschlossen ist.

Die Epidemiologie der FPV-Infektion ist durch die hohe Tenazitat des Virus gepragt,
die eine indirekte Ubertragung und Verschleppung des Virus uber kontaminierte
Einstreu oder Kleidung ermoglicht.

In einer Tierarztpraxis und natarlich in einer betroffenen Katzenhaltung ist eine
sorgfaltige und regelmaflige Desinfektion angezeigt.

Obwohl der Nachweis der Infektion durch Nachweis des Virusantigens im Kot
infizierter ~ Tiere  durch  verschiedene  Methoden,  einschliellich  der
Immunchromatographie in Form von leistungsfahigen Schnelltests, leicht moglich ist,
werden auf Grund des wenig spezifischen Krankheitsbildes moglicherweise
zahlreiche Infektionen Ubersehen.

In jungster Zeit gibt es Hinweise darauf, dass auch der Impfung gegen FPV mehr
Aufmerksamkeit gewidmet werden sollte. So zeigte eine vom Paul-Ehrlich-Institut,
dem Institut fur Virologie der JLU-Gief3en und unserem Institut durchgefuhrte Studie,
dass mit Hamagglutinationshemmungstests und zum Teill auch
Virusneutralisationstests als seronegativ befundene Katzen nicht auf eine und zum
Teil auch nicht mehrfache Imfungen serokonvertierten, und zudem in einigen Welpen
maternale Antikdrper Uber die 12. Woche hinaus persistierten.

Dies sollte Anlass geben, den Impferfolg der FPV-Impfung zu kontrollieren und
gegebenenfalls die Impfung gegen FPV an sich zu optimieren.



Feline Leukamieviren — neue Erkenntnisse zur Pathogenese und Diagnostik

Hans Lutz
Veterinarmedizinisches Labor

Vetsuisse-Fakultat, Universitat Zirich

Das feline Leukamievirus (FeLV) gehort zu den Gammaretroviren und ist weltweit
verbreitet. Die Infektion hat im Laufe der letzten zehn bis funfzehn Jahre zwar an
Bedeutung verloren, bleibt aber gerade deshalb gefahrlich, weil man immer weniger
mit ihr rechnet. Gelegentlich ist der Tierarzt heute mit Infektionen konfrontiert, die in
Bestanden auftreten, die wahrend langer Zeit als nicht infiziert gegolten hatten. Um
die FeLV-Infektion nicht wieder aufflammen zu lassen, miussen wir uns daher also
zum Ziel setzen, die Uebertragung und die Pathogenese der Infektion noch besser
kennen und beherrschen zu lernen.

Die FelLV Infektion wird vor allem durch engen Kontakt zwischen sozial gut
adaptierten Katzen Ubertragen; daneben spielen aber auch Bissverletzungen eine
Rolle. Die Uebertragung erfolgt durch Speichel; die Infektion nimmt ihren Beginn im
Oropharynx, von wo das Virus zellassoziiert via Lymphozyten ins Knochenmark
gelangt, wo es in den sich rasch teilenden Zellen gute Replikationsbedingungen
vorfindet. Dabei wird die virale RNA durch die Aktivitat der viruseigenen reversen
Transkriptase in eine DNA umgewandelt, welche sich fatalerweise irreversibel in die
DNA der Zellen einbaut; diese Form wird Provirus genannt.

Als Folge eines hohen Infektionsdrucks kommt es zur Viramie, bei welcher grosse
Mengen an viralen Proteinen, hauptsachlich des viralen Innenkorperproteins p27 im
Plasma freigesetzt  werden. Diese kdnnen mittels ELISA- und
Immunchromatographieverfahren nachgewiesen werden und diensen als Indikator
der Infektion. Die Viramie wird auch als progressiver Verlauf der Infektion
bezeichnet, da sie zur Entwicklung von Krankheiten fuhrt. Bei viramischen Katzen
sind fast ausnahmslos die Speicheldrisen beteiligt, womit es zur Ausscheidung von
grossen Virusmengen durch den Speichel kommt (3). Der Nachweis viraler RNA
mittels PCR-Verfahren eignet sich -im Gegensatz zum Nachweis von p27 im
Speichel mittels ELISA- hervorragend fur die Diagnose der Viramie (2). Aus
Kostengrunden durfte die PCR im Speichel jedoch nicht oft eingesetzt werden, es sei
denn zum Nachweis der FelLV-Freiheit in einem Bestand; dazu konnen
Speichelproben gepoolt und mittels einer einzelnen PCR getestet werden. Wenn
gepoolte Speichelproben in der PCR negativ testen, sind die Katzen, von denen der
Speichel stammt, mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit nicht viramisch.
Grosse Mengen an FelV werden auch mit dem Kot ausgeschieden, wobei bis zu 10°
Viruspartikel pro Gramm Kot gefunden wurden (1).



Katzen mit regressiver Infektion werden dank eines funktionierenden Immunsystems
(Entwicklung von zytotoxischen T-Lymphozyten, hohe Antikorpertiter) im p27-Bluttest
negativ, bleiben jedoch Provirus-positiv in der PCR. Das ist die Erklarung, dass bis
zu 10% einer Katzenpopulation im p27 Bluttest negativ, in der PCR jedoch positiv
ausfallen (4). Bei PCR-positiven Katzen kann also eine latente Infektion vorliegen,
die u. U. auch reaktiviert werden kann (grosser Stress, Immunsuppression).

Nach Kontakt mit FeLV kommt es beim grosseren Teil der Katzen jedoch zu einem
sog. regressiven Verlauf, d.h. dass das Immunsystem der Katze in diesen Fallen in
der Lage ist, die Viramie zu Uberwinden.

Kdrzlich haben wir beobachtet, dass die Infektion nicht nur durch direkten Kontakt
von Katze zu Katze zustande kommt, sondern auch via Kot von viramischen Katzen:
8 von 8 jungen SPF Katzen, welche lediglich Kontakt hatten mit Kot von viramischen
Tieren, zeigten positive PCR Resultate in diversen Organen und/oder
Serokonversion (Western-Blot) gegen diverse FelLV Proteine (6). Oronasale
Exposition gegen geringe FeLV-Mengen fuhrt in der Regel zur Serokonversion und
allenfalls zu einer positiven PCR, nicht aber zu einem positiven p27 Resultat.

Bei der Prophylaxe vor der FelLV Infektion sind Schutz vor Kontakt mit dem Virus in
jeder Form von Bedeutung. Zusatzlich ist die FeLV Vakzinierung immer dort
vorzunehmen, wo ein Kontakt mit infizierten Katzen oder mit Kot von infizierten
Katzen nicht ausgeschlossen werden kann. Die FelLV Impfung gehort zu den sog.
non-core Vakzinen. Das bedeutet, dass in jedem Fall, wo ein solcher Kontakt nicht
sicher ausgeschlossen werden kann, eine Katze vakziniert werden sollte; Katzen, die
ohne Kontakt zu andern Katzen ausschliesslich in der Wohnung gehalten werden,
brauchen nicht vakziniert zu werden. Nach Empfehlungen der Gruppe ABCD sowie
der StIKO des BpT besteht die Grundimmunisierung aus 3 Injektionen im Alter von 8
und 12 Wochen sowie von 15 Monaten. Danach sind Revakzinierungen im Alter von
2 Jahren sowie 4-5 und 7-8 Jahren vorzusehen. Von diesen beiden Gremien wird
ferner empfohlen, das Impfintervall in Abhangigkeit des Infektionsrisikos (z.B.
landliche Gegend mit vielen besitzerlosen, nicht geimpften Katzen) zu verkurzen und
bis in hohere Alter durchzufihren oder bei gelegentlich Freigangern mit kleinem
Infektionsrisiko in Gebieten ohne Katzen entsprechend zu verlangern. Zur
Vakzinierung werden 2 franzosische Impfstoffe empfohlen (5).

Literatur
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Feline Immunschwacheviren: Machen Sie Katzen liberhaupt krank?

Dieter Klein
Institut fiir Virologie, Department fiir Pathobiologie

Veterindrmedizinische Universitdt Wien, Osterreich

Das Feline Immunschwachevirus (FIV) gehort zur Familie der Retroviren und
verursacht eine lebenslange Infektion bei der Katze. Die klinischen Symptome einer
FIV-Infektion treten erst nach einer meist jahrelangen klinischen Latenzphase ein
und besitzen groRe Ahnlichkeit mit den Symptomen, die durch das Humane
Immunschwachevirus Typ 1 (HIV-1) beim Menschen verursacht werden (Pedersen et
al. 1987; Lutz et al. 1990; Hartmann 1998). Diese Ahnlichkeiten haben dazu gefiihrt,
dass die FIV-Infektion als eines der Modellsysteme fur die HIV-Infektion gilt.

In der Vergangenheit standen in der FIV-Forschung vor allem 2
Anwendungsbereiche, die auch fur den praktischen Tierarzt von Relevanz sind, im
Vordergrund:

1. die Testung von Medikamenten fur eine mogliche Therapie

2. die Forschung zur Entwicklung von Impfstoffen

Therapiestudien

Durch die Einfuhrung der Tripel-Therapie bei HIV-infizierten Patienten ist die
Lebenserwartung dieser Personengruppe entscheidend verlangert worden. Ein
wichtiger Parameter zur Uberprifung der Wirksamkeit dieser antiviralen Therapie ist
die Bestimmung der Viruslast (‘viral load’) im Blut des Patienten. Damit diese
Fortschritte auch bei FlIV-infizierten Katzen angewendet werden konnen, musste
zunachst eine Methode zur Bestimmung der Viruslast bei FIV-infizierten Katzen
etabliert werden. Aus diesem Grund haben wir in vorangegangenen Arbeiten
mehrere Real-time PCR Assays zur Quantifizierung der FIV Viruslast etabliert und
damit die Voraussetzung fiir eine Uberpriifung der Wirksamkeit einer antiviralen
Therapie bei FIV-infizierten Katzen geschaffen (Klein et al. 1999, Leutenegger et al.
1999, Klein et al. 2000, Klein et al. 2001, Klein 2002). In Zusammenarbeit mit
verschiedenen  Arbeitsgruppen  wurde diese  Methode ebenfalls bei
Vakzinierungsstudien bzw. bei Arbeiten zur frihen Pathogenese von FIV eingesetzt
(Hosie et al. 2000, Hosie et al. 2002, Ryan et al. 2003, Hosie et al. 2005, Dunham et
al. 2006, Klonjkowski et al. 2009, Kraase et al. 2010).

