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1 EINLEITUNG UND AUFGABENSTELLUNG 

 

Im Gegensatz zu der oft sehr negativen öffentlichen Wahrnehmung der Fledermäuse als 

Überträger von hoch virulenten humanpathogenen Viren bleibt ihre Bedeutung in sowohl 

natürlichen als auch land- und forstwirtschaftlichen Ökosystemen häufig unbemerkt oder 

unterschätzt (Kunz et al. 2011). Viele Fledermausarten - einschließlich der europäischen 

insektivoren Spezies - sind aufgrund des Verlustes ihrer natürlichen Lebensräume, der 

Änderung der Landnutzung und der zunehmenden Fragmentierung der Landschaft bedroht 

(Mickleburgh et al. 2002; Temple & Terry 2007; Meinig & Boye 2009). Zunehmende 

Habitat- und Quartierszerstörungen verstärken die Kontakte zwischen Mensch und 

Fledermaus (Mickleburgh et al. 2002).  

Trotz umfangreicher virologischer und ökologischer Studien und dem Nachweis einer 

Vielzahl mikrobieller Erreger (Calisher et al. 2006; Wibbelt et al. 2009) gibt es bis jetzt 

wenig Informationen zu den bei Fledermäusen selbst vorkommenden Krankheits- und 

Todesursachen oder den in solchen Krankheitsgeschehen involvierten Infektionserregern 

(Wibbelt et al. 2010a). Auch ist die Bedeutung von Infektionskrankheiten für die Fleder-

maussterblichkeit weitestgehend unbekannt (Duignan et al. 2003; Roue & Nemoz 2004). 

In Europa konzentrieren sich Untersuchungen in erster Linie auf das Zoonosepotential von 

Fledermäusen, also die Verbreitung der Fledermaustollwut und deren auslösende Lyssa-

viren (Harris et al. 2006; Müller et al. 2007; Freuling et al. 2011) oder auf den Nachweis 

von Coronaviren in Fledermauskotproben (Gloza-Rausch et al. 2008; Rihtaric et al. 2010). 

Vergleichende pathologische und mikrobiologische Untersuchungen bei freilebenden 

Fledermäusen sind dagegen rar (Simpson 2000; Daffner 2001; Hajkova & Pikula 2007; 

Wibbelt et al. 2007) und in ihrer Aussagekraft häufig durch eine geringe Stichprobengröße 

limitiert. Die Mehrzahl der Veröffentlichungen beschreiben zufällige Krankheitsereignisse 

bei einzelnen Individuen oder einer geringen Anzahl hervorgerufen durch parasitäre 

(Gruber et al. 1996; Kübber-Heiss & Reifinger 1999; Wünschmann et al. 2010), 

bakterielle (Daffner 2001; Walther et al. 2008; Evans et al. 2009) oder virale (Sonntag et 

al. 2009; Freuling et al. 2011) Infektionserreger.  

Das Ziel dieser Studie war es, durch die Kombination von histopathologischen, 

bakteriologischen und virologischen Untersuchungen Erkenntnisse über die Art und 

Häufigkeit der Erkrankungen einheimischer Fledermäuse zu erlangen, um die Bedeutung 

der vorkommenden Krankheitsbilder und Infektionserreger für die Ökologie der Fleder-

mäuse einschätzen zu können. Histologische Untersuchungen der Gewebe ermöglichen 

eine Beurteilung der Art und des Ausmaßes pathologischer Organveränderungen und 

bilden somit die Grundlage, um den Einfluss und das krankmachende Potential der 

nachgewiesenen Infektionserreger für den Wirtsorganismus einschätzen zu können.  
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2 LITERATURÜBERSICHT 

2.1 Die Säugetierordnung der Fledermäuse und ihre ökologische Relevanz 

 

Die Fledermäuse (Chiroptera) sind mit ca. 1230 beschriebenen Arten nach den Nage-

tieren die artenreichste Säugetierordnung und kommen mit Ausnahme der Antarktis auf 

allen Kontinenten der Erde vor (Kunz et al. 2011). Der aktive Flug, die Nutzung der Echo-

ortung zur Orientierung und zum Nahrungserwerb und die Besiedelung einer Vielzahl 

ökologischer Nischen zeichnen die Fledertiere aus und sind maßgebend für ihre erfolg-

reiche weltweite Verbreitung (Kunz & Racey 1998). Ihr beeindruckendes Nahrungs-

spektrum reicht von Nektartrinkern und Früchtefressern über Insekten-, Amphibien- und 

Vogeljäger bis zu einigen Arten, die sich auf den Fischfang oder das Blutlecken 

spezialisiert haben (Kunz et al. 2011). Frugivore und nektarivore Fledermausarten haben 

eine wichtige ökologische Funktion als Samenverbreiter und Bestäuber zahlreicher 

tropischer Pflanzen. Mehr als zwei Drittel der Fledermausarten, einschließlich der in 

Europa vertretenen Spezies, ernähren sich obligat oder fakultativ insektivor und wirken 

damit wesentlich an der Reduzierung von Schädlingen in der Land- und Forstwirtschaft 

mit (Boyles et al. 2011; Kunz et al. 2011). Jagdhabitate und Jagdstrategien variieren 

zwischen diesen Arten ebenso wie Größe und Art der bevorzugten Beuteinsekten (Aguirre 

et al. 2003; Feldhamer et al. 2009; Kunz et al. 2011). Aktivität und Diversität der 

insektivoren Fledermausarten steigen oder fallen mit der Beuteverfügbarkeit einzelner 

Habitate und werden direkt über die intensive Landwirtschaft mitgesteuert, da diese das 

Insektenvorkommen beeinflusst (Wickramasinghe et al. 2003, 2004). 

 

Der Jahreszyklus (Abb. 1) mitteleuropäischer Fledermausarten ist an das saisonale 

Nahrungsangebot angepasst (Speakman & Thomas 2004; Dietz et al. 2007; Ciechanowsky 

et al. 2010). Entsprechend der Verfügbarkeit der Beuteinsekten finden Fortpflanzung und 

Jungtieraufzucht in den Sommermonaten von Juni bis August statt (Racey 1982). Bereits 

im Mai schließen sich die Weibchen in Fortpflanzungskolonien (den Wochenstuben) 

zusammen, während männliche Fledermäuse und nicht reproduzierende Weibchen über-

wiegend einzeln oder in kleineren Gruppen Sommerquartiere beziehen (Lewis 1995; Dietz 

et al. 2007). Der Zeitpunkt der Geburten liegt bei den einheimischen Fledermausarten 

überwiegend im Juni. Die Jungtiere werden anschließend in der Aufzuchtperiode (Juli/ 

August) bis zur Selbstständigkeit gesäugt. Ende August direkt nach der Jungtieraufzucht 

beginnt die Paarungszeit, die durch das Schwärmen der Fledermäuse in der Nähe der 

Quartiere gekennzeichnet ist (Ciechanowsky et al. 2010). Weitere Paarungen erfolgen in 

den Winterquartieren; die Spermien verbleiben bis zum Eisprung und der Befruchtung im 

Frühjahr (April/Mai) im Uterus der Weibchen (Racey 1982). Nach der Schwärmperiode 

wandern fernziehende Fledermausarten ab (v.a. baumbewohnende und schmalflügelige 
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Arten, die Insekten im freien Luftraum jagen, wie Nyctalus noctula), während die 

ortstreuen Fledermäuse Fettreserven für den Winterschlaf aufbauen und geeignete frost-

freie Winterquartiere beziehen, um die überwiegend nahrungsfreie Zeit im Winterschlaf 

zu überdauern (Dietz et al. 2007; Ciechanowsky et al. 2010). Die Dauer des Winterschlafs 

hängt bei den einheimischen Fledermausarten von der Witterung ab, dauert zumeist von 

November bis März und ist gekennzeichnet durch eine drastische Absenkung der Körper-

temperatur, der Stoffwechselleistung und des damit verbundenen Energieverbrauchs 

(Bouma et al. 2010). Mit den steigenden Temperaturen im Frühjahr beginnt der Ausflug. 

Die weiblichen Tiere beziehen vor Ausbildung der Wochenstuben häufig wärmebe-

günstigte Zwischenquartiere (Dietz et al. 2007). Ausgelöst durch den Temperaturanstieg 

erfolgen in dieser Zeit der Eisprung und die Befruchtung mit den im Uterus befindlichen 

Spermien (Altringham 1996; Dietz et al. 2007). Die Tragzeit dauert etwa sechs bis acht 

Wochen bis zur Geburt von zumeist einem, bei einigen Arten (v.a. migrierende Fleder-

mausarten) auch zwei Jungtieren (Ciechanowsky et al. 2010), womit der Jahreszyklus von 

neuem beginnt. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 1. Der Jahreszyklus mitteleuropäischer Fledermäuse  

(Quelle: modifiziert aus Dietz et al. 2007; Grafik: Braun & Weick 1994) 
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2.2 Ursachen für die Gefährdung freilebender Fledermäuse  

 

Die Gefährdung der Fledermausbestände ist eine Konsequenz des weltweiten 

Bevölkerungswachstums und der damit verbundenen Zerstörung natürlicher Lebensräume 

(Mickleburgh et al. 2002). Die Bedeutung von Infektionskrankheiten für die Bestands-

entwicklung ist noch weitestgehend unerforscht. Bereits bekannt ist, dass in Europa die 

Intensivierung der Land- und Forstwirtschaft, Landentwicklungs- und Infrastrukturmaß-

nahmen und der Abriss und die Sanierung von Gebäuden die Bestände und Verbreitung 

der Fledermausarten beeinträchtigt und die lokale und regionale Artenvielfalt reduziert 

haben (Hutson et al. 2001; Meinig & Boye 2009; IUCN 2011). Fast alle der 52 

europäischen Fledermausarten gelten als bedroht (Temple & Terry 2007; IUCN 2011). 

Drei der einheimischen Arten (Tab. 1), die Bechsteinfledermaus (Myotis bechsteinii), die 

Mopsfledermaus (Barbastella barbastellus) und die Teichfledermaus (Myotis dasycneme), 

sind europaweit potentiell gefährdet und zeigen eine rückläufige Bestandsentwicklung 

(IUCN 2011).  

