5.2. Staupe

Die Staupe ist eine Viruserkrankung, die weltweit in Erscheinung tritt und ungeachtet des
verbreiteten Einsatzes wirksamer und sicherer Vakzinen immer noch zu tberregional verlau-
fenden Epidemien mit hohen Erkrankungs- und Mortalitatsraten fihrt.

Als eine akut oder subakut verlaufende, hoch kontagit¢se Infektionskrankheit fihrt die Staupe
des Hundes zu Katarrhen der Schleimhaute und in einem Teil der Féalle auch zu Verédnde-
rungen des ZNS (Bindrich, 1962). lhr Symptombild wird durch die bakteriellen Sekundarin-
fektionen gepragt (Hoskins, 2000). Das Virus wird meist aerogen bertragen. Die Ausschei-
dung des Erregers beginnt etwa 7 Tage post infectionem und erfolgt Uiber alle Kérperexkreti-
onen. Das Staupevirus befallt empfangliche Tiere jeden Alters. Welpen sind besonders ge-
fahrdet, gerade dann, wenn der Schutz durch die maternalen Antikérper nachlat. Hunde,
die einmal eine Staupeinfektion lberstanden haben, sollen flr viele Jahre, vielleicht auch
lebenslang, immun sein. Aul3erhalb seiner Wirte wird das Virus schnell abgetétet. Alle han-
delstblichen Desinfektionsmittel sind gegen das Staupevirus gut wirksam (Appel und Gilles-
pie, 1972; Appel und Summers, 1995).

5.2.1. Der Erreger

Erst die Einfilhrung moderner molekularbiologischer Untersuchungsmethoden fiihrte zur ein-
deutigen Erregercharakterisierung und zur Klarung der Staupeétiologie.

Das Virus der Hundestaupe (Canine Distemper Virus) ist ein Mitglied des Genus der Morbilli-
viren (Hoskins, 2000). Es gehdért zusammen mit dem Masern- und Rinderpestvirus sowie
dem Erreger der Pest der kleinen Wiederkauer zur Familie der Paramyxoviridae (Appel und
Summers, 1995). Das Phocine Distemper Virus muss ebenfalls dem Genus der Morbilliviren
zugeordnet werden (Harder, 1990). Andere Genera innerhalb der Paramyxoviridae sind das
Paramyxo - und das Pneumonievirus.

Das Staupevirus hat einen Durchmesser von 100 — 250 nm und ist von sphérischer

bis pleomorpher Gestalt. Das Genom der Morbilliviren besteht aus einem RNA-Einzelstrang
negativer Polaritdt (Greene, 1998). Die RNA ist mit einer Vielzahl von Nukleoproteinun-
tereinheiten assoziiert. Gemeinsam bilden sie das Nukleokapsid, welches von einer der
Wirtszellmembran entstammenden Lipidhille umgeben ist (Hentschke, 1995). Das Staupe-
virus ist aus zwei Nichtstrukturproteinen und sechs strukturellen Proteinen aufgebaut. Zu den
Strukturproteinen zahlen 3 Kern- und 3 Hullproteine. Das Nukleokapsid- sowie wahrschein-
lich auch das Phosphoprotein agieren bei der Enkapsidation des Virusgenoms, das ,large”
Protein reprasentiert vermutlich die virale RNA — abhéngige RNA — Polymerase. Das Matrix-

protein stabilisiert vorrangig die Lipidmembran und erfullt Aufgaben bei der Ausschleusung
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(budding). Das Hamagglutinin und das Fusionsprotein befinden sich in der Lipidmembran.
Ersteres ist fur die Bindung an einen Zellrezeptor, letzteres fur die Fusion von Virus und
Zellmembran verantwortlich (Oglesbee et al., 1989).

Das canine Staupevirus neigt wie andere Morbilliviren zu Mutationen und |40t die Existenz

verschiedener Genotypen erkennen (Rockborn und Klingeborn, 1997).

1 Hamagglutinationsprotein 5 Nukleokapsidprotein
2 Fusionsprotein 6 Phosphoprotein

3 Lipidmembran 7 ,Large“ — Protein

4 Matrixprotein 8 Virion — RNA

Abb.22: Schematische Darstellung eines Morbillivirions.
(aus: Harder, 1990)

Viele Spezies der Ordnung Carnivora sind flr das Staupevirus empfanglich, allerdings gibt
es grofRe Unterschiede hinsichtlich der Mortalitdtsrate. Das weite Infektionsspektrum umfasst
neben den Canidae (Hundeartige), Mustelidae (Marderartige), Procyonidae (Kleinbaren),
Ailuridae (Katzenbéaren), Viverridae (Schleichkatzen), Paradoxurinae (Palmenroller), Hyaeni-
dae (Hyéanenartige), Ursidae (Béaren) jetzt auch die Felidae (Katzenartige). Gerade die
Krankheitsfalle bei Seehunden und GroRRkatzen zeigen, dass sich das ohnehin schon breite
Wirtsspektrum kontinuierlich erweitert (Appel und Gillespie, 1972; Harder und Osterhaus,
1997).
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5.2.2. Geschichte der Erforschung der Staupeerkrankung

Nach van Gemmeren und Mecke (1833) war die Staupe vor Beginn des 18. Jahrhunderts in
Europa unbekannt. Laut Friedberger (1881) begann die Verbreitung der Staupe im europai-
schen Raum um die Mitte des 18. Jahrhunderts. Die Einschleppung soll 1761 wohl aus Asien
oder Peru nach Spanien erfolgt sein. In den Jahren 1762/63 grassierte die Staupe in Frank-
reich, zuerst in der Gegend von Boulogne sur-Mer, in ltalien, wieder in Spanien, in England
und in den neunziger Jahren in Deutschland (Schréder, 1925). Allein in Madrid starben 1763
weit mehr als 900 Hunde an der Seuche (Hammer, 1926).

In Eichbaums ,Geschichte der Thierheilkunde® von 1885 findet sich eine friihe, noch unge-
naue deutsche Beschreibung der bis dahin unbekannten Epizootie. Die Hunde ,husteten,
hatten eine heftige Hitze und schluckten mit Beschwerde; nach zween Tagen floss aus der
Nase und dem Maule eine eitrige Materie; am sechsten Tage der Krankheit starben sehr

viele; eine angina war’s, die sie hinwegraffte“ (Eichbaum, 1885).

5.2.2.1. Atiologie und Disposition

Von Anfang an prasentierte sich die Staupe als eine Krankheit mit tausend Gesichtern (Har-
der, 1992). May (1854) bezeichnete sie als Chamaleon der Hundekrankheiten.

So ist es nicht verwunderlich, dass sich in dem Sammelbecken ,Staupe” die verschiedensten
Krankheiten, und nicht nur die des Hundes, vermengten. Bis zur Kl&rung der Atiologie waren
Uberschneidungen und Verwechselungen mit Krankheiten wie Hepatitis contagiosa canis,
Leptospirose, Panleukopenie der Katze und Tollwut unvermeidbar (Fankhauser, 1982). Ver-
schiedene Autoren verglichen z.B. die Hundestaupe mit der Druse des Pferdes und mit dem
Typhus des Menschen, erklarten sie fir Hundepocken oder fir ein pestartiges Leiden (Rich-
ter, 1908).

Wegen der Vielfaltigkeit der auftretenden Symptome, der Variabilitdt der Reihenfolge und
des Schweregrades der Krankheitserscheinungen entstanden Schwierigkeiten bei der atiolo-
gischen Einordnung der Staupe.

Die nerviésen Stérungen missen schon damals haufig gewesen sein. Sie werden eingehend
geschildert, und Hertwig (1853) nennt die Staupe geradezu ein ,nervéses Fieber".

Die meisten franzosischen Tierarzte hielten sie fir ein ,nervoses Schleimfieber®, andere fur
ein reines Nervenleiden oder fir einen bésartigen Nasenkatarrh (Hammer, 1926). Etwas
spater unterschied man die gastrische von der nervésen Form, sprach von katarrhalischer
Entzindung oder verknipfte einzelne Organsysteme mit den Krankheitszeichen und ver-

wendete Begriffe wie Augen- oder Magenstaupe (Friedberger, 1881).
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Noch im Jahre 1901 behauptete der Pariser Tierarzt P. Mégnin, dass die Staupe aus zwei
Krankheiten bestehe, aus der Druse des Hundes als vererbter Entwicklungskrankheit und
der infektiosen Grippe oder Staupe in Form eines bdsartigen Katarrhfiebers (Mégnin, 1901).
Aufler dem Hund konnten nach damaliger Ansicht auch Wolf, Fuchs und Schakal sowie die
Katze erkranken. Auch die Ubertragbarkeit auf den Menschen wurde immer wieder vermutet
(Friedberger, 1881). Da van Gemmeren und Mecke (1833) die Staupe des Hundes und eine
Erkrankung des Menschen, den Nasenkatarrh, vergleichend erwahnen, scheinen auch sie
eine Ubertragbarkeit zwischen Mensch und Tier nicht auszuschlieBen.

Eine vielfach verbreitete Meinung jener Zeit besagte, dass jeder Hund wahrend seines Le-
bens einmal an Staupe erkranken misse und dass die Staupe somit eine Entwicklungs-
krankheit darstelle (Schroder, 1925).

Eine der ersten zuverldssigen Beschreibungen der Staupe stammt von Jenner aus dem Jah-
re 1809 (Richter,1908; Appel und Gillespie, 1972; Fankhauser, 1982). In seiner Abhandlung
,Observations on the Distemper in Dogs* trennte er die Staupe &tiologisch klar von der Toll-
wut, betonte als erster ihren kontagiésen Charakter und schloss eine Ubertragbarkeit auf den
Menschen aus. Allerdings vertrat er die Uberzeugung von einer schiitzenden Wirkung der
Kuhpockenlymphe, da in seinen Augen Parallelen zwischen Staupeexanthem und Men-
schenpocken existierten (Richter, 1908).

Van Gemmeren und Mecke (1833) definierten die Staupe als ein urspriinglich katarrhali-
sches Leiden, welches fast immer von zum Teil eigentimlichen Komplikationen begleitet
wurde. Als Hauptursache fir die Staupeentstehung sahen sie neben schnellem und wieder-
holten Witterungswechsel und nasskalter Witterung die Ansteckung. Die Gefahr der Ausbil-
dung der nervésen Form der Staupe bestehe bei Tieren, die mit Laxantien behandelt wur-
den, die schwachlich und verzartelt waren, die im Anfangsstadium der Erkrankung Nasse
und einer Erkaltung ausgesetzt wurden und die sich im Zahnwechsel befanden. Eine gestei-
gerte Empfanglichkeit bescheinigten sie den in den Stadten kiinstlich, d. h. unnatirlich gehal-
tenen Hunden, die sich nicht genligend im Freien aufhielten und nicht ausschlieB3lich ,vege-
tabilische® Nahrung erhielten.

Erkaltungen waren neben unverdaulicher Nahrung und einer besonderen Veranlagung nach
Hertwig (1853) die haufigste Ursache fir Staupeerkrankungen. Als besonders anfallig be-
schrieb er Nachkommen von Elterntieren, die ebenfalls an Staupe erkrankt waren und Hun-
de, die ohne Fleischnahrung aufgezogen wurden.

Hier hatte sich ein grundlegender Wandel zu den noch zwanzig Jahre zuvor vertretenen An-
sichten bezuglich der Erndhrung von Hunden in der Aufzuchtphase vollzogen. Man hatte die
Notwendigkeit einer artgerechten Futterung der Hunde als Fleischfresser fur ein gesundes

Heranwachsen und fur die Ausbildung einer starken Konstitution erkannt. Diese Erkenntnis-
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se wurden von Bischoff (1869) durch gezielte Stoffwechseluntersuchungen bei Brotfutterung
wissenschaftlich untermauert.

Die Kontagiositat dieser Krankheit schien fiir Hertwig (1853) nicht restlos erwiesen. Es war
ihm nicht gelungen, bei gesunden Hunden durch Impfung oder durch die Ubertragung von
Nasenschleim Staupe auszulésen. Im Ergebnis dieser Versuche musste er schlussfolgern,
dass die Staupe im Allgemeinen keine ansteckende Krankheit sei. Die gangige Erfahrung,
dass die Erkrankung in einem Bestand ,weitergegeben” wurde, stand jedoch im Widerspruch
zu dieser Erkenntnis. So vermutete Hertwig, dass in besonderen Fallen, wie beim typhdsen
Krankheitsverlauf, Staupe doch kontagiés werden kann.

Die Frage, ob die Staupe ansteckend sei, bejahte ein Grossteil der Autoren wie Waldinger
(1818), Blain (1834), Semmer (1875), Trastur (1878) und Krajewski (1881) mit groRer Ent-
schiedenheit. Diese Uberzeugung veranlasste die Wissenschaftler, sich vermehrt auf die
Erregersuche zu konzentrieren (Hammer, 1926).

Mit Beginn des bakteriologischen Zeitalters versuchte man, das Contagium aus Blut, Nasen-
schleim, dem Inhalt der Staupeexanthemblaschen, sowie aus Organen staupekranker Hunde
zu isolieren und in Reinkultur zu ziichten, um bei RickUbertragung wieder Staupe zu erzeu-
gen.

Die dabei erhobenen und mit der Staupe in ursachlichen Zusammenhang gebrachten Befun-
de waren mannigfaltig und durchgehend bakteriologischer Natur (Schréder, 1925). Viele der
uns heute als Sekundarerreger bekannten Bakterien, wie Staphylokokken, Streptokokken,
Salmonellen und besonders Pasteurella bronchiseptica, hielt man fir den Erreger der Hun-
destaupe (Fankhauser, 1982). Der wahre Verursacher wurde im 19. Jh. noch nicht identifi-

ziert.

Friedberger (1881) fasst die etablierten Auffassungen und Erkenntnisse zum Wesen der
Staupe zusammen. Er charakterisierte die Staupe als eine durch verschiedene Ursachen
hervorgerufene, katarrhalische Erkrankung, die zu einer kontagiésen Form heranwachsen
kann und deren Ansteckungsstoff mit den Sekreten ausgeschieden und direkt oder durch
Zwischentrager oder fein verteilt Uber die Luft in disponierten Tieren dieselbe Krankheit her-
vorrufen kann.

Die am haufigsten von den Autoren der zweiten Halfte des 19. Jh. benannten dispositionel-
len Faktoren waren die fehlerhafte fleischarme oder sogar fleischlose Aufzucht der Jungen,
(diese Erndhrungsart sollte, wie bei van Gemmeren und Mecke noch 1833 ausgefiihrt, sogar
vor Staupe schitzen), die Aufzucht von Nachkommen konstitutionsschwacher Muttertiere,
das jugendliche Alter, rasche Witterungswechsel und nasse Kalte und damit verbundene
Erkaltungen, unzeitiges und unrichtig ausgefluhrtes Baden der Tiere, die Kondition mindern-

de Eingriffe wie Kupieren des Schwanzes oder die Rassenzugehdrigkeit (Grinberg, 1998).
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5.2.2.2. Therapieversuche

Die Atiologie der Staupe war im 19. Jh. ungeklart und spezifisch wirkende Mittel zur Heilung
staupekranker Hunde waren noch nicht gefunden (Friedberger, 1881).

Hertwig (1853) schlagt vor, die Behandlung der Staupe den verschiedenen Formen, Stadien
und Graden der Krankheit anzupassen. Wie selten das therapeutische Eingreifen von Erfolg
gekrént war, ist den Behandlungsempfehlungen van Gemmerens und Meckes (1833) zu
entnehmen. Sie meinten, dass die Anwendung jeglicher Arzneimittel bei Hunden bis zu ei-
nem Alter von 3 Monaten mehr schadlich als nitzlich sei und dass man auch starkere und
altere Hunde nicht mit zu vielen und komplizierten Medikamenten belasten solle, da solche
Medikamente haufig selbst die Todesursache darstellten. MaRnahmen wie Aderlass, der
Einsatz von Brechmitteln in Form von Brechstein, Klistiere und das Einlegen eines Eiterban-
des in den Nacken dominierten die Therapie. Immerhin empfahlen sie auch starkende Nah-
rungsmittel, eine sanfte Behandlung, mdglichst groRe Ruhe und trockene Warme. War der
Verdauungstrakt vom Krankheitsgeschehen betroffen, legte man groRes Gewicht auf die
Ernahrung des Patienten. Es wurde nahrhaftes, leicht verdauliches Futter in kleinen Portio-
nen verabreicht. Diarrhéen versuchten Tieradrzte und Hundehalter mit schwarzem Kaffee,
Rotwein, Opiaten und in besonders schweren Fallen mit in destilliertem Wasser gelésten
Silbersalpeter zu stoppen. Bei erhdhter Kérpertemperatur war Chinarinde das Mittel der
Wahl (Friedberger, 1881).

Hauptsachlich Laien wandten zur Staupebehandlung Mittel und Methoden an, die von Aber-
glaube und Mystizismus gepragt waren. Bevor der kranke Hund Uberhaupt bei einem Tier-
arzt vorgestellt wurde, war das Krankheitsbild durch die oft unsinnigen ,Volksmittel* ver-
schlimmert und kompliziert (May, 1854). Der haufig verabreichte Schafskot und der Pferde-
urin sollten auf die Krankheitsddmonen ekelerregend wirken und sie vertreiben. Eine ahnli-
che Wirkung erhofften sich die Menschen auch von einem Halsband aus den Zweigen einer
Trauerweide, die auf einem Friedhof wachsen multe. Waren die Zweige dirr und braun ge-

worden, sollte auch die Krankheit verschwunden sein (Bartolomaeus, 1998).

In der Mitte des 20. Jh. hatte sich das klinische Bild der Staupe verandert. Durch den thera-
peutischen Einsatz von Sulfonamiden und Antibiotika konnten die bakteriellen Sekundéarin-
fektionen, die das klinische Bild der Hundestaupe mitbestimmen, ginstig beeinflusst werden.
Optimistische Forschungsergebnisse, die diesen Préaparaten eine Wirkung auf den Erreger
selbst zuschrieben, erwiesen sich als haltlos. In allen Fallen, in denen bei Staupeverdacht
die Sulfonamide eine schlagartige Besserung herbeifuhrten, war die Verdachtsdiagnose
falsch (Ullrich, 1949).
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Mit verschiedensten Therapien, wie mit einer Eigenblutbehandlung zur Starkung der Ab-
wehrkrafte, mit intravendsen Infusionen schwach angesauerter Lésungen (Ebertus, 1951)
oder mit der Anwendung von Vipera — berus — Toxin (Kreuzotterngift) (Stubenrauch, 1951),
wurde experimentiert.

Eine weitere Veranderung im klinischen Bild war das Auftreten der ,Hartballenkrankheit®. In
der Klinik und Poliklinik fur kleine Haustiere in Berlin beobachtete man diese Hyperkeratose
in Kombination mit klassischer Staupe erstmals 1948 (Ullrich, 1949). Noch 1962 &ulerte
Bindrich, dass die Hartballenkrankheit nach wie vor ein ungeléstes Problem darstelle. Wah-
rend einige Autoren sie der Staupe zurechneten, sahen andere sie als eine eigenstandige
Erkrankung (Fankhauser, 1951). Auf Grund dieses neuen Krankheitsbildes flammte die Dis-
kussion Uber die Pluralitat des Staupeerregers wieder auf (Fankhauser, 1982). Heute wird
dieses Syndrom der Staupe zugeordnet und besonders bei protrahierten Krankheitsverlaufen
beobachtet (Freudiger et al., 1993).

Wie auch immer die Therapie gestaltet wurde, die Letalitat blieb hoch. Aus dieser therapeuti-
schen Ohnmacht heraus begann man schon im 19. Jh. vorbeugende MalRnahmen zu ergrei-
fen (Ullrich, 1949).

5.2.2.3. Erste Schritte in Richtung Prophylaxe

Eine sichere Methode, die Hunde vor dieser verlustreichen Krankheit zu bewahren, war un-
bekannt. Das Kupieren oder sogar Abbeilen der Schwanzspitze, das Auflegen eines Schus-
terpechpflasters auf eine kahlgeschorene Stelle des Kopfes, das Eingeben von Schiel3pulver
oder von Hornspanen, welche beim Beschlagen der Pferde anfielen, schadeten der Tierge-
sundheit eher, als dass sie irgend einen Nutzen erbrachten. Auch die Verabreichung einer
Kupfermiinze mit einem Butterbrot und das Ausdriicken der Analbeutel sollten vor Staupe
schitzen (Schréder, 1925; Griinberg, 1998; Bartolomaeus, 1998).

Als ebenso unwirksam erwiesen sich die zahlreichen Versuche, durch Verabreichung von
Vakzinen und Sera der Staupe vorzubeugen oder sie sogar zu heilen. Neben Jenner ver-
suchten auch Sacco, der Apotheker Fleischhauer und viele andere, in der ersten Halfte des
19. Jh. Hunde mit Kuhpockenlymphe zu vakzinieren (Richter, 1908). Obwohl eine Reihe von
Wissenschaftlern schon in der Mitte des Jahrhunderts nachgewiesen hatte, dass die Kuhpo-
ckenimpfung keinen Schutz bot, wurde noch 1902 in Deutschland ein Anti — Staupe — Serum
aus dem Jenner Institut fur Kalb — Lymphe vertrieben. Der Dresdner Tierarzt H. Meyer, dem
die Vertretung des Verkaufs fur das Kénigreich Sachsen tbertragen worden war, bescheinig-
te dem Serum eine gute Schutzwirkung (Meyer, 1902). Ein kommerzielles Eigeninteresse

kénnte diese Einschatzung beeinflusst haben.
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Andere verimpften Nasenschleim oder den Blascheninhalt des Staupeexanthems, um eine
Schutzwirkung zu erziehlen (Schréder, 1925).
Keine Methode hat sich bewahrt. Daher konzentrierte man sich gerade in vorbakteriologi-

scher Zeit auf die Prophylaxe.

So aulerte Friedberger (1881) zuversichtlich: ,Immerhin fehlt es uns indessen doch keines-
wegs an prophylaktischen Massregeln, mittels welcher wir die Zahl der Erkrankungen be-
schranken und auf den Verlauf und Ausgang der letzteren glinstig einzuwirken vermaégen. ....
Die Vorbauung, soweit sie bei der Staupe Uberhaupt in Betracht kommen kann, ergibt sich
am besten und vollstandigsten aus dem bereits bei den Ursachen Gesagten — diese missen
moglichst vermieden werden.”

GréRtes Gewicht legte man nun auf die artgerechte Aufzucht und Fitterung der Junghunde.
Taglich sollten sie Fleisch und Knochen erhalten und sich viel im Freien aufhalten. Immer
wieder wurde die Notwendigkeit betont, die Tiere vor Erkaltung zu bewahren. Man warnte
vor belastenden Unternehmungen bei schlechter Witterung. Ebenso wurden Anforderungen
an das Hundelager gestellt. So sollten die Tiere nicht auf der bloRen Erde oder auf steiner-
nen Fulbdden liegen und fur milde Luft und dullerste Reinlichkeit sei zu sorgen. Man wies
auf die Notwendigkeit hin, die WurfgréRRe auf ein verninftiges Mal zu beschréanken, die Sau-
geperiode ausreichend lang zu gestalten, Welpen aus Friihjahrswirfen fir die Aufzucht zu
bevorzugen und nur gesunde ausgereifte Elterntiere fir die Zucht zu verwenden. Mit aller
Entschiedenheit warnte man vor dem Kontakt zwischen gesunden und staupekranken Hun-
den und wies auf die Notwendigkeit des Separierens erkrankter Tiere hin (van Gemmeren
und Mecke, 1833; Hertwig, 1853; Friedberger, 1881). Die kontagiése Natur der Krankheit
war bis dahin zwar noch nicht bewiesen, wurde aber schon frilhzeitig unter dem Eindruck
von Epizootien, die besonders in der zweiten Halfte des 18. Jh. die Hundebestande vieler
europaischer Lander dezimierten, vermutet (Fankhauser, 1982).

War in einem Bestand Staupe ausgebrochen, sollten die gesunden Tiere und nachfolgende
Wirfe durch griindliche Reinigung und Desinfektion des Hundestalls und aller Gegensténde,
mit denen die Kranken in Berihrung gekommen waren, geschitzt werden. Die Pflege und
Betreuung der kranken separierten Tiere hatten eigene Warter auszufiihren. Sie mussten
sich und ihre Kleidung regelmaRig desinfizieren. Zur Desinfektion der Luft wurde Karbolséure
genutzt (Kohnhauser, 1883). Jenner versuchte, den Erreger mit Kalkmilch und Salpetersau-

redampfen abzutéten (Richter, 1908).
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5.2.2.4. Erregersuche

Die Situation um 1900 war durch das Bestreben gekennzeichnet, endlich den Erreger der
Staupe des Hundes zu finden, um auf diesem Fundament eine moderne Heilmethode auf-

bauen zu kénnen (Jess, 1899).

Einer Kldrung bedurfte auch die Bedeutung der zuerst von Standfull 1908 beschriebenen
Einschlusskérperchen. Mit ihnen hoffte man, ein wertvolles Hilfsmittel der Diagnostik am le-
benden Tier gefunden zu haben. Es sollte Jahrzehnte dauern, bis man sich hierzu eine ein-
heitliche Meinung erarbeitet hatte.

Noch heute gestaltet sich die Diagnostik der Staupe am lebenden Tier bei Hunden, Zoo— und
Wildtieren schwierig. Sie erfolgt in erster Linie an Hand des klinischen Bildes. Die Demon-
stration von Einschlusskdérperchen in Konjunktivalabstrichen gilt als pathognomonisch. Aller-
dings schlielt ein negatives Testergebnis das Vorliegen von Staupe nicht aus (Appel und
Summers, 1995). Schréder et al. (1968) sezierten sechs Hunde, die im Konjunktivalabstrich

negativ beurteilt worden waren. Sie wiesen in den Organen Staupevirus nach.

Die mikrobiologischen Untersuchungsmethoden hatten sich verbessert. Den Wissenschaft-
lern standen leistungsfahigere Mikroskope fur ihre Forschungsarbeit zur Verfiugung (Griin-
berg, 1998).

Phisalix (1901) nutzte diese Entwicklungen und filhrte die ersten Impfversuche mit Kulturen
des reingezichteten vermeintlichen Staupeerregers durch. Das Versuchsmaterial umfasste
1250 Hunde unterschiedlicher Rassen. Der Impfstoff enthielt jedoch Pasteurella canis und
erwies sich daher als unwirksam. Andere Impfstoffe, wie das Serum — Piorkowski oder das
Serum — Gans, kamen auf den Markt. Einer wissenschaftlichen Prifung auf prophylaktische
oder therapeutische Wirksamkeit konnte kein Impfstoff standhalten. Alle Vakzinen mussten

als wertlos eingeschéatzt werden (Richter, 1908).

5.2.2.5. Klarung der Virusétiologie

Erst im Jahre 1905 konnte Carré die Virusatiologie der Staupe klaren (Mayr et al., 1984).
Seine Untersuchungen bewiesen, dass die bisher beschriebenen Mikoben nicht die spezifi-
schen Erreger der Hundestaupe waren. Nachdem es Carré gelungen war, durch das Einimp-
fen von 2 Tropfen serésen Nasenausflusses bei Versuchshunden eine Infektion mit Hy-
perthermie, Abgeschlagenheit und tédlichem Ausgang nach 5 — 6 Tagen hervorzurufen, filt-

rierte er dieses Nasensekret. Um jedem Einwand einer Mischinfektion zu begegnen, benutz-
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te er bakteriendichte Berkefeldfilter. Die Injektion des Filtrats rief bei Versuchshunden wieder
typische Staupeerscheinungen hervor (Richter, 1908; Griinberg, 1998).

Der Franzose Lignieres dulerte sich noch im selben Jahr in Bezug auf Carrés Forschungen
bestatigend. Ansonsten war das Echo in der Tierarzteschaft eher gering.

Die Wissenschaftler jener Zeit schenkten der Entdeckung Carrés kaum Beachtung. Unab-
hangig davon konzentrierte sich die Suche nach wirksamen Verfahren zur vorbeugenden
und heilenden Staupeimpfung auf die Virusforschung.

Erst die Englander Dunkin und Laidlaw bestatigten mit ihren umfangreichen Untersuchungen
in den Jahren 1923 — 1928 die Ergebnisse von Carré (Green, 1939; Fankhauser, 1951).

5.2.3. Entwicklung der Prophylaxe

5.2.3.1. Immunprophylaxe

Bei der Erzeugung einer aktiven Immunitat wurden unterschiedliche Wege beschritten. Die
gebrauchlichsten Methoden waren die Impfung mit inaktiviertem oder abgeschwachtem Vi-
rus, die Simultanimpfung sowie die Impfung mit biologisch verandertem Virus (Bindrich, 1954
a).

An erster Stelle sind die Forschungsarbeiten von Puntoni zu erwéhnen. Er stellte Anfang der
zwanziger Jahre des 20. Jahrhunderts die erste Formalin — inaktivierte Staupevakzine auf
Gewebekulturbasis her (Appel und Gillespie, 1972). Puntoni orientierte sich an der Pas-
teur'schen Tollwutimpfung und verwandte Gehirn staupekranker Hunde. Das Hirnmaterial
behandelte er mit 9 Teilen einer 1%igen Formalin— oder einer 1%igen Karbolsdurelésung
und liel3 die Emulsion 24 Stunden bei 37°C stehen (Kress, 1952). Wegen der ungleichmafi-
gen Virusverteilung im Gehirn hat sich dieser Impfstoff in der Praxis nicht bewahrt (Mayr et
al., 1984).

Dunkin und Laidlaw gelang die Entwicklung der ersten inaktivierten Vakzine aus Frett-
chenorganen (Bindrich, 1954 b). Diese schitzte zwar Frettchen ausgezeichnet, erzeugte bei
Hunden jedoch keine ausreichende Immunitat (Ullrich, 1949). Spater verwendeten sie fir
ihre formalinversetzte 20%ige Organemulsion Milz, Lymphknoten und Gehirnmaterial stau-
pekranker Hunde.

Mehrfache Injektionen waren notwendig, um auch nur einen geringen Schutzeffekt zu erzie-
len. Um dieses Problem zu I6sen, wurde mit aktivem Staupevirus nachgeimpft oder aktives
Staupevirus und Staupeserum wurden simultan verabreicht (Duncin und Laidlaw, 1928;
Kress, 1952).
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Nufhag gelang es als ersten in Deutschland, ein wirksames homologes Staupeserum her-
zustellen. Dieses Serum war fir die Heilimpfung konzipiert. Das Antigen stammte meist vom

Frettchen. Als Serumspender fungierte der Hund (Ullrich, 1949).

Einige Forscher versuchten, eine Immunitat durch Ubertragung von virushaltigem, nicht ab-
geschwachtem Material zu erzeugen. Es entstanden teilweise schwere Impfinfektionen
(Grunberg, 1998). Daher durfte der von Kantorowicz 1933 entwickelte Staupe — Lebendimpf-
stoff nur unter strenger Indikationsstellung eingesetzt werden. Die Anwendung erfolgte bei
Hunden nach Uberstandener Staupeinfektion bei gleichzeitiger Verabreichung von Hochim-
munserum oder als Auffrischungsimpfung nach Immunisierung mit einem inaktivierten Impf-
stoff (Mayr et al., 1984).

5.2.3.1.1. Distemperoid — Vakzine

Einen grof3en Fortschritt in der Staupeprophylaxe erreichte Green (1939).

Er zeigte, dass der Erreger der Staupe bei Fiichsen, Nerzen und Waschbaren mit dem von
Dunkin und Laidlaw isolierten Hundestaupevirus identisch ist.

Eine Passagierung des Staupevirus in Frettchen reduzierte die Virulenz des Erregers fur
Fuchse und Hunde. Dieser Prozess der Modifikation konnte so oft durchgefuhrt werden, bis
das Virus, obwohl hoch virulent fir Frettchen, beim Fuchs nur noch eine harmlose Infektion
verursachte. Wahrend der Frettchenpassage erfuhr das Staupevirus eine stufenweise Ver-
ringerung seiner Pathogenitat fur nicht verwandte, aber emfangliche Tierarten wie Fuchs und
Hund. Nach 25 Frettchenpassagen betrug die Sterblichkeit bei jungen Fiichsen noch 10%.
Die Erkrankung war klinisch nicht mehr als Staupe erkennbar. Die flr Staupe pathognomoni-
schen Einschlusskoérperchen blieben jedoch nachweisbar (Green, 1939).

Daraufhin hat der Autor 500 Zuchtflichse im Alter von 4 1/2 Monaten mit einem Impfstoff aus
der 54. Frettchenpassage behandelt. Kein Tier zeigte Krankheitszeichen. Die Letalitatsrate
betrug nach Belastungsinfektion mit dem Lebendvirus wahrend der folgenden 90 Tage nur
0,6%. Green (1939) bezeichnete den Impfstoff als ,Distemperoid-Vakzine“. Die Verwendung
eines modifzierten Virus zur Immunisierung von Silberfiichsen zeigte, dass Staupeausbriiche
in Fuchsfarmen sicher verhindert werden konnten.

Das modifizierte Virus wurde nach den erfolgreichen Einsatzen in den Fuchsfarmen fiir expe-
rimentelle Impfungen von Hunden benutzt. Das Virus stammte aus Frettchenmilzen der 53. —
56. Passage. Einhundertvierzehn Hundewelpen unterschiedlichen Alters wurden 78 Tage
nach ihrer Impfung mit einem Lebendvirus, das aus gefrorenen Milzen staupekranker Hunde

stammte, konfrontiert. Alle Welpen zeigten eine belastbare Immunitét.
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Die Veranderung des Virus durch Frettchenpassagierung eréffnete einen neuen Weg der
Staupeimpfung von Hunden. Die Virulenzminderung durch Tierpassagen stellt ein wesentli-
ches Charakteristikum des Staupevirus dar (Green und Swale, 1939). Allerdings war der
Impfstoff nicht frei von Nebenwirkungen. Er fihrte bei einigen Hunden zu Staupeenzephaliti-
den (Rockborn und Klingeborn, 1997).

5.2.3.1.2. Adsorbatvakzinen

Den franzésischen Impfstoff ,Aluvirus Labia“ konnte Ullrich in Berlin erstmals 1947 anwen-
den. Dieser Impfstoff bestand aus lebendem, an das Frettchen adaptierten Staupevirus, das
an Aluminiumhydroxyd adsorbiert und gefriergetrocknet war (Ullrich, 1949).

Wenig spater wurde aus dem Forschungsinstitut fur Tierseuchen der DDR auf der Insel
Riems Uber die Entwicklung einer Adsorbatvakzine gegen Hundestaupe berichtet (Bindrich,
1953). Die Forderung nach Unschéadlichkeit des Impfstoffs gab den Ausschlag fur die Ver-
wendung einer Formol — Adsorbat — Vakzine (Bindrich, 1954 a). Dieser Staupeimpfstoff war
der erste, der regelmalig auf seine Unschadlichkeit und Wirksamkeit hin Gberprift wurde
(Mayr et al., 1984).

5.2.3.1.3. Gewebekultur — Vakzinen

Bereits 1938 versuchte Mitscherlich, das Staupevirus in Gewebekulturen zu vermehren. Ab
1948 gelang es Haig in Stdafrika, dieses Verfahren in embryonierten Hihnereiern zu reali-
sieren. Er benutzte die Distemperoid — Vakzine von Green und kultivierte die 57. Passage
des Impfvirus auf der Chorioallantoismembran bebruteter Hilhnereier (Rockborn und Klinge-
born, 1997). Dieser erste eiadaptierte Stamm erhielt die Bezeichnung Onderstepoort. Ihm
folgte die Entwicklung des Stammes Lederle. Nach 25 Hihnerei — Passagen war die Patho-
genitdt des Stammes Onderstepoort fir Frettchen sicher reduziert (Appel und Gillespie,
1972). Zur Herstellung einer Staupevakzine fir den Hund waren 130 Passagen im Hihnerei
erforderlich.

Heute werden embryonale Huhnerfibroblasten oder kontinuierliche Zelllinien, wie die Vero-
zelllinie aus der Niere von Meerkatzen, als Wirtszellen verwendet (Rockborn und Klingeborn,
1997).

Das an das embryonierte Hihnerei adaptierte Staupevirus ist apathogen, hat aber seine im-
munisierenden Eigenschaften in vollem Umfang behalten. Eine Passagierung im Hund sowie
die Ubertragung des Impfvirus auf andere Tiere sind nicht méglich. Alle Versuche, die verlo-

rengegangene Pathogenitat wiederherzustellen, sind gescheitert (Ackermann, 1958).
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Allerdings wird in der Literatur immer wieder die ungeniigende Schutzwirkung der Onderste-
poortvakzine diskutiert. Rockborn (1959) verfolgte das Ziel, die Wirksamkeit der Staupeimpf-
stoffe zu verbessern. Anlass waren grélRere Staupeepidemien in Schweden, die in den 50er
Jahren trotz Impfung auftraten. Er verwendete fur die Adaptierung und Passagierung des
Erregers Hundenierenzellkulturen. So verringerte er die Virulenz, bei gleichzeitiger Erhaltung

der immunogenen Eigenschaften,

5.2.3.1.4. Kombinationsvakzinen

Ein weiterer Schritt bei der Verbesserung der Staupeprophylaxe war die Entwicklung von
Kombinationsvakzinen.

Seit 1958 standen in Deutschland Kombinationsvakzinen zur Verfigung, die gleichzeitig vor
Staupe und Hepatitis contagiosa canis schitzten (Ackermann, 1958; Scheitlin und Suter,
1959).

Impfkomplikation traten vermehrt bei Welpen nach Anwendung einer Lebendvakzine mit mo-
difiziertem Staupe— und HCC- Virus auf (Fatzer und Fankhauser, 1976). Diese Impfstoffe,
die attenuiertes Adenovirus Typ 1 enthielten, erwiesen sich als immunsuppressiv und sind
heute nicht mehr auf dem Markt (Phillips und Schultz, 1992; Greene, 1998; Truyen, 2002).
Spater wurde auch die Leptospirose integriert. Seit Anfang der 80er Jahre dominieren poly-

valente Impfstoffe den Markt.

Erst die Einflihrung der modifizierten Lebendimpfstoffe hat der Staupeimpfung zum Durch-
bruch verholfen. Die vorher verwendeten Totvakzinen erzeugten nur eine kurzdauernde Im-
munitat, was haufig zu Impfdurchbriichen flhrte (Scheitlin und Suter, 1959). Allerdings ist der
Einsatz der Gewebekulturvakzinen nicht unproblematisch, da es infolge der Impfung verein-
zelt zu Staupeerkrankungen bei Hunden und besonders bei Wildtieren kam (Carpenter et al.,
1976). Wegen des Risikos einer postvakzinalen Enzephalitis sollten diese Impfstoffe erst bei

Welpen ab der 6. Lebenswoche eingesetzt werden (Carmichael, 1997).

5.2.3.2. Méglichkeiten der Fruhprophylaxe

Obwohl inzwischen gut vertragliche und hoch wirksame Vakzinen zur Verfugung standen,
war die Schutzimpfung der Welpen noch immer problematisch. Welpen nehmen mit dem
Kolostrum maternale Antikérper auf. Diese schitzen den Welpen vor einer Infektion, indem
sie eindringende Erreger neutralisieren. Dasselbe geschieht allerdings auch mit dem Impfvi-
rus. Die H6he des Spiegels der maternalen Antikérper beeinflusst den optimalen Impfzeit-

punkt. Die Bestimmung des maternalen Antikérpertiters bei jedem einzelnen Welpen wére
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optimal, kann aber aus Kostengriinden in der tierarztlichen Routinepraxis nicht umgesetzt
werden. Der beim Muttertier ermittelte Antikdrpertiter l&sst nach Untersuchungen von Ver-
bancic et al. (2002) keinen sicheren Schluss auf die beim Welpen zu erwartenden Titer zu.
Auch die Berechnung des optimalen Impfzeitpunktes mittels einer Serumprobe vom Mutter-
tier und der mittleren Halbwertzeit der maternalen Antikérper ist nur ndhrungsweise méglich.
Eine praktikable Alternative bietet die serologische Titerbestimmung bei einem Welpen. Dar-
aus lassen sich Rickschlisse auf den gesamten Wurf ziehen (Friedrich und Truyen, 2000;
Verbancic et al., 2002).

Eine Lésung des Problems wurde in der Anwendung von Masernimpfstoffen beim Hund ge-
sehen (Carmichael, 1997). Das Masernvirus gehort wie der Erreger der Staupe zur Familie
der Paramyxoviridae. Es wird von den maternalen Staupeantikérpern kaum neutralisiert, in-
duziert aber eine ausreichende Immunreaktion, um vor einer klinisch manifesten Erkrankung
zu schitzen (Chappuis, 1995). Die Masernvakzine kann von der sechsten Lebenswoche bei
Welpen mit erhéhtem Infektionsrisiko eingesetzt werden (Gaskell und Bennett, 1999).

Die Masernimpfung besitzt jedoch Nachteile. Dazu zahlen die fehlende Ausbildung einer
humoralen Immunitat, die kurze Immunitatsdauer, das Versagen bei zu jungen Welpen und
die hohe Masernviruskonzentration pro Impfdosis, die notwendig ist, um einen Schutzeffekt
zu erzielen (Gourlay, 1970). Der Einsatz dieses Impfstoffs bei weiblichen Welpen nach der
12. Lebenswoche ist kontraindiziert, da maternale Antikérper gegen das Masernvirus gebil-
det werden kénnten (Greene et al., 2001). Durch hochwirksame Masernimpfstoffe kann eine
klinisch manifeste Erkrankung, nicht jedoch die Staupeinfektion selbst verhindert werden
(Mayr et al., 1984; Phillips und Schultz, 1992).

5.2.3.3. Prophylaxemalinahmen bei erhéhtem Infektionsdruck

Unter bestimmten Bedingungen kénnen Tiere einem erhéhten Infektionsrisiko ausgesetzt
sein. Dazu zahlen Kontakte zwischen Tieren mit einem unterschiedlichem Immunstatus oder
aus verschiedenen geographischen Regionen. Solche Kontakte ergeben sich in Tierheimen,
in Zoohandlungen, auf Ausstellungen oder wahrend der Jagdsaison. Sie erfordern besonde-
re prophylaktische MaRnahmen (Ackermann und Daerr, 1972; Adelus — Neveu et al., 1991).
Insbesondere bei beginnenden Epizootien ist es wichtig, einen raschen Impfschutz zu erzie-
len. Ackermann und Daerr (1972) empfehlen hier die intravendse Applikation eines speziell
entwickelten Impfstoffs. Die Autoren hielten diese Methode fur wirksamer als die Serumgabe.
Dieselbe Meinung wurde von Gass und Merk (1969) vertreten. Nachdem die prophylaktische
Serum— und Gammaglobulingabe im Verlauf eines akuten Staupegeschehens im Raum Gel-
senkirchen unbefriedigende Ergebnisse lieferte, erzielten die Autoren gute Erfolge mit der

intravendsen Verabreichung einer kombinierten Staupe — HCC — Lebendvakzine.
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Wahrend eines akuten Staupegeschehens in einem Tierheim erzielten Depner et al. (1991)
gute Ergebnisse mit intranasalen Vakzinationen. Dieses Applikationsverfahren wurde ge-
wahlt, um die schnelle Entwicklung einer lokalen Immunitat im Bereich des Oropharynx, der
Eintrittspforte des Virus, zu induzieren.

Im Verlauf einer Epidemie kann auch die heterotypische Impfung von Welpen mit dem ver-
wandten Masernvirus sinnvoll sein. Die zweite Impfung sollte stets mit Staupevakzine erfol-
gen (Haas et al., 1997). Nach Green und Appel (1998) ist fir die Ausbildung einer mindes-
tens 12 monatigen belastbaren Immunitat eine zweimalige Nachimpfung mit einer Staupe-

vakzine erforderlioch.

5.2.3.4. Prophylaxe und die veradnderte Staupesituation seit den 80er Jahren des 20. Jahr-
hunderts

Nachdem Staupefélle selten geworden waren, traten in den 80er Jahren erneut regional be-
grenzte Staupeepizootien auf. Diese wurden z. B. 1984/85 in der Schweiz, 1987 — 1989 in
Frankreich, 1994/95 in Deutschland und 1996 in Schweden beobachtet. In den genannten
Landern wurden epidemiologische Analysen vorgenommen, die verschiedene Fragen auf-
warfen. Es wurden Zweifel an der Wirksamkeit der Impfstoffe gedulRert. Problematisch er-
schienen besonders Kombinationsimpfstoffe, die eine Parvovirus — Komponente enthielten
(Glardon und Stéckli, 1985). Diskutiert wurden weiterhin eine Mutation des Feldvirus mit
Virulenzsteigerung sowie eine Mutation des attenuierten Impfvirus mit Rickwandlung zur
Virulenz. Auch ein ungeniigender Immunisierungsgrad der Population wurde erértert (Casal,
1988; Adelus — Neveu et al., 1991).

5.2.3.4.1. Wirksamkeit und Sicherheit der Impfstoffe

Im Mittelpunkt der Diskussion stand die Wirksamkeit der Staupeimpfstoffe. Erneut wurde
erortert, welcher Impfstamm — Onderstepoort oder Rockborn — die Hunde besser vor Staupe
schitzt (Chappuis, 1995). Dieser Autor stellte fest, dass beide Stamme die Herstellung sehr
wirksamer Impfstoffe ermdglichen. Dagegen kamen Flof3 und Scharg (1995) durch ihre Un-
tersuchungen zu dem Schluss, dass Impfstoffe, die den Stamm Rockborn enthielten, Hunde
in schnellerem und héherem MalRe immunisierten als solche mit dem Onderstepoortstamm.
Dies trifft besonders auf Welpen mit hohem maternalen Antikérpertiter zu.

Impfkomplikationen sind zwar seltene, aber dennoch geflurchtete Erscheinungen in Human-—
und Tiermedizin. Es gibt eine Reihe von Berichten Uber Staupeenzephalomyelitiden, die

7 — 10 Tage nach der Impfung auftraten. Laut Appel (1984) und Greene (1998) fuhrten Impf-
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stoffe, die den Rockborn-Stamm enthielten, bei Hunden gelegentlich und bei exotischen
Carnivoren haufiger zu postvakzinalen Enzephalitiden.

Beide Impfstdmme, Onderstepoort und Rockborn, vereinen in sich jeweils Vor— und Nachtei-
le (Appel und Summers, 1995). Haas et al. (1997) betonen deshalb, dass die Verwirklichung
eines korrekten und konsequenten Impfschemas wichtiger sei als die Wahl des Impfstam-
mes. AusschlieBlich klinisch gesunde und entwurmte Tiere durfen geimpft werden (Phillips
und Schultz, 1992).

Haas et al. (1997) charakterisierten Staupeisolate aus den Jahren 1994/95 molekularbiolo-
gisch und serologisch. Sie wollten priifen, ob sich die aktuellen Feldviren von den Impfvirus-
stdmmen genetisch und somit antigen unterschieden. Dadurch sollte die Frage beantwortet
werden, ob die Impfvirusstdmme eine ausreichende Immunitat induzieren.

Eine deutliche antigene Veranderung der untersuchten Staupeisolate wurde nicht nachge-
wiesen. Unterschiede, die Alldinger (1994) in ihren Untersuchungen zwischen einzelnen Fel-
disolaten und Laborstdmmen feststellte, bezogen sich ausschlielich auf das H — 4 — Epitop.
Haas et al. (1997) zeigten mit der phylogenetischen Analyse der H — Gensequenzen, die
Verwandschaftsgrade sowie Aspekte der Virusevolution wiedergibt, dass die aktuellen Isola-
te weitgehend mit denen aus friheren Jahren Ubereinstimmen. Sie schlussfolgerten, dass
dies eher fur eine allmahliche, kontinuierliche Evolution als fur ein ,sprunghaftes Auftreten
genetisch erheblich veranderter Virus — Varianten spricht und dass somit die Impfstoffe noch
immer den aktuellen Anforderungen gerecht werden.

Auch die von Blixenkrone - MJller et al. (1993) wahrend einer Staupeepidemie in Kopenha-
gen Uberpriften Isolate zeigten ein homogenes Reaktionsmuster. Sie besallen die Gesamt-
heit der antigenen Eigenschaften des Prototyps des Staupevirus.

Trotz dieser Ergebnisse sollten aktuelle Staupeisolate fortlaufend beobachtet und charakteri-
siert werden, um auftretende Veradnderungen der Antigenstruktur frilhzeitig erkennen und in
der Impfstoffproduktion entsprechend reagieren zu kénnen (Harder, 1992).

Den Verdacht, dass ein Impfvirus durch Virulenzsteigerung die Staupeepizootien ausgeldst
hat, konnten Glardon und Stéckli (1985) sowie Adelus — Neveu et al. (1991) mit ihren epide-
miologischen Untersuchungen ausrdumen. Schon zwei Wochen nach Einsatz der betreffen-
den Impfstoffcharge hatten wesentlich mehr Staupefélle auftreten missen. Casal (1988)
zeigte mit ihren Versuchen, dass das lebende Staupevirus in den gepriuften Vakzinen keine
Komplikationen verursachte und in der Regel einen guten Infektionsschutz vermittelte. Die
Verschlechterung der Immunitatslage der Hundepopulation ist nicht auf das Versagen von
Impfstoffen zurlickzufihren (Glardon und Stéckli, 1985). Auch die Verwendung von Kombi-
nationsvakzinen forderte die Entstehung von Staupeenzootien nicht (Adelus — Neveu et al.,

1991). Verdachtsmomente bezliglich der Unsicherheit von Kombinationsimpfstoffen mit Par-
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vovirus — Komponente wurden nicht bestéatigt (Glardon und Stéckli, 1985). Obwohl in einigen
Fallen Staupeenzephalitiden bei simultaner Applikation von CDV und CPV — Lebendvakzi-
nen beobachtet wurden (Krakowka et al., 1982), stellte Greene fest (1998), dass fir diesen
Verdacht bestatigende Untersuchungsergebnisse fehlen und dass auch bei alteren Hunden

dieser Verdacht nicht erhartet werden konnte.

5.2.3.4.2. Die Staupe und das Parvovirus

Etwa seit 1980 erlangte mit dem Auftreten der caninen Parvovirose eine neue Infektions-
krankheit des Hundes weltweite Bedeutung. Eine immunsuppressive Wirkung des Parvovirus
wurde vermutet. Parvovirusinfizierte Hunde sind empfanglicher fur Staupe, wobei gehauft
nervale Symptome auftreten (Krakowka et al., 1982; Appel, 1984). Nach Mayr et al. (1984)
ist die Parvovirusinfektion ein immunsuppressiver Faktor und kann als Wegbereiter flr ande-
re Infektionen dienen. Hentschke (1995) fuhrte den gleichzeitigen fluoreszenzserologischen
Nachweis von Staupe — und Parvovirusantigen in den Jahren 1993 und 1994 bei 90 Hunden
bzw. 25 Hunden. Auch Casal (1988) stellte bei der Untersuchung der Staupeepidemie in der
Schweiz von 1984/85 eine Interaktion von Staupe— und Parvovirus fest und ordnete der Par-
vovirusinfektion in diesem Seuchengeschehen eine wichtige Rolle zu. Der Erfolg einer Imp-

fung gegen Staupe kann durch das Parvovirus beeintrachtigt werden.

5.2.3.4.3. Erregerreservoir

Im Zusammenhang mit dem Erregerreservoir war das Verhéltnis von Staupeviren in Haus-
hundpopulationen und in Populationen wildlebender Karnivoren zu erértern. Czupalla (1999)
untersuchte Serumproben von Rotflichsen, Waschbaren, Nerzen, Steinmadern, Baummar-
dern und Enoks. Da der Anteil seropositiver Reagenten in den urbanen Gebieten signifikant
héher war als in den suburbanen und silvatischen Gegenden, vermutet er, dass sich in
Deutschland die Wildkarnivoren mit Staupeviren infizieren, die von Hunden ausgeschieden
wurden. Anderseits kénnen diese Wildkarnivoren dann wieder als Erregerreservoir fir den
Hund dienen.

So konnte Héppner (1992) in den Jahren 1988 — 1990 bei seinen Untersuchungen in Berlin
das Staupevirus bei 8,4 - 16,9% der Flichse und bei 9,1 - 38,1% der untersuchten Marder
nachweisen. Er vermutete, dass diese Virustrager als Erregerreservoir fungieren und eine
Rolle bei der Ubertragung des Staupevirus auf den Hund spielen, nicht zuletzt, da alle offi-

ziellen Hundeauslaufgebiete im Westteil Berlins Waldgebiete sind.
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In den Untersuchungen von Hentschke (1995) erwies sich der Marder mit Antigennachweis-
raten zwischen 25 - 39% starker mit dem Virus belastet als der Fuchs. Beide Spezies koén-
nen nach seiner Meinung das Virus in die Hundepopulation tragen.

Dartber hinaus werden Flchse und Marder als Kulturfolger in Parkanlagen und besiedelten
Gebieten beobachtet. Wenn die Populationen von Tierarten wie Hund und Steinmarder
gemeinsame Lebensrdume bewohnen, besteht die Mdéglichkeit der Virulenzsteigerung durch

Tierpassagen (van Moll et al., 1995).

5.2.3.4.4. Impfdecke und Impfmidigkeit

Aus epidemiologischer Sicht ist es wichtig, dass ein Mindestprozentsatz aller Hunde einer
Population eine ausreichende Immunitét besitzt. Dies wird durch Feldinfektionen oder durch
Impfungen erreicht. Ist dieser Schutz nicht gegeben, kénnen besonders in dichtbesiedelten
Gebieten verheerende Folgen eintreten. Trifft ein hochkontagiéses Virus auf eine unge-
schitzte Population, kénnen sich explosionsartig Epizootien entwickeln, in deren Verlauf der
Erreger seine Virulenz erheblich steigern kann (Gass und Merk, 1969). So waren wahrend
der bereits erwahnten Staupe — Epizootie 1987/89 in Frankreich etwa nur 17% der Hunde
korrekt gegen Staupe geimpft. Eine Population gilt als geschitzt, wenn mindestens 70% der
Hunde geimpft sind. Fir Hundehalter und Ziichter hatte die Staupe als altbekannte Infekti-
onskrankheit ihren Schrecken verloren. Die Impfprophylaxe wurde vernachlassigt oder ganz
aufgegeben (Adelus — Neveu et al., 1991). Eine gewisse ,Impfmidigkeit* scheint bei den
meisten Staupeausbriichen seit Beginn der 80er Jahre eine Rolle gespielt zu haben (Appel
und Summers, 1995; Rockborn und Klingeborn, 1997).

Nach Offnung der Grenzen zu Osteuropa kam es ab 1989 durch den unkontrollierten Import
ungeimpfter Hunde zu einer starken Erhoéhung des Infektionsdrucks (Rockborn und Klinge-
born, 1997).

Eine stetige Information und Beratung durch die Tierarzte ist notwendig, damit der Tierhalter
nicht erst durch eine massive Staupebedrohung zu ProphylaxemalRnahmen motiviert wird
(Adelus — Neveu et al., 1991). Nur eine ausreichende ,Impfdecke” kann die Hundepopulation

vor verlustreichen Seucheneinbriichen schitzen.
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