Um bei diesen Therapiestudien Praxis-relevante Aussagen zu bekommen, werden
diese haufig mit naturlich infizierten Katzen durchgefuhrt. Da bei diesen Katzen das
genaue Virusisolat nicht bekannt und der Subtyp die Genauigkeit der
Virusquantifizierung beeinflussen kann, sollte bei jeder naturlich infizierten Katze
zunachst das FIV-Isolat molekular-virologisch untersucht werden, bevor sie an einer
Therapiestudie teilnehmen kann.



Bei den entsprechenden Sequenz-Untersuchungen an Uber 60 FIV-Isolaten aus
Deutschland, Osterreich und anderen europdischen Landern haben wir festgestellt,
dass in Deutschland und Osterreich fast ausschlieRlich FIV A und B Isolate
vorkommen. (Steinrigl und Klein 2003, Steinrigl et al. 2010). In diesen Arbeiten
konnte gezeigt werden, dass ein unerwartet hoher Prozentteil der untersuchten
Katzen aus anderen Landern nach Deutschland oder Osterreich importiert worden
ist. Darunter war auch eine FIV-positive Katze, die aus Sri Lanka stammt. Bei dieser
Katze mit ausgepragten klinischen Symptomen haben die bisher verwendeten
Assays zur Virusquantifizierung zunachst ein falsch-negatives Ergebnis gezeigt. Bei
der phylogenetischen Untersuchung hat sich dann gezeigt, dass diese Katze mit
einem FIV Subtyp infiziert ist, der keinem der bisher bekannten FIV-Subtypen
zuzuordnen gewesen ist. Bei dieser Katze wurde anschliel3end eine kombinierte anti-
retrovirale Therapie (CART) durchgefuhrt (Huebner et al. 2004). Wahrend der
Therapie hat sich sowohl der Immunstatus gebessert (erhdhtes CD4/CD8-Verhaltnis)
als auch die Virusmenge verringert (geringere Anzahl FIV-infizierter Zellen).

Um diese Mdglichkeit einer Uberpriifung wahrend der Therapie madglichst
flachendeckend anzubieten, wird dieser Test inzwischen in Zusammenarbeit mit der
Firma LABOKLIN angeboten.

Impfung

Neben der symptomatischen bzw. anti-retroviralen Therapie, die auf Grund der
hohen Kosten nur bei ausgewahlten Patienten zum Einsatz kommt, gibt es intensive
Bemuhungen im Bereich der Impfstoffentwicklung. Vor einigen Jahren erhielt der
erste FIV-Impfstoff in den Vereinigten Staaten eine Zulassung. Da es sich hierbei
nicht um einen Markerimpfstoff handelt, kdonnen geimpfte und infizierte Tiere durch
die bisher verwendeten Antikorper-Nachweistests nicht unterschieden werden.
Daraufhin  wurden PCR-basierte Tests zum direkten Nachweis von
Virusnukleinsauren fur einen Einsatz in der Diagnostik getestet. In einer ersten
Studie von Levy und Kollegen in den USA haben diese PCR-basierten Assays nicht
zu einem befriedigen Ergebnis bezuglich Sensitivitat bzw. Spezifitat gefuhrt. Der
Impfstoff ist bis heute nicht in Europa zugelassen und es ist auch nicht zu erwarten,
dass dies in nachster Zeit passieren wird.

Klinische Relevanz der FIV-Infektion aus heutiger Sicht

Im Rahmen der jahrelangen Forschungsaktivitaten bezuglich der FIV-Infektion bei
Katzen wurde der Aspekt der klinischen Relevanz immer wieder kritisch hinterfragt.
Vor allem die lange Phase der klinischen Latenz, die sich uber Jahre hinzieht und in
der die Katze ohne klinische Symptome lebt, macht eine eindeutige Beantwortung
dieser Frage bis zum heutigen Tage sehr schwierig. Die derzeitige Theorie geht
davon aus, dass die FIV-Infektion mittel- bis langfristig zu einer Reduktion der CD4-
positiven T-Zellen fuhrt, was letztendlich fur die Immunschwache und die sekundaren
bzw. opportunistischen Infektionen im Endstadium verantwortlich ist. Um diese Frage
eindeutig zu beantworten waren Langzeitstudien an einer grof3en Zahl von naturlich-
infizierten Katzen notwendig.
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Richtlinien fiir den praktischen Tierarzt
Fur den praktischen Tierarzt gelten folgende Richtlinien bei FIV-positiven Katze:

Bei einer FIV-positiven Katze ohne klinische Symptome sollten regelmafige
Kontrollen (mindestens alle 6 Monate) durchgefuhrt werden. Dabei sollte das
Gewicht sowie eine Routine-Laboruntersuchung durchgefuhrt werden. Falls moglich
kann der Zustand des Immunstatus der Katze mit Hilfe einer FACS-Analyse des
CD4/CD8-Verhaltnisses (analog zu HIV-1 Patienten) durchgefuhrt werden.

Bei einer FIV-positiven Katze mit klinischen Symptomen kann dem Besitzer neben
der symptomatischen Therapie auch eine anti-retrovirale Therapie angeboten
werden. Falls sich der Besitzer dazu entschlief3t, sollte neben der Analyse des
Immunstatus auch der Erfolg der Therapie mittels Virusquantifizierung erfolgen.

Richtlinien:
ABCD-Guidelines on FIV-Infection:
http://www.abcd-vets.org/guidelines/feline_immunodeficiency_virus/index.asp
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Feline infektiose Peritonitis — Aktuelles zu Diagnose und Therapie

Katrin Hartmann

Medizinische Kleintierklinik, Ludwig-Maximilians-Universitat Munchen

Die feline infektiose Peritonitis (FIP) ist eine weltweit unter allen Feliden verbreitete,
unheilbare und todlich verlaufende Infektionskrankheit. Sie ist eine der wichtigsten
Infektionskrankheiten und eine der haufigsten Todesursachen bei Katzen. In einer
Studie an Universitatskliniken in USA hatte im Durchschnitt eine von 200
uberwiesenen Katzen FIP.

FIP kann in einer Katze entstehen, die mit dem felinen Coronavirus (FCoV) infiziert
ist. In der Regel verursacht FCoV nur klinisch inapparent verlaufende Darminfektion.
Es kann aber im Korper der infizierten Katze zu einem antigenetisch identischen,
aber sehr pathogenem Virus mutieren. Die Symptome der FIP sind vielfaltig; es gibt
wenige pathognomonische Symptome oder Laborveranderungen. Aus diesem Grund
kann anhand der Symptome nur eine Verdachtsdiagnose gestellt werden. Eine
beweisende Diagnostik ist oft sehr schwierig.

Diagnose

FIP-Verdacht besteht immer, wenn intrabdominale oder intrathorakale
Flussigkeitsansammlungen, antibiotikaresistentes Fieber oder Fieber und unklare
Organveranderungen vorhanden sind, oder eine Katze chronisch krank ist. Die
Diagnose einer FIP ist in vivo oft schwierig, vor allem, wenn die Krankheit nicht von
Erglussen begleitet ist. Aus prognostischen Grinden und um ein Leiden des
Patienten zu vermeiden, ist eine schnelle und zuverlassige Diagnose entscheidend.
Die Schwierigkeiten, FIP eindeutig zu diagnostizieren, sind einerseits durch die
unspezifischen klinischen Symptome und den Mangel an pathognomonischen
hamatologischen und klinisch-chemischen Veranderungen gegeben, andererseits
durch die geringe Sensitivitat und Spezifitat der Tests, die routinemalRig in der Praxis
Anwendung finden. Die diagnostische Aussagekraft vieler haufig verwendeter
Parameter ist nur unter experimentellen Bedingungen bekannt, und viele Tests
wurden nie an Patienten evaluiert. FIP ist eine haufige Fehldiagnose oder wird
falschlicherweise Ubersehen. Oft sind die allgemeinen klinischen Symptome der
Krankheit, wie chronisches Fieber, Gewichtsabnahme, Anorexie und Apathie, nicht
spezifisch. Klinisch-chemische Veranderungen bei FIP (Lymphopenie, Neutrophilie,
Anamie, Hyperproteinamie, Hypergammaglobulinamie) sind nicht pathognomonisch.
Andere Laborparameter (Leberenzyme, Bilirubin, Harnstoff, Kreatinin) kdnnen,
abhangig vom Grad und der Lokalisierung der Organschaden, variabel erhoht sein,
sind aber zur Stellung der Diagnose ,FIP“ nicht hilfreich. In vielen Fallen kann eine
eindeutige Diagnose ante mortem sehr schwierig sein.

Besteht Verdacht auf FIP, sollte immer die erste Fragestellung sein, ob Erguss
vorhanden ist oder nicht. Falls ein Erguss vorhanden ist, sollte dieser zunachst
punktiert und untersucht werden, weil dadurch in den meisten Fallen
Blutuntersuchungen Uberflissig werden, und so Zeit und Geld gespart werden kann.
Untersuchungen, die aus dem Punktat durchgefuhrt werden konnen, sind in ihrer
Sensitivitat und Spezifitat wesentlich besser als alle aus dem Blut moglichen
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Untersuchungen.