Der Verlust von Sommer- und Winterquartieren einschließlich geeigneter Jagd- und 

Nahrungshabitate stellt eine der Hauptgefährdungsursachen der freilebenden Fledermäuse 

in Europa dar. Viele der einheimischen Fledermausarten bewohnen saisonal oder ganz-

jährig Baumhöhlen und Rindenspalten oder nutzen Waldgebiete als bevorzugte Jagd-

habitate (Meschede & Heller 2000; Dietz 2007; Dietz et al. 2007). Für die im Wald 

jagenden Fledermäuse ist die Strukturdiversität des Habitats besonders wichtig, da Leit-

strukturen die gleichzeitige Existenz mehrerer insektivorer Arten in einem Jagdhabitat 

erleichtern und für die Orientierung zwischen Quartier und Jagdgebiet erforderlich sind 

(Verboom 1998; Dietz et al. 2007). Forstwirtschaftliche Eingriffe, die zu dem Verlust 

naturnaher Waldgebiete (Auwälder, Alt- und Totholzbestände) führen, gefährden 

europäische Arten besonders stark, da sie sich sowohl auf das Quartierangebot als auch 

auf die Nahrungsgrundlage der Fledermäuse auswirken. Obgleich mehr als 30% der 

Gesamtfläche in Deutschland bewaldet sind, haben geschützte Waldgebiete mit minimalen 

forstwirtschaftlichen Eingriffen (Schutzkategorie 1.2) insgesamt nur noch einen sehr 

geringen Anteil (~1,1%) (BfN 2008; BMELV 2009). Sogenannte „Urwaldarten“ wie die 

Bechsteinfledermaus (M. bechsteinii) und die Mopsfledermaus (B. barbastellus), die auf 

besonders struktur- und höhlenreiche Waldbestände angewiesen sind, gelten daher in 

Deutschland als stark gefährdet (Meinig & Boye 2009; Nehring 2010). Aber auch andere 

vorwiegend waldbewohnende Fledermausarten (u.a. die Hufeisennasen und saisonal 

wandernde Arten) sind durch die Aufforstung schnell wachsender Nutzhölzer und die 

damit verbundene Verdrängung natürlicher Laub- und Mischwälder bedroht (Dietz et al. 

2007; Meinig & Boye 2009). 
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Die Fragmentierung der Lebensräume und der damit verbundene Verlust geeigneter 

Flugrouten stellt eine weitere wichtige Gefährdungsursache der Fledermäuse in Europa 

dar (Dietz et al. 2007; Meinig & Boye 2009). Infrastrukturen wie Autobahnen, 

Schnellstraßen und Energieversorgungstrassen, aber auch intensiv genutzte land- und 

forstwirtschaftliche Flächen und die zunehmende Zersiedelung der Landschaft zerstören 

die Lebensräume von Wildtieren und beschränken deren Ausbreitung und Wanderungen. 

Kollisionen mit dem Straßenverkehr wurden verstärkt bei tieffliegenden Fledermausarten 

(Eptesicus, Myotis, Pipistrellus und Plecotus spp.) beobachtet, wenn sie an stark frequen-

tierten Fernverkehrsstraßen jagen oder diese beim Flug zum Jagdquartier überqueren 

(Haensel & Racko  Erhöhte Verluste wurden 

auch durch Zusammenstöße mit Windkraftanlagen dokumentiert (Popa-Lisseanu & Voigt 

2009). Hier sind vor allem Fledermausarten der Gattungen Eptesicus, Nyctalus, 
Pipistrellus und Vespertilio betroffen, die primär im freien Luftraum und somit in der 

Höhe der Rotorblätter jagen (Brinkmann et al. 2006; Rydell et al. 2010).  

Aufgrund der Anpassungsfähigkeit der Fledermäuse an die verschiedensten Lebens-

räume kommen viele Arten in der unmittelbaren Umgebung des Menschen vor. Bei Tag 

bewohnen sie Gebäudespalten, -verkleidungen und Dachböden ebenso wie Baumhöhlen in 

Grünanlagen und Alleen. Traumata hervorgerufen durch den Straßenverkehr, Beutegreifer 

(v.a. Hauskatzen) oder die Vertreibung und Tötung von Fledermauskolonien durch Bau-

maßnahmen und Baumpflege/-fällungen (z.B. im Rahmen der Straßensicherung) betreffen 

Individuen oder lokale Bestände, nehmen aber für die Gesamtbestandsentwicklung eine 

untergeordnete Bedeutung ein. Dennoch kann vor allem die Zerstörung von Wochen-

stuben oder Winterquartieren lokal zu hohen Verlusten führen und das regionale Vorkom-

men einzelner Fledermausarten gefährden (Vierhaus 2000; Nehring 2010). 

Der Einsatz hochgiftiger Umweltkontaminanten (v.a. schwer abbaubare chlorierte 

Kohlenwasserstoffe wie DDT, Lindan und PCBs) hat seit den 50er Jahren bei insektivoren 

Fledermausarten zu gravierenden Bestandseinbrüchen geführt (Stebbings 1988; Racey 

1992; O’Shea & Johnston 2009). In den letzten beiden Jahrzehnten konnten sich die 

Fledermausbestände in Europa davon erholen. Experten schätzen das Vorkommen vieler 

Arten in Mitteleuropa nur noch auf 5-10% der Ausgangsbestände (Zingg 2007; Albrecht 

et al. 2008). Neben einer deutlichen Reduktion des Nahrungsangebotes insektivorer 

Fledermausarten reichern sich Umweltgifte (Insektizide, Pestizide) in der Nahrungskette 

an oder werden in den Quartieren (Holzschutzmittel) und bei der Jagd in landwirt-

schaftlich genutzten Flächen von den Tieren direkt über die Haut aufgenommen (Shore et 

al. 1990; Swanepoel et al. 1999). Da die Substanzen im Fettgewebe akkumulieren, können 

bei Fledermäusen infolge des Fettabbaus während Winterschlaf, Migration und Laktation 

toxische Konzentrationen im Blutkreislauf auftreten. Eine Verringerung der Fruchtbarkeit, 

eine Gefährdung der Jungtiere während der Laktation und eine erhöhte Sterblichkeit und 
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Anfälligkeit für Infektionskrankheiten sind nicht auszuschließen (Jones et al. 2009; 

O’Shea & Johnston 2009; Stahlschmidt & Brühl 2012). 

 

2.3 Krankheiten und Infektionserreger der Fledermäuse  

 

Krankheiten und Infektionserreger wurden bisher nur sehr selten als direkte Todesursache 

bei freilebenden Fledermäusen nachgewiesen. Überwiegend handelt es sich um Fall-

berichte einzelner Tiere oder kleinerer Gruppen von Fledermäusen, die spezifische Organ-

veränderungen und bakterielle, virale oder parasitäre Erreger als Krankheits- und/oder 

Todesursache beschreiben. Größere diagnostische Studien, die die Ermittlung der Krank-

heiten und Todesursachen geschwächter, verletzter oder verstorbener Tiere zum Ziel 

hatten, erfolgten bisher nur in Großbritanien (insgesamt 318 Fledermäuse, 12 Arten) 

(Simpson 1994; Simpson 2000; Daffner 2001), Tschechien (76 Fledermäuse, 8 Arten) 

(Hajkova & Pikula 2007) und Neuseeland (54 Kleine Neuseeland-Fledermäuse, Mystacina 
tuberculata) (Duignan et al. 2003). 

 

Obwohl eine Vielzahl verschiedener RNA- und DNA-Viren aus insgesamt fünfzehn 

Virusfamilien bei freilebenden Fledermäusen nachgewiesen wurden (Chu et al. 2008; 

Wibbelt et al. 2009; Canuti et al. 2011; Cui et al. 2012), sind virologische Studien fast 

ausschließlich auf den Nachweis zoonotisch relevanter, humanpathogener Spezies ausge-

richtet (Calisher et al. 2006; Wong et al. 2007; Kuzmin et al. 2011). Zu den viralen 

Erregern, die als mögliche Todesursache bei Fledermäusen relevant sind, gehören die 

Tollwutviren, in Deutschland das European Bat Lyssavirus Typ 1 und 2 (EBLV-1,2) 

(Müller et al. 2007) und das Bokeloh Bat Lyssavirus (BBLV) (Freuling et al. 2011), und 

ein erstmals 2009 beschriebenes Adenovirus (Bat AdV-2). Letzteres wurde im Rahmen 

dieser Promotionsarbeit aus Organproben von drei verstorbenen Zwergfledermäusen 

(Pipistrellus pipistrellus) isoliert (Sonntag et al. 2009). Darüber hinaus wurde ein neues 

Filovirus (Lloviu Virus) bei 25 verstorbenen Langflügelfledermäusen (Miniopterus 
schreibersii) aus Spanien nachgewiesen, das mit entzündlichen Veränderungen in Lunge 

und Milz assoziiert zu sein scheint (Negredo et al. 2011).  

Bakteriologische Untersuchungen von freilebenden und in Gefangenschaft gehaltenen 

Fledermäusen (Kot, Tupfer- und Organproben) identifizierten insgesamt 34 verschiedene 

bakterielle Gattungen mit mehr als 60 Spezies (Wibbelt et al. 2009). Mehrere dieser 

Bakterienisolate sind als Krankheitserreger bei Mensch und Tier bekannt, aber nur in sehr 

wenigen Studien konnten bakterielle Infektionserreger anhand einer mikroskopischen 

Untersuchung der Gewebe als direkte Krankheitsursache bei freilebenden Fledermäusen 

nachgewiesen werden. Infektionen mit Pasteurella multocida stellen die häufigsten 

beschriebenen infektiösen Todesursachen europäischer Fledermäuse dar und wurden im 
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Zusammenhang mit Septikämien in bis zu 22% der bakteriologisch untersuchten 

Tierkörper identifiziert (Simpson 2000; Daffner 2001). Eine Übertragung der Pasteurellen 

durch Bisswunden von Hauskatzen wird als direkte Infektionsquelle bei infizierten Tieren 

angenommen (Routh 2003). Weitere bakterielle Erreger finden sich in der Literatur 

vorwiegend als Einzelnachweise. Beschrieben sind bei europäischen Glattnasen-

Fledermäusen bakterielle Infektionen mit Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus 
aureus (Daffner 2001; Walther et al. 2008), Borrelia (Evans et al. 2009), Escherichia, 

Salmonella und Morganella spp. (Simpson 1994; Daffner 2001; Hajkova & Pikula 2007). 

In Beständen zoologischer Gärten wurden atypische Pasteurella Bakterien (Helmick et al. 

2004), Yersinia pseudotuberculosis (Williams 2004; Child-Sanford et al. 2009; Nakamura 

et al. 2012) und Kluyvera ascorbata (Han et al. 2010) als Ursache systemischer 

Infektionen und schwerer Organveränderungen bei Flughunden der Gattungen 

Epomophorus, Pteropus und Rousettus nachgewiesen. 

Mehrere Pilzarten wurden in Kot-, Tupfer- und Organproben von Fledermäusen 

identifiziert (Mok et al. 1982; Gandra et al. 2008; Seelan et al. 2008; Sanches et al. 2009; 

Wibbelt et al. 2009). Es handelt sich überwiegend um Opportunisten oder Arten mit 

humanpathogenem Potential (z.B. Histoplasma capsulatum), während Mykosen 

verbunden mit Organveränderungen nur bei einzelnen Individuen beschrieben wurden 

(Oyeka 1994; Raymond et al. 1997; Childs-Sanford et al. 2006; Seelan & Anwarali 2009). 

Eine Ausnahme stellt das dramatische Krankheitsgeschehen im Nordosten der USA dar, 

das seit dem Winter 2006 mit Verlusten von bis zu 95% der überwinternden Fledermaus-

populationen einhergeht (Blehert et al. 2009; Frick et al. 2010). Auslöser des dafür verant-

wortlichen ‚White-Nose Syndromes’ ist ein 2009 erstmals beschriebener, kälteliebender 

Pilz, Geomyces destructans (Gargas et al. 2009), dessen charakteristisches Wachstums-

muster auf der Hautoberfläche der Nasengegend und der Flughäute namensgebend wurde. 

Die Infektion ist durch ein invasives Pilzwachstum charakterisiert, das mit schweren Flug-

hautläsionen und einem anormalen Winterschlafverhalten bei den Fledermäusen assoziiert 

ist (Cryan et al. 2010). Ausgehend von einem Winterquartier in Albany, New York, hat 

sich die Infektion in den nachfolgenden Wintern bis heute über neunzehn Staaten der USA 

und vier kanadische Provinzen ausgebreitet und insgesamt mehr als fünf Millionen Fleder-

mäuse gefordert. Gegenwärtig sind sieben der insgesamt 25 überwinternden Fledermaus-

arten der Vereinigten Staaten von der Pilzinfektion betroffen. Aktuelle Untersuchungen in 

Europa wiesen einen vergleichbaren Pilzbefall bei sieben überwinternden Fledermausarten 

in dreizehn europäischen Ländern nach, ohne dass anscheinend ein Befall zu Mortalität 

führt (Wibbelt et al. 2010b; Puechmaille et al. 2011a, b).  

Endoparasiten können bei Jungtieren, geschwächten oder kranken Individuen aufgrund 

einer starken Vermehrung zu Todesfällen führen (Hart 1992). Parasiten spielen auch als 

Vektoren für Infektionserreger und Überträger von Krankheiten eine wichtige Rolle. Bei 
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Fledermäusen sind eine Vielzahl an Ekto- und Endoparasiten bekannt (Gardner & 

Jiménez-Ruitz 2009; Whitaker et al. 2009), die bisher nur bei wenigen Tieren mit 

Organveränderungen und/oder Todesfällen assoziiert waren. Dabei handelt es sich primär 

um Beschreibungen wandernder Nematodenarten, deren Larvenstadien in Granulomen 

und Gefäßen verschiedener Organsysteme nachgewiesen wurden (Nquyen & Myers 1987; 

Lichtenfels et al. 1981; Gruber & Linke 1996; Kübber-Heiss & Reifinger 1999; Daffner 

2001). Protozoäre Erreger der Familien Eimeriidae und Sarcocystidae sind im Zusammen-

hang mit einer renalen Kokzidiose bei mehreren insektivoren Fledermausarten (Myotis 
sodalis, M. mystacinus, M. nattereri, Nyctalus noctula, P. pipistrellus, Eptesicus fuscus) 

(Kusewitt et al. 1977; Gruber et al. 1996; Wünschmann et al. 2010) beziehungsweise 

reaktionslosen, intramuskulären Protozoenzysten bei Kleinen Neuseeland-Fledermäusen 

(M. tuberculata) (Duignan et al. 2003) identifiziert worden. Zeckenübertragene 

Erkrankungen wie eine Babesiose (Simpson 2000) oder Borreliose (Evans et al. 2009) 

wurden als Todesursache bei drei Individuen europäischer Arten benannt. 

Mithilfe pathologischer Untersuchungen dokumentierte spezifische Organver-

änderungen verstorbener Fledermäuse sind in der Literatur kaum beschrieben. Neben den 

bereits angeführten bakteriologischen und parasitologischen Infektionen handelt es sich 

vorwiegend um Speicherkrankheiten und tumoröse Veränderungen, die primär bei in 

Gefangenschaft gehaltenen Fledermäusen nachgewiesen wurden. Eine Publikation aus 

Deutschland berichtete über eine generalisierte Amyloidose (Gruber & Linke 1996) als 

Todesursache bei einer Zwergfledermaus (P. pipistrellus). Weiterhin wurden in Beständen 

zoologischer Gärten eine Hämochromatose infolge einer erhöhten Aufnahme und 

Speicherung von Eisen bei 23 Nilflughunden (Rousettus aegyptiacus) (Farina et al. 2005) 

und eine Kupfer-assozierte Lebererkrankung bei einer Jamaica-Fruchtfledermaus 

(Artibeus jamaicensis) (Hoenerhoff & Williams 2004) nachgewiesen. Ebenfalls in 

Beständen zoologischer Gärten wurden eine Kardiomyopathie bei einem Indischen 

Riesenflughund (Pteropus giganteus) (Miller et al. 1986), eine membranoproliferative 

Glomerulonephritis bei einem Goldmantel-Flughund (Pteropus pumilus) (Deem et al. 

1999) und proliferative Uterusschleimhautläsionen bei 27 tot aufgefundenen weiblichen 

Brillenblattnasen (Carollia perspicillata) (Napier et al. 2009) diagnostiziert. Tumoröse 

Veränderungen sind bei einer Brillenblattnase (Magarinos Torres & Cavalcanti Proenca 

1944), drei Individuen der Gattungen Antrozous und Plecotus (Conrad et al. 1965; Beck et 

al. 1982; Andreasen & Duimstra 1996) und vier Nilflughunden (Rector et al. 2006; Siegal-

Willott et al. 2007; McLelland et al. 2009; Bradford et al. 2010) beschrieben worden.
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2.4 Fledermäuse als Reservoir humanpathogener Infektionserreger 

 

In den vergangenen Jahrzehnten sind die Fledertiere aufgrund ihres Potentials, bedeutende 

humanpathogene Erreger beherbergen zu können, verstärkt ins wissenschaftliche und 

öffentliche Interesse gerückt. Eine Vielzahl von mikrobiellen Infektionserregern (Wibbelt 

et al. 2009) wurden bei freilebenden und in Gefangenschaft gehaltenen Fledermäusen 

nachgewiesen, einschließlich mehrerer hoch virulenter zoonotischer Viren in Afrika, 

Australien, Südasien und Madagaskar (Calisher et al. 2006; Wong et al. 2007). Dennoch 

ist die Bedeutung der Fledermäuse als Reservoir und/oder Vektor für viele Infektions-

erreger ungeklärt. Im Folgenden wird ein kurzer Überblick zu den bei Fledermäusen 

vorkommenden, zoonotisch relevanten viralen Gattungen der Familien Rhabdoviridae, 

Paramyxoviridae, Coronaviridae und Filoviridae gegeben. 

Rhabdoviridae: Die Tollwut zählt mit jährlich mehr als 55.000 Todesfällen zu den 

bedeutendsten humanen Infektionserkrankungen (Rupprecht et al. 1995). Die Gattung der 

Lyssaviren beinhaltet gegenwärtig dreizehn virale Spezies (Tab. 2), von denen das Rabies 

Virus (RABV, Genotyp 1) die Hauptursache der Tollwutinfektionen beim Menschen ist. 

Karnivore Tierarten sind weltweit die Hauptüberträger der klassischen Tollwut. Auf dem 

amerikanischen Kontinent fungieren auch insektivore und hämatophage Fledermausarten 

als bedeutende Vektoren (Wong et al. 2007). Weitere elf Lyssaviren wurden mit geogra-

phisch unterschiedlicher Verbreitung bei Fledermäusen identifiziert (Freuling et al. 2011; 

Kuzmin et al. 2010a, 2011). Eine Ausnahme unter den Lyssaviren stellt das Mokola Virus 

(MOKV, Genotyp 3) dar, das bisher nicht mit Fledermäusen in Verbindung gebracht 

werden konnte (Harris et al. 2006; Kuzmin et al. 2011). Tollwutinfizierte Fledermäuse 

nehmen hinsichtlich des Krankheitsverlaufs und der Vielzahl verschiedener Lyssaviren 

mit hoher Wirtsspezifität eine einzigartige Stellung unter den Säugetieren ein. Während 

bei Haus- und anderen Wildtieren eine Tollwutinfektion typischerweise eine tödliche 

Erkrankung mit charakteristischen klinischen Anzeichen hervorruft, können Fledermäuse 

eine letale, klinisch manifeste Tollwuterkrankung erleiden oder Virus-neutralisierende 

Antikörper ausbilden und ohne klinische Symptomatik eine Immunität entwickeln 

(George et al. 2011). Die einzelnen Lyssavirus Genotypen unterscheiden sich hinsichtlich 

ihrer Phylogenie, Pathogenität und spezifischen Immunantwort und werden anhand ihrer 

membranständigen Glycoproteine in zwei größere Phylogruppen unterteilt (Badrane & 

Tordo 2001). Artübergreifende Infektionen von Haus- und Wildsäugetieren oder humane 

Todesfälle durch Fledermaus-spezifische Tollwutviren wurden bisher als Einzelfälle 

dokumentiert und sind vordergründig mit den Europäischen Genotypen 5 (EBLV-1) und 6 

(EBLV-2) assoziiert (Meredith et al. 1971; Müller et al. 2005; Stantic-Pavlinic 2005; 

Wong et al. 2007; Dacheux et al. 2009). Die phylogenetische Einordnung der Reservoir-
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stämme des klassischen RABV (Genotyp 1) lässt auf einen gemeinsamen Ursprung in 

Fledertieren schließen (Badrane & Tordo 2001).  

Paramyxoviridae: Die virale Gattung Henipavirus innerhalb der Familie Paramyxo-

viridae umfasst zwei virale Spezies, das Hendra- und das Nipah-Virus. Beide Virusspezies 

wurden in Australien und Südostasien nachgewiesen. Virologische Untersuchungen 

jüngerer Zeit identifizierten Henipavirus-neutralisierende Antikörper und virale RNA-

Fragmente in Blut- und Kotproben von afrikanischen Palmenflughunden (Eidolon 
helvum), die zu den weitest verbreiteten Flughundarten in Afrika gehören (Hayman et al. 

2008; Drexler et al. 2009; Peel et al. 2012).  

Das Hendra-Virus wurde erstmals 1994 in dem Vorort Hendra der Stadt Brisbane in 

Australien als Verursacher von schweren respiratorischen Erkrankungen mit Todesfolge 

bei dreizehn Pferden und einem Menschen nachgewiesen (Murray et al. 1995; Selvey et 

al. 1995). 1995 kam es infolge eines zweiten Hendra-Ausbruchs zu einem weiteren 

humanen Todesfall (O’Sullivan et al. 1997), auf den eine umfangreiche serologische 

Studie zur Ermittlung des natürlichen Reservoirwirtes folgte, die insgesamt 46 Tierarten 

umfasste. Flughunde der Gattung Pteropus zeigten eine hohe Seroprävalenz von Hendra-

Virus-spezifischen Antikörpern (Young et al. 1996). Die anschließende Isolierung des 

Hendra-Virus aus dem Fruchtwasser und den fetalen Organen von zwei australischen 

Flughundarten (Pteropus poliocephalus und P. alecto) bestätigte, dass Fledermäuse der 

Gattung Pteropus das natürliche Reservoir darstellen (Halpin et al. 2000). Die Über-

tragung des Hendra-Virus auf den Menschen erfolgte durch den direkten Kontakt zu 

infizierten Pferden, wobei das Virus vermutlich über den Urin der Fledermäuse in den 

Stallbereich eingetragen wurde (Barclay & Paton 2000; Field et al. 2001). Eine klinische 

Erkrankung oder Organveränderungen wurden bei Hendra-Virus infizierten Flughunden 

nicht festgestellt.  

Das mit dem Hendra-Virus nah verwandte Nipah-Virus wurde erstmals 1999 bei 283 

erkrankten Personen und im Zusammenhang mit 109 humanen Todesfällen in Malaysia 

nachgewiesen (Chua et al. 2000; Chua 2003). Die humanen Erkrankungen waren mit 

einem großen Nipah-Virus Ausbruch bei Schweinen assoziiert, der zur Tötung von mehr 

als einer Million Schweine führte. Phylogenetische Studien erbrachten die Einordnung des 

neu isolierten Krankheitserregers in die Gattung Henipavirus und veranlassten eine Suche 

nach dem natürlichen Reservoir innerhalb frugivorer Fledermausarten. Dabei wurden 

Nipah-Virus-spezifische Antikörper bei zwei einheimischen Pteropus spp. (Yob et al. 

2001) nachgewiesen und das Virus aus Urinproben einer Insel-Flughund-Kolonie 

(Pteropus hypomelanus) isoliert (Chua et al. 2002). Die wahrscheinlichste Ursache für den 

Nipah-Virus Ausbruch in den Schweinebeständen in Malaysia waren verstorbene, 

infizierte Fledermäuse oder mit dem Speichel der Flughunde kontaminierte Fruchtstücke, 

die von den Schweinen aufgenommen wurden. Die Virusübertragung auf den Menschen 
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erfolgte durch den direkten Kontakt zu infizierten Schweinen (Tan et al. 1999; Chua et al. 

2002). Serologische Studien in Kambodscha, Thailand, China, Bangladesh und Indien 

erbrachten weitere Nachweise Nipah-Virus-spezifischer Antikörper bei einheimischen 

Pteropus spp. (Hsu et al. 2004; Reynes et al. 2005; Wacharapluesadee et al. 2005; Li et al. 

2008). In Bangladesh und Indien wurden schwere Nipah-Virus Ausbrüche mit humanen 

Mortalitätsraten von 70-90% dokumentiert (Hsu et al. 2004; Chong et al., 2008). Der 

Kontakt zu infizierten Flughunden und der Verzehr kontaminierter Früchte oder Saft 

wurden als primäre Infektionsquelle beim Menschen angenommen und die direkte Über-

tragung von Mensch zu Mensch nachgewiesen (Hsu et al. 2004; Luby et al. 2006; 

Montgomery et al. 2008).  

Ein weiteres Paramyxovirus, benannt als Menangle Virus, wurde 1997 erstmalig im 

Zusammenhang mit Totgeburten und deformierten Feten in kommerziellen Schweine-

haltungen in New South Wales in Australien identifiziert (Philbey et al. 1998). Zwei 

Personen, die direkten Kontakt zu den infizierten Schweinen hatten, wiesen eine Grippe-

ähnliche Erkrankung sowie hohe Titer von Menangle Virus-neutralisierenden Antikörpern 

auf. In einer nachfolgenden Studie wurden Menangle Virus-spezifische Antikörper in den 

vier australischen Flughundspezies der Gattung Pteropus nachgewiesen, eine Virus-

isolierung war bisher nicht erfolgreich (Philbey et al. 2008).  

Coronaviridae: In groß angelegten Untersuchungen zu möglichen Reservoirspezies des 

Erregers des Severe Acute Respiratory Syndromes (SARS) wurde im September 2005 ein 

SARS-ähnliches Coronavirus bei chinesischen Hufeisennasen-Fledermäusen (Familie 

Rhinolophidae) entdeckt (Lau et al. 2005; Li et al. 2005). Trotz der nachgewiesenen 

großen genetischen Übereinstimmung zum SARS Coronavirus des Menschen bestehen 

zwischen den beiden Coronaviren deutliche Unterschiede im Spike-(S)-Protein, das die 

Aufnahme des SARS CoV in die Wirtszelle steuert (Lau et al. 2005; Li et al. 2005). 

Anschließende Untersuchungen zum Vorkommen von Coronaviren bei Fledermäusen 

identifizierten eine große Anzahl verschiedener Coronavirusarten (Prävalenzen von  

6-20%) in Fledermäusen aus Asien, Afrika, Amerika, Australien und Europa, die phylo-

genetisch den bereits bekannten Säugetier-Serogruppen zugeordnet werden und spezifisch 

nur bei Fledermäusen vorkommen (Poon et al. 2005; Tang et al. 2006; Dominguez et al. 

2007; Gloza-Rausch et al. 2008; Tong et al. 2009; Rihtaric et al. 2010; Drexler et al. 

2011). In China zeigten sich in einzelnen Fledermauskolonien (Familien Vespertilionidae 

und Rhinolophidae) hohe Coronavirus Prävalenzen von 35-55% (Tang et al. 2006). Die 

identifizierten Coronaviren wiesen innerhalb der großen geographischen Verbreitung eine 

hohe genetische Diversität auf, wobei eine Fledermausart trotz unterschiedlicher 

geographischer Herkunft durchaus mit identischen Coronaviren infiziert sein kann (Cui et 

al. 2007). Insgesamt zeigen die weltweiten Untersuchungen, dass Fledermäuse im 

Vergleich zu anderen Tierarten eine ausgesprochen große Vielfalt an unterschiedlichen 



LITERATURÜBERSICHT 

 - 12 - 

Coronaviren beherbergen und möglicherweise, vergleichbar mit den Lyssaviren, die 

primäre Wirtsspezies dieser Virusfamilie darstellen (Kuzmin et al. 2011).  

Filoviridae: Die Familie Filoviridae beinhaltet die beiden Gattungen Marburg Virus 

und Ebola Virus, die vor allem in Zentralafrika bei Menschen und Primaten mit schweren 

Erkrankungen (hämorrhagisches Fieber) und hohen Letalitätsraten von 80-90% assoziiert 

sind (Leroy et al. 2005; Swanepoel et al. 2007; Towner et al. 2007, 2009). Nach den 

Ebola-Ausbrüchen jüngerer Zeit (2001-2005) wurde die Suche nach dem natürlichen Wirt 

durch Untersuchungen einer großen Anzahl verschiedener kleiner Wirbeltierarten in 

Gabun und der Republik Kongo intensiviert. Es fanden sich lediglich drei frugivore 

Fledermausarten (Hypsignathus monstrosus, Epomops franquetti, Myoncteris torquata), 

von denen wenige Tiere Ebola Virus-spezifische Antikörper im Blut oder virale RNA-

Fragmente in Leber und Milz aufwiesen (Leroy et al. 2005). Ein direkter Zusammenhang 

zwischen den humanen Erkrankungsfällen und einer Virusübertragung durch die Fleder-

mäuse konnte zu diesem Zeitpunkt nicht hergestellt werden. 2007, bei einem erneuten 

Ebola-Ausbruch in der Republik Kongo, wurde anhand von Befragungen der Einwohner 

in dem Ausbruchsgebiet eine Übertragung des Ebola Virus durch den Verzehr frugivorer 

Fledermäuse als wahrscheinlichste Infektionsquelle dokumentiert (Leroy et al. 2009).  

Infolge des großen Marburg Fieber-Ausbruchs in Durba (Kongo) erfolgte die 

Untersuchung einer Vielzahl der in der Mine von Durba vorkommenden Wirbel- und 

wirbellosen Tierarten. Marburg Virus RNA wurde bei insektivoren Fledermausarten der 

Gattungen Rhinolophus und Miniopterus und bei den Früchtefressern R. aegyptiacus 

nachgewiesen (Swanepoel et al. 2007). Insgesamt entsprechen die genetischen Sequenzen 

der bei Fledermäusen identifizierten Marburg Virusstämme den humanen Ausbruchs-

stämmen (Towner et al. 2007, 2009; Kuzmin et al. 2010b). Retrospektive Analysen 

zeigten, dass die Mehrzahl der humanen Infektionen im Zusammenhang mit einer Höhlen- 

oder Minenbegehung stehen (Kuzmin et al. 2011). Dennoch ist die Bedeutung der Fleder-

mäuse als natürliches Reservoir ungeklärt, da die Seroprävalenzen von Marburg Virus-

neutralisierenden Antikörpern in R. aegyptiacus Kolonien im Vergleich zu der hohen 

Anzahl der Tiere sehr gering sind (~12% oder <2,4%) (Towner et al. 2007, 2009). 
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4 ZUSAMMENFASSUNG DER ERGEBNISSE 

4.1 Pathologische Befunde bei freilebenden Fledermäusen in Deutschland 

 
Publikation 1: Mühldorfer K, Speck S, Wibbelt G (2011) Diseases in free-ranging bats 

from Germany. BMC Veterinary Research 7:61. DOI:10.1186/1746-6148-7-61 

 

Eigener Anteil an der Publikation: Durchführung der Sektion und Organprobenentnahme 

von 390 verstorbenen Fledermäusen mit anschließender histopathologischer und bakterio-

logischer Untersuchung, Auswertung der Gesamtergebnisse (einschließlich der Vorstudie 

mit 96 untersuchten Fledermäusen) und Erstellung des Manuskriptes. 

 

In dieser Studie wurden die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen und histologischen 

Untersuchungen von 486 verstorbenen Fledermäusen nach den betroffenen Organ-

systemen zusammengestellt und hinsichtlich ihrer Bedeutung als Krankheitsursache bei 

freilebenden Fledermäusen diskutiert. Die eingesandten Tiere stammten aus sechs 

Bundesländern Deutschlands (Berlin, Brandenburg, Bayern, Baden-Württemberg, 

Niedersachsen und Thüringen) und gehörten zu neunzehn einheimischen Glattnasen-

Fledermausarten (Familie Vespertilionidae; Publ. 1, Tab. 1). Vorwiegend handelte es sich 

um Einzelfunde von Fledermäusen, die sterbend oder aufgrund von Verletzungen und 

Schwäche flugunfähig aufgefunden und anschließend in Pflegestellen untergebracht 

wurden. Tiere, die bei der Pflege verstarben oder aufgrund ihrer Verletzungen 

eingeschläfert werden mussten, wurden unmittelbar nach ihrem Tod bei –20°C 

tiefgefroren und zur weiteren diagnostischen Untersuchung an das Leibniz-Institut für 

Zoo- und Wildtierforschung (IZW) in Berlin übersandt.  

Mehr als die Hälfte (53,5%) der untersuchten Fledermaustierkörper wiesen entzünd-

liche Veränderungen der Organe auf. Lungenentzündungen (vorwiegend gemischtzellige, 

interstitielle Pneumonien) waren mit insgesamt 40% die bedeutendsten nachgewiesenen 

Organveränderungen (Publ. 1, Fig. 2 & 4b) und wurden als Einzelbefund und im 

Zusammenhang mit weiteren, zum Teil generalisierten Entzündungserscheinungen bei den 

verstorbenen Fledermäusen festgestellt. Mindestens 23% der interstitiellen Pneumonien 

konnten eindeutig einer bakteriellen Infektion zugeordnet werden. Neben Lungen-

veränderungen wurden eine große Anzahl weiterer entzündlicher und nicht entzündlicher, 

zum Teil artspezifischer Veränderungen in verschiedenen Organsystemen diagnostiziert 

(Mühldorfer et al. 2010; Publ. 1, Tab. 2 & S1), die im Rahmen dieser Promotionsarbeit 

erstmalig bei Fledermäusen beschrieben sind. Parasitäre Infektionen kamen während der 

histologischen Untersuchung der Organe bei insgesamt 18% der Tiere als wandernde 

Nematodenstadien in Parasitengranulomen (Publ. 1, Fig. 5c) oder filaroide Larven-

anschnitte in Arterien, Kapillaren und der rechten Herzvorkammer zum Vorschein.  
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Neun Fledermäuse zeigten einen hochgradigen intestinalen Trematodenbefall oder eine 

Darmkokzidiose (Publ. 1, Fig. 5b). Eine renale Kokzidiose mit zystischer Erweiterung der 

Nierengänge (Publ. 1, Fig. 5d) wurde bei elf Individuen aus sechs verschiedenen 

Fledermausarten nachgewiesen; weitere acht Tiere zeigten intramuskuläre, reaktionslose 

Sarcosporidia-ähnliche Zysten (Publ. 1, Fig. 5a). 

Ein Drittel der pathologischen Organbefunde wurde aufgrund von Art und Ausmaß der 

festgestellten Entzündungserscheinungen einer klinischen Erkrankung zugeordnet. 

Verletzungen (vorwiegend Frakturen und Flughautrisse im Bereich der Flughand) stellten 

die Todesursache bei 39% der verstorbenen Fledermäuse dar. Eine Attacke durch Haus-

katzen wurde bei annähernd der Hälfte dieser Tiere als direkte Ursache des Traumas 

infolge des Vorberichtes und der Art der Verletzungen diagnostiziert. Die Kombination 

der histologischen und bakteriologischen Untersuchungsergebnisse identifizierte  

22 Bakterienspezies, die eindeutig mit entzündlichen Organveränderungen assoziiert 

waren. Mindestens 11% der untersuchten Fledermäuse verstarben infolge einer 

bakteriellen Infektion. Infektionen mit bakteriellen Erregern, die ein zoonotisches 

humanpathogenes Potential aufweisen (z.B. Salmonella, Yersinia spp.), wurden in 

Einzelfällen bei den untersuchten Fledermäusen identifiziert. 
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4.2 Krankheiten und Todesursachen bei europäischen Fledermäusen: Dynamik in 

Krankheitsempfänglichkeit und Infektionsraten 

 

Publikation 2: Mühldorfer K, Speck S, Kurth A, Lesnik R, Freuling C, Müller T, 

Kramer-Schadt S, Wibbelt G (2011) Diseases and causes of death in European bats: 

dynamics in disease susceptibility and infection rates. PLoS ONE 6:e29773. 

DOI:10.1371/journal.pone.0029773 

 

Eigener Anteil an der Publikation: Durchführung der Sektion und Organprobenentnahme 

von 390 verstorbenen Fledermäusen mit anschließender histopathologischer und bakterio-

logischer Untersuchung, Aufarbeitung der Organproben für spezifische virologische 

Untersuchungen (externe Kooperationen), Auswertung der Gesamtergebnisse der 

Pathologie, Bakteriologie und Parasitologie (einschließlich der Vorstudie mit 96 unter-

suchten Fledermäusen) und Erstellung des Manuskriptes. 

 

In dieser Studie wurden die Untersuchungsergebnisse der Pathologie, Bakteriologie und 

Virologie hinsichtlich ihrer Bedeutung als Erkrankungs- und Todesursache bei frei-

lebenden Fledermäusen und der Relevanz der nachgewiesenen Infektionserreger für die 

Fledermäuse selbst diskutiert. Der Schwerpunkt der Auswertung lag auf den individuellen, 

artspezifischen und saisonalen Unterschieden, die die Krankheitsempfänglichkeit und die 

bakteriellen, viralen und parasitären Infektionsraten beeinflussen können. Die Stichprobe 

der 486 verstorbenen Fledermäuse wurde anhand der durchgeführten diagnostischen 

Untersuchungen in verschiedene Datensätze unterteilt und entsprechend der statistischen 

Modellierungen gefiltert (Publ. 2, Tab. 1).  

Annähernd 90% (n=430) der Fledermausproben wurden bakteriologisch untersucht und 

42 verschiedene bakterielle Gattungen mit mehr als 53 Bakterienspezies nachgewiesen  

(Publ. 2, Tab. S1). Bei 37% der Tiere wurde kein Bakterienwachstum in der Kultur 

festgestellt. Vergleichende bakteriologische und histologische Analysen identifizierten  

22 Bakterienspezies, die die Ursache von entzündlichen Organveränderungen und/oder 

systemischen Infektionen bei 17% der bakteriologisch untersuchten Fledermäuse waren  

(Publ. 2, Tab. 5). Die Bakterienisolate gehörten vorwiegend zu den Familien 

Pasteurellaceae (v.a. P. multocida; 41,1%), Enterobacteriaceae (28,8%) und 

Streptococcaceae (v.a. Enterococcus spp.; 21,9%). Mehr als die Hälfte (54,8%) der 

bakteriellen Infektionen wurden bei Fledermäusen mit Verletzungen nachgewiesen. 

Insgesamt 44% der Katzenopfer zeigten eine bakterielle Infektion. Von den 486 Tieren, 

die auf eine Tollwutinfektion getestet wurden, waren zwei Breitflügelfledermäuse 

(Eptesicus serotinus) positiv für EBLV-1 (Untergruppe a). Hingegen war keine der 

insgesamt 210 Fledermäuse, die auf weitere spezifisch humanpathogene zoonotische 
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Viren untersucht wurden, positiv für Influenza A, Flavi-, Hanta- oder Coronaviren. Ein 

neues Adenovirus (Bat AdV-2) wurde wurde als Todesursache bei drei adulten Zwerg-

fledermäusen (P. pipistrellus) identifiziert (Sonntag et al. 2009). Zudem waren 63 der 

insgesamt 210 untersuchten Fledermäuse positiv für sieben der acht beschriebenen 

europäischen Herpesviren (Publ. 2, Tab. 6). Die höchste Prävalenz (65%) wurde bei 

Zwergfledermäusen für das Bat Gammaherpesvirus 6 (BatGHV6) ermittelt, wobei 

annähernd 73% der Herpesvirusinfektionen Jungtiere betrafen. Fünf Große Abendsegler 

(N. noctula) zeigten eine Koinfektion mit zwei Herpesvirusspezies. Bei annähernd 14% 

der Tierkörper fanden sich Ektoparasiten (Milben, Flöhe und Zecken) mit signifikanten 

Unterschieden in den Befallraten der einzelnen Fledermausarten (Publ. 2, Fig. 3a). Ein 

Endoparasitenbefall mit Protozoen der Familien Eimeriidae und Sarcocystidae und/oder 

Helminthen (Trematoden, Cestoden und Nematoden) wurde bei 29% der Fledermäuse mit 

deutlichen spezies- und altersabhängigen Prävalenzunterschieden festgestellt (Publ. 2, 

Tab. 4, Fig. 3).  

Insgesamt konnten 70% der untersuchten Tierkörper anhand des Vorberichtes und der 

Kombination der verschiedenen diagnostischen Untersuchungsmethoden einer Todes-

ursache im Zusammenhang zu der Schwere der Verletzungen, Art und Ausmaß der Organ-

veränderungen und/oder des Nachweises einer mikrobiellen Infektion zugeordnet werden 

(Publ. 2, Tab. 2). Zwei Drittel der Sterblichkeiten erfolgten aufgrund von Traumata 

(33,5%) oder Krankheiten (33,3%), während bei einem geringen Anteil (3,5%) der 

untersuchten Tierkörper andere, nicht infektiöse Ursachen (z.B. deutliche Flüssigkeits-

ansammlungen in der Lunge, mangelnde Futter-/Wasseraufnahme oder Unterkühlung/ 

Überhitzung) als mögliche Todesursache in Frage kamen. Die krankheitsbedingten 

Sterblichkeiten umfassten tödliche bakterielle (37,5%), virale (3,5%) und parasitäre 

(1,4%) Infektionen (Publ. 2, Tab. 3). Weitere 56% der Tierkörper zeigten mittel- bis 

hochgradige entzündliche Organveränderungen, deren Ursachen im Rahmen der Studie 

nicht ermittelt werden konnten. Bei annähernd 30% der Fledermäuse fanden sich keine 

ausreichenden Befunde, die eine Zuordnung der Todesursache zuließen. Die statistischen 

Modellierungen dokumentierten innerhalb der traumatischen und krankheitsbedingten 

Sterblichkeiten alters- und geschlechtsabhängige Unterschiede (Publ. 2, Tab. 4), mit 

Jungtieren und adulten weiblichen Fledermäusen, die signifikant häufiger an Krankheiten 

verstarben. Die Fundzeitpunkte der Fledermäuse zeigten im jahreszeitlichen Verlauf 

saisonale Unterschiede (Publ. 2, Fig. 2b) mit einen deutlichen Anstieg der krankheits-

assoziierten Todesfälle in den Sommermonaten Juni bis August. 
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4.3 Bakterielle Erreger mit hohem Krankheitspotential für Fledermäuse 

Die genetische Diversität von Pasteurella Spezies isoliert von europäischen 

Fledermäusen der Familie Vespertilionidae 

 

Publikation 3: Mühldorfer K, Schwarz S, Fickel J, Wibbelt G, Speck S (2011) Genetic 

diversity of Pasteurella species isolated from European vespertilionid bats. Veterinary 

Microbiology 149:163-171. DOI:10.1016/j.vetmic.2010.10.002 

 

Eigener Anteil an der Publikation: Biochemische Charakterisierung und partielle 

Sequenzierung des 16S rDNA (1321 bp) und rpoB Gens (520 bp) der 81 Pasteurella 
Isolate zur Identifizierung der Bakterienspezies und der P. multocida Subspezies mit 

anschließender phylogenetischer Einordnung; zwei externe Laboraufenthalte mit der 

Durchführung der P. multocida Kapseltypbestimmung und weiterführender Fein-

typisierung der 30 P. multocida Stämme mittels Pulsfeldgelelektrophorese (PFGE), 

Auswertung der Gesamtergebnisse und Erstellung des Manuskriptes. 

 

In dieser Studie erfolgte die phänotypische und molekulargenetische Charakterisierung 

von insgesamt 81 Pasteurella Isolaten, die aus Organproben von 29 einheimischen 

Glattnasen-Fledermäusen kultiviert wurden und die Ursache einer Pneumonie, schwerer 

nekrotisierender Entzündungserscheinungen und/oder einer systemischen Infektion waren. 

Die Identifizierung der Bakterienspezies erfolgte anhand konventioneller biochemischer 

Testverfahren, eines P. multocida-spezifischen PCR-Assays und der Kapseltypisierung. 

Die bakterielle Subspezies der P. multocida Isolate wurde durch vergleichende partielle 

Sequenzanalysen des 16S rDNA Gens und des rpoB Gens mit anschließender phylo-

genetischer Einordnung ermittelt. Die Ergebnisse der biochemischen und genetischen 

Analysen identifizierten 30 verschiedene P. multocida Stämme, die repräsentativ für die 

78 P. multocida Isolate mithilfe der PFGE (Restriktionsenzym SmaI) (Publ. 3, Tab. 1) auf 

Übereinstimmungen im genomischen Restriktionsfragmentmuster untersucht wurden.  

Die Pasteurella Isolate der Fledermäuse wurden überwiegend (96%) der bakteriellen 

Spezies P. multocida zugeordnet. Drei Isolate von einem Braunen Langohr (Plecotus 
auritus, E135/09) zeigten eine 99,6%ige Übereinstimmung im 16S rDNA Gen zum 

Typstamm CCUG 19794
T
 (GenBank accession Nr. M75052) und wurden als Pasteurella 

Spezies B identifiziert. Die biochemische Charakterisierung der P. multocida Isolate 

erbrachte vier verschiedene Phänotypen (Publ. 3, Tab. 2), die im direkten Vergleich mit 

den biochemischen Profilen der drei P. multocida Typstämme keine eindeutige Zuordnung 

der Subspezies ermöglichten. Anhand der kombinierten Sequenzanalysen des 16S rDNA 

Gens und des rpoB Gens wurden 69 der 78 P. multocida Isolate eindeutig als P. multocida 

ssp. septica klassifiziert. Mehr als die Hälfte dieser Isolate wiesen das biochemische Profil 
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des entsprechenden Typstammes CCUG 17977
T
 (GenBank accession Nr. AF294411) auf, 

während 16% der P. multocida ssp. septica Isolate phänotypisch dem P. multocida ssp. 

multocida Typstamm CCUG 17976
T
 (GenBank accession Nr. AF294410) entsprachen. 

Vier weitere P. multocida Isolate (Fledermaus E348/08) gruppierten sich phylogenetisch 

bei dem P. multocida ssp. multocida Typstamm ein (Publ. 3, Fig. 2) und wurden aufgrund 

der hohen genetischen Übereinstimmung (99,2%) im rpoB Gen (GenBank accession Nr. 

EF579854) der Subspezies multocida zugeordnet. Die restlichen P. multocida Isolate der 

Fledermäuse E10/09 und E142/09 zeigten eine enge Verwandtschaft zum P. multocida 

ssp. gallicida Typstamm CCUG 17978
T
 (GenBank accession Nr. AF294412) (Publ. 3, 

Fig. 2). Mithilfe eines Multiplex PCR-Verfahrens wurden bei den Fledermausisolaten drei 

(A, D und F) der fünf P. multocida Kapseltypen nachgewiesen. Vorherrschend war der 

Kapseltyp A (72%), der bei 75% der P. multocida ssp. septica Isolate identifiziert wurde. 

Zudem erfolgte in dieser Studie die Erstbeschreibung der Kapseltypen A und F, die 

gleichzeitig bei den P. multocida Isolaten einer Zwergfledermaus (P. pipistrellus, E5/05) 

vorkamen. 

Das SmaI-generierte Bandenmuster der PFGE ließ eine hohe Diversität innerhalb der 

30 repräsentativen P. multocida Stämme erkennen (Publ. 3, Fig. 3). Die klassifizierten  

P. multocida ssp. septica Stämme bildeten im Dendrogramm eine gemeinsame Gruppe 

und bestätigten damit die Ergebnisse der partiellen 16S rDNA und rpoB Gen Sequenz-

analysen. Mehrere P. multocida ssp. septica Stämme (Cluster B und D) wiesen in der 

PFGE eine sehr hohe Übereinstimmung im Bandenmuster (>90-100%) auf und ließen auf 

das Vorkommen eines spezifischen Klons in der jeweiligen Gruppe von Fledermäusen 

schließen. Interessanterweise stammten diese Isolate von Fledermäusen, die sich in der 

Art, ihrer geographischen Herkunft (Bundesland) und dem Fundzeitpunkt (Jahr) unter-

schieden. Bei einer Zwergfledermaus (P. pipistrellus, E171/09) wurde eine Koinfektion 

mit zwei phänotypisch und genotypisch unterschiedlichen P. multocida ssp. septica 
Stämmen festgestellt. Die Ergebnisse der molekulargenetischen Charakterisierung der  

P. multocida Isolate und die pathologischen Befunde der Fledermäuse deuteten auf eine 

überwiegend mit der Prädation von Hauskatzen assoziierte Übertragung von P. multocida 

Infektionen bei freilebenden Glattnasen-Fledermäusen hin. 
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Yersinia Spezies isoliert von Fledermäusen, Deutschland 

 

Publikation 4: Mühldorfer K, Wibbelt G, Haensel J, Riehm J, Speck S (2010) Yersinia 

species isolated from bats, Germany. Emerging Infectious Diseases 16:578-580. 

DOI:10.3201/eid1603.091035 

 

Eigener Anteil an der Publikation: Sektion, histopathologische und bakteriologische 

Untersuchung der Großen Mausohrfledermaus (Myotis myotis), Stammisolierung und 

biochemische Charakterisierung, Auswertung der Gesamtergebnisse und Erstellung des 

Manuskriptes. 

 

In dieser Studie erfolgte die Charakterisierung pathogener Yersinia spp., die verbunden 

mit einer systemischen Erkrankung oder einer latenten, subklinischen Infektion bei zwei 

verstorbenen Fledermäusen nachgewiesen wurden. Die beiden isolierten Yersinia spp. 

wurden phänotypisch und genotypisch charakterisiert und ihre Relevanz für freilebende 

Fledermäuse selbst und hinsichtlich des möglichen humanpathogenen zoonotischen 

Potentials diskutiert.  

Die erste Yersinia spp. (Y938), Y. pseudotuberculosis, wurde aus Lunge, Leber, Herz, 

Niere, Milz und Darm einer Großen Mausohrfledermaus (M. myotis) isoliert. Die 

Bestimmung der Bakterienspezies erfolgte anhand kommerzieller biochemischer Testver-

fahren (Api 20E, bioMeriéux), Micronaut-E (Merlin Diagnostik) und partieller Sequen-

zierung des 16S rDNA Gens (GenBank accession Nr. FN561631) (Publ. 4, Tab.). Die 

Charakterisierung mittels des Agglutinationstests (Denka Seiken) und der Multilocus 

Sequenztypisierung (MLST) erbrachte die Einordnung in die Serogruppe 1, Biovar 5, 

Sequenztyp 43. Entsprechende Y. pseudotuberculosis Stämme kommen in der MLST-

Datenbank beim Menschen, bei Haus- und anderen Wildtieren vor. Die histologische 

Untersuchung der Fledermaus zeigte schwere nekrotisierende Entzündungserscheinungen 

in Leber und Milz, die eindeutig mit Gram-negativen, kokkoiden Bakterienkolonien 

assoziiert waren (Publ. 1, Fig. 6). Weiterhin wurde eine mittel- bis hochgradige gemischt-

zellige, interstitielle Pneumonie festgestellt.  

Die zweite Yersinia spp. (Y935), Y. enterocolitica, wurde aus Milz und Darm von einer 

Zwergfledermaus (P. pipistrellus) isoliert und entsprechend phänotypisch und genotypisch 

charakterisiert (GenBank accession Nr. FN561632). Die serologische Einordnung erfolgte 

mittels des Agglutinationstests in die Serogruppe O:6, Biovar 1A. Entsprechende  

Y. enterocolitica Stämme wurden aus einer Vielzahl von menschlichen und tierischen 

Proben und der Umwelt isoliert und werden mit wenigen Ausnahmen als gering pathogen 

eingestuft. Die pathologische Untersuchung der Zwergfledermaus ergab keine relevanten 

Organbefunde. 
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5 ÜBERGREIFENDE DISKUSSION 

5.1 Stichprobenzusammensetzung und Design der Gesamtstudie 

 

Eine Vielzahl an Faktoren erschweren Krankheitsstudien bei freilebenden Wildtieren. Für 

alle diagnostischen Untersuchungen zur Differenzierung der Todesursache oder des 

Nachweises einer bestehenden Infektion sind frischtote gut erhaltene Tierkörper eine 

entscheidende Voraussetzung. Fledermäuse unterliegen aufgrund ihrer geringen Körper-

größe einer sehr schnellen Verwesung. Pathologische Veränderungen, die ursächlich für 

den Tod der Fledermaus sein können, treten bei verstorbenen Tieren nur selten makros-

kopisch in Erscheinung. Aus diesem Grund sind vergleichende histologische und mikro-

biologische Analysen für eine umfassende Diagnostik bei verstorbenen Fledermäusen 

unabdingbar. Der Schutzstatus der Fledermausarten in Europa verbietet, im Gegensatz zu 

anderen kleinen Säugern wie beispielsweise Nagetieren, eine invasive Probennahme zu 

Forschungszwecken bei freilebenden Individuen. In der hier durchgeführten Promotions-

arbeit war es daher von entscheidender Bedeutung eine enge Kooperation mit den im 

Fledermausschutz aktiven und überwiegend ehrenamtlich Tätigen aufzubauen. Als 

besonders hilfreich erwiesen sich Pflegestellen, die verletzte oder geschwächte Fleder-

mäuse aufnehmen, da sie die Möglichkeit hatten, verstorbene Tiere umgehend einzufrieren 

und zur weiteren Diagnostik aufzubewahren. Die verstorbenen Fledermäuse konnten aus 

logistischen Gründen üblicherweise nicht sofort nach dem Tod untersucht werden. Das 

Einfrieren der Tierkörper stellte daher einen guten Kompromiss dar, um sowohl eine 

ausreichende histologische Beurteilung der Gewebe zu gewährleisten als auch eine 

Kontamination der einzelnen Organe mit Fäulnisbakterien infolge des Verwesungs-

prozesses zu mindern.  

Die Mehrzahl der untersuchten Fledermausproben stammte aus Berlin-Brandenburg 

und Bayern. Überwiegend handelte es sich bei den eingesandten Tierkörpern um Einzel-

funde, die in der unmittelbaren Umgebung des Menschen oder in der Nähe von Fleder-

mausquartieren verletzt, sterbend oder geschwächt aufgefunden wurden. Von drei 

Fundorten wurden mehrere adulte Große Abendsegler (N. noctula) eingesandt, die im 

Februar infolge von Baumfällungen in ihrem Winterquartier verstarben (n=2 und n=21) 

beziehungsweise im Dezember zusammen mit mehreren überlebenden Individuen tot aus 

dem Fallrohr einer Regenrinne geborgen wurden (n=25). Neun juvenile Zwergfleder-

mäuse (P. pipistrellus) verstarben infolge einer Überhitzung der Wochenstube. Die hier 

untersuchte Stichprobe kann daher nicht repräsentativ für den Fledermausbestand in 

Deutschland sein, ist aber hinsichtlich der vertretenen Fledermausarten und der 

geographischen Verteilung in guter Übereinstimmung mit dem Nationalen Bericht zum 

Fledermausschutz in Deutschland (2006-2009) des Bundesamtes für Naturschutz (BfN; 

Nehring 2010). Fledermausarten, die in urbanen Habitaten vorkommen oder ihre Quartiere 
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in direkter Nähe des Menschen beziehen, waren die am stärksten vertretenen Fledermaus-

spezies (Redel 1995), insbesondere Fledermäuse mit einem großen Verbreitungsgebiet, 

wie P. pipistrellus und E. serotinus und wandernde Arten, wie N. noctula und P. nathusii 
(Gaisler et al. 1998; Dietz et al. 2007). 

 

5.2 Die Bedeutung von Krankheiten als Todesursache bei Fledermäusen 

 

Die Promotionsarbeit stellt die erste vergleichende pathologische und mikrobiologische 

Studie zu den Krankheiten und Todesursachen bei verstorbenen Fledermäusen in 

Deutschland dar. Traumata und Krankheitsgeschehen machten mit je einem Drittel der 

ermittelten Sterblichkeiten die bedeutendsten Todesursachen bei den 486 untersuchten 

Fledermäusen aus. Verletzungen (39%, v.a. Frakturen und Flughautläsionen) und 

respiratorische Erkrankungen (40%, v.a. Pneumonien) waren die Hauptbefunde, die im 

Rahmen der pathologischen Untersuchung bei verstorbenen Tieren ermittelt wurden.  

Die Bestimmung der Todesursache erfolgte anhand der pathologischen und mikrobiolo-

gischen Befunde in Verbindung mit Alter, Ernährungszustand und Vorbericht der 

untersuchten Fledermaus. Traumatiere, die in der weiterführenden Diagnostik Hinweise 

auf das Vorliegen einer Grunderkrankung zeigten, wurden als „krankheitsbedingte Todes-

fälle“ klassifiziert (Publ. 2, Tab. 3; insgesamt 23% der Katzenopfer). Bei Fledermäusen, 

die in urbanen Habitaten vorkommen, stellt die Prädation durch Hauskatzen eine häufige 

Ursache von Verletzungen mit anschließender Todesfolge dar (Simpson 1994; Routh 

2003; O’Shea et al. 2011). In dieser Studie waren annähernd die Hälfte (47%) der 

festgestellten Verletzungen auf eine Katzenattacke zurückzuführen. Bei 37% dieser 

Fledermäuse wurden geringradige entzündliche Organveränderungen festgestellt, während 

40% der Katzenopfer keine Hinweise auf eine mögliche Vorerkrankung zeigten. 

Fledermausarten, die ihre Quartiere in Gebäuden beziehen, waren die häufigsten 

identifizierten Katzenopfer (Publ. 1; Tab. 2).  

 

Der Prozentsatz der krankheitsbedingten Todesfälle in der vorliegenden Promotionsarbeit 

erscheint überraschend hoch im Vergleich zu den Ergebnissen der wenigen veröffent-

lichten Untersuchungen verstorbener Fledermäuse, die Organveränderungen und 

bakterielle oder parasitäre Infektionen mit geringer Individuenanzahl beschreiben 

(Simpson 2000; Daffner 2001; Duignan et al. 2003). Annähernd 84% der untersuchten 

Fledermäuse wiesen pathologische Veränderungen auf, von denen zwei Drittel durch 

Entzündungserscheinungen charakterisiert waren (Publ. 1). Die entzündlichen Organver-

änderungen traten als Einzelorganbefund und generalisiert in mehreren Organen in 

Erscheinung. Gemischtzellige, interstitielle Pneumonien unterschiedlichen Schweregrades 

stellten unabhängig von Fledermausart, Alter und Geschlecht die häufigsten entzündlichen 
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Veränderungen dar (Publ. 1, Fig. 2 & 3). Die Lunge ist als Atmungsorgan leicht 

zugänglich für eine Vielzahl von Umweltpartikeln, Schadstoffen und Infektionserregern. 

Fledermäuse haben im Vergleich zu terrestrischen Säugetieren und relativ zu ihrer gerin-

gen Körpergröße eine ausgesprochen große Lunge (Maina & King 1984; Maina 2000). 

Die morphologischen und funktionalen Merkmale der Fledermauslungen sind vergleich-

bar mit dem aviären Respirationssystem (Maina 2000), das ebenfalls empfänglicher für 

Atemwegserkrankungen ist (Maina 2002; Reese et al. 2006). Als Voraussetzung für die 

Flugleistungen beider Tierklassen ermöglichen große Respirationsoberflächen und die 

sehr dünne Blut-Gas-Gewebeschranke eine hohe Sauerstoffaufnahme und einen 

effizienten Gasaustausch, fördern aber auch die Empfänglichkeit für Schadstoffe und 

pathogene Mikroorganismen und somit Atemwegserkrankungen (Maina 2002).  

Ein weiterer Risikofaktor, der bei Fledermäusen im Zusammenhang mit dem Auftreten 

von Lungenerkrankungen diskutiert wird, ist der längere Aufenthalt in Pflegestellen ohne 

ausreichende Möglichkeit zum freien Flug (Racey 1970). Verletzte und geschwächte Tiere 

sind infolge von Stress und einer unausgewogenen Energieversorgung empfänglicher für 

Krankheitserreger, die in den Pflegestellen vom Menschen und von anderen Fledermaus-

pfleglingen übertragen werden können (Lollar & Schmidt-French 1998). Da in dieser 

Studie die untersuchten Fledermäuse überwiegend innerhalb kürzester Zeit verstarben 

oder bereits tot aufgefunden worden waren, ist davon auszugehen, dass der Aufenthalt in 

den Pflegestellen insgesamt nur einen geringen Einfluss auf die Erkrankungshäufigkeit 

und die betroffenen Organsysteme hatte.  

 

Die infektiösen Todesursachen umfassten bakterielle, virale und parasitäre Infektionen. 

Bakterielle Erkrankungen traten überwiegend als systemische Infektion und verbunden 

mit einer Pneumonie, schweren Organnekrosen oder einer Wundinfektion in Erscheinung 

(Publ. 2, Tab. 2). Es wurden mehrere bakterielle Infektionserreger und die von ihnen 

verursachten charakteristischen Entzündungserscheinungen nachgewiesen, wie beispiels-

weise eine systemische Salmonellose oder Yersiniose hervorgerufen durch die Bakterien 

Salmonella Typhimurium und Y. pseudotuberculosis (Publ. 1, Fig. 6; Publ. 4) oder eine 

aufsteigende Infektion der Harnwege verursacht durch den bakteriellen Erreger E. coli 
(Publ. 1, Fig. 7a).  

Virale Infektionen wurden bei fünf Fledermäusen als Todesursache identifiziert. Eine 

der beiden Breitflügelfledermäuse (E. serotinus), die positiv auf EBLV-1 getestet wurden, 

zeigte mikroskopisch eine nicht eitrige, gefäßassoziierte Gehirnentzündung (Publ. 1,  

Fig. 7b). Die für eine Tollwutinfektion charakteristischen intrazytoplasmatischen viralen 

Einschlusskörperchen (Negri-Körper) waren in den histologischen Gehirnschnitten beider 

Tiere nicht nachweisbar. Der Nachweis viraler Einschlusskörperchen in der Tollwutdiag-

nostik gelingt nach Kaplan (1985) nur in 85% der histologisch untersuchten Tiere. Der 
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histologische Nachweis ist bei Fledermäusen erschwert, da bei Tollwut-infizierten Tieren 

sehr selten Negri-Körper gefunden werden und diese häufig nur in einzelnen Neuronen 

vorkommen (Tjalma & Wentworth 1957; Burns et al. 1958; Hooper et al. 1999).  

Mehrere endoparasitäre Erreger wurden in einzelnen Organen, im Blutgefäßsystem und 

der rechten Herzvorkammer nachgewiesen. Die endoparasitären Infektionen waren über-

wiegend durch einen gering- bis mittelgradigen Befall charakterisiert und wurden mit 

wenigen Ausnahmen als sekundäre Organbefunde beurteilt. Zwei Tiere zeigten einen 

hochgradigen disseminierten Befall mit Nematoden, die in multiplen Parasitengranulomen 

in mehreren Organen vorkamen (u.a. Leber, Pancreas, Gekröse, Gehirn).  

 

5.3 Die Relevanz der nachgewiesenen Infektionserreger für Fledermäuse und 

mögliche Erreger-Wirt Interaktionen  

 

Bakterielle Infektionen  

Bakterielle Erkrankungen wurden bisher nur sehr selten bei Fledermäusen beschrieben. In 

dieser Studie wurden Bakterien als ursächliche Krankheitserreger bei 17% der bakterio-

logisch untersuchten Fledermäuse nachgewiesen (Publ. 2). Pasteurella spp. waren die 

häufigsten identifizierten bakteriellen Pathogene, gefolgt von Bakterien der Familie 

Enterobacteriaceae und Enterococcus spp. Die bakteriellen Krankheitserreger sind 

überwiegend als Opportunisten einzuordnen (Peterson 1996), die häufig erst zu einer 

Infektion führen, wenn das Immunsystem des Wirtsorganismus geschwächt ist oder die 

natürliche Barrierefunktion gestört wurde (z.B. durch Verletzungen). Primäre 

Krankheitserreger wie Salmonella oder Yersinia spp. machten annähernd 12% der 

bakteriellen Infektionen aus. Mehrere bakterielle Spezies wie z.B. Cedecea davisae, 
Clostridium sordellii und Burkholderia sp. wurden in dieser Doktorarbeit erstmals bei 

Fledermäusen nachgewiesen.  

Die pathologischen und bakteriologischen Untersuchungsergebnisse wiesen auf einen 

Zusammenhang zwischen dem Auftreten von bakteriellen Infektionen bei Fledermäusen 

und der Prädation durch Hauskatzen hin. Eine Vielzahl verschiedener Bakterien können 

durch Katzenbisse übertragen werden (Talan et al. 1999), was die Annahme unterstützt, 

dass Fledermäuse, die von einer Katze gefangen wurden, unabhängig von der Schwere der 

Verletzungen eine bakterielle Infektion ausprägen und daran versterben können. Dieser 

Zusammenhang wurde bereits für Pasteurella Infektionen diskutiert (Simpson 2000; 

Daffner 2001). Die molekulargenetischen Analysen in dieser Studie (Publ. 3) zeigen, dass 

der überwiegende Anteil der von Fledermäusen kultivierten P. multocida Stämme der 

Subspezies septica (85%) und dem Kapseltyp A (75%) entsprechen, die die 

vorherrschenden P. multocida Stämme in der Maulhöhlenflora von Hauskatzen sind 

(Kuhnert et al. 2000; Ewers et al. 2006). Es ist auch denkbar, dass Fledermäuse mit 
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zugrundeliegender Erkrankung ein leichtes Opfer für Beutegreifer darstellen, was eben-

falls die festgestellte Häufung von Katzenopfern mit bakterieller Erkrankung erklären 

würde. Dieser Übertragungsweg impliziert, dass europäische Fledermäuse als Vektor für 

zoonotische Pathogene fungieren können, weil Hauskatzen, die sich an kranken Fleder-

mäusen infiziert haben, die Infektionserreger leicht auf den Menschen übertragen können. 

Solche Übertragungsereignisse zwischen Fledermäusen und Haus- und Nutztieren sind in 

der Literatur gut dokumentiert (Kuzmin et al. 2011). Zum Beispiel wurden zwei Katzen in 

Frankreich positiv auf EBLV-1 getestet, ein Lyssavirus, das innerhalb der europäischen 

Fledermausarten zirkuliert (Dacheux et al. 2009). 

 

Virale Infektionen  

Die virologischen Untersuchungen erfolgten in Kooperation mit dem Robert Koch-Institut 

in Berlin (Dr. Andreas Kurth) und dem Friedrich-Loeffler-Institut in Wusterhausen  

(Dr. Thomas Müller). Aus der Gesamtstichprobe wurden 210 Fledermäuse auf das Vor-

kommen spezifisch humanpathogener zoonotischer Viren (Influenza A Virus, Flavi-, 

Hanta- und Coronaviren) und auf eine Infektion mit Adeno- und Herpesviren untersucht. 

Zudem wurde jede der 486 Fledermäuse auf eine Lyssavirusinfektion getestet (Publ. 2). 

Für die spezifisch humanpathogenen zoonotischen Viren fand sich in der untersuchten 

Stichprobe mit Ausnahme des Tollwutvirus EBLV-1 (2 von 486 Tieren) kein positiver 

Virusnachweis. Über potentielle Coronavirusinfektionen bei Fledermäusen gibt es in 

Europa gegenwärtig mehrere Untersuchungen, die sich mit dem Vorkommen von 

Coronavirus RNA in Fledermauskotproben beschäftigen (Gloza-Rausch et al. 2008; 

Rihtaric et al. 2010; Drexler et al. 2011). Zur Abklärung von Coronavirusinfektionen als 

mögliche Krankheitsursache bei einheimischen Fledermäusen wurden in dieser Studie 

weitere Organe auf eine Infektion mit Coronaviren getestet. Die negativen Ergebnisse 

lassen darauf schließen, dass für die Coronaviren der insektivoren Fledermäuse der Darm 

das Zielorgan darstellt. Coronavirus-assoziierte Darmerkrankungen bei juvenilen Haus- 

und Nutztieren sind in der Tiermedizin gut bekannt (Evermann & Benfield 2001).  

Die Fledermaustollwut ist in Europa die einzige von Fledermäusen übertragene 

Zoonose, die zu Todesfällen beim Menschen führt (Johnson et al. 2010). Die Lyssaviren 

gehören zu den wenigen viralen Infektionserregern, die als Erkrankungs- und Todes-

ursache bei Fledermäusen beschrieben wurden (Müller et al. 2007; Freuling et al. 2011; 

George et al. 2011). Der Nachweis von EBLV-1 in dieser Studie bestätigt, dass dieser 

Virustyp in E. serotinus zirkuliert, wie frühere Untersuchungen in Deutschland zeigen 

(Müller et al. 2007). Die Fledermaustollwut wird in Deutschland auch durch die Lyssa-

viren EBLV-2 und BBLV hervorgerufen (Freuling et al. 2008, 2011). Letzteres wurde erst 

kürzlich von einer erkrankten Fransenfledermaus (M. nattereri) isoliert, während EBLV-2 

mit der Wasser- (Myotis daubentonii) und Teichfledermaus (M. dasycneme) assoziiert ist 
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(Kuzmin & Rupprecht 2007). In dieser Studie wurden weder EBLV-2 noch BBLV in den 

Fledermausproben nachgewiesen, was auf die bei Fledermäusen im Allgemeinen sehr 

geringen Nachweishäufigkeiten dieser beiden Lyssavirusspezies in Deutschland (Müller et 

al. 2007) und die in unserer Stichprobe nur in einer geringen Individuenanzahl vertretenen 

relevanten Fledermausarten (M. nattereri, M. daubentonii und M. dasycneme) zurückzu-

führen ist. 

Der hohe Anteil der Herpesvirusinfektionen in den untersuchten Organproben lässt eine 

hohe Prävalenz von Herpesviren bei einheimischen Fledermausarten vermuten. Vorange-

gangene Untersuchungen von Wibbelt et al. (2007) identifizierten insgesamt acht 

verschiedene Herpesviren in einer Stichprobe von 25 Tieren, bei denen einzelne Virus-

spezies häufig in mehr als einer Fledermausart nachgewiesen wurden. In der jetzigen 

Studie zeigten sich sehr artspezifische Prävalenzen, die darauf hindeuten, dass eine 

Herpesvirusspezies vorrangig mit einer Fledermausart assoziiert ist (Publ. 2, Tab. 6). 

Diese Schlussfolgerung wird durch die Tatsache gestützt, dass die Herpesviren BatGHV6 

und BatGHV7 nur in ihren ursprünglichen Wirtspezies P. pipistrellus und P. auritus 
nachgewiesen wurden. Dennoch können gemeinsame Verbreitungsgebiete einzelner 

Fledermausarten und die gemeinsame Nutzung von Quartieren eine zwischenartliche 

Übertragung der Herpesviren begünstigen und möglicherweise die festgestellte Über-

windung der Artbarriere zwischen Fledermausarten erklären (Publ. 2, BatGHV5; Wibbelt 

et al. 2007). Ähnliche Zusammenhänge wurden kürzlich für RNA-Viren beschrieben, bei 

denen eine enge phylogenetische Verwandtschaft und die gemeinsame geographische 

Verbreitung der Wirtsspezies die Übertragung der Tollwutvirus-Stämme zwischen den 

Fledermausarten begünstigen (Streicker et al. 2010). Zwischenartliche Übertragungs-

ereignisse wurden auch für bovine und equine Herpesvirusspezies dokumentiert (Thiry et 

al. 1988; Schrenzel et al. 2008). Der Nachweis einer erhöhten Anzahl an Jungtier-

infektionen lässt auf eine Herpesvirusübertragung in den Wochenstuben schließen. 

Vergleichbare saisonale Infektionsmuster, die mit einem Anstieg der Viruslast in 

laktierenden Weibchen und juvenilen Fledermäusen einhergehen, wurden unter anderem 

für Corona-, Hendra- und Lyssavirusinfektionen beschrieben (Gloza-Rausch et al. 2008; 

Plowright et al. 2008; Drexler et al. 2011; George et al. 2011). Die Herpesvirus-

prävalenzen der betroffen Tiere weisen insgesamt auf eine latente Infektion hin, die weder 

in dieser Promotionsarbeit noch in der Studie von Wibbelt et al. (2007) mit Organ-

veränderungen oder Mortalitäten bei den untersuchten Fledermäusen in Zusammenhang 

gebracht werden konnte. 
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Parasitäre Infektionen  

Informationen zu individuellen und artspezifischen Unterschieden, die die Empfänglich-

keit von Fledermäusen für Infektionserreger beeinflussen können, stammen überwiegend 

von parasitologischen Studien (z.B. Zahn & Rupp 2004; L  2006; ter Hofstedte & 

Fenton 2005). Hierbei werden vor allem die Individuendichte, die Quartierwahl und der 

Quartierwechsel als Risikofaktoren angeführt, die einen Befall mit Ektoparasiten bei 

freilebenden Fledermäusen beeinflussen können (Zahn & Rupp 2004; L  2006; Christe 

et al. 2007). Innerhalb der europäischen Glattnasen-Fledermausarten werden geschlechts-

spezifische Unterschiede im Parasitenbefall, die in einer höheren Prävalenz bei weiblichen 

Tieren ihre Ausprägung finden, vordergründig mit den saisonalen physiologischen 

Schwankungen durch Reproduktion und Laktation und mit der Ausbildung der Wochen-

stuben begründet (Zahn & Rupp 2004; Criste et al. 2000, 2007). In dieser Promotions-

arbeit zeigten sich artspezifische saisonale Variationen im Ektoparasitenbefall (Publ. 2), 

die vergleichbar mit Untersuchungen von Zahn & Rupp (2004) auf eine höhere Ekto-

parasitenprävalenz im Frühling und Herbst bei N. noctula und M. daubentonii hinwiesen. 

Auch fanden sich in dieser Studie klare Unterschiede im Ekto- und Endoparasitenbefall 

innerhalb der einzelnen Fledermausarten (Publ. 2, Fig. 3). Fledermäuse, die vorwiegend in 

Bäumen oder Fledermauskästen ihr Quartier beziehen, wie N. noctula (43%) und  
M. daubentonii (25%), wiesen im Vergleich zu anderen Fledermausarten (Spanne 5-12%) 

häufiger einen Ektoparasitenbefall auf. Ähnliche Zusammenhänge wurden bereits in 

früheren Studien dokumentiert, die höhere Befallsintensitäten bevorzugt bei Fledermäusen 

in abgeschlossