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10.  Ausgewilhlte Krankheiten der Hauskatze und ihre Geschichte

10.1. Infektionskrankheiten

Viren und/oder Bakterien verursachen anteilig die meisten Erkrankungen bei Katzen,
wobei den viralen Infektionskrankheiten ein weit groferer Anteil zugeschrieben werden

muss.

10.1.1. Virale Erkrankungen

ISLER (1978) wertet die Sektionen von 3621 Katzen am Institut fiir Veterinarpathologie
der Universitdt Ziirich aus. Das Ergebnis zeigt, dass Viruserkrankungen bei 25 % des
Sektionsgutes vorlagen. Mehr als ein Drittel der Abgidnge in der Altersklasse 0 bis 1
Jahr, welche 25 % des Sektionsgutes ausmachen, wurde durch eine Katzenseuche
verursacht. NARR (1998) beobachtet einen 21,6 %igen Anteil der viralen

Infektionskrankheiten am Krankheitsgeschehen der Katze.

18 % aller Abginge in dem von ISLER (1978) untersuchten Material, waren durch
Katzenseuchen bedingt, gegen die gut wirksame Vakzinen existieren. ISLER
schlussfolgert deshalb, dass Katzenhalter der Prophylaxe wenig Aufmerksamkeit

schenken.

Weil der Anteil viraler Infektionskrankheiten an der Sterblichkeit der Hauskatzen
aufgrund ihrer Haufigkeit und ihrer sehr hohen Ansteckungsrate grof3 ist, sollen einige

ausgewdhlte genannt werden.

10.1.1.1. Tollwut

Die Tollwut spielt zwar fiir die Katze als Patient eine verschwindende Rolle, soll aber
wegen ihres Zoonosecharakters und ihrer interessanten Geschichte aufgefiihrt werden.
Die fiir unsere Vorfahren unerkldarlichen und zutiefst erschreckenden, manchmal
ddmonisch anmutenden Wesensverinderungen der Erkrankten, die durch die Paresen
bedingte verdnderte Mimik und Motorik sowie der letale Ausgang sind sicherlich der
Hauptgrund dafiir, dass es sich bei der Tollwut um die in der Literatur — auch schon in

frither Zeit- am hdufigsten beschriebene Erkrankung bei Katze und Hund handelt.

Nach Ansicht der alten Agypter sollten bose Geister die Tollwut heraufbeschwéren,

doch bereits etwa 2300 v. Chr. wulte man, dass die Seuche durch Biss iibertragen wird..
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Als Symptome der Tollwut wurden angefiihrt: offenes Maul, dauernder Speichelfluss,
hidngende Ohren, am Korper klebender Schwanz, der Hund sucht abgelegene
Schlupfwinkel auf und bellt nicht mehr. Da die T6dlichkeit des Bisses bekannt war,
wurde kein Therapieversuch unternommen, sondern sofort getdtet, sogar an heiligen

Feiertagen, an denen es sonst untersagt war (LECLAINCHE, 2000 a).

Die Gesetzessammlung des Konigs Hammurabi von Babylon regelt die Entschadigung
im Tollwutfall. Von Demokrit (500 v. Chr.) und spiter von Aristoteles (384 - 322 v.

Chr.) existieren erste Beschreibungen der Krankheit (ROLLE UND MAYR, 1984).

War man im Mittelalter schon in der Lage, die Krankheit und ihren vollstindigen
Verlauf treffend zu beschreiben, so blieb man dennoch hilflos, was die Bekampfung
anbelangte. Es wurde schon im Altertum versucht, die Krankheit zu heilen. Dazu
benutzte man Krauter, z.B. das Vogelkraut. Ferner wurden Substanzen wie Belladonna,
Opium, Eisenfeilspdne etc. innerlich angewandt. Doch nur ortliches Vorgehen, also
Auswaschen, Ausbrennen, Ausschneiden, Verdtzen und langes Blutenlassen der
Wunde, konnte, rechtzeitig angewendet, die Infektion authalten (DRIESCH, 1989). Das
Ausbrennen wurde iibrigens schon im dritten Jahrhundert als einziges Mittel gegen die
Tollwut angesehen, ,,..weil das Feuer ndamlich stirker als alles andere wire und das Gift

toten konne.“ (LECLAINCHE, 2000 a).

Berichte iiber Tollwutepidemien liegen, z. B. aus Deutschland in der Zeit um 1720 -
1725 und 1785 vor (LECLAINCHE, 2000 b).

Vom Altertum bis in die neuere Zeit wurde die Krankheit mit Namen wie Wuth,
Wuthseuche, Wasserscheu, Lyssa, Rabies, Tollheit der Hunde u.a. betitelt. Seit
Erscheinen im Deutschen Worterbuch der Gebriider Grimm im Jahr 1852, welches den
nachweislich erstmalig im Jahre 1810 verwendeten Ausdruck aufgreift, wird die
Krankheit nun offiziell Tollwut genannt (DRIESCH, 1989). Die Bezeichnungen spiegeln
allesamt die Klinik der Erkrankung wider. Zu nennen sind: aggressives, angriffslustiges
Verhalten, Zittern und Krampfen, starker Speichelfluss, Hydrophobie und das sich
wahllose Verbeiflen in Gegenstdnde aller Art. In der Regel wird der klinische Verlauf

beim Hund beschrieben.
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Es gibt aber auch Zeugnisse iliber die Katze. So beschreibt WEIB (1852) die
tollwutkranke Katze folgendermallen: ,,Zum Gliick kommt sie nur selten vor, denn eine
wiithende Katze ist in der That ein schreckliches Thier. [ ] Im ersten Stadium scheinen
die Thiere traurig zu seyn, und wahrscheinlich bleibt diese Diisterheit bis zu ihrem Tod;
es ist aber gefdhrlich, sie aus ithrem Zustand aufzutreiben. Wahrscheinlich greift die
Katze nur in dem Paroxysmus an; in demselben kennt sie aber keine Furcht und ihre
Wildheit kennt keine Grenzen.“ HERING (1858) berichtet, dass die tollwiitige Katze sich
meist verkriecht, aber wenn es zum Angriff kommt, sie das Gesicht des Menschen mit
BeiBlen und Kratzen attackiert. Ihre Stimme ist aufféllig verandert.

In diesen beiden Berichten werden weitere klinische Anzeichen beschrieben, ndmlich
die der Absonderung, Teilnahmslosigkeit, Appetitlosigkeit und das der Heiserkeit als
Folge der beginnenden Stimmbandldhmung.

Eine weitere treffende Beschreibung der tollwiitigen Katze liefert HOLZWORTH (1963):
.-..the experienced say that rabid cats are ,hell on wheels”, leaping at the legs of

beloved owners and literally flying madly through the air.*

Obwohl Zinke 1804 durch Impfversuche die Infektiositdt des Speichels feststellte,
wurde die Selbstentstehung der Tollwut durch extreme Temperaturen, schlechtes Futter
etc. beharrlich weiter diskutiert. Die Behauptung hielt sich auch noch, nachdem dem
franzosischen Tierarzt Galtier etwa 1880/81 die Immunisierung mittels intravendser
Injektion von virulentem Speichel gelang (HUTYRA UND MAREK, 1909) und 1885
Pasteur die Erfolge Galtiers zur Schutzimpfung mit dem Virus fixe ausreifen lieB. Die
Katze wurde immer zu den Tieren gezihlt, bei denen eine spontane Entstehung méglich
sei (JUNG, 1997).

Die Prophylaxe mittels Schutzimpfung wurde leider aus Kostengriinden nicht
flichendeckend durchgefiihrt (HUTYRA UND MAREK, 1909). Die starke Riicklaufigkeit
der Tollwutfille ist vielmehr auf MaBnahmen wie Maulkorbzwang fiir Hunde,
Einftihrung der Hundesteuer, Einfangen und T&ten streunender Tiere, Sektion der toten
Tiere und das Verhidngen von Quarantdne zuriickzufithren, die in den Jahren 1864 -

1876 verstéarkt durchgefiihrt wurden (JUNG, 1997).

HUTYRA UND MAREK schreiben in ihrem 1909 veroffentlichten Werk ,,Spezielle
Pathologie und Therapie der Haustiere* von 5 Katzen, die im Jahr 1906 in Deutschland

an Tollwut erkrankten. Bei einer Gesamtzahl von 681 erkrankten Tieren ist die Katze
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mit 0,7 % beteiligt. Dagegen erkrankten 1906 in Ungarn 1851 Tiere, davon 105 Katzen,
also 5,7 %. Katzen erkranken selten, stellen aber eine gefihrliche Infektionsquelle dar.
Sie fligen dem Opfer tiefe und enge Wunden zu, aus denen das Virus sehr gut in den
Organismus eindringen kann (bei Verletzungen durch Pflanzenfresser kommt es oft
nicht zur Durchdringung der Haut oder es entstehen nur Kratzer, die gut ausgewaschen

und desinfiziert werden konnen).

WIRTH UND DIERNHOFER (1943) weisen bei der Katze auf ihre deutlich ausgeprigten
Aufregungserscheinungen mit Sucht zu beillen und zu kratzen sowie ihre Angriffslust
auf Hund und Mensch hin. Die Autoren beziffern Tollwutfille bei Katzen im Jahre
1936 mit 3 von 172 erkrankten Tieren in Deutschland und mit einer Katze von 18
erkrankten Tieren in Osterreich. Dort wurden jedoch weitere 178 Katzen aufgrund des

Ansteckungsverdachtes getotet.

ISLER (1978) fiihrt die Angaben Hoefliger's aus dem Jahre 1977 an, deren zufolge
76,9 % der an Tollwut erkrankten Katzen Symptome der rasenden Wut zeigten,

manifestiert in BeiBen und Kratzen.

KRAFT (1985) greift Untersuchungen von Wachendorfer (1962) und Wandeler et al.
(1974) auf. Danach spielte die Katze wihrend fritherer Seuchenziige (nur 2,5 % der
Katzen waren nachweislich erkrankt) und auch im Untersuchungszeitraum bei der
silvatischen Tollwut keine groBe Rolle. Jedoch ist sie als Ubertriigerin der Krankheit auf
Tier und Mensch bedeutungsvoll. Das die Katze dabei eine zunehmende Getihrdung fiir
den Menschen darstellt, verdeutlichen Auswertungen, die ergaben, dass 77 % der
postexpositionell geimpften Menschen von einer Katze gebissen wurden (STECK, 1980).
Dieser hohe Anteil ist bemerkenswert, wenn man beriicksichtigt, dass die Katze nur
selten Virustrdger ist. Zudem gefdhrden Katzen in den meisten Féllen mehrere Personen
gleichzeitig (ISLER, 1978). In der Schweiz kam es um 1980 durch den Biss einer

tollwiitigen Katze zu einem Todesfall (ECKERT UND WYLER, 1983).

Vor 10 Jahren zirkulierte das Tollwutvirus zu 86 % in der Wildtierpopulation
Westeuropas und Nordamerikas, bis zu 50 % in der Wild- und Haustierpopulation
Osteuropas (THRAENHART, 1994) und zu 75 % im mitteleuropdischen Bereich

(PITZSCHKE, 1987). Das Vorkommen der Tollwut in den Vereinigten Staaten von
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Amerika bei Hund und Katze wird heute mit 5 % beziffert (MORAN, 2002). In Asien
und Stidamerika dagegen ist die Tollwut zu mehr als 90 % in der Haustierpopulation
vertreten. Doch auch hier erkranken vor allem Hunde und Rinder (THRAENHART, 1994).
Man kann grob schitzen, dass die Katze derzeit weltweit nur einen Anteil von maximal

5 % der Infizierten ausmacht.

Therapieansdtze speziell fiir die Katze finden sich nicht in der Literatur und es ist
anzunehmen, dass allgemeine Verfahren, wie z. B. das Auswaschen der Bisswunde und
das Eingeben von Mitteln, nicht auf die Katze angewandt wurden. Groftenteils wurde
empfohlen, die erkrankten Tiere umgehend zu téten, da ein Heilungsversuch grofie
Gefahr fiir den Ausfithrenden darstellte. Bald folgten polizeiliche Vorschriften und
behordliche Anordnungen, wie das deutsche Reichsviehseuchengesetz vom 23. Juni
1880. Dieses stellte die Tollwut unter Anzeigepflicht, verbot ausdriicklich

Therapieversuche und ordnete die T6tung der betroffenen Tiere an (JUNG, 1997).

Die Erkrankung wird im Folgenden abschliefend in Anlehnung an ROLLE UND MAYR
(1984) und MAYR et al. (1984) dargestellt:

Beim Erreger der Tollwut handelt es sich um ein Rhabdovirus. Das Virus tritt unter
natiirlichen Bedingungen als Stralen-, Wald- und Fledermausvirus auf. Das im Labor
durch laufende intrazerebrale Passagen im Kaninchen attenuierte Strallenvirus wird
Virus fixe, das im Hiihnerembryo attenuierte als Flury-Virus bezeichnet. Es gibt
weitere, in Zellkulturen attenuierte Stiamme. Alle attenuierten Varianten sind
gekennzeichnet durch Verminderung oder gar Verlust ihrer Virulenz fiir Tier und

Mensch bei gleichzeitigem Erhalt der immunisierenden Eigenschaften.

Die Ausscheidung des Virus erfolgt mit dem Speichel infizierter Individuen. Zu einer
Ubertragung kommt es in der Regel nur durch Biss.

Die Seuchenform ist abhéngig von der Tierart, die der Haupttrager der Infektkette ist.
Es werden drei Formen unterschieden: die urbane Tollwut, welche von Hund (90 %)
und Katze getragen wird, die silvatische Tollwut der wild lebenden Caniden und
Schleichkatzen und zuletzt die Fledermaustollwut, bei der Blut leckende Fledermiuse
die Haupttréger sind. Zwischen der urbanen und der silvatischen Form bestehen enge

Wechselbeziechungen. Nur wo die Wildtollwut vorkommt, kann auch die
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Haustiertollwut beobachtet werden (LUTZ, 1992). Daher ist die orale Immunisierung der

Fiichse von grofiter Wichtigkeit.

Nachdem das Virus in traumatisiertes Gewebe gelangt ist, beginnt die zentripetale
Passage entlang peripherer Nervenbahnen in das ZNS. Dort angekommen, vermehrt
sich das Virus und breitet sich anschlieBend wieder, ebenfalls entlang der

Nervenbahnen, zentrifugal aus.

Der klinische Verlauf bei der Katze zeichnet sich durch eine Inkubationszeit zwischen
14 - 30 Tagen aus. Etwa 2 - 4 Tage nach Auftreten erster klinischer Anzeichen kommt

es zu Lahmungserscheinungen und dem daraus resultierenden Exitus.

Die Tollwut wird heute in drei Krankheitsstadien unterteilt (LIEBERMANN, 1992):

e Prodromalstadium, welches unterschiedlich ausfallen kann. Die Tiere konnen
unruhig, zutraulich, teilnahmslos sein oder sich vollig absondern, gepaart mit
Appetitlosigkeit. Fiihrt das Prodromalstadium iiber das Lahmungsstadium direkt
zum Tod, spricht man von stiller Wut.

e Exzitationsstadium, geprdgt von sich steigernder Unruhe und Aggressivitit,
Krampfanfillen, Tremor, starkem Speichelfluss. Im Krampf kann bereits der Tod
eintreten. Ist das Exzitationsstadium stark ausgeprigt, spricht man von rasender
Wut.

e Lihmungsstadium, in welchem Muskelschwiche, Speichelfluss, Heiserkeit bis
Stimmverlust, Nystagmus und Paresen der Augenmuskulatur vorherrschen. Es

kommt in nahezu 100 % der Fille zum Exitus letalis.

Makroskopisch lédsst das Vorhandensein von unverdaulichen Gegenstdnden im Magen
einen Verdacht zu. Histologisch ist ein Nachweis von Negri-Korpern (in 90 % der Falle
nachweisbar) im Gehirn moéglich sowie von Babesschen Wutknétchen und entziindlich
degenerativen Verdnderungen. Weitere Diagnostika sind die Immunfluoreszenstechnik
zum Nachweis von Tollwutvirusantigen im Kleinhirn und Hippocampus, meist gepaart

mit einem Miuseinokulationstest.

Da es sich bei der Tollwut um eine Zoonose mit nahezu 100 % tédlichem Ausgang

handelt, ist die Bekdmpfung von grofter Wichtigkeit. Die Therapie erkrankter Tiere ist
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verboten, daher muss die Unterbrechung der Infektkette angestrebt werden. Dafiir

werden heute folgende MaBBnahmen herangezogen:

e Veterindrbehordliche Maflnahmen.

e Reduzierung der Fuchspopulation bzw. der die Tollwut tragenden Tierart durch
vermehrten Abschull und Begasung der Fuchsbaue.

e Durchfithrung aktiver oraler Schutzimpfungen bei Wildtieren. Da hier die Kosten
den flachendeckenden Einsatz limitieren, ist es besonders notwendig, Impfstoffe zu
entwickeln, die sicher und doch billig herzustellen sind. Derzeit sind verschiedene
neuartige Vakzinen im Test (KAMMER UND ERTL, 2002).

e Aktive praeinfektionelle Impfprophylaxe gefdhrdeter Haustiere im Alter von 10 - 12
Wochen mit Zweitimmunisierung und jéhrlicher Wiederholungsimpfung.
Anfanglich bediente man sich attenuierter Lebendvakzinen, welche jedoch in
Einzelfillen zu postvakzinaler Tollwut fiihrten. Heute verwendet man inaktivierte
Impfstofte.

e Postinfektionelle Wundschutzbehandlung ausschliefSlich beim Menschen.

10.1.1.2. Feline infektiose Peritonitis (FIP)

Eine erste Erwdahnung der FIP liegt von Bona-Duce (1942) vor (KRAFT, 1985). Auch
chronisch fibrindse Peritonitis genannt (HOLZWORTH, 1963), hiufte sich die Erkrankung
Mitte der 50er Jahre in den USA. Im Jahr 1966 beschreiben Wolfe und Giesemer die
FIP eingehender, nachdem es ihnen gelang, die Krankheit im Tierversuch zu iibertragen
(KRAFT, 1985). Deutschsprachig beschrieben wurde die FIP erstmals von STUNZI UND
GREVEL (1973). Eine weltweite Verbreitung, bei fast ausnahmslos todlichem Verlauf,

ist anzunehmen.

Wihrend ISLER (1978) von einem 1,5 %igem Anteil der FIP am gesamten Sektionsgut
des Veterindrpathologischen Instituts der Universitdt Ziirich spricht, nennt Hauser,
ebenfalls dort titig, in den 80er Jahren 13 - 15 % (zit. nach LuTz, 1992). NARR (1998)
findet in ihren Untersuchungen an 2874 Katzen einen Anteil von 5,4 % betroffenen
Tieren. Auch wenn laut LEOPOLDT (1987) lediglich 1% des Patientenguts erkrankt,
stellt diese Virusinfektion neben der Katzenleukose die héaufigste infektiose

Todesursache bei Katzen dar.
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Die feline infektiose Peritonitis ist eine durch Coronaviren erzeugte Infektionskrankheit
der Katze. Das Virus verliert etwa einen Tag nach Austrocknung an der Luft seine
Infektiositit. Temperaturen unter 10° C beeintrachtigen das Virus dagegen tiber Monate

nicht.

Die Infektion mit dem Virus erfolgt intrauterin oder oral. Es muss nicht zum Ausbruch
der Krankheit kommen. Dieser ist vielmehr abhéngig von der Virulenz des Erregers, der
Virusmenge, der Applikationsart und dem Immunstatus des betroffenen Tieres. Das

Virusreservoir sind latent infizierte Tiere.

Der klinische Verlauf kann sich {iber viele Wochen hin entwickeln. Zuerst fallen Fieber
und Inappetenz auf. Weiter konnen im Anfangsstadium unterschiedlich haufig
Symptome wie gestorte Futteraufnahme, Beschwerden beim Kauen und Abschlucken,
Koprostase, Nickhautvorfall, Verinderungen des Auges und Stoérungen des ZNS
beobachtet werden. Im spéteren Verlauf kommt es zur Urdmie, Andmie, zum Ikterus
und einer Verbrauchskoagulopathie, welche die Exsudation in Bauch- und Brusthchle
ermoOglicht. Unter glinstigen anatomischen Verhéltnissen kann man die

pyogranulomatdsen Herde auf Niere und Mesenteriallymphknoten tasten.

Es werden folgende Formen der FIP unterschieden:

e Exsudative oder feuchte Form: NEU UND PFEIFER (1985) diagnostizierten in 94 %
der Fille die exsudative Form, wobei sich bei ca.70 % ein Erguss in die
Bauchhohle, bei ca. 20 % ein Erguss in die Brusthohle und bei etwa 5 % eine
Kombination beider darstellte. Das gelbliche Exsudat féllt durch seine Menge (bis
zu 1 Liter) auf und ist gekennzeichnet durch seine Faden ziehende Konsistenz. Die
betroffene Serosa ist meist von hdutigen, ablosbaren, grauweiflen Beldgen bedeckt
und zeigt hdufig kleine, disseminierte, nicht ablésbare Plaques.

e Trockene Form: In diesem Fall fehlt das Exsudat, dafiir sind die Plaques zahlreicher.
Zusitzlich sind oft die Nierenrinde, das Leberparenchym, Lymphknoten und Lunge
von grauweiflen Herden durchsetzt. Manchmal sind diese auch in den Meningen
festzustellen.

¢ Eine Mischform beider Verdnderungen, welche regelméfig vorkommt.
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Im Veterindrpathologischen Institut der Universitédt Ziirich wurden in den Jahren 1965 -
1976 54 Falle von FIP diagnostizert, wobei die Geschlechterverteilung ungleich hoher
auf 37 minnliche Tiere fiel. Dieses Uberwiegen der ménnlichen Individuen wird von
NARR (1998) in der Untersuchung von 154 FIP-positiven Katzen festgestellt. Auch

BEELITZ (1988) ermittelte ein Geschlechterverhiltnis von 1,4 ménnlich : 1 weiblich.

Katzen im Alter von 6 Monaten bis 5 Jahren erkranken héufiger als andere
Altersgruppen. Eine deutliche Spitze ist zwischen 6 Monaten und 2 Jahren zu
verzeichnen (LIEBERMANN, 1992). Auch ISLER (1978) beschreibt eine absteigende
Altersverteilung bei der FIP von etwa 37 % unter 1 Jahr, ca. 18 % unter 2 Jahren und
weiter absinkend auf etwa 1,8 % im Alter von 9 Jahren. NARR (1998) verzeichnet in den
Altersklassen <1 Jahr 37,7 %, 1 -4 Jahre 34,45 %, 5 -7 Jahre 16,2 %, 8 - 11 Jahre
9,7 % und >11 Jahre noch 1,9 %.

LIEBERMANN (1992) schreibt von nicht 10 % tibersteigender Morbiditét der FIP, wobei
diese bei Gruppenhaltung ansteigt. In Zuchtbestéinden kann die Infektion Ursache fiir
hohere Morbiditétsraten sein. LEOPOLDT (1987) sieht die FIP in solchen Bestinden als

Grund fiir gar bis zu 50 % der Gesamtmortalitit eines Jahres.

Betrichtlich ist das von COTTER et al. (1975) in flinfzig Prozent der Félle beobachtete
gleichzeitige Vorliegen einer FeLV-Infektion. Unter experimentellen Bedingungen
wurde diese Beobachtung zur Regel, unter Feldbedingungen war jedoch kein gehéuftes
gleichzeitiges Vorliegen erkennbar. Als Schlussfolgerung kann festgehalten werden,
dass sich in Populationen grofler Dichte beide Virusinfektionen gegenseitig begiinstigen

konnen, in der Gesamtpopulation aber kein signifikanter Zusammenhang besteht.

Nur die Bestimmung verschiedener klinisch- chemischer und hamatologischer
Parameter fithrt zur Diagnose. Sehr aussagekriftig sind die Serologie und die Biopsie

von entziindetem Gewebe.

Therapieversuche mit Kortikosteroiden, kombiniert mit Lavagen der Bauchhohle,
erbrachten nur selten Aufschub des Krankheitsgeschehens. Mit Gabe von
Immunsuppressiva wurden sogar Nachfolgeerkrankungen wie FeLV, Panleukopenie

etc. begiinstigt (KRAFT, 1985). LuTz (1992) ist der Meinung, dass bei feststehender
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Diagnose auf die Therapie der FIP verzichtet und die baldige Euthanasie durchgefiihrt
werden sollte. Eine Begriindung dafiir sieht der Autor in der sehr geringen Aussicht auf
vollstdndige Genesung und der hohen Ansteckungsgefahr fiir andere Katzen. Des
Weiteren fielen Therapieversuche mit Kortikosteroiden, Interferoninducern,

Radikalfingern oder einem Placebo zugunsten der Placebo-Gruppe aus.

Zur Prohylaxe steht seit 1991 eine Vakzine zur Verfiigung. Diese basiert auf einem
Virus-Isolat einer FIP-infizierten Katze, welches in seiner Virulenz abgeschwicht,
100mal auf einer Katzennieren-Zellinie passagiert und mit ultraviolettem Licht bestrahlt
wurde. Die Vakzine wird intranasal appliziert, und es kommt in 80 % der Fille zu einer
ausreichenden Immunisierung. Unumgingliche MaBnahmen zur Vorbeugung sind
weiterhin peinlichste Hygiene und die Gewédhr von artgerechter und stressfreier
Haltung. In grofen Bestdnden mit hdufigem Wechsel sollten Einzelhaltung angestrebt
und bei Neueinfilhrung eines Tieres Quaranténezeiten berticksichtigt werden
(Lutz, 1992).

10.1.1.3. Felines Immundefizienzvirus (FIV)
Das feline Immundefizienzvirus, kurz FIV, ist weltweit verbreitet und bei bis zu 50 %
der untersuchten Katzen nachweisbar (LIEBERMANN, 1992). Beschrieben wurde das

Virus erstmals im Jahre 1987 von PEDERSEN et al. als T-lymphotropes Lentivirus.

Die FIV wird von einem Retrovirus, Subfamilie Lentivirus, verursacht. Das Virus ist
sehr labil und wird in der AuBlenwelt rasch durch Lichteinwirkung und Eintrocknung
zerstort. Unschédlich kann es mit allen Desinfektionsmitteln gemacht werden. Eine

Infektion ist nur bei Feliden moglich.

Die Infektion erfolgt tiber den Speichel, vornehmlich durch Bisswunden, die sich
Katzen bei Revierkdmpfen oder wihrend der Begattung (Nackenbiss) zufiigen. Die
Infektiositit ist jedoch gering. Ubertragbar ist die Infektion auch vaginal, rektal oder

tiber kontaminierte Gegenstdnde wie z. B. Skalpelle oder Kantilen.

Klinische Symptome der Erkrankung sind Fieber, Diarrhoe, Kachexie, Lésionen der
Maulschleimhaut, Konjunktivitis, ~Anémie, Leukopenie, Lymphadenopathie,

persistierende mukopurulente Rhinitis, Bronchopneumonie, bakterielle Dermatitiden



97

sowie gelegentlich neurologische Auffilligkeiten (LIEBERMANN, 1992; Lutz, 1992).

Klinische Symptome entwickeln sich infolge der Immunsuppression in der Regel erst

etwa 6 Jahre post infectionem. Aufgrund vielfdltiger Symptome ldsst sich die FIV

klinisch nur schwer von anderen viral bedingten Infektionen abgrenzen.

Der Verlauf kann

e akut sein, und das Tier verendet innerhalb weniger Stunden an akuter Enteritis

e {iber Jahre schleichend sein und nur schubweise klinisch auffillig werden, bis dann
der Tod aufgrund unterschiedlichster Ursache eintritt

e inapparent sein.

NARR (1998) sieht in ihrer Untersuchung stationérer Patienten 1,84 % der Tiere an FIV

erkrankt.

Es handelt sich bei der FIV um eine Erkrankung, die Katzen > 6 Jahre betrifft. Dies
bestétigt NARR (1998) mit Ermittlung eines Durchschnittsalters von 6,7 Jahren, das
unter den viralen Infektionskrankheiten das hochste darstellt. Die Altersverteilung sieht
wie folgt aus: 9,4 % der Katzen sind <1 Jahr, 24,5 % 1 - 4 Jahre, 28,3 % 5 - 7 Jahre,
22,6 % 8 - 11 Jahre und 15,1 % > 11 Jahre alt.

STEINHAUER (1999) findet ein Durchschnittsalter von 7,6 Jahren bei den zur Sektion

gelangten Katzen bei einem Geschlechterverhiltnis von 3,1 ménnlich :1 weiblich.

Signifikante Zusammenhinge folgender Erkrankungen mit einer vorliegenden FIV-
Infektion stellte STEINHAUER (1999) bei seinen Untersuchungen fest: Parasitosen,
epitheliale Tumoren in Maul-, Nasen- und Lungenbereich, Rhinitiden, entziindliche
Leberverdnderungen und  Verfettung, tubulointerstitielle ~ Nephritiden  und
Glomerulopathien, erhohter Zellgehalt des Knochenmarks, Encephalitiden und

Meningitiden.

Die Diagnose wird mittels ELISA durch den Nachweis von Antikdrpern gestellt, welche
zeitlebens vorhanden sind. FEine klinische, pathologisch-anatomische oder

histopathologische Diagnose ist nicht moglich (STEINHAUER, 1999).

Als Therapiemdoglichkeit bieten sich derzeit nur Chemotherapeutika sowie die rein

symptomatische Behandlung an. Im Einzelfall muss abgeklidrt werden, welche
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Infektionsgefahr von der betroffenen Katze ausgeht und wie sich ihr
Gesundheitszustand darstellt. Unter Umstédnden sollte dann zur Euthanasie geraten
werden.

Die Gefahr der Ansteckung kann mit frithzeitiger Kastration und damit gemiBigten
Territorialkdmpfen der Kater etwas gemindert werden. Ansonsten bleibt nur die
Isolation, d.h. ausschlieBliche Wohnungshaltung ohne Freigang, um einer Infektion
vorzubeugen.

Eine auf einem inaktivierten Virus basierende Vakzine steht seit 2002 zur Verfligung
und sieht eine dreimalige Gabe in dreiwéchigem Abstand zur Grundimmunisierung vor.

Ein 80 %iger Schutz kann erreicht werden (LuTZ, 2003).

10.1.1.4. Katzenleukose (FeLV)

Das feline Leukdmievirus wurde 1964 von Jarrett et al. elektronenmikroskopisch
nachgewiesen und 1967 von Kawakami et al. erstmals isoliert. Zuerst vermutete man,
das Virus verursache lediglich Tumore. Nachdem aber im Jahre 1973 Hardy et al. einen
fur  Routinebestimmungen und damit auch fiir Praktiker geeigneten
Immunfluoreszenztest entwickelten, wurde deutlich, dass die Virusinfektion sich auf
verschiedene Weise manifestieren kann (LUTZ, 1992).

Die feline Retrovirusinfektion, die sogenannte Katzenleukose, wird von einem &uflerst
labilen Retrovirus verursacht. Das Infektionsspektrum umfasst nur Katzen, wobei eine
weltweite Verbreitung anzunehmen ist.

Ausgeschieden wird das Virus mit allen Sekreten und Exkreten; es ist in der Lage, die
Plazentaschranke zu passieren.

Die Infektion erfolgt hauptsdchlich bei sehr intensivem Sozialkontakt oder
Bissverletzungen durch infektiosen Speichel tiber die Maul- und Nasenschleimh&ute.
Sie kommt bei direktem und indirektem Kontakt (z. B. an Futternépfen oder bei der
Paarung) zustande. Auch die Infektion mit der Milch durch ein nicht-virdmisches
Muttertier ist moglich, aber selten. Nach erfolgter Vermehrung im lymphatischen
Gewebe der Eintrittspforte breitet sich der Erreger mittels infizierter Lympho- und
Monozyten iiber die Blutbahn bis ins Knochenmark aus. Dort kommt es zur zweiten
Virusvermehrung und einer sich anschlieBenden Virdmie. Ein intaktes Immunsystem ist
in der Lage, die Vermehrung des Virus zu stoppen. Die Ausbreitung begiinstigende

Faktoren sind geringes Lebensalter und Haltungsbedingungen mit hohem
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Infektionsdruck. Bei Gruppenhaltung, in der sich auch infizierte Tiere befinden, kann
der Anteil virdmischer Katzen auf {iber 50 % ansteigen (LUTZ, 1992).

Es konnen auch latente Infektionen ohne persistierende Virdmie vorkommen. Diese sind
unter begiinstigenden Bedingungen reaktivierbar und gehen dabei in eine persistierende
virdmische Form iiber. Zudem ist die lokale Infektionsform einzelner Organe oder

Gewebe moglich (WITTMER, 1993).

Es werden primdre und sekundire Symptome unterschieden. Primidr treten
Knochenmarkdepression, Lymphosarkome, myeloische Leukdmie, neurologische
Austille und Fruchtbarkeitsstorungen als unmittelbare Folge der FeLV-Infektion auf.
Sekundédr entwickelt sich eine Immunsuppression. Diese kann wiederum
Folgeerkrankungen beglinstigen. Es ist jedoch anzunehmen, dass degenerative
Verdnderungen im Krankheitsbild der FeLV-Infektion eine gréBere Rolle spielen
(WITTMER, 1993).

FeLV—infizierte Tiere erkranken am hédufigsten an Andmie, Leukose, FIP,
Atemwegserkrankungen, lymphatischer Hyperplasie, degenerativer Lebererkrankung
und Enteritis. Signifikant hdufiger treten folgende Erkrankungen bei Infizierten auf:
Leukose (auBler intestinaler und myeloischer Leukose), Andmie, Ikterus, Kokzidiose,
Stomatitis, FelLV-assoziierte Enteritis, Endometritis, Myokardnekrose,
Fettgewebsnekrose, Muskelatrophie, Lymphatische Hyperplasie und Darmblutung.
Dagegen kommen Erkrankungen wie epitheliale Tumoren, andere Viruserkrankungen,
Panleukopenie, Felines urologisches Syndrom, Zystitis, Urolithiasis, Nierenzysten,
Kardiomyopathie, Otitis externa und Magenblutung signifikant seltener vor (WITTMER,
1993). REINACHER et al. (1995) weisen ebenfalls auf ein deutlich gesteigertes Risiko fiir
die Entwicklung einer Kokzidiose oder Myokardnekrose bei FelLV-positiven Katzen
hin.

ISLER (1978) wertet 4 % des untersuchten Sektionsguts als Leukose-infiziert, bei einem
Durchschnittsalter von 8,5 Jahren und einer Spitze in der Verteilungskurve bei 14
Jahren. NARR (1998) schreibt den Tieren mit vorliegender FeL V-Symptomatik ebenfalls
einen Anteil von 4 % zu, bei einem Durchschnittsalter von 5,7 Jahren. Diese Diskrepanz
des Durchschnittsalters erklért sich aus der Tatsache, dass ISLER die Auswertung bei

Sektionskatzen durchgefiihrt hat. Da die Leukose einen ldngeren Krankheitsverlauf
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haben kann, liegen unter Umstdnden Jahre zwischen erster Symptomatik sowie
Diagnose und dem Sterben des Tieres. WITTMER (1993) ermittelte bei ihren
Untersuchungen an 3054 sezierten Katzen aus dem Zeitraum von 1979 - 1991 folgende
Werte: Tiere der Kontrollgruppe >kranke< Tiere waren zu 16,9 % mit FeLV infiziert,
und die Erkrankung stellte die hidufigste infektiose Todesursache dar. Katzen der
Kontrollgruppe >normale< Population (hier wurden die aufgrund eines Traumas
gestorbenen Katzen stellvertretend herangezogen) waren zu 3,1 % mit dem Virus
behaftet. Auch bei dieser Gruppe war die FeLV-Infektion die hiufigste
Infektionskrankheit.

Mainnliche Tiere erkranken héufiger, bei gleicher Verteilung auf kastrierte und intakte
Tiere. LuTZ (1992) berichtet, dass in der Schweiz 10 % der Katzen mit dem Virus
angesteckt sind und etwa jede sechste dem Tierarzt vorstellige Katze an dieser Infektion

leidet.

Untersuchungen zur Haufigkeit gesunder positiver Katzen wurden in Deutschland, der
Schweiz, Frankreich und Belgien durchgefiihrt. Die Ergebnisse reichten von 5 % bis
16 % (Lutz, 1992).

Pathognomonische Verdnderungen fiir die FeL V-Infektion liegen nicht vor (GERVASINI,
1989).

Pathologisch-anatomisch ist das Bild der FeLV sehr vielfiltig. Diesbeziiglich liegen
Studien von REINACHER UND THEILEN (1987) an 1095 sezierten Katzen vor. Dabei
wurde bei 16 % des Sektionsguts eine FeLV-Infektion diagnostiziert. Die Infizierten
wiesen zu 23 % Tumoren auf, von denen wiederum 90 % Leukosen waren. Die
verbleibenden rund 77 % zeigten Zeichen einer nicht neoplastischen Erkrankung. Die
Haufigkeiten der FeL'V assoziierten Tumorformen waren folgendermallen verteilt: 41 %
konnten der multizentrisch-lymphatischen Form, 33 % der Thymusform und 17 % einer
unklassifizierbaren Form, also insgesamt 91% einer lymphatischen Leukose zugeordnet
werden. Die verbleibenden 9 % verteilten sich auf myeloische und indifferente
Tumorformen sowie einer Osteomyelosklerose. Auch die Ergebnisse von WITTMER
(1993) zeigen, dass bei 42,4 % aller Neubildungen eine FeLLV-Infektion vorlag und dass

die Infizierten zu 66 % an nicht neoplastischen Erkrankungen litten. Auch die Befunde
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von GERVASINI (1989) bestitigen eine weitaus geringere Héufigkeit neoplastischer

Verénderungen.

Zur Diagnose der FeL V-Erkrankung kann heute ein ELISA zum Nachweis von Antigen
im Plasma des Tieres herangezogen werden. Dieser ist so gestaltet, dass er auch in der
tierdrztlichen Praxis durchgefiihrt werden kann. Im Gegensatz dazu ist die Feststellung
einer latenten FeLV-Infektion nur nach einer mehrwochigen Kultivierung von
Knochenmarkzellen in vitro und anschlieBendem Nachweis von infektiosem Virus
moglich. Mittels ELISA kann man auch ein fiir die FeL V-Infektion spezifisches Protein
nachweisen. Dieser Test eignet sich zur Identifizierung von infizierten, aber nicht
virdmischen Katzen.

Weiter steht heute ein neu entwickeltes PCR-Verfahren zur Verfligung, mit welchem
Provirus in den Leukozyten nachgewiesen werden kann. Die Polymerasekettenreaktion
(PCR) ist in der Lage, falsch negative Tiere herauszufiltern. Allerdings ist die
Durchfiihrung nur unter Laborbedingungen moglich (LuTz, 2003).

Eine Therapie ist momentan nicht moglich. Therapieansédtze zur Verringerung der
Tumormasse und der Entfernung der Immunkomplexe wurden versucht und sind viel
versprechend. Auch kann durch Gabe des bei AIDS angewandten Acidothymidins kurz

nach der FeLLV-Infektion eine Virdmie verhindert werden.

Heutzutage ist eine zufrieden stellende Immunitédt durch Impfung zu erreichen. Jedoch
sollte der in regelméfBigen Abstidnden erfolgenden Bestandskontrolle mehr Bedeutung

zugemessen werden, um eine FeLLV-Freiheit zu erreichen.

10.1.1.5. Panleukopenie (FPV)

Anmerkung zur Terminologie der Panleukopenie:

Frithe Berichte iiber Infektionskrankheiten sind schwer zuzuordnen. Die Wissenschaft
war nur begrenzt imstande, Erregernachweise durchzufiihren. Aufgrund mangelnder
Differenzierung und unzureichender Beobachtung des Krankheitsgeschehens bei der
Katze wurden viele Symptome in ,,einen Topf* geworfen und mit einer Vielzahl von
synonym verwendeten Namen ausgestattet. So war bis Anfang des 20. Jahrhunderts

>Katzenseuche< der Uberbegriff aller wenig klassifizierter kontagioser Erkrankungen.
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In spdterem Schrifttum wird der Begriff Katzenseuche synonym mit Katzenstaupe
genannt (JUNG, 1997).

Heute steht >Katzenseuche< gleichbedeutend fiir die Panleukopenie der Katze. Die
Bezeichnung >Katzenstaupe< wird ebenfalls von vielen Autoren, z. B. KRAFT (1990)
und ROLLE UND MAYR (1984), synonym fiir Panleukopenie verwendet. Sicherlich
konnte man die gastrointestinale Verlaufsform der Hundestaupe mit der Panleukopenie
der Katze vergleichen. Aber die ersten Zeugnisse der so genannten Katzenstaupe
beschreiben nicht das klinische Bild der Panleukopenie der Katze, sondern das des
Katzenschnupfens (Vergleich BUNGARTZ, 1896; HUTYRA UND MAREK, 1909; JAKOB,
1929). Erst ab etwa 1940 wird die Katzenstaupe meistens mit der Symptomatologie der
Panleukopenie gleichgesetzt.

Auch frithe Berichte tiber die Katzenseuche schildern diese als eine katarrhalisch bis
purulent verlaufende Infektion der Augen und der Luftwege (Vergleich FREI, 1950;
GAERTNER, 1909; REINHARDT UND VAETH, 1931).

Aufgrund dieser Unstimmigkeit ist es nach heutigen Erkenntnissen irrefiihrend, die
Begriffe Katzenstaupe und Katzenseuche als andere Bezeichnungen fiir die

Panleukopenie der Katze zu verwenden und sollte daher besser vermieden werden.

Als Erster berichtet Buniva (1800) von massenhaften Katzenverlusten in Italien,
Frankreich und Ddnemark in den Jahren 1779, in Frankreich von 1782 - 1784 und in
Deutschland, Italien, Frankreich und England im Jahre 1800 (zit. nach DRIESCH UND
PETERS, 2003).

JUNG (1997) gibt Boucek’s (1910) Untersuchungen einer 1908 in Bohmen aufgetretenen
Seuche wieder, der grofle Teile der Katzenpopulation zum Opfer fielen. Die Tiere
verendeten innerhalb weniger Tage mit Symptomen wie Fressunlust, Krimpfen und
Erbrechen. In diesen Fallen kann vermutlich von einer Infektion mit dem Erreger der

Panleukopenie ausgegeangen werden.

Die Bezeichnungen Katzentyphus, Katzenpest, infektiose Gastroenteritis und Enteritis
infectiosa fritherer Publikationen stehen mit hoher Wahrscheinlichkeit fiir
Panleukopenie. So berichtet KIRK (1925) von der infectious enteritis ,,wich destroyed

many thousands of cats* in den Jahren 1919/20. Dieselbe Krankheit raffte um 1930 in
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Frankreich zahlreiche Katzen hin, worauf ein erster Formaldehyd-Impfstoff aus der

Milz erkrankter Tiere hergestellt wurde (JUNG, 1997).

1928 gelang es Verge und Christophoroni, die Krankheit mittels bakterienfreier Filtrate
zu {lbertragen. Sie stellten deshalb die Vermutung an, es handle sich um eine
Virusinfektion (LUTZ, 1992).

Es ist erst seit 1938 moglich, die Erkrankung differentialdiagnostisch von anderen
Virusinfekten abzugrenzen. In diesem Jahr ndmlich stellten Lawrence und Syverton die

charakteristische Leukopenie fest (LIEBERMANN, 1987).

Der 1939 von Hammon und Endes geprigte Begriff der >Panleukopenie<, so genannt
wegen der starken Verminderung der Leukozytenzahl, entspricht dem heutigen
medizinischen Terminus (LuTZ, 1992).

RISER (1954) sieht in der Panleukopenie eine der bedeutendsten Viruserkrankungen der

Katze, bei weltweiter Verbreitung.

Die sehr kurz gehaltenen Ausfiihrungen von SCHMIDT-TREPTOW (1963) zur
Panleukopenie  beschreiben als Symptome: Verdauungsstorungen, Erbrechen,

Verstopfung, selten Durchfall.

Zur Therapie der Panleukopenie wurde wenig Spezifisches publiziert. Meist verwiesen
die Autoren auf die Behandlung der Staupe des Hundes unter Verringerung der Dosis.
Die fehlende Differenzierung des Erregers lieB nur pauschale, heute antiquiert
wirkende, Therapieanséitze zu. BUNGARTZ (1896) empfiehlt die Verabreichnung von
Chinin. Als Prophylaxe hélt er Sauberkeit der Lagerstitte, Warme und gutes Futter fiir
ausschlaggebend. Ein weiterer Therapieansatz sind die Verabreichung intestinaler
Desinfizientia (Wismutprédparate) und Koliserum sowie die Durchfithrung rektaler

Erndhrung.

REINHARDT UND VAETH (1931) formulieren folgende symptomatische Behandlungen:
Anfénglich Verabreichung von Brech- und Abfithrmitteln. Zur Fiebersenkung Gabe von
Antifebrin, Phenacetin oder Aspirin, zusitzlich Kamillen- oder Seifenwasserklyssmen.

Codein- oder Bromwassergabe gegen starkes Erbrechen. Bei starker Diarrhoe
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Verabreichung von Tannalbin, Opiumtinktur oder Pankreon. Kreislauf unterstiitzend
Kaffee und Kognak.

WIRTH UND DIERNHOFER (1943) raten zu tdglicher Behandlung mit Kohletabletten,
intramuskuldren Injektionen mit Stovarsol und zur Anwendung von Styptika
(Bismutnitrat, Opiumtinktur oder Tannoform). Die Versorgung des Patienten soll
erstens parenteral mit Omnadin, physiologischer Kochsalz- und Traubenzuckerlosung
sowie Blutserum, zweitens subkutan mit Blutserum, Fetten und Traubenzuckerlosung
und drittens rektal mit Klysmen aus Milch, Kochsalzlosung, in Wasser eingequirlten

Eiern oder Traubenzuckerl6sungen erfolgen.

Ende der 40er Jahre kommen dann Chemotherapeutika und das Sulfonamidpriparat
Irgamid zur Anwendung. Der FEinsatz von Immunseren ist ebenfalls erfolgreich
(JUNG, 1997). Auch FREI (1950) empfiehlt die Therapie mittels Sulfamid, namentlich
Rubiazol oder Soluseptazin. RISER (1954) unterstiitzt die Gabe von Aureomycin,
Terramycin und Penicillin, weiter die Infusionstherapie mit Kochsalz- und

Glucoselosungen sowie eine eventuelle Vollbluttransfusion.

Dass der Erreger der Panleukopenie ein ernst zu nehmendes Pathogen fiir die Katze ist,
verdeutlicht eine Studie aus den Jahren 1977 bis 1982. Durchgefiihrt wurde sie auf einer
Insel mit einer Population von 3400 Nachkommen ehemals verwilderter Hauskatzen.
Nach Einbringen des Virus dezimierte sich die Zahl der Tiere auf 600. Folglich
verstarben etwa 82 % des Bestandes an der Infektionskrankheit (VAN RENSBURG et
al., 1987).

Beim Erreger der Panleukopenie handelt es sich um ein felines Parvovirus, welches eng
mit dem der Caniden verwandt ist. In Anlehnung an den Verursacher der Krankheit
wird diese auch FPV oder FPL genannt (ROLLE UND MAYR, 1984).

Bemerkenswert ist, dass es sich um ein sehr standhaftes Virus handelt. Thm schaden
weder Austrocknen noch Einfrieren, und es bleibt bei Raumtemperatur etwa ein Jahr
infektios. Ein direkter Kontakt zwischen kranken und empfinglichen Tieren ist daher
nicht n6tig. So kann es zur Infektion durch Futterschiisseln, Kéfige, aber auch durch
Parasiten und Insekten kommen. Nur wenige handelsiibliche Desinfektionsmittel zeigen

eine Wirkung (LUTZ, 1992).
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Ausgeschieden wird das Virus mit sdmtlichen Exkreten und Sekreten ab Beginn der
akuten Phase der Erkrankung. Wie lange das Virus nach Genesung noch ausgeschieden
wird, ist umstritten. Die Meinungen differieren zwischen etwa drei Wochen (Csiza et
al., 1971) und {iiber einem Jahr (ROLLE UND MAYR, 1984). Auch asymptomatische
Virustrager und intrauterin infizierte Tiere sind Ausscheider und stellen damit ein

wichtiges Glied in der Infektkette dar.

Das Virus vermehrt sich am besten in juvenilen Zellen mit hoher Zellteilungsrate und ist
in der Lage die Plazenta zu passieren. Das erklart die vorrangige Jungtiererkrankung,
das klinische Bild der Lymphozytendepression und Enteritis und die schwere
Schéadigung des Ungeborenen bis hin zum Abort. Trotzdem kdnnen auch dltere Katzen
erkranken: gesunde Tiere nur mit leichter Symptomatik, immunsupprimierte Tiere

dagegen schwer bis todlich.

Mit Eintritt des Virus iiber die Maul- und Nasenschleimhaut beginnt die Krankheit. Sie
manifestiert sich im Knochenmark, den Epithelzellen des Darmes und im lymphatischen
Gewebe. Man unterscheidet unterschiedliche Verlaufsformen (LuTz, 1992):

e Perakuter Verlauf: Das Tier stirbt innerhalb weniger Stunden, meist ohne Zeichen
von Durchfall oder Erbrechen.

e Akuter Verlauf: Anfianglich zeigen sich Apathie, Bewegungsunlust, Koliken,
Vomitus, Inappetenz und Verweigerung der Wasserauthahme. Oft fdllt das 3.
Augenlid vor. Der Patient hat Fieber. Das Abdomen ist schmerzhaft. Innerhalb von
2 Tagen kommt es zu wissrigem bis blutigem Durchfall. Der Tod tritt nach wenigen
Tagen durch Dehydrierung und Acidose ein.

e Subakuter Verlauf: Hier herrschen nur méBige Apathie, Fieber und geringgradiger,
mehrere Tage anhaltender Durchfall vor.

Héufig sind klinisch inapparente Infektionen.

Die Letalitdt liegt bei ungeimpften Katzen bei 80 - 90 %, wenn keine Therapie erfolgt

(ROLLE UND MAYR, 1984).

Sektionsbefunde von 4561 Katzen {iber die Jahre 1969 bis 1982 am Institut fiir
Tierpathologie an der Maximilians-Universitdt Miinchen weisen der Panleukopenie mit

16.6 % der Fille die erste Stelle der Todes-/Abgangsursachen zu (LANDES et al., 1984).
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Die Diagnose kann mittels Leukozytenauszdhlung und Virusnachweis erfolgen. Fiir den
diesen stehen heute der ELISA und der Latex-Agglutinationstest zur Verfiigung. Die
pathologische Untersuchung weist das Bild einer akut-katarrhalischen iiber fibrinds-
diphteroid bis hédmorrhagischen Enteritis auf, wobei histologisch charakteristisch

,ballonierte” Zellen im Driisenepithel auffallen.

Heute zielt die Therapie erkrankter Tiere auf den Erhalt der Vitalfunktionen ab. Dies
geschieht durch Gabe von Elektrolyt-, Bicarbonat- und Glucoselosungen, Antemetika
und gegebenenfalls Vollbluttransfusionen (LuTz, 2003), unterstiitzt durch eine
parenterale Antibiose. Um der disseminierten intravasalen Gerinnung vorzubeugen,

werden Heparininjektionen vorgenommen.

In der hohen Pathogenitit und Tenazitdt begriindet sich die Notwendigkeit der
Prophylaxe. Dazu stehen heute inaktivierte Impfstoffe zur Verfiigung. Deren Vorldufer
waren attenuierte Lebendimpfstoffe, die seit Ende der flinfziger Jahre auf dem Markt
sind (MAYR et al., 1984). Inaktivierte Impfstoffe sind in der Regel erste Wahl, da sie
auch bei tragenden Tieren angewendet werden konnen. Empfohlen wird eine
Erstvakzinierung im Lebensalter von 8 Wochen mit Wiederholung in der 12. Woche.
Danach sollte eine jdhrliche Revakzinierung stattfinden. Ein gewissenhaftes
Hygieneregime in Tierarztpraxen und Tierheimen stellt eine weitere prophylaktische
MaBnahme dar.

Die Wirksamkeit der Impfung zeigte sich in Deutschland deutlich. LANDES et al. (1984)
diagnostizierten unter den im Zeitraum von 1969 - 1982 sezierten Tieren 16,6 % als
FPV infiziert. REINACHER's (1987) Untersuchungen ergaben beziiglich der
Durchseuchung mit FPV einen Wert von 11 %. Vergleicht man die 82 % der Inselstudie
mit den oben genannten Zahlen, ergibt sich eine deutliche Differenz, welche die

Impfung als wichtige Prophylaxe bestétigt.

10.1.1.6. Komplex des Katzenschnupfens

Als einer der ersten Autoren berichtet MARTIN (1877) vom Katarrh der Katze.
BUNGARTZ (1896) beschreibt den Katarrh als eine in ihrem Verlauf der Staupe des
Hundes dhnelnde Erkrankung. Die beste vorbeugende Maflnahme besteht fiir den Autor

in ,,...reinlichem, trockenem Lager, geniigender Wirme und guter, naturgeméBer
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Nahrung.“ Die kranken Tiere soll man von den gesunden absondern. Als
medikamentdse Therapie rét er zur Eingabe von Chinin in kleinen Mengen. Bei Husten

verspricht das Einfl68en von in warmer Milch aufgeldsten Salmiakpastillen Erfolg.

KocH (1903) verweist bei den katarrhalischen Affektionen der Jungkatzen auf die
Staupe des Hundes. Einen Therapiebedarf sieht er nicht, da die Infektion meist auch so

abklingt.

GAERTNER (1909) beschreibt eine neue Katzenseuche, die mit serds-purulentem
Nasenausfluss, Husten, Niesen, erschwerter und beschleunigter Atmung innerhalb von
3-6 Tagen letal endet. Der Erreger wird den Pasteurellen zugeordnet, eine

experimentelle Ubertragung gelingt. Die Krankheit wird >Katzenseuche< genannt.

HUTYRA UND MAREK (1909) unterscheiden Krankheiten wie Nasenkatarrh, kruppdse
Kehlkopfentziindung, Lungenentziindung, Bronchialkatarrh, Stomatitis ulcerosa und

Pharyngitis bei der Katze.

KIRK (1925) spricht von Feline Distemper (auch Infectious Catarrh, Influenza,
Contagious Snuffels oder Contagious Coryza). Zu dieser Zeit ist noch keine
Pathogenese bekannt; da verschiedene Erreger isoliert und beschrieben wurden. Als
Agens wird ein Virus vermutet. Der Autor unterteilt die Erkrankung in verschiedene
Verlaufsformen: eine katarrhalische, pharyngeale, pulmonale und abdominale Form.
Nervale und dermale Symptome werden nur &uflerst selten beobachtet. Die
katarrhalische Form stellt die mildeste und zugleich haufigste Verlaufsform dar. Sie
zeigt sich in hochgradiger purulenter Konjunktivitis und Rhinitis. Es kommt nicht selten
zu Schidigungen des Auges. Die pharyngeale Form weist sich durch Schwellung der
gesamten Maul- und Rachenschleimhaut aus, unter Entstehung von Lé&sionen und
Ulzera. Im fortgeschrittenen Stadium sind teilweise diphteroide Beldge auffillig. Die
Tiere sind inappetent, haben Schluckbeschwerden und Husten. Die pulmonale Form ist
als Komplikation der beiden bereits genannten Formen anzusehen, kann aber auch
primér auftreten, gefolgt von katarrhalischen Symptomen. Die abdomiale Verlaufsform
geht mit Symptomen einer Gastroenteritis einher. Insgesamt betrachtet sind aber alle
Verldufe miteinander verflochten. Bei triachtigen Tieren kommt es meist zum Abort. Die

Mortalititsrate ist sehr unterschiedlich. Sie schwankt zwischen 10 und 90 % und ist
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abhiangig von der Pathogenitit des Erregers, dem Immunstatus des Tieres, den
Haltungsbedingungen und der Rasse. Es wird diskutiert, ob es sich bei der Vielzahl der
Symptome wirklich um eine einzige Erkrankung handelt. Eine genaue bakteriologische
Differenzierung der Erreger ist zu dieser Zeit noch nicht moéglich. KIRK (1925) sieht in
guter Pflege, Hygiene und einer angemessenen Diét, ergénzt durch die Unterstiitzung
der Vitalfunktionen, den grofften therapeutischen Nutzen. Eine medikamentdse
Behandlung hélt er fiir wenig sinnvoll. Bei Diagnose der Erkrankung im Friithstadium
kann mit Aspiringaben der weitere Verlauf giinstig beeinflusst werden. Auch die
unterstiitzende Verabreichung von Antiserum ist moglich. Ansonsten gestaltet sich die

Therapie symptomatisch.

JAKOB (1929) beschreibt unter den Begriffen Katzenstaupe, Sucht, Influenza und
kontagiose Coryza das Bild des Katzenschnupfens. Auch er spricht von einem
gleichzeitigen Auftreten gastrointestinaler Symptome. Die Mortalitét betrdgt nach seiner
Aussage 15 -20 %. Therapeutisch kommt die Staupebehandlung des Hundes unter
Beachtung der Unvertrdaglichkeit der Katze gegentiber Phenolprdparaten zur

Anwendung.

Die viralen Erreger des Katzenschnupfens wurden erst in den 50er und 60er Jahren des
20. Jahrhunderts entdeckt (JUNG, 1997).

Nach heutigem Wissensstand ist der so genannte ,,Katzenschnupfen™ ein Komplex aus
mehreren infektiosen Erkrankungen des Respirationstraktes der Katze, die durch
unterschiedliche Erreger verursacht werden. Nach MAYR et al. (1984) gehen etwa 80 %
des Infektionsgeschehens auf Calici- und Rhinotracheitisviren zuriick. Fiir den Rest sind
andere Viren und Bakterien Ausloser. Das erklart die Spannweite der klinischen
Anzeichen, die von einer Rhinitis/Konjunktivitis bis zur tddlich verlaufenden

Pneumonie reichen kdnnen. Die Letalitétsrate betrdgt 5 -20 % (KRAFT, 1990).

Bei den Untersuchungen von ISLER (1978) stellen an Katzenschnupfen verstorbene
Katzen einen Anteil von 1,8 % des gesamten Sektionsmaterials. Das Durchschnittsalter
liegt bei 4,7 Jahren. Die Altersverteilung weist zwei H&ufigkeitsspitzen auf: bei den
<3 Jahre alten und den >10 Jahre alten Katzen. 47 % der Tiere zeigen eine

Mitbeteiligung der Lunge.
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BEELITZ (1988) ermittelt 333 an Katzenschnupfen erkrankte Katzen, welche einen
13 %igen Anteil am Gesamtmaterial darstellen. Stellt man die ,,Katzenschnupfen-
Katzen®™ in Relation zu den an Infektionskrankheiten erkrankten Katzen, ergibt sich ein
Anteil derer von 51,2 %. Das von der Autorin ermittelte Durchschnittsalter der

Patienten liegt bei 3,2 Jahren.

NARR (1998) findet unter dem gesamten stationédren Patientengut der Jahre 1983 - 1995
der 1. Medizinischen Tierklinik der Ludwig-Maximilians-Universitét Miinchen 208 von
2874 Katzen an Katzenschnupfen erkrankt. Dies entspricht einem Anteil von 7,2 %. Das
Durchschnittsalter der erkrankten Katzen liegt bei 3,4 Jahren, bei einer Verteilung von
50,4 % <1 Jahr, 18,8 % 1 -4 Jahre, 11,5% 5 -7 Jahre, 13 % 8- 11 Jahre und 6.3 %
>11 Jahre alt. Bemerkenswert ist, dass intakte Tiere beider Geschlechter mehr als
doppelt so hdufig an der Erkrankung leiden als kastrierte. Auf intakte weibliche Tiere
entféllt der groBte Anteil mit 36,5 %, gefolgt von intakten Katern (32,7 %), kastrierten
Katern (15,9 %) und zuletzt kastrierten Katzinnen (14,9 %).

Beschreibung der Erreger des Katzenschnupfenkomplexes und der durch sie
entstehenden Krankheitsbilder:

Die Rhinotracheitis der Katze, auch als Feline viral rhinotracheitis oder Enzootic
coryza bekannt, wird durch Herpesviren verursacht. Diese weltweit verbreitete,
fieberhafte und hoch kontagitse Virusinfektion wurde 1958 erstmals von Crandell und
Maurer unter dem Namen >Rhinotracheitis< beschrieben (ROLLE UND MAYR, 1984).
Eine etwa 50%ige Durchseuchung liegt in groBen Katzenpopulationen mit hoher Dichte
vor. Der Erreger stellt ein massives Problem in Tierheimen, Tierkliniken,
Katzenzuchten und Katzenausstellungen dar. Im Hauskatzenbestand sind nur circa 10 -

20 % der Tiere seropositiv (MAYR et al., 1984).

Infektios sind das Nasen- und Augensekret sowie der Speichel. Die Infektion erfolgt
durch gegenseitige Korperpflege, die gleichzeitige Benutzung eines Futternapfes und
durch das Versprithen virushaltiger Sekrete beim Husten und Niesen. Klinisch
inapparent infizierte und genesene, latent infizierte Katzen sind fiir die Virusverbreitung
ausschlaggebend. Besonders gefihrdet sind Kéitzchen vor der Ausbildung einer
ausreichenden aktiven Immunitdt. AuBlerhalb des Organismus verliert das Virus schnell

seine Infektiositit und ldsst sich mit nahezu allen Desinfektionsmitteln abtoten.
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Nach erfolgter Infektion vermehrt sich das Virus innerhalb der Inkubationszeit von etwa
2 -5 Tagen in der Schleimhaut, den Tonsillen, im Gaumen und fortschreitend in der
Luftréhre. Dabei kommt es zu Lysis und herdartigen Nekrosen der Kopfschleimhéute.
Die Klinik duBert sich anféinglich in Fieber, serosem Nasen- und Augenausfluss, Niesen
und Husten. Im weiteren Verlauf wird der Ausfluss mukopurulent, es konnen
Pneumonien, zentralnervose  Ausfille, ulzerierende Keratitiden, Glotitiden,
Dermatitiden und Stomatitiden sowie Aborte, Fruchttod oder die Geburt
lebensschwacher Welpen folgen. Nach iiberstandener Infektion sind die Tiere zwar
immun, kénnen aber nach einiger Zeit unter sehr viel milderer Symptomatik reinfiziert
werden (LIEBERMANN, 1992). Eine lebenslange Viruspersistenz in der Maul- und
Nasenschleimhaut, dem weichen Gaumen, den Tonsillen und der Zunge wird bei etwa
80 % der Tiere registriert (LuTz, 1992). Die Virusausscheidung kann durch
immunsuppressive Faktoren, z.B. Stress oder Kortikosteroidinjektion, reaktiviert

werden.

Die klinischen Symptome lassen in der Regel schon eine Diagnose zu, welche aber
mittels Erregernachweis aus Schleimhautabstrichen gesichert werden sollte. Weitere
Diagnostikverfahren sind der Antigen- und Antikdrpernachweis. Pathologisch-
anatomisch fallen Nekrosen der Kopfschleimhdute, mukopurulentes Exsudat,
Tracheitis, Laryngitis und VergroBerung der teils nekrotisierten Tonsillen auf.
Histologisch sind intranukledre Einschlusskorperchen im Epithel der Bindehaut, Zunge,

Nasenmuscheln, Kehldeckel und Luftr6hre nachzuweisen.

Die feline Calicivirus-Infektion oder auch infektiose Katzenrhinitis oder
Virusschnupfen genannt, wird durch ein Calicivirus hervorgerufen, welches zum ersten
Mal im Jahr 1957 von Fastier isoliert wurde und global vorkommt (ROLLE UND
MAYR, 1984). Durchseuchungswerte liegen aus Frankreich mit 17 - 61 %, aus den USA
mit 77 %, aus Australien mit 87 - 96 %, der Schweiz mit 93,5 -100% und aus
Neuseeland mit 58 % vor (MAYR et al., 1984).

Das Virus ist sehr stabil, ldsst sich aber mit 2%iger Natronlauge oder Formalin
inaktivieren und ist etwa 8 - 10 Tage in der AuBlenwelt {iberlebensfdahig. Empfanglich

sind nur Katzen. Kontagios sind das Nasensekret, der Speichel und manchmal auch der
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Kot. Die Ubertragung erfolgt durch direkten Kontakt, besonders gefihrdet sind

Jungtiere.

Nach erfolgter Ansteckung findet eine Virusvermehrung in den Tonsillen und den
Schleimhduten des Auges und der Maulhohle statt, gekennzeichnet durch eine erste
leichte Temperaturerh6hung. Das Virdmiestadium (4.-7. Tag post infectionem) ist
durch einen zweiten Temperaturanstieg markiert. Klinisch manifestiert sich die
Infektion in Rhinitis, Konjunktivitis, Tracheitis, Pneumonie und ulzerierender
Stomatitis/Glossitis. Die ulzerierende Glossitis und Stomatitis werden im Falle der
Calicivirusinfektion haufiger beobachtet als bei der Rhinotracheitis der Katze.
Manchmal sind diese auch die einzigen Krankheitszeichen. Zusétzlich kénnen Diarrhoe
und Vomitus auftreten. Die Virulenz des Erregerstammes bestimmt die Schwere der
Erkrankung, welche subklinisch, akut oder subakut verlaufen kann. Bei schweren
Verlaufsformen wird eine Letalitidt von bis zu 30 % verzeichnet. Nach abgeklungener
Erkrankung besteht bei allen Tieren eine fortwéhrende Virusausscheidung.

Eine &tiologische Diagnose ist auch hier nur mit einem Erregernachweis moglich.
Histologisch ist die feline Calicivirus-Infektion durch das Fehlen von

Einschlusskorperchen von der Rhinotracheitis abgrenzbar.

Eine Infektion mit dem Reovirus (Serotyp 3) verursacht bei der Katze milde

respiratorische Krankheitszeichen.

Weitere, den Katzenschnupfenkomplex hdufig mitbestimmende, bakterielle Erreger

werden ergidnzend in Kapitel 10.1.2. genannt.

Die Behandlung des Katzenschnupfenkomplexes besteht hauptsdchlich in der Therapie
und Prophylaxe von Sekundédrinfekten, da eine &tiologische Therapie derzeit nicht
bekannt ist. Die gezielte systemische und lokale Verabreichung von Antibiotika ist bei
bakterieller Beteiligung sinnvoll und angezeigt. Groftmogliche hygienische
Verhiltnisse sowie ausreichend Warme, Luftfeuchtigkeit, Zuwendung und Stressfreiheit
sind zu gewihrleisten. Die Reinigung und Spiilung von Nase, Augen und Maulhshle
miussen mehrmals téglich erfolgen. Dazu eignen sich physiologische Kochsalzlosung,
Adstringentien, Antiseptika und Antiphlogistika. Vorsicht ist am Auge geboten. Die in
Mitleidenschaft gezogene Hornhaut sollte nicht weiter durch scharfe Mittel geschadigt
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werden. Therapie unterstiitzend wurden die Paramunisierung und die Gabe von
Virustatika versucht, die jedoch als unwirksam bis toxisch eingestuft werden mussten
(Lutz, 2003). Die Einwirkung von UV-Licht kann angeblich hilfreich zur Verhinderung
eines Krankheitsausbruchs angewendet werden (HOLZWORTH, 1962). Die zusétzliche
Verabreichung grofler Dosen des Vitamin-B-Komplexes ermoglicht eine Stirkung der
Kondition (WILKINSON, 1966). Fiir die Gesundung sind liebevolle Pflege und
Zuwendung essentiell (LUTZ, 2003).

Der Vorbeugung dienen beste Haltungsbedingungen, das Freihalten gesunder
Populationen von kranken Tieren und die Impfung. Heute wird meist eine kombinierte
Impfung gegen Calici- und Herpesviren durchgefiihrt. Eine Grundimmunisierung sollte
in der 8. - 12. Lebenswoche erfolgen, welche im Abstand von 4 Wochen wiederholt
wird. Danach erfolgt eine jdhrliche Revakzinierung. Aufgrund der vielfiltigen
Erregerbeteiligung ist noch keine 100%ige Immunisierung moglich. Nach subkutaner
oder intramuskulérer Injektion eines inaktivierten Impfstoffes tritt hdufig nur ein Schutz
vor klinischer Erkrankung ein, bei lediglich schwacher Ausbildung einer lokalen
Immunitét. Im Gegensatz dazu schiitzt ein intranasal verabreichter Lebendimpfstoff vor

latenter Infektion (LuTZ, 2003).

10.1.2. Bakterielle Erkrankungen

Jeder im Folgenden genannte Erreger ist in der Lage eine respiratorische Erkrankung

auszul6sen. Meist treten sie jedoch vergesellschaftet auf und bestimmen das Bild des

Katzenschnupfenkomplexes mit. Die Schwere der FErkrankung nimmt bei

Mischinfektionen zu:

e Chlamydien: Der Erreger der felinen Pneumonitis, besser als Chlamydiose
bezeichnet, ist Chlamydia psittaci (LuTz, 1992). Diese bakterielle, fieberhafte,
zoonotische Infektionskrankheit ist hoch kontagits und gekennzeichnet durch starke
Odematisierung der Konjunktiven, Konjunktivitis, Niesen, Husten, Rbhinitis,
Dyspnoe und Abgeschlagenheit. In ihrem Verlauf kann es zu einer interstitiellen
Pneumonie kommen. Nach Abklingen der Symptome verbleibt lediglich eine
unvollstindige Immunitét, die nicht als Schutz vor einer Reinfektion ausreicht.
Beschrieben wurde diese Erkrankung erstmals von Baker (1942), worauf 1944 der
Erreger von Hamre und Rake identifiziert wurde (WEHR UND BEER, 1987). Friiher

wurden die Chlamydien zu den Viren gezdhlt (RISER, 1954), heute werden sie
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jedoch aufgrund ihrer Biologie den Bakterien zugeordnet. Fine aktive
Immunisierung ist moglich, verhindert aber keine Virusausscheidung. Aufgrund des
Zoonosecharakters sollte der Katzenhalter {iber hygienische Vorsichtsmafnahmen
aufgeklart werden.

e Pasteurella multocida: Dieses Bakterium ist fast immer in der Flora der Maulhdhle
und des oberen Respirationstraktes der Fleischfresser anzutreffen. Bei einem bereits
erkrankten und immungeschwéchten Tier kann es zu einer drastischen Vermehrung
der Pasteurellen kommen, die dann Stomatitis, Pharyngitis, Rhinitis, fibrinése
Bronchopneumonie und Pleuritis hervorrufen kénnen. Kraus und Weber (1986)
ordnen Pasteurella multocida als Zoonose-Erreger ein, der tber Kratz- und
Bissverletzungen und eine moglicherweise daraus entstehende Septikdmie den Tod
verursachen kann (LuTz, 1992).

e Bordetella bronchiseptica: Auch hier handelt es sich um einen latenten, in der Regel
keine Symptome verursachenden Besiedler des Respirationstraktes. Bordetella
bronchiseptica kann jedoch bei bestehender Immunsuppression akute bis chronische
Rhinitis, Tonsillitis, Tracheitis, Konjunktivitis und Bronchopneumonie verursachen.

e Mycoplasmen: Eine Mykoplasmen-Infektion bedingt bei der Katze das
Krankheitsbild einer serds-schleimigen Konjunktivitis, hdufig auch nur eines Auges.

e Pseudomonas aeruginosa: Dieses Bakterium kann in Einzelfdllen Infektionen des
Nasopharynx, des Auges und der Lunge bewirken. Als Saprophyt tritt er nur bei
immunsuppremierten Tieren oder begiinstigt durch andere Infektionen hervor.

e Staphylokokken und Streptokokken: Beide Gattungen konnen u.a. purulente

Entziindungen der Schleimh&ute hervorrufen.

Ausgenommem der oben genannten, spielen bakterielle Infektionskrankheiten bei der
Katze eine untergeordnete Rolle. Kulturgeschichtlich von Interesse, wird die
Pesterkrankung der Katze kurz erwihnt.

Angaben zu Erkrankungen der Katze in Zeiten der groBBen Pestepidemien liegen nicht
vor. Es ist aber sicher, dass die Beutejagerin Katze durch den direkten Kontakt mit den
Krankheitstibertragern Ratte und Maus héufig infiziert wurde. Auch heute ist die Katze
neben dem Kamel das am hiufigsten betroffene Tier in bestehenden Pestgebieten. Von
ihr geht eine Ansteckungsgefahr fiir den Menschen aus (SELBITZ, 1992). Naturherde

existieren in Asien, Siid- und Zentralafrika, dem Westen der USA und Teilen
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Stidamerikas (WEIB, 1992). Verursacht wird die Erkrankung durch das Enterobakterium
Yersinia pestis. Reservoirwirte sind viele Arten der Nagetiere und Hasenartigen. Die
Ubertragung auf Tier und Mensch erfolgt durch Arthropoden, vornehmlich Flohe, aber
auch durch den Verzehr infizierten Fleisches. Bei der Katze ist vorwiegend von einer
oralen Infektion auszugehen, da die priméren Herde in den Kopf- und Halslymphknoten
der Tiere nachzuweisen sind. Die Katzen verenden innerhalb von 7 - 25 Tagen an einer
Septikédmie oder sie iiberleben und bleiben danach immun. Eine Behandlung ist strikt
abzulehnen. Infizierte Tiere sollten euthanasiert werden. Wichtig sind die Schadnager-

und Ektoparasitenbekdmpfung sowie exakte Desinfektion.

10.1.3. Parasitosen

9,8 % der von NARR (1998) untersuchten Katzen zeigen Parasitenbefall. Davon
entfallen 53,7 % auf Ektoparasiten (78,1 % Flohe, 9,9 % Haarlinge, 5,3 % Zecken, 4 %
Ohrmilben und 2 % Myiasis). Weiter entfallen 31,7 % auf Helminthen (69,7 %
Spulwiirmer und 19 % Cestoden) und 14,6 % auf Protozoen (Kokzidien).

Das Durchschnittsalter der Tiere liegt bei 2,9 Jahren (3,8 Jahre bei Ektoparasiten, 2,8
Jahre bei Helminthen und 0,7 Jahre bei Protozoen), wobei alle Parasitosen eine
deutliche Spitze in der Altersklassengruppe < 1 Jahr haben. Unkastrierte Tiere sind rund
dreimal haufiger von Parasiten befallen.

BEELITZ (1988) fand in ihren Untersuchungen bei 8,3 % der Tiere Parasiten. Die Katzen

waren durchschnittlich 2,7 Jahre alt.

10.1.3.1. Parasitosen des Magen-Darm-Traktes
MARTIN (1877) nennt Spul- und Rundwiirmer, gibt aber keine Therapievorschlige.
Auch sonst findet der Wurmbefall der Katze in der Fachliteratur des 19. Jahrhunderts

kaum Beachtung.

Genannt werden der dickhalsige Bandwurm Taenia crassicollis, Taenia elliptica und der
Spulwurm. Die Wiirmer nehmen nach Ansicht des Autors keinen groflen Einfluss auf
die Katze, auler bei groer Anzahl oder Lénge. Die Eingabe von gepulverter Arecanul3,
das Innere einer Hagebutte oder Kussobliite auf niichternen Magen scheinen ein

geeignetes Mittel zur Bekdmpfung der Wiirmer zu sein (BUNGARTZ, 1896).
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KocH (1903) verzeichnet Taenia crassicollis, Cysticercus fasciolaris, Bothryocephalus
und Ascaris mystax. HUTYRA UND MAREK (1909) erwédhnen die Lungenwiirmer, Band-,

Saug- und Rundwiirmer.

Weiter werden bei der Katze die Bandwiirmer Taenia taeniaeformis/crassicolis,
Diphylidium caninum/Taenia cucumerina, den Spulwurm Toxocara cati, den
Hakenwurm Ancylostoma caninum und verschiedene Arten des Peitschenwurmes
beschrieben. Folgende Therapeutika werden vorgeschlagen: Santonin und Kamomel
oder Tetrachlordthylen bei Spulwiirmern, Tetrachlorkohlenstoff oder Tetrachlordthylen
in Leinsamenschleim bei Hakenwurmbefall, Klysmen mit in warmem Wasser gelostem
Thymol versuchsweise bei Peitschenwiirmern sowie Kamala und Extract Filicis maris

in oraler Gabe bei Bandwiirmern (WIRTH UND DIERNHOFER, 1943).

MENDHEIM (1948) sieht im Anstieg der Verwurmung bei Tier und Mensch nach dem
Krieg eine schwere Bedrohung der Volksgesundheit. Die starke Verseuchung von Haus-
und Nutztieren birgt eine doppelte Gefahr in sich. Bereits im Jahr 1940 waren 178
Helminthen der Katze (95 Trematoden, 31 Cestoden, 42 Nematoden und 10
Acanthocephalen) bekannt. Trotz dieser grolen Anzahl schlussfolgert der Verfasser,
dass die Katze weit weniger fiir den Menschen infektiose Helminthen beherbergt als der
Hund. Bei der Katze stellt der Bandwurm Taenia taeniaeformis das grofite
Infektionspotential dar. Im Gegensatz dazu wird der Echinococcus nicht durch die

Katze verbreitet.

NARR (1998) gibt an, dass etwa 2,2 % des Patientenguts mit Spulwiirmern und 0,6 %

mit Cestoden belastet sind.

In jiingster Zeit spielt bei der Katze vorrangig der Befall mit adulten Bandwiirmern
(speziell Hydatigera taeniaformis -dickhalsiger- oder Katzenbandwurm- sowie
Diphylidium canium - kiirbiskern- oder gurkenkerndhnlicher Bandwurm-) eine Rolle
Obwohl das Vorkommen von Echinokokken nur in Einzelfillen auftritt, ist der Befall
mit Echinococcus multilocularis aufgrund seiner Gefidhrdung fiir den Menschen zu
nennen. Die orale Infizierung der Katze mit dem Katzenbandwurm erfolgt {iber Méuse,

die mit Diphylidium {iber die Aufnahme des Zwischenwirtes Floh. Zur Bekdmpfung
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stehen eine Reihe von Antizestoda zur Verfliigung, z. B. Praziquantel, Flubendazol,
Mebendazol und Fenbendazol (RIBBECK, 1992).

Das Parasitieren des Spulwurmes ist weltweit verbreitet und weist teilweise eine hohe
Befallsrate auf. Von Bedeutung sind die Gattungen Toxocara und Toxascaris. Eine
Infektion entsteht nach oraler Schmutzinfektion durch Aufnahme infektionsféhiger Eier,
oral-alimentdr {iber Verzehr larveninfizierter Beutetiere oder galaktogen iiber die
Muttermilch. Als Therapeutika eignen sich ebenfalls Mebendazol, Fenbendazol und

Flubendazol sowie Pyrantel, Ivermectin u. a..

10.1.3.2. Ektoparasiten

Die Réude ist eine der erst beschriebenen Krankheiten der kleinen Haustiere. Schon die
Alten Agypter empfahlen Schlangenfleisch bei Kritze. Ausfiihrlichere Schilderungen
existieren von Columella (1. Jh. n. Chr.). Obwohl meist Verlauf und Therapie beim
Hund beschrieben werden, liegen dennoch einige Berichte iiber die Rdude der Katze
vor. Bis Mitte des 19. Jahrhunderts sah man neben der Ansteckung auch eine
»Selbstentwicklung®, bedingt durch falsche Erndhrung, verdorbene Luft, zu wenig
Bewegung und mangelnde Hygiene als Ursache an. HERING (1858) berichtet von einer
seuchenhaften Ausbreitung der durch Sarcoptes cati hervorgerufenen Riude in den
Bezirken Minden und Koln im Jahre 1854. Die Tiere wurden mit griiner Seife und
Kreosotlosung eingerieben. MARTIN (1877) schldgt vor, die betroffenen Stellen mit
einem Erdol getrdnkten Tuch abzureiben und anschliefend Schweineschmalz dariiber

zu streichen.

PosTOLKA (1887) schreibt von einer verheerenden Seuche unter den deutschen Katzen

im Jahr 1682, verursacht durch eine ,,bosartige Kritze.

BUNGARTZ (1896) berichtet von der Ridude oder Kritzmilbe als eine durch Sarcoptes
cati verursachte Parasitose mit struppigem, glanzlosem Fell, geréteter Haut sowie
Eiterpusteln und —beulen. Um einer Ansteckung vorzubeugen, empfiehlt er das
Separieren der erkrankten Katze. Im Anfangsstadium der Erkrankung sollen
Waschungen mit warmem Wasser unter Zusatz von Kreolin erfolgen. Ist das Tier
jedoch ernsthaft betroffen, muss man eine Salbe aus griiner Seife, frischem

ungesalzenem Schweineschmalz, pulverisiertem Schwefel und Kreolin herstellen und
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die Katze damit einreiben. 24 Stunden spédter badet man mit warmem Seifenwasser

nach.

KocH (1903) widmet der Hautrdude der Katze, verursacht durch Sarcoptes minor, einen
gesonderten Abschnitt in dem von ihm herausgegebenen ,,Handworterbuch der
gesamten Thierheilkunde und Thierzucht™. Er beschreibt ausfiihrlich die Klinik der
Hauterkrankung und grenzt diese von ,,...anderen Exanthemen, wie Pityriasis, Psoriasis
oder Ekzem und Herpes...“ ab. Zur Diagnostik empfiehlt er den mikroskopischen
Nachweis der Milben im aufgelosten Borkenmaterial oder den makroskopischen
Nachweis der sich bewegenden Milben auf dunklem Untergrund. Auch Gerlach’s
Methode der Selbstinfektion ist moglich. Aufgrund der Empfindlichkeit der Katze
bevorzugt KocH (1903) die Anwendung milderer Heilmittel (Perubalsam/ Glycerin-
Gemisch, Styrax, Benzin/ Wasser- oder Benzin/ Leinol-Gemisch, ranzig gewordener
Lebertran, Helmerichsche Schwefelsalbe). Vor der Einsalbung soll ein Ablosen der
Borken erfolgen. Die Einreibungen miissen 24-stiindlich wiederholt und bis in gesundes
Gewebe hinein erfolgen. Dabei ist darauf zu achten, Korperteile, die z. B. beim Ruhen

Kontakt mit dem Kopf haben, in die Behandlung einzubeziehen.

Bis zum Beginn des 20. Jahrhunderts bleibt diese Erkrankung die meisterwéhnte.
Laut SCHUSTER (1909) ist die Réaude die hdufigste und gefihrlichste Krankheit der
Katze. Er empfiehlt zur Behandlung die Eingabe von ,,auf Butterflidchen gestrichenen

Schwefelblumen®.

MIKUSCHKA (1929) beschreibt die Sarcoptesrdude als noch bis ins erste Drittel des
20. Jahrhunderts am haufigsten auftretende Erkrankung der Katze. Als Verursacherin

der Ohrriaude betrachtet er die Dermatophagusmilbe.

Ab etwa 1930 wurde damit begonnen, nicht mehr alle Hautkrankheiten unter dem
Begriff >Réude< zu vereinen. Man differenzierte nun die einzelnen Krankheitsbilder
vermehrt unter dem Uberbegriff >Ekzem< (JUNG, 1997 ).WIRTH UND DIERNHOFER
(1943) berichten iiber Notoedres cati (frither Sarcoptes minor cati) und Otodectes

cynoti.
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Verschiedene diagnostische Verfahren kommen zum Einsatz. Gerlach weist Mitte des
19. Jahrhunderts die Milben nach, indem er einem betroffenen Tier krustds verdnderte
Hautschichten abtrdgt und diese auf einen menschlichen Arm aufbindet. Nach
Eingraben der Milbe in die Haut bilden sich Knétchen, welche nach Offnung durch eine
Nadel den Parasiten nachweisbar machen. Ende des 19. Jahrhunderts bedient man sich
eines Hautgeschabsels zur Diagnostik des Ridudebetalls. Das Geschabsel wird fiinfzehn
Minuten in 10%iger Kalilauge eingeweicht und anschlieend zum direkten Nachweis
der Milben unter dem Mikroskop untersucht. Ein weiterer Versuch, den Parasiten
nachzuweisen, ist das Bestreichen der betroffenen Hautstellen mit schwarzer Tinte, um
(nach sofortigem Abwischen dieser) die Bohrginge der Milben sichtbar zu machen.
Auch das Verbringen der abgeldsten Krusten auf ein schwarzes Blatt Papier oder in ein
Uhrglas mit anschlieBendem Erwdrmen machen es moglich, die sich bewegenden

Milben mit bloBem Auge oder der Lupe zu erkennen (JUNG, 1997).

DIETERICHS (1825) weist in seinem Handbuch der Arzneimittellehre auf die
abweichende Wirkung (im Vergleich zum Pflanzenfresser) und Gefdhrdung der Katze
durch pflanzliche Wirkstoffe hin. Dabei nennt er z. B. Atropin und Opium, welches zur

Behandlung der Eklampsie der sdugenden Katze eingesetzt wurde.

Ende des 19. Jahrhunderts wullite man mehr iiber die teilweise zum Tod fithrenden
Unvertraglichkeiten gewisser Praparate bei der Katze (z. B. Teer-, Karbol-, Kreosot-
und Kreolinpréparate sowie Perubalsam) und warnte daher vor deren Anwendung. Als
ein fiir Katzen geeignetes Mittel wurde eine aus Schwefel, Kaliumkarbonat und
Schweinefett hergestellte so genannte ,,Helmerichsche Raudesalbe™ empfohlen. Laut
SCHINDELKA (1903) wurden in den letzten Jahren viele neue Lokaltherapeutika entdeckt
und das Repertoire der Applikationstechniken erweitert. Er weist ausdriicklich darauf
hin, bei einem anzuwendenden Mittel nicht nur dessen Wirksamkeit in Betracht zu

ziehen, sondern auch die Vertréglichkeit fiir die betreffende Tierart zu berticksichtigen.

Auch MIKUSCHKA (1929), REINHARDT UND VAETH (1931) sowie WIRTH UND
DIERNHOFER (1943) erwihnen die Unvertrdglichkeit der Katze gegen oben genannte
haushaltstibliche Desinfektionsmittel und empfehlen die Verwendung von Schwefel-

oder Kiimmel6lsalbe und Perugenspiritus.
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Zur Therapie der durch Notoedres cati hervorgerufenen Raudeform wurde um 1940
einesteils die Einreibung mit Schmierseifen, warmen Olen und Salben aus Sagrotan
oder Schwefel propagiert, andernteils die Eliminierung des Parasiten mittels
Schwefeldioxidbegasung versucht. Dazu steckte man die Katze bis zum Kopf in einen
Sack und bestiickte diesen mit einem mit Sulfoliquid getrdnkten Wattebausch. Wzhrend
des circa einstiindigen Verbleibens der Katze im Sack wurde ihr Kopf mit Salben
behandelt. Im Fall einer vorliegenden Ohrrdaude verwendete man Schwefelkohlenstoff
enthaltende Priparate, Formalinsalbe, Perugensalbe, Kiimmel- oder Providoformspiritus

etc. (WIRTH UND DIERNHOFER 1943).

SCHMIDT-TREPTOW (1963) sieht die Atiologie der Riude oder Scabies in den Erregern
Notoedres cati und Otodectes. Er beschreibt die Symptome und nennt als Therapie das
wiederholte Einreiben mit Helmerichscher Salbe und die anschlieBende Reinigung der
Haut mit trockener Kleieabreibung. Dieses Vorgehen wird bis zur Beendigung des
Juckreizes durchgefiihrt. Parallel dazu werden die Ohren mit Paraffin gesdubert. Danach
tropft man in Paraffin gelostes Oleum Carvi in die Ohren und knetet diese gut durch.

Unterstiitzend muss eine Lagerdesinfektion durchgefiihrt werden.

Bedingt durch die leichte Ubertragbarkeit der Milben, kann es zu einer Endemie
kommen, wobei diese Erkrankung bei ungiinstigen Bedingungen und unterbleibender

Therapie nicht selten zum Tod fiihrt.

Heute weil man, dass rdudeartige Verdnderungen von der Grabmilbe Sarcoptes
(Sarcoptes- Réude), der Grabmilbe Notoedres (Kopfraude), der Ohrmilbe Otodectes
cynotis (Ohrridude), der Haarbalgmilbe Demodex cati (Demodikose) und der Raubmilbe
Cheyletiella blakei (Raubmilbenbefall) hervorgerufen werden. Alle Milben verursachen
das klinische Bild der mit Juckreiz einhergenden Schuppen- und Borkenbildung der
Haut. Der Prozess breitet sich vom Kopf- und Ohrenbereich iiber den Nacken
fortschreitend aus. Zur Differenzierung des Erregers ist eine Hautgeschabselprobe
mikroskopisch zu untersuchen. Eine Behandlung besteht in Ablosung der Borken mit
milden Keratolytika und anschlieBenden Anwendungen von schwefelhaltigen
Priparaten, Bromociclen- oder Pyrethrum-Zubereitungen sowie Pyrethroiden als
Waschungen, FEinreibungen etc. Als sehr gutes und einfach anzuwendendes

Therapeutikum hat sich Ivermectin, subkutan injiziert, erwiesen. Eventuell auftretende
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Sekundirinfektionen sind kausaltherapeutisch zu bekdmpfen. Die Entwesung der

Lagerstitte muss akribisch durchgefiihrt werden (RIBBECK, 1992).

Ab Mitte des 19. Jahrhunderts werden neben der Raude weitere Hautparasiten erwihnt:
der Floh, die Laus, der Haarling und die Zecke. Als Therapeutika gegen L&usebefall
verwendete man Einreibungen mit Ol oder Losungen aus Anis- oder Petersiliensamen.
Ansonsten kamen Persisches Insektenpulver (Pyrethrum roseum), Fett, Quecksilber,
Tabaksbrithe oder Terpentinl zur &uBerlichen Anwendung (JUNG, 1997). Zur
Vorbeugung wird ,,Reinlichkeit™ empfohlen (BUNGARTZ, 1896).

SCHMIDT-TREPTOW (1963) zihlt unter dem Uberbegriff >Ungeziefer< Flohe, Liuse und
Haarlinge auf. Zur Behandlung verweist er auf Hautpflege, Flores Pyrethri,

Hexachlorcyclohexanpréparate und Desinfektion des Lagers.

Der Erbgrind oder Favus der Katze, hervorgerufen durch den Erreger Achorion
Schoenleinii, den man nach Ablosung der Krusten mit leicht dtzenden Substanzen
(Zinksulfat oder Kreosot mit Spiritus) behandelt, wird von ANACKER (1888) aufgefiihrt.
FRIEDBERGER UND FROHNER (1900) erwdhnen den Erbgrind und die Glatzflechte,
verursacht durch den Pilz Trichophyton tonsurans. Zur Infektion mit dem Parasit
kommt es beim Fangen und Fressen favuskranker Mause (REINHARDT UND VAETH,
1931).

SCHMIDT-TREPTOW (1963) ordnet dem Favus den Schimmelpilz Achorion oospora
canina zu. Der Autor gibt u. a. als Symptom den Geruch der Tiere nach Mauseharn oder
Kuhkise an. Er betrachtet therapeutische Maflnahmen, wie die lokale Haarschur, das
Ablosen der Borken, das anschlieBende Entfetten der Haut mit Ather oder Spiritus, das
einmalige Einpinseln mit Jodtinktur und das Einsalben mit Schwefel-Salicylsalbe, als
sinnvoll. Die Tiere sollten aufgrund der Ansteckungsgefahr isoliert und ihre

Schlafstétten desinfiziert werden.

Die Bezeichnung >Favus< riihrt vom Erscheinungsbild der Hautpilzdermatose her. Die
nebeneinander liegenden kleinen Schildchen, so genannte ,,scutula™, welche die Basis
der einzelnen Haare umgeben, erinnern in ihrem Gesamtbild an eine Honigwabe,

welche lateinisch >favus< heif3t (KAHLAU, 1977).
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Der Flohbefall mit Ctenocephalides felis und selten auch anderen Floharten stellt
weniger eine Beeintrachtigung der Katze als die des Tierhalters dar. Dieser steht einem
nicht einfach zu l6senden hygienischen Problem gegentiber. Fiir die Behandlung der
Katze und die Entwesungsmafinahmen im Aufenthaltsbereich des Tieres stehen stets
aktualisierte Wirkstoffe in verschiedenster Anwendungsform zur Verfiigung. Zum
Einsatz kommen die Priparate z. B. als Spot-on, Spray, Shampoos oder Puder. Haufig
sind Kombinationsprédparate gegen Milben, Flohe u. a. erhiltlich. Bedeutung gewinnt
die Flohplage jedoch durch die als Komplikation auftretende Flohstichallergie.
Aufgrund des Juckreizes kommt es zur Selbstexkoriation, die bis hin zu einer akuten,
serosen Dermatitis fithren kann. Im eintretenden Fall kann eine kurzzeitige

Glukokortikoidtherapie erforderlich werden (RIBBECK, 1992).

Parasitenbefall stellt 3,9 % aller auftretenden Krankheitsgruppen dar, wobei die Flohe
mit 1,6 % an erster Stelle stehen, gefolgt von den Askariden mit 0,9 %. Alle anderen
Parasitosen sind mit einem 0,2 %igen Anteil von duBlerst geringer Bedeutung
(NARR, 1998).

Abschlielend ist anzumerken, dass bei den Infektionskrankheiten der Katze die
ménnlichen intakten Tiere ungleich héufiger erkranken, was auf das erhohte
Ansteckungsrisiko wihrend der Ranz und der damit verbundenen Verletzungen
zuriickzufithren ist. Bei allen felinen Infektionskrankheiten dienen neben der
Vakzinierung heute immer noch die Hygiene und optimale Haltungsbedingungen als

beste Prophylaxe.

10.2. Nicht infektiose Krankheiten

Ende der 90er Jahre haben sich die Erkrankungsstatistiken zugunsten der Tumorosen
sowie der Herz- und Nierenfunktionsstérungen verschoben (KRAFT UND DANCKERT,
1999 b). Da diese aber Krankheiten des Einzeltieres darstellen, werden sie hier nicht

besprochen.

Traumata
Traumata konnen bedingt sein durch: Autounfille, Stiirze (vornehmlich von

Fensterbénken), Schnitt-, Stich-, Biss-, Quetsch- und Schusswunden. Die haufigsten
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Ursachen sind der Unfall auf der Strafle, Stiirze aus groer Hohe sowie das Einklemmen
im gekippten Fenster (BEELITZ, 1988; BLAHSER, 1962; ISLER, 1978; LANDES et al.,
1984).

Das Trauma ist heute die zweithdufigste Todesursache bei den in der Praxis
vorgestellten Katzen nach den Infektionskrankheiten. Die Wahrscheinlichkeit ein
solches zu erleiden, nimmt jedoch mit zunehmendem Alter ab. Fast alle Katzen, die

einem Fahrzeug zum Opfer fallen, sind jiinger als drei Jahre.

BUNGARTZ (1896) ist der Ansicht, dass die selten vorkommenden Knochenbriiche bei
der Katze kaum wirksam in ihrer Heilung unterstiitzt werden kdnnen, da die Katze nicht
kooperiert. Speziell beim Beinbruch kann nach Reposition eine Schienung mittels

zweier Holzbrettchen oder das Anlegen eines Gipsverbandes versucht werden.

REINHARDT UND VAETH (1931) sehen eine mogliche Behandlung ebenfalls nur in der
Einrichtung des Bruches und anschlieBendem Anlegen eines Verbandes (Heftpflaster-,
Schienen- oder Gipsverband). FROHNER UND SCHMIDT dagegen beschrieben bereits
1925 bei kleineren Haustieren die beim Menschen tibliche Fixierung der Bruchenden
durch Elfenbeinnigel oder Knochennaht. Ebenso propagierte Forsell (1927) (zit. nach
DRIESCH UND PETERS, 2003) die Frakturbehandlung mittels Knochennaht,
Knochenschrauben, Knochenplatten oder in den Markkanal eingefiihrter Prothese (er

verwendet Elfenbeinstidbe oder frisch entnommene Teile der Fibula oder Tibia).

Die Auswertung der Katzen- Patienten der Chirurgischen Tierklinik der Humboldt-
Universitédt zu Berlin aus den Jahren 1976 — 1986 ergibt, dass die Frakturen mit 27,1 %
an oberster Stelle stehen und die Katze damit in erster Linie ein Unfallpatient ist.
Werden die Luxationen, der Schock und die Commotio cerebri mit eingeschlossen, so
ist der haufigste Einlieferungsgrund ein Polytrauma. Die Frakturen verteilen sich
folgendermaBlen auf die Vorder- und HintergliedmaBen: In 15,3 % der Fille ist die
Vordergliedmale betroffen (41,7 % Humerus, 58,3 % Radius/ Ulna), in 70,1 % die
HintergliedmaBe (74,5 % Femur, 25,5 % Tibia/ Fibula), in 1,3 % der Ellenbogen, in
0,6 % das Sprunggelenk, in 2,5 % der Metakarpus, in 2,5 % das Becken und in 7,6 %

der Unterkiefer (wobei dieser fiinfmal haufiger in der Synchondrose bricht als im



123

Kieferast). Zum Einsatz kommende Therapieformen sind Ruhigstellung, Rush-pin,

Schraube, Kirschner-Draht, Cerclage, Spickung und Amputation (DIETZ et al., 1989).

In jiingster Zeit werden folgende Therapien angewandt (BRINKER et al., 1993):
Ruhigstellende Verbande
Modifizierte Thomas-Schiene
Osteosynthese mit externer Fixation
Marknagelung mit oder ohne Hilfsfixation
Zuggurtung mit Draht
Drahtcerclage und Drahthemicerclage
Knochenschrauben

Knochenplatten.

Es soll hervorgehoben werden, dass Traumen heute nicht nur die grote Anzahl der
chirurgischen Patienten bedingen, sondern dass Kollisionen mit Kraftfahrzeugen die
hiufigste Abgangsursache in der Katzenpopulation Deutschlands darstellen.

REICHHOLF (1982) hat bei Untersuchungen zur Ho6he und Verteilung der

StraBenmortalitit bei der Hauskatze diese Daten ermittelt:

e In Deutschland kann von einer durchschnittlichen Verlustrate von
0,5 Tieren/ km/ Jahr ausgegangen werden. Die Verteilung auf die Biotypen stellt
sich folgendermaBen dar: 1,55 Katzen/ km/ Jahr im Siedlungsbereich, 0,22 Katzen/
km/ Jahr in der offenen Flur und 0,11 Katzen/ km/ Jahr auf Waldstrecken. Daraus
ergibt sich eine Verlustmenge von 94 400 Katzen pro Jahr fiir die Bundesrepublik
Deutschland. Beriicksichtigt man den Dunkelziffer-Faktor, welcher {iber das
Befahren einer Kontrollstrecke ermittelt wurde, so erhoht sich die Zahl auf etwa
150 000 bis 200 000 Katzen jdhrlich. Der Verfasser nimmt bei vorsichtiger
Schitzung eine 6 - 8%ige Verlustrate durch den Stralenverkehr an.

e Die Gesamtmenge der iliberfahrenen Tiere blieb konstant tiber den fiinfjdhrigen
Untersuchungszeitraum.

e Die monatliche Verteilung zeigt ein stark ausgeprdgtes Minimum in den Monaten
Dezember, Januar und Februar. Im Mirz kommt es zu einem steilen Anstieg auf
etwa das Sechsfache. Dieses Plateau bleibt bis November nahezu gleichmifBig und

fallt dann wieder deutlich zum Dezember ab.
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e Die Nacht von Sonntag auf Montag weist eine vierfach hohere Verlustrate

gegeniiber den anderen Wochentagen und Néchten auf.

Im Zuge der Interpretation der Daten stof3t man auf eine interessante Korrelation mit der
Frequenz des Méusebussards im gleichen Gebiet. Daraus ist zu schlussfolgern, ,,...dass
die Hauskatzen tatsdchlich noch auf Dichteschwankungen im Feldmausangebot
reagieren und sich diese Reaktion in der Frequenz ihrer StraBenverluste an Strecken
durch offene Fluren ablesen ldsst. Denn die Feldmiuse bilden sowohl fiir den
Maiusebussard als auch fiir streunende Hauskatzen die mit weitem Abstand

bedeutungsvollste selbsterjagte Beute.*