Allein die Tatsache, dass Erguss vorhanden ist, ist nicht beweisend. Nur 50 % aller
Katzen mit Erguss haben FIP, und selbst bei ,FIP-typischem® Punktat kommen auch
andere Ursachen, wie Lymphome, Herzversagen und bakterielle Serositis, in Frage.
Das gewonnene Punktat bei FIP ist charakteristischerweise proteinreich (50 — 120
g/l), variiert in der Farbe von strohgelb bis bernsteinfarben, enthalt oft Fibrinflocken
und gerinnt haufig bei Luftzutritt. Das Punktat ist jedoch oft makroskopisch
Luntypisch®, z. B. klar, blutig. Selbst Chylothorax ist beschrieben. Erhohte Aktivitaten
der Enzyme Laktatdehydrogenase (LDH) (= 300 IU/l) (Freisetzung beim Zerfall von
Entzindungszellen) und eine hohe a-Amylase-Aktivitat (Pankreas bei FIP oft
entzundlich verandert) im Punktat sind oft bei FIP vorhanden.

Bei der zytologischen Untersuchung des Punktats findet man gemischte
Entzindungszellpopulationen  mit  vielen  neutrophilen  Granulozyten  und
phagozytierenden Makrophagen, weniger Lymphozyten, polymorphkernige Zelle und
Mesothelzellen. Dieses Bild einer pyogranulomatosen Entzindung kann neben FIP
bei bakteriellen Infektionen oder Tumoren vorkommen. Bei FIP sind im Punktat aber
meist keine Bakterien, Pilze oder maligne Zellen zu sehen. Die bakteriologische
Untersuchung ist negativ.

Die einfachste Moglichkeit, in der Praxis bei Katzen mit Erguss FIP mit relativ grol3er
Sicherheit nachzuweisen, ist die Rivalta-Probe. Die Probe wurde von einem ltaliener
namens Rivalta um 1900 entwickelt und fruher in der Humanmedizin eingesetzt, um
Transudate von Exsudaten zu unterscheiden. Die Rivalta-Probe hat in der Diagnose
der FIP eine sehr gute Aussagkraft. Sie erfordert weder aufwendige Gerate noch
teure Reagenzien. Ein Reagenzglas wird zu drei Vierteln mit destilliertem Wasser
gefullt, ein Tropfen Eisessig dazugegeben und vorsichtig gemischt. Dann gibt man
einen Tropfen Punktat in die Losung. Lost sich der Tropfen auf, ist die Probe negativ.
Bleibt der Tropfen bestehen und schwebt langsam nach unten oder bleibt an der
Oberflache hangen, ist die Probe positiv. Die Tropfenbildung beruht auf dem hohen
Gehalt an Eiweil3, Fibrin und Entzindungsmediatoren. Bei einem negativen Ergebnis
ist FIP als Ursache des Ergusses mit grol3er Sicherheit auszuschlielen, bei einer
positiven Rivalta-Probe handelt es sich mit hoher Wahrscheinlichkeit um FIP.

Bei Katzen mit bakteriell bedingter Peritonitis kann es zu falsch-positiven
Ergebnissen kommen. Diese Ergusse sind jedoch in der Regel leicht zu
unterscheiden  (makroskopische Untersuchung, Zytologie, bakteriologische
Untersuchung). Bei Katzen mit Lymphomen kann der Rivalta-Test ebenfalls positiv
ausfallen; durch den Nachweis von Tumorzellen in der zytologischen Untersuchung
kann ein Lymphom aber meist diagnostiziert werden. General ist der Rivalta-Test
eine sehr einfache, kostengunstige Methode, fur die man keine spezielle Labor-
Ausstattung bendtigt und die einfach in der Praxis durchgefuhrt werden kann. Der
Test hat sehr gute pradiktive Werte und ist damit ein sehr hilfreicher diagnostischer
Parameter.

Der Nachweis von Antikorper im Serum ist ein haufig genutztes diagnostisches
Werkzeug. Diese Antikorpertiter mussen jedoch sehr kritisch beurteilt werden,
angesichts der Tatsachen, dass ein grol3er Prozentsatz der gesunden Katzen FCoV-
Antikorper-positiv ist, dass hohe und steigende Titer oft auch bei asymptomatischen
Katzen vorkommen und dass die meisten dieser Katzen niemals FIP entwickeln
werden. Seit vor mehr als zwei Jahrzehnten der erste ,FIP-Antikorpertest” entwickelt
wurde, liefern die Unzulanglichkeiten des Tests immer wieder Zundstoff fur neue
Diskussionen. Mittlerweile bezeichnet man den so genannten “FIP-Test” als “FCoV-
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Antikorpertest®, um klarzustellen, dass er das Vorhandensein von allen Antikorpern
untersucht, die mit einer grol3en Gruppe eng verwandter Coronaviren reagieren.

Ungefahr 50 % aller Katzen in Deutschland haben Antikorper gegen Coronaviren.
Die Menge nachweisbarer Antikorper gegen FCoV, die im Blut einer Katze
zirkulieren, korreliert nicht mit dem Krankheitsbild. Durch falsche Interpretation der
,FIP-Tests“ sind in der Vergangenheit mehr Katzen gestorben als an der FIP selbst.

Ein positiver Antikorpertest kann nur eine Aussage daruber machen, ob die Tiere
Kontakt zu Coronaviren hatten. Die Anwesenheit von Antikorpern gibt keine
Auskunft, ob die Katze momentan mit FCoV infiziert ist oder empfanglich ist fur eine
Infektion oder ob sie Coronaviren ausscheidet.

Einige Studien beurteilten den diagnostischen Wert des Antikdrpernachweises in
anderen Korperflussigkeiten als Serum, z. B. im Liquor. Ein FCoV-
Antikorpernachweis im Liquor ist jedoch nach neuesten Studien auch nicht sicher
zum Nachweis einer neurologischen Manifestation einer FIP, da Katzen mit
neurologischen Symptomen anderer Ursache im Liquor auch Antikérper gegen FCoV
haben kdnnen.

Die PCR kann extrem kleine Mengen viraler RNA in Gewebe und Korperflussigkeiten
nachweisen. Verglichen mit Antikorpertests bietet die PCR den Vorteil, direkt eine
aktuelle Infektion nachweisen zu kdonnen, wahrend Antikorpernachweise immer nur
eine fruhere Konfrontation des Immunsystems mit einem Coronavirus
dokumentieren. Da die entscheidende Mutation zwar immer in einem bestimmten
Gen des FCoV-Genoms, nicht immer aber an derselben Stelle auftritt, ist es nicht
moglich, mittels PCR zwischen mutierten und nichtmutierten Viren zu unterscheiden.
Die PCR unterscheidet also nicht zwischen “virulenten” und ,nicht-virulenten® FCoV-
Stammen. AuRerdem zeigten verschiedene Studien, dass eine Viramie nicht nur bei
Katzen mit FIP, sondern auch bei gesunden Katzen mit FCoV-Infektion vorkommen
kann. FCoV-RNA konnte im Blut gesunder Katzen nachgewiesen werden, die Uber
70 Monaten beobachtet wurden und keine FIP entwickelten. Es wurde auch gezeigt,
dass in Haushalten, in denen FCoV endemisch sind, bis zu 80 % der Katzen,
unabhangig von ihrem Gesundheitszustand, viramisch sein konnen, und dass
viramische Katzen nicht haufiger FIP entwickeln als nicht viramische. Ein weiteres
Problem der PCR sind falsch-negative Ergebnisse. Deshalb kdnnen PCR-Ergebnisse
keinesfalls als einziges Kriterium zur Diagnose einer FIP herangezogen werden.

Ein Antigennachweis ist in infizierten Zellen aus Gewebe oder Erguss mittels IFA
oder immunhistochemischer Farbung moglich. Ist Punktat vorhanden, kann ein
Nachweis von Antigen in Makrophagen im dem Punktat versucht werden. Dazu wird
das Punktat zentrifugiert, die Zellen (dick) auf einem Objekttrager ausgestrichen und
mit einem Fluoreszeinthiozyanat-markierten anti-FCoV-Konjugat gefarbt. Unter dem
Mikroskop kann man das fluoreszierende Antigen sehen. Wenn die Farbung positiv
ausfallt, ist die Wahrscheinlichkeit, dass die Katze an FIP erkrankt ist, 100 %. Wird
Coronavirus-Antigen in Makrophagen nachgewiesen, so handelt es sich immer um
das mutierten Virus (und somit um FIP), da nur dieses sich in Makrophagen so stark
vermehren kann, dass es bei Farbung sichtbar wird. Leider ist der negative pradiktive
Wert des IFA nicht sehr hoch. Falsch-negative Ergebnisse lassen sich z. B. durch
eine zu geringe Anzahl von Makrophagen im Ausstrich des Ergusses erklaren. Eine
weitere Maoglichkeit ist das potenzielle Maskieren des FCoV-Antigens durch
konkurrierende FCoV-Antikorper im Erguss, die die Bindung der fluoreszierenden
Antikorper verhindern. Ebenso aussagekraftig wie der IFA aus Erguss ist die
Anfarbung von FCoV-Antigen in Gewebsmakrophagen aus Biopsie- oder
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Sektionsproben. Sie ist im positiven Fall ebenfalls beweisend.
Therapie und Management

Leider war die Suche nach einer wirkungsvollen antiviralen Behandlung fur Katzen
mit FIP bislang nicht sehr erfolgreich. Ribavirin (1-B-D-Ribofuranosyl-1H-1,2,4-
Triazol-3-Carboxamid, RTCA) ist ein Breitspektrum-Triazol-Nukleosid, das in vitro
eine gute antivirale Aktivitat gegen eine Reihe verschiedener DNA- und RNA-Viren,
einschlieBlich FCoV, hat. In vivo sind therapeutische Konzentrationen, wegen seiner
Toxizitat, aber nur schwer zu erreichen. Katzen sind besonders empfindlich fir die
Nebenwirkungen. Die bei Katzen in verschiedenen Studien am haufigsten
beobachtete Nebenwirkung (bereits in geringer Dosierung von 11 mg/kg) ist
Hamolyse, die durch Sequestration des Medikaments in Erythrozyten hervorgerufen
wird. Daruber hinaus entsteht eine dosisabhangige toxische Wirkung auf das
Knochenmark, vor allem auf die Megakaryozyten (was zu Thrombozytopenie und
Blutungen fuhren kann) und erythrozytaren Vorlauferzellen und spater, oder in
hoheren Dosierungen, auch auf die neutrophilen Granulozyten. Auch Lebertoxizitat
ist beschrieben. In einer Studie wurde versucht, die Toxizitdt von Ribavirin durch
Einschluss in lezithinhaltige Liposomen und Verabreichung einer niedrigeren
intravenosen Dosis (5 mg/kg) zu senken. Doch auch mit dieser Methode war das
Medikament in vivo nicht wirksam.

Interferon-a, das sowohl immunmodulatorische als auch antivirale Wirksamkeit hat,
ist gegen FcoV in vivo wirksam. Humanes IFT-a wurde zur Behandlung von 74
Katzen (52 behandelt, 22 Kontrollen) mit experimentell verursachter FIP eingesetzt.
Weder die prophylaktische, noch die therapeutische Gabe hoher Dosen Interferon-a
(10* oder 10° IU/kg) verbesserte jedoch die Uberlebensrate. Bei Katzen mit FIP sollte
Interferon-a nicht oral angewendet werden, da es oral verabreicht keine antiviralen,
sondern nur immunmodulatorischen Eigenschafen hat und diese Immunstimulation
die Progression der Krankheit beschleunigen konnte.

In vitro wird die FCoV-Vermehrung auch durch felines Interferon-w gehemmt. In einer
nicht kontrollierten Studie mit kleinen Patientenzahlen wurden zwolf Katzen, bei
denen FIP-Verdacht bestand, mit IFT-w in Kombination mit Glukokortikoiden und
symptomatischer Therapie behandelt. Obwohl die meisten Katzen starben,
uberlebten vier Uber einen Zeitraum von zwei Jahren; alle vier hatten bei der
Erstvorstellung einen Erguss. In einer neueren Plazebo-Doppelblindstudie wurden
Katzen mit bestétigter FIP mit felinem Interferon-w (10° 1U/kg s. c. alle 24 Stunden
uber 7 Tage) und Glukokortikoiden (bei Erguss mit Dexamethason (1 mg/kg
intrathorakal oder intraperitoneal alle 24 Stunden bis Erguss weg max. 7 Tage) oder
ohne Erguss mit Prednisolon (2 mg/kg p. o. alle 24 Stunden) behandelt. Dabei
konnte gezeigt werden, dass felines Interferon-w keinen Einfluss auf die
Uberlebenszeit von Katzen mit FIP hat. Die Katzen lebten nach definitiver Diagnose
im Median nur 9 Tage.

Auch Immunmodulatoren und Interferon-Inducer werden bei Katzen mit FIP
eingesetzt. Diese Substanzen induzieren die Synthese von Interferonen und anderen
Zytokinen. Einige Substanzen sind fur Katzen zugelassen, z. B. Acemannan,
Propionibacterium  acnes und PIND-AVI/PIND-ORF. Eine unspezifische
Immunstimulation ist jedoch kontraindiziert bei Katzen mit FIP, da FIP eine
immunmediierte Krankheit ist, bei der die klinischen Symptome Uberhaupt erst durch
eine UberschieRende Reaktion des Immunsystems entstehen.

Die Therapie bei klinisch manifester FIP kann letztendlich nur eine symptomatische
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Therapie sein. Durch Behandlung mit hohen Dosen an Glukokortikoiden, z. B.
Dexamethason in (1 mg/kg intrathorakal oder intraperitoneal alle 24 Stunden bis
Erguss weg max. 7 Tage) oder Prednisolon (2 mg/kg p. o. alle 24 Stunden) kann
versucht werden, die immunmediierten Entzindungsvorgange zu unterdrucken. Es
gibt Hinweise, dass Azetylsalizylsaure (10 mg/kg p. o. alle 72 Stunden) positive
Effekte hat, da ihre Antiprostaglandin-Aktivitat und ihr antientzindlicher Effekt
moglicherweise die Uberschiefende Menge an Entzindungsmediatoren reduziert,
die bei FIP vorhanden ist. Die gleichzeitige Gabe von Glukokortikoiden und
Azetylsalizylsaure sollte aber, wegen der Gefahr von Magen-Darm-Ulzera, kritisch
abgewogen werden.

In einem Fallbericht wurden zwei Katzen mit Ozagrelhydrochlorid, einem
Thromboxan-Synthetaseinhibitor (5 mg/kg oder 10 mg/kg alle 12 Stunden) und
Prednisolon (2 mg/kg alle 24 Stunden) behandelt. Ozagrelhydrochlorid hemmt die
Thrombozytenaggregation durch Produktionshemmung von Thromboxan A2, einem
starken Thromozytenaggregationsmittel. Die Katze, die mit der niedrigeren Dosis
behandelt wurde, war zwei Wochen nach Therapiebeginn wieder klinisch gesund.
Nach zwolf Monaten wurde die Therapie unterbrochen. Die Katze blieb weitere sechs
Monate gesund. Die andere Katze, die 10 mg/kg erhielt, war nach 12 Tagen in guter
klinischer Verfassung (der Erguss war ebenfalls verschwunden) und blieb klinisch
gesund bis die Therapie nach neun Monaten wegen auftretendem Nasenbluten
unterbrochen wurde. Der Aszites trat wieder auf, und die Katze verstarb elf Monate
nach initialer Remission.

Bei einer klinisch manifesten FIP ist die Prognose infaust. Eine Behandlung kann bei
einigen Katzen die klinischen Symptome mildern, manchmal sogar fur mehrere
Monate. Die meisten Katzen sterben jedoch innerhalb kurzer Zeit (meist funf Tage)
nach dem ersten Auftreten klinischer Symptome. Ist eine FIP sicher diagnostiziert, ist
aus tierschutzerischen Grunden in vielen Fallen eine Euthanasie indiziert.

In einer prospektiven Studie Uberlebten Katzen mit FIP nach definitiver
Diagnosestellung im Durchschnitt neun Tage. Einzelnen Katzen in dieser Studie
lebten jedoch Uber einen langeren Zeitraum (53 bis 200 Tage). Es gibt klinische
Parameter und Laborwerte, die mit der Uberlebenszeit korrelieren. Der beste
prognostische Parameter ist der Karnofsky-Index, der anhand einer Skala (100 %
gesunde Katzen, 0 % tote Katzen) das Allgemeinbefinden anhand des Fress-,
Schlaf-, Spiel- und Putzverhaltens beurteilt. Weitere prognostische Parameter sind
die Ergussmenge, die Lymphozytenzahl, die Bilirubinkonzentration und die
Thrombozytenzahl. Katzen mit einem hohen Karnofsky-Index, einer geringen
Ergussmenge, einer Lymphozyten- und Thrombozytenzahl im Referenzbereich und
einer normalen Bilirubinkonzentration haben eine langere Uberlebenszeit als Katzen
mit veranderten Parametern.
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FELINE HERPESINFEKTION AM AUGE- THERAPIEEMPFEHLUNGEN

U. DIETRICH

Epidemiologie und Pathogenese

Infektionen mit dem felinen Herpesvirus 1 (FHV-1) kommen weltweit bei allen
Hauskatzen vor. Es wird geschatzt, dass uber 90% aller Katzen seropositiv sind. Die
Mehrzahl der Katzen infiziert sich im Welpenalter oder in frihen Lebensjahren. Die
Infektion erfolgt von Katze zu Katze durch direkten Kontakt und Tropfcheninfektion,
wobei die Schleimhaute des oberen Respirationstraktes die Viruseintrittspforte bilden
(,Primarinfektion®). Niesen verteilt das Virus einige Meter weit in der Umgebung.

Das Virus vermehrt sich rasch in den Epithelzellen der Schleimhaute, hier vor allem
in den Konjunktiven. Im Verlauf der Infektion gelangen die Viren entlang der Axone
sensorischer Neurone zu den Trigeminalganglien und verharren dort bei ca. 80% der
infizierten Katzen in einem lebenslang latenten Stadium. Nur bei ca. 45% der latent
infizierten Katzen kommt es zu einer Virusreaktivierung, wobei die Viren entlang
sensorischer Neurone zu den peripheren Epithelien gelangen und dort klinische
Symptome auslosen konnen. Bei einem Teil der Katzen kommt es jedoch zur
Virusausscheidung ohne Ausbildung klinischer Symptome. Obwohl man weiss, dass
die Reaktivierung der Herpesviren oftmals durch Stress oder bestimmte
Medikamente (Corticosteroide!) getriggert wird, sind die molekularen Grundlagen
dieser rezidivierenden Infektion noch weitgehend unbekannt. Eine Impfung kann die
Infektion nicht vermeiden, sie mildert jedoch die Starke einer Primarinfektion und
verringert die Menge latent vorhandender Viren (Scott 1999; Sussman 1997).

Klinische Symptome

Das Herpesvirus ist obligat intrazellular und epitheliotoxisch. Bei einer
Primarinfektion oder auch bei einer rezidivierenden Infektion kommt es zur Zytolyse
von Epithelzellen in den Schleimhauten des oberen Respirationstraktes, in der
Bindehaut oder in der Kornea. Klinische Symptome sind anfanglich seroser Nasen-
und Augenausfluss, der nach 5-7 Tagen mucopurulent werden kann. Ferner sind
Blepharospasmus, Schwellung und Rétung der Bindehaut zu beobachten. Mehr oder
weniger ausgepragte Schnupfensymptomatik ist bei einer Primarinfektion fast immer
vorhanden. Aufgrund der Zellnekrose in der Nasenschleimhaut kann es im Verlauf
der Infektion zu einer chronischen Sinusitis kommen.
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Herpesinfektion bei einer Katze

Dendritische Lasionen in der Kornea bei einer FHV-1 Infektion

Pathognomonische Lasionen einer FHV-1 Infektion in der Kornea sind feine, sich
verzweigende (,dendritische®) Ulzera. Oftmals sind nicht alle Epithelzellen zerstort
und die darunterliegende Basalmembran bleibt intakt. Das Stroma wird nicht
freigelegt, und die Lasionen farben sich daher auch nicht mit dem hydrophilen
Fluoreszein-Farbstoff an. Eine Anfarbung mit Bengal Rosa ist stattdessen typisch. In
manchen Fallen kann es aber auch zu grossen flachigen oder auch
landkartenartigen Ulzera kommen, die sich dann mit Fluoreszein deutlich anfarben.
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Geographisches Hornhautulkus bei einer Katz emit FHV-1 Infektion

Vor allem bei jungen Katzen kann es durch die Schadigung von Kornea und
Bindehaut-Epithelien zu Verwachsungen und Verklebungen dieser Gewebe fihren
(Symblepharon). Die Virusinfektion bei einem Katzenwelpen vor dem Offnen der
Lider manifestiert sich als Ansammlung von eitrigem Ausfluss in den
Bindehautsacken (Konjunktivitis neonatorum).

Symblepharon nach einer Gberstandenen Herpesinfektion am Auge
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Bei manchen Katzen mit einer kornealen Herpesinfektion entwickelt sich eine
tiefstromale Entzindung der Hornhaut. Es wird vermutet, dass virales Antigen in der
Hornhaut persistiert und nicht vollstandig eliminiert wird. Es kommt zu einer
immunologisch-bedingten Gewebsschadigung des kornealen Stromas (stromale
Keratitis), mit Oedem, Vaskularisierung und Fibrose. Die Diagnose und Behandlung
ist schwierig, da Virus bei einer immun-vermittelten Keratitis nicht vorhanden und
damit auch nicht nachweisbar ist; anti-virale Therapie bringt daher kaum Besserung.
In solchen Fallen ist eine zusatzliche entzindungshemmende Behandlung indiziert.

Diagnose

Die Diagnose einer FHV-1 Infektion ist mitunter schwierig und wird meist aufgrund
der klinischen Symptome gestellt. Es gibt eine Reihe von Nachweismethoden, alle
haben jedoch ihre Vor-und Nachteile und keine ist 100% verlasslich. Es besteht auch
das Problem, dass klinisch gesunde Katzen Virusausscheider sein konnen und es zu
falsch positiven Ergebnissen kommt. Prinzipiell sollte bei jeder Katze mit einer
Konjunktivitis oder Keratitis eine FHV-1 Infektion vermutet werden, vor allem wenn
klassische Symptome vorliegen. Es empfiehlt sich in jedem Fall einen Abstrich von
der  Konjunktiva  vorzunehmen, um bei einer  Konjunktivitis  das
differentialdiagnostische Vorliegen einer Infektion mit Chlamydophila felis oder
Mpycoplasma spp. auszuschliessen. Abstriche der Konjunktiva oder Kornea
werden ferner zum Immunfluoreszenzantikorpertest (IFA) und PCR Nachweis
bendtigt. Tupferproben (Dacron, Wattetrager) sind fur den direkten Virusnachweis
notwendig.

Nachweismethoden:

1. Serologie
o ELISA
o Serum Neutralisation
2. Virusnachweis
o Virusisolation (direkter Nachweis)
o Immunofluoreszenzantikorper (IFA)
o PCR

Therapie

Antivirale Medikamente

Beim Vorliegen typischer Symptome, bei Verdacht oder Nachweis einer primaren
FHV-1 Infektion sollte eine anti-virale Therapie begonnen werden.

Es existieren eine Reihe von antiviralen Medikamenten, die speziell gegen das
humane Herpes simplex Virus (HSV-1) und zur Anwendung beim Menschen
entwickelt wurden. In vitro Studien bescheinigten einigen dieser Medikamente
jedoch auch eine gewisse Wirksamkeit gegen das feline Herpesvirus (FHV-1), was in
pharmakokinetischen und klinischen Studien bei infizierten Katzen bestatigt wurde.
Nachstehend einige allgemeinen Anmerkungen zur antiviralen Therapie:

1. Herpesviren sind obligat intrazellulaere Organismen und bendtigen zu ihrer
Replikation die aktive Beteiligung der befallenen Wirtszellen. Alle gangigen
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antiviralen Medikamente sind Nucleosid-Analoge und ihre Wirkung beruht auf
einer kompetitiven Hemmung des DNA-Stoffwechsels der Wirtszelle und
dadurch indirekt auch einer Replikationshemmung der Herpesviren. Toxische
Nebenwirkungen bei systemischer Verabreichung sind haufiger zu
beobachten. Vor allem bei Katzen mit reduzierter Leber-oder Nierenfunktion
ist daher Vorsicht geboten.

2. Antivirale Medikamente sind in der Regel virostatisch, daher ist eine haufige
Applikation notwendig, um die Virusreplikation effektiv zu hemmen.

3. Eine latente Virusinfektion kann durch die gangigen antiviralen Medikamente
nicht ausgeloscht werden.

Idoxuridin

Die anti-virale Wirkung von ldoxuridin gegen das feline Herpesvirus ist dokumentiert
und Idoxuridin ist eines der am haeufigsten verwendeten anti-viralen Medikamente
bei der Katze. Idoxuridin ist bei systemischer Verabreichung toxisch (das
Medikament ist ein nicht-spezifischer Hemmer der DNA-Synthese) und wird daher
nur lokal als 0.1% ige Augentropfen oder 0.5% Augensalbe appliziert. Das
Medikament muss mindestens 5-6 mal pro Tag verabreicht werden.

Vidarabin

Vidarabin ist bei systemischer Applikation ebenso toxisch wie ldoxuridin und wird
daher nur lokal als 3% Augensalbe (5-6 mal taglich) verabreicht. Bei Katzen wurde
eine gute lokale Vertraglichkeit beobachtet. Das Medikament kann bei den Fallen
hilfreich sein, bei denen eine Resistenz gegen Idoxuridine besteht.

Trifluridin

Die potente anti-virale Wirkung von Trifluridine gegen das FHV-1 Virus wurde in in
vitro Studien bestatigt, ebenso die gute Penetration von kornealen Epithelzellen. Das
Medikament ist kommerziell als 1% Augentropfen erhaltlich und sollte 5-6 mal
taglich appliziert werden.

Acyclovir

Dieses beim Menschen sehr haufig verschriebene Medikament sollte bei der Katze
nicht systemisch verabreicht werden. Zum einen ist die Wirkung gegen das FHV-1
Virus aufgrund unterschiedlicher pharmakokinetischer Prozesse bei der Katze nur
sehr gering, zum anderen sind gravierende toxische Nebenwirkungen maglich
(Knochemarksdepression). Eine neuere Studie zeigte jedoch eine gute Wirkung
gegen das feline Herpesvirus bei lokaler Anwendung (0.5% Augensalbe) und Smal
taglicher Applikation, jedoch sind weitere klinische Studien notwendig um diese
Ergebnisse zu bestatigen.

Valacyclovir

Valacyclovir ist eine medikamentelle Vorstufe von Acyclovir und wird besser vom
Intestinaltrakt resorbiert als Acyclovir. In Toxizitatsstudien und klinische Studien bei
experimentell mit FHV-1 infizierten Katzen wurden fatale Nebenwirkungen (Leber-
und Nierennekrose, sowie Knochenmarkssuppression) beobachtet. Daher sollte
dieses Medikament bei Katzen nicht angewendet werden.
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Ganciclovir

Ganciclovir in systemischer Verabreichung ist ein potentes antivirales Medikament
beim Menschen, ist aber leider auch mit grosseren Nebenwirkungen verbunden. Vor
kurzem wurde ein 0.15%iges Augengel auf den Markt gebracht, das eventuell auch
bei Katzen Anwendung finden konnte. Weitere Studien sind notwendig, um die
klinische Wirksamkeit zu testen.

Famciclovir

Oral verabreichtes Famciclovir wurde in den letzten Jahren vermehrt zur Behandlung
einer FHV-1 Infektion bei der Katze eingesetzt, da sich anekdotische Berichte Uber
die Wirksamkeit des Medikamentes hauften. Experimentelle Studien bei
experimentell infizierten oder spontan erkrankten Katzen konnte diese Wirksamkeit
bestatigen. Die pharmakokinetischen Zusammenhange und Wirkmechanismen
scheinen sehr komplex und sind noch nicht vollstandig geklart. Auch Uber die genaue
Dosierung liegen in der Literatur wiedersprichliche Angaben vor, die Angaben
reichen von 15-40 mg/kg 1-2mal taglich.

Cidofovir

Dieses Mittel ist eines der neuesten antiviralen Medikamente auf dem Markt und ist
in den USA kommerziell als Injektionspraparat erhaeltlich. In einer 2008 publizierten
Studie wurde eine 0.5%ige Augenlosung bei experimentell infizierten Katzen 2mal
taglich lokal appliziert was die klinischen Symptome und Virusausscheidung bei
diesen Katzen signifikant erniedrigte.

Ergianzende antivirale Therapie

L-Lysin

Die Aminosaure L-Lysin hemmt die Rezidivbildung einer Herpesinfektion und mildert
die Symptome der Erkrankung. Dies wurde in vitro und in vivo Versuchen
nachgewiesen (Maggs 2000; Stiles 2002; Maggs 2003). L-Lysin antagonisiert die
Wirkung von Arginin, einer essentiellen Aminosaure, die das Herpesvirus zur
Proteinsynthese bendtigt. Die empfohlene Menge bei der Katze ist 500 mg zweimal
taglich per os bei einer akuten Infektion und zur prophylaktischen Behandlung bei
Katzen mit chronisch-rezidivierender Infektion. L-Lysin ist im Handel als speziell fur
Katzen entwickeltes Gel oder Granulat erhaltlich.

Interferon

Interferone sind korpereigene Zytokine, die bei viralen Infektionen von weissen
Blutkdrperchen gebildet werden und Teil der Immunantwort darstellen. Das
menschliche a-Interferon, oral und lokal verabreicht, wird beim Menschen erfolgreich
bei rezidivierenden Herpes simplex 1 (HSV-1) Infektionen angewendet. Bei Katzen
wurde in der Vergangenheit die Gabe von niedrig dosiertem a-Interferon (5-25 1U)
empfohlen (Nasisse 1997); kontrollierte Studien wurden jedoch nicht durchgefuhrt
und die klinische Wirkung ist mehr oder weniger anekdotisch. Ein erst kurzlich
entwickeltes und in Europa kommerziell erhaltliches felines y-Interferon wird bei
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Infektionskrankheiten von Hunden und Katzen eingesetzt. Die antivirale Wirkung
gegen das FHV-1 wurde in einer Zellkulturstudie getestet (Siebeck 2004). Dabei
zeigten hohe Dosierungen (250,000 IU bis 500,000 IU) des felinen y-Interferons den
grossten antiviralen Effekt. Das ebenfalls getestete a-Interferon zeigte eine geringere
antivirale Wirkung gegen FHV-1. Diese Ergebnisse mussen in kontrollierten
klinischen Studien verifiziert werden, um eine Anwendung bei der Katze zu
rechtfertigen.

Antibiotika

Antibiotische Medikamente sind nur beim Vorliegen von Korneaulzera zur
prophylaktischen Behandlung angebracht. Bei der Katze eignet sich lokal applizierte
Terramycin Augensalbe (3-4 mal taglich), da dieser Wirkstoff auch zur Behandlung
von Infektionen mit Chlamydophila felis und Mycoplasma spp. geeignet ist und diese
Pathogene gleichzeitig vorliegen konnen.

Entziindungshemmer

In manchen Faellen einer okulaeren FHV-1 Infektion empfiehlt sich die Gabe eines
lokalen nicht-steroidalen Entzindungshemmer (z.B. Flurbiprofen oder Voltaren) zur
Milderung der Sypmptome. Diese Medikamente kdonnen 2-3mal taglich verabreicht
werden.

Lokale Schmerzmittel

Ein lokal appliziertes Morphinderivat (1% Nalbuphine) wurde in den letzten Jahren
erstmals zur Behandlung von schmerzhaften Korneaulzera bei Pferden verwendet.
Anekdotische Berichte Uber die Wirksamkeit bei Hunden und Katzen  mit
oberflachlichen, schmerzhaften Ulzera sind bekannt, allerdings fehlen bisher
fundierte klinische Studien und genaue Dosisangaben.
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Hochpathogene feline Caliciviren — Killerviren auch in Deutschland?

Bianka Schulz

Medizinische Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen

Feline Herpesviren (FHV) und feline Caliciviren (FCV) sind in Kombination mit
bakteriellen Sekundarerregern die Hauptverursacher vom Katzenschnupfenkomplex.
Die Pravalenz beider Viren in Katzenpopulationen ist abhangig von Faktoren wie
PopulationsgrofRe und Hygienestatus und kann bis zu 50 % betragen. Zwar handelt
es sich beim Katzenschnupfen um eine hochst kontagiose Infektionskrankheit, die
Letalitat ist jedoch normalerweise bei immunkompetenten Tieren sehr gering.

In den letzten Jahren traten jedoch sowohl in den USA, England und Frankreich,
aber mittlerweile auch in Deutschland, Falle von hochvirulenten FCV-Infektionen auf,
die zu schweren systemischen Symptomen mit oft letalem Ausgang fuhrten. Dabei
waren von dieser ursprunglich als ,hamorrhagisches Fieber” bezeichneten Form der
FCV-Infektion besonders immunkompetente ausgewachsene und geimpfte Tiere in
Mehrkatzenhaushalten, Tierheimen und Tierkliniken betroffen.

AuBer den ublichen Katzenschnupfensymptomen koénnen diese neuen
Virusvarianten Ulzerationen der Haut in Gesicht und an den Ballen, Odeme, hohes
Fieber, Pneumonien und lkterus verursachen. Charakteristische labordiagnostische
Veranderungen sind Anamie, Thrombozytopenie, Bilirubindmie, Hypoproteinamie
und Gerinnungsstorungen. Pathologisch fallen neben den schweren Hautnekrosen
Leberzellnekrosen auf, die wahrscheinlich Hauptausloser der schweren
Disseminierten Intravasalen Coagulopathie (DIC) sind, die sich in klinischen und
labordiagnostischen Gerinnungsstorungen widerspiegelt.

Zur Diagnose einer FCV Infektion eignet sich sowohl der Nachweis in der Zellkultur,
als auch die PCR aus Tupferproben von Lasionen oder Gewebematerial. Um
herauszufinden, ob es sich bei der FCV Variante um einen virulenten Stamm
handelt, muss eine Sequenzierung in einem Speziallabor vorgenommen werden,
damit der Stamm phylogenetisch mit anderen bekannten Varianten verglichen
werden kann.

Therapeutisch stehen fur die FCV Infektion keine speziellen antiviralen Medikamente
zur Verfugung, sodass sich die Therapie auf unterstitzende Malnahmen wie
antibiotische Versorgung, symptomatische Therapie mit Infusionen, Schleimlosern
und Schmerzmitteln und den Einsatz von Immunseren gegen FHV und FCV
(Feliserin®) stutzt. Trotz intensiver therapeutischer Mallinahmen betrug die Mortalitat
in den beschriebenen Ausbrichen bis zu 60 %, sodass in jedem Fall eine sehr
vorsichtige Prognose zu stellen ist.

Besteht Verdacht auf eine Infektion mit einem virulenten FCV, sollten grundliche
Hygiene- und Quarantanemalinahmen ergriffen werden, um die Infektion weiterer
Katzen zu verhindern. Im Gegensatz zu dem in der Umwelt wenig haltbaren FHV
kann das FCV 14 Tage und langer in der Umgebung Uberleben. Deshalb sollten
erkrankte Tiere von gesunden isoliert werden und eine grundliche Desinfektion mit
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einem FCV-wirksamen Desinfektionsmittel erfolgen, z.B. Kalium-Peroxymonosulfat
(Virkon-S®).

Zur Prophylaxe gegen FCV stehen verschiedene Impfstoffe zur Verfigung. Dabei
muss jedoch beachtet werden, dass die Impfungen zwar meist vor dem Auftreten
schwerer klinische Symptome einer ,normalen® FCV-Infektion schitzen, jedoch
aufgrund der grof3en Variation der Stamme hinsichtlich Pathogenitat und Virulenz oft
keinen ausreichenden Schutz gegen neue, virulente Feldstamme bilden kdonnen. In
den letzten Jahren wurden jedoch neue FCV Impfungen auf den Markt gebracht, die
ein weiteres Spektrum an Stammen beinhalten und somit einen breiteren Schutz
gegen neuere Virusvarianten versprechen.

Anschrift des Verfassers:

Dr. Bianka Schulz, Dipl. ECVIM-CA (internal medicine)
Medizinische Kleintierklinik der LMU Mudnchen
Veterinarstrasse 13

80539 Munchen

E-Mail: B.Schulz@medizinische-kleintierklinik.de
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Virusinfektionen der Katze — Sinnvolle MaBnahmen der Desinfektion

Uwe Truyen

Universitat Leipzig

Verschiedene Viren konnen fur die Katze ein Problem darstellen. Viele Erreger
werden durch direkten Kontakt Ubertragen, andere werden aus der Umwelt von
kontaminierten Gegenstanden (Spielzeug, Kotkisten, Kafige, Napfe, u.a.) uber das
Maul oder die Nase aufgenommen. Hier spielen insbesondere Coronaviren,
Caliciviren und Parvoviren eine grof3e Rolle. Die Infektion mit diesen Viren lasst sich
daher Uber ein gutes Hygienemanagement mit einer regelmafligen und strikten
Desinfektion minimieren.

Die Desinfektion ist eine erregerunspezifische Mallnahme, die die Menge an
infektiosen Keimen auf einer Oberflache reduziert. Sie ist insofern unspezifisch, als
alle Keime, pathogene wie apathogene, angegriffen werden. Die Wirkung der
chemischen Desinfektionsmittel besteht je nach Wirkstoff in einer Denaturierung von
Proteinen, Modifikationen von Nukleinsauren oder in der Desintegration von
Membranstrukturen.

Die antivirale Wirksamkeit von bestimmten Desinfektionsmitteln ist daher nicht gegen
alle Viren gleichermalien gut. So unterscheidet man eine volle viruzide Wirksamkeit
und eine begrenzt viruzide Wirksamkeit. Letztere ist nur gegen behlllte Viren
gerichtet, die volle Viruzidie gegen alle (behullte und unbehdllte) Viren. Die Auswahl
geeigneter Desinfektionsmittel richtet sich also nach der Aufgabenstellung. Ferner
muss zwischen einer vorbeugenden und einer speziellen Desinfektion unterschieden
werden.

Unabhangig davon, welche Desinfektion durchgefuhrt wird - sie muss mit wirksamen
Desinfektionsmitteln durchgefuhrt werden. In Deutschland ist seit vielen Jahren ein
System etabliert, dass die Wirksamkeit von chemischen Desinfektionsmitteln auf der
Basis stringenter Richtlinien pruft. Fur den Bereich der Veterinarmedizin Gbernimmt
diese Aufgabe der Ausschuss Desinfektion der Deutschen Veterinarmedizinischen
Gesellschaft (DVG). Fur die so gepruften Desinfektionsmittel werden dann von einer
unabhangigen Expertengruppe Anwendungsempfehlungen gegeben und in der so
genannten ,Desinfektionsmittelliste” veroffentlicht. Diese Listen sind kostenfrei online
Uber das Internetportal der DVG einzusehen.

So ist es moglich, geeignete Mittel fur die Desinfektion von Tierhaltungen
(einschlief3lich der Auslaufe), Praxisraumen und anderen Lokalitaten zu finden.

Unabdingbar ist ein festes Desinfektionsregime, was die oben genannten
Raumlichkeiten aber auch die Schutzkleidung (Wasche), verwendete Instrumente
und schlieBlich die Handedesinfektion einschlieft. Die Prufung dieser
Desinfektionsmittel fuhrt der Ausschuss Desinfektion des Verbundes fur Angewandte
Hygiene (VAH) nach ahnlichen Richtlinien wie die der DVG, durch. Die
Anwendungsempfehlungen werden ebenfalls nach Prufung eines Expertengremiums
in der Liste des VAH publiziert.
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Katzenzuchten und Tierheime —

lassen sich Virusinfektionen in den Griff bekommen?

Katrin Hartmann

Medizinische Kleintierklinik, Ludwig-Maximilians-Universitat Munchen

Feline Infektiose Peritonitis

FIP ist ein groRes Problem in Katzenzuchten. Es ist theoretisch moglich, FCoV aus
einer Katzenzucht zu eliminieren, dies ist aber ein sehr langwieriger, aufwendiger
und teurer Prozess. Ein Haushalt mit weniger als zehn Katzen kann unter
Umstanden spontan und ohne Intervention FCoV-frei werden, wenn keine Zucht
betrieben wird. In Haushalten mit mehr als zehn Katzen pro Gruppe ist dies praktisch
unmaoglich, da das Virus kontinuierlich von einer Katze zur nachsten weitergegeben
wird, und die Infektion daher im Bestand endemisch bleibt.

Eine Eliminierung der FCoV aus einer Katzenzucht kann durch ein
Sanierungsprogramm  versucht  werden. Zunachst muissen  chronische
Virusausscheider durch wiederholte Kotuntersuchung mittels PCR identifiziert und
abgesondert werden. Im Optimalfall werden keine Welpen gezlchtet und die Katzen
in kleinen Gruppen (maximal drei Katzen pro Gruppe) gehalten.

Falls Zuchter wahrend der Sanierungsphase nicht auf Nachwuchs verzichten
konnen/mochten, ist das ,early weaning“® oder Frihabsetzen eine Alternative. In
England wurden mit dieser Methode gute Ergebnisse erzielt, in der Schweiz war der
Erfolg weniger Uberzeugend. Trachtige Katzinen werden in moglichst gut
desinfizierten Raumen isoliert. Die Welpen sind (wahrscheinlich) mindestens in den
ersten funf Wochen durch maternale Antikdrper geschutzt. Wenn die Welpen funf
Wochen alt sind, wird die Mutter aus dem Raum genommen und von den Katzchen
getrennt, damit die Welpen sich nicht bei der eigenen Mutter anstecken. Die Welpen
werden bis zur Abgabe zusammen isoliert gehalten. Den FCoV fehlt so in der Zucht
der ,kontinuierliche Nachschub® an empfanglichen Jungtieren zur weiteren
Ausbreitung. In England ist es auf diese Weise gelungen, viele Katzenzuchten zu
sanieren. Vorraussetzung, dass dieses Verfahren zum Erfolg fuhrt, ist allerdings
entsprechende umfassende Hygiene, z. B. dass alle Personen, die mit der Betreuung
der betraut sind, nach jedem Kontakt mit anderen Katzen Hande waschen und
Kleidung wechseln.

Um eine Infektion in einem FCoV-Antikorper-freien Bestand zu verhindern, sollten
nur FCoV-Antikorper-negative Katzen in den Bestand aufgenommen. Auch zum
Decken durfen nur Antikdrper-negative Kater verwendet werden.

Alle Neuzugange in Tierheimen sollten vor dem Kontakt zu anderen Katzen auf
FCoV getestet werden und dann im Abstand von sechs Monaten. FCoV-positive
Katzen sollten getrennt von anderen gehalten werden. Prinzipiell sollten nicht mehr
als zwei Katzen pro Katzentoilette und nicht mehr als drei Katzen pro Gruppe
gehalten werden. Die Katzentoiletten sollten moglichst mehrmals taglich gereinigt
werden. Umfassende Hygiene (Hande waschen und Kleidung wechseln) ist die
Grundvoraussetzung, um eine Ubertragung von FCoV von Stall zu Stall zu
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verhindern.

Ist eine Katze in Einzelhaltung mit FIP verstorben, sollte in den entsprechenden
Raumen zunachst eine grundliche Reinigung und Desinfektion der Gegenstande
erfolgen und optimalerweise eine dreimonatige Wartefrist eingehalten werden, bevor
hier andere Katzen eingesetzt werden.

Katzenschupfen

Neue Katzen sollten zunachst auf FHV und FCV getestet und separat gehalten
werden (Ausbruch klinischer Symptome haufig nach Umgebungswechsel). Carrier (v.
a. bei FHV) werden auch bei Testung nicht regelmaRig identifiziert und konnen so
immer wieder Infektionen einschleppen. Katzinen mit nicht aktuellem Impfstatus oder
einer vorberichtlichen Infektion mit FHV oder FCV sollte vor der Trachtigkeit
geboostert werden, um eine maximale Ubertragung von Antikdrpern auf die Welpen
sicher zu stellen.

Bei Krankheitsausbrichen in Tierheimen und Zuchten sollten alle Katzen inklusive
der laktierenden Katzinen mit modifizierten Lebendvakzinen geimpft werden, da die
Vorteile der Impfung (Schutz des Muttertiers vor Krankheit) die Nachteile der
impfassoziierten Krankheit Uberwiegen.

Eine Impfung gegen FHV und FCV sollte regelmaliig bei jeder Katze erfolgen. Die
Impfung schitzt zwar nicht vor einer Infektion oder dem Tragerstatus, kann aber
klinische Symptome verhindern. In Problembestanden konnen bei Welpen unter acht
Wochen auch zunichst y-Globuline (Feliserin®, Serocat®) verabreicht werden. Die
Grundimmunisierung beginnt dann drei Wochen spater.

In Tierheimen sollten modifizierte Lebendvakzine verwendet werden. Der grofte
Vorteil der modifizierten Lebendvakzine in Tierheimen und Tierpensionen ist das
schnelle Einsetzen des Schutzes, ein kritischer Faktor bei hohem Infektionsrisiko.
Zudem rufen die Lebendvakzine auch bei Welpen mit noch vorhandenen maternalen
Antikdrpern einen besseren Schutz hervor. Modifizierte Lebendvakzine kdnnen
allerdings leichte klinische Symptome hervorrufen. Wenn moglich, sollten die Tiere
geimpft werden, bevor sie in den Bestand gesetzt werden, im anderen Fall
unmittelbar nach Aufnahme.

Mussen Welpen unter acht Wochen in einem Tierheim aufgenommen werden, sollten
sie in Quarantanebereichen getrennt von anderen Katzen untergebracht werden. In
seltenen Fallen (z. B. wenn eine Exposition nicht zu vermeiden ist) kdnnen auch
Welpen unter sechs Wochen geimpft werden.

Feline Panleukopenie

Panleukopenie kann zwar im Allgemeinen durch die zur Verfugung stehenden
Impfstoffe erfolgreich kontrolliert werden, bereitete aber immer wieder Probleme in
Bestanden mit vielen Katzen (Zuchten, Tierheime, Katzenpensionen). Um eine
Ubertragung der Parvoviren auf nicht geschitzte Tiere zu vermeiden, ist auf eine
grolRtmogliche Hygiene zu achten. Wegen der hohen Widerstandsfahigkeit der Viren
mussen alle Materialien, die mit der Katze oder ihren Ausscheidungen in Bertuhrung
gekommen sind, von den anderen Tieren fern gehalten und mit entsprechenden
Desinfektionsmitteln behandelt werden.

Erkrankte Katzen (auch in Tierarztpraxen und Tierheimen, in denen nicht geimpfte
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Katzen und Hunde leben) sind unbedingt gesondert unterzubringen. Die
Virusausscheidung Uber den Kot kann bis zu sechs Wochen (in Einzelfallen bis zu
ein Jahr) nach der Genesung bestehen. Daher sollte kein Kontakt zu nicht geimpften
Katzen und Hunden flr mindestens sechs Wochen nach der klinischen Heilung
bestehen.

Feline Immunschwachevirus-Infektion

FIV spielt in Zuchtbestanden keine grof3e Rolle, da diese Katzen meist im Haus
gehalten werden und eine Ansteckung auf Ausstellung nicht vorkommt. FIV-
infizierten Katzen sollte aus der Zucht genommen werden. Infizierte Kater konnen
das Virus beim Deckakt Ubertragen. Eine Infektion bei einer Katzin kann, wenn auch
selten, zur Ubertragung des Virus auf die Feten fiihren. Welpen kdnnen sich zudem
wahrend der Geburt oder Uber die Muttermilch infizieren. Zum Schutz der Jungtiere
einer FIV-infizierten Mutter sollten diese via Kaiserschnitt entbunden werden und
keine Milch des Muttertieres erhalten.

In Tierheimen sollten alle Neuzugange in Tierheimen sollten vor dem Kontakt zu
anderen Katzen auf FIV getestet werden. FIV-positive Katzen sollten getrennt von
anderen gehalten werden. Bei Abgabe aus dem Tierheim sollten sie nur an
Haushalte mit reiner Wohnungshaltung ohne andere Katzen vermittelt werden.
Tierpensionen sollten nur Katzen mit aktuellem negativem FIV-Test aufnehmen.

Feline Leukamievirus-Infektion

Dank erfolgreicher Sanierungsprogramme stellt die FeLV-Infektion heute kaum noch
ein Problem in Zuchtbestanden dar. Das Sanierungsprogramm ist einfach. Man
testet alle Katzen, trennt die FelLV-positiven von den FelV-negativen Katzen und
desinfiziert Raume, Futterschusseln und Katzentoiletten. Neuzugange werden zu
keiner der beiden Gruppen gelassen. Eine Testwiederholung zur ldentifizierung
weiterer positiver Tiere ist nach zwdlf Wochen durchzufihren. Die verbleibenden
Katzen werden im weiteren Verlauf in Abstdanden von sechs bis zwoIf Monaten
erneut kontrolliert. Neuzugange (nur FelLV-negative Katzen) werden prinzipiell fur
zwolf Wochen isoliert und dann erneut getestet werden. Fremde Kater durfen nur mit
negativem Test zum Deckakt zugelassen werden.

In Tierheimen sollten alle Katzen getestet und prinzipiell bis zur Vorlage des
Testergebnisses isoliert gehalten werden. FelLV-positive Katzen mussen getrennt
von FelLV-negativen Katzen gehalten werden. Sie sollten nur an Haushalte vermittelt
werden, in denen eine Einzeltierhaltung ohne Freilauf gewahrleistet ist.
Tierpensionen sollten Katzen nur nach Testung aufnehmen.
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Immunologie bei der Katze — was passiert nach einer Infektion oder Impfung?

Thomas W. Vahlenkamp
Institut fur Virologie, Veterinarmedizinische Fakultat, Universitat Leipzig

An den Tierkliniken 29, 04103 Leipzig

Impfungen gegen Virusinfektionen der Katze sind mit Ausnahme des Impfstoffs
gegen die Feline Infektiose Peritonitis sowohl in inaktivierter Form als auch als
Lebendvakzine erhaltlich. Bei der Impfung gegen FelLV besteht die Besonderheit,
dass traditionell inaktivierte Praparate verwendet werden, zusatzlich jedoch auch ein
Impfstoff als rekombinanter Kanarienpockenvirusstamm auf dem Markt erhaltlich ist.
Fur die Praxis werden Impfstoffkombinationen mit inaktivierten und Lebendvakzinen
angeboten, was die Entscheidung hinsichtlich des am besten geeigneten Impfstoffs
zur Grund-, Booster- oder Revakzinierung nicht einfach erscheinen lasst. Wichtig fur
die Entscheidung ist eine grundsatzliche Abwagung des zu erzielenden Effekts.
Abgesehen von der eingehend beschriebenen Neigung zu impfassoziierten
Fibrosarkomen nimmt die Katze immunologisch keine Sonderstellung ein. Aufgrund
vielfaltiger Forschung insbesondere auf dem Gebiet der Retrovirusinfektionen FelLV
und FIV sind eine Reihe spezifische Antikorper und Tools entwickelt, die
grundlagenwissenschaftliche, immunologische Fragen klaren konnten. So wurden
beispielsweise bei der Katze als erstes Haustier regulatorische T-Zellen in ihrem
Vorkommen und in ihrer Funktion charakterisiert. Diese T-Zellpopulation wurde
vorher lediglich bei Mensch und Maus eingehend beschrieben. Sie hat groRe
Bedeutung bei Autoimmunerkrankungen und wird, wie man heute weil3, auch von
verschiedenen Infektionserregern aktiviert.

Angeborene und erworbene Abwehrmechanismen

Beim Eindringen von Mikroorganismen durch natirlichen Barrieren (z. B. Haut,
Schleimhaut) werden Komplement aktiviert und Entzindungsreaktionen
hervorgerufen. Das Komplementsystem spielt bei der unmittelbaren Abwehr durch
die Erhdhung der Phagozytoseleistung und bei der Initierung von
Entzindungsreaktionen eine wichtige Rolle. Die Effizienz des Komplementsystems
wird dadurch veranschaulicht, da® genetische Defekte mit einer stark erhohten
Infektionsanfalligkeit ~ einhergehen.  Viele  Erreger  besitzen  strukturelle
Besonderheiten, die von Rezeptoren auf phagozytierenden Zellen erkannt werden.
Die Familie dieser Rezeptoren wird nach dem ersten bei der Drosophila
beschriebenen Rezeptor Toll bei den Saugetieren als Toll-dhnliche Rezeptoren
benannt. Die Bedeutung dieser Rezeptor-vermittelten Erkennung von Pathogenen
wird dadurch veranschaulicht, dass die Rezeptoren bei Pflanzen, Insekten und
Saugetieren aulderst konserviert sind. Nach Rezeptor-vermittelter Erkennung
sezernieren Makrophagen ebenfalls anti-mikrobiell wirksame Proteine und kdnnen
spezifisch die Vermehrung von Erregern verhindern. Sollten die angeborenen
Abwehrmechanismen zur Eliminierung des Erregers nicht ausreichen, dienen
Makrophagen und dendritische Zellen als Vermittler zur Aktivierung der erworbenen
Immunantwort.
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Wie gelingt es dem Organismus mit einer begrenzten Anzahl von Genen eine
offensichtlich fast unbegrenzte Anzahl verschiedener Antikorper herzustellen?
Die Losung lautet, dass die Gene, die letztlich die Struktur eines jeden Antikdrpers
bestimmen, als solche weder in den Samen- und Eizellen noch anfangs in den Zellen
des Embryos vorhanden sind. Anstelle kompletter Antikdrpergene beherbergen diese
Zellen nur das auf einzelne Genabschnitte verteilte Rustzeug. Beim Heranreifen der
Zellen werden die einzelnen Genabschnitte unterschiedlich rekombiniert, welches zur
Vielzahl des Antikorperreservoirs fuhrt. Wird nach einer Infektion das fremde Antigen
des Erregers in den Lymphknoten von Antigen-prasentierenden Zellen prasentiert,
werden nur die B-Zellen stimuliert, die mit ihren Immunglobulin Rezeptoren dieses
Antigen erkennen. Nach Aktivierung erfolgt eine Ausdifferenzierung zur Plasmazelle.
Zunachst werden IgM sezerniert, da dieser Immunglobulin Isotyp in allen nicht
stimulierten B-Zellen im Genom verankert ist. Unter den Antikorper Isoytpen aktiviert
IgM am effektivsten das Komplementsystem. Wahrend der Differenzierung zur
Plasmazelle kommt es durch Rekombinationen im Genom der aktivierten Zellen zum
Wechsel des sezernierten Antikorperisotyps von IgM zu IgG. Zusatzlich erhoht sich
durch Mutationen im Antigen-bindenden Teile der Antikorper die Affinitat der
sezernierten Antikorper fur das spezielle Antigen. Dies ermoglicht die Sezernierung
hochaffiner Antikorper und das erfolgreiche Neutralisieren des Erregers. Die
Veranderungen im Genom der B-Zellen die zur Sezernierung spezifischer IgG fuhren
sind irreversibel und bendtigen ca. 2 Wochen. Bei den in der tierarztlichen Praxis
haufig durchgefuhrten Grundimmunisierungen ist diese Zeitspanne unbedingt zu
berucksichtigen, da bei der Boosterimmunisierung die 1gG sezernierenden B-Zellen
restimuliert werden sollen. Eine zu fruh durchgefuhrte Boosterimmunisieung fuhrt
lediglich zu einer erneuten Immunantwort nicht aber zu dem erwinschten Booster-
Effekt.

Far die tierarztliche Praxis spielen diese Zusammenhange bei der Verwendung von
inaktivierten Impfstoffen eine bedeutende Rolle. Bei Tieren, die gegen einen Erreger
nicht richtig grundimmunisiert wurden, sind wahrscheinlich keine spezifischen
Gedachtniszellen generiert worden. Somit kdnnen bei erneutem Antigenkontakt auch
keine Gedachtniszellen restimuliert werden. Der Impfschutz ist somit selbst bei
jahrlich durchgefuhrten Wiederholungsimpfungen nur temporar. Tiere, die mit einem
inaktivierten Impfstoff richtig grundimmunisiert wurden, oder mit einem Lebend-
Impfstoff immunisiert wurden, werden durch die angelegten Gedachtnis-Zellen Uber
lange Zeit geschutzt sein.

Bei der Abwehr von intrazellularen Erregern spielen T-Zellen eine grof3e Rolle. Nach
Virusinfektion werden Antigen-spezifische CD4" als auch CD8" T-Zellen generiert,
die ebenfalls in Gedachtnis-Zellen Ubergehen konnen. Hierbei steht die Anzahl der
bei einer Infektion/Immunisierung aktivierten T-Zellen im Verhaltnis zur Anzahl
generierter Gedachtnis T-Zellen. Fir die in der Praxis verwendeten Impfstoffe gegen
Virusinfektionen liegen hiertber jedoch nur bedingt Untersuchungen vor, die manche
Fragen unbeantwortet lassen. Hier sind wir in der Forschung tatigen Kollegen
gefragt, um moglichst gemeinsam mit den Impfstoffherstellern weiterentwickelte
Impfregime zu etablieren.
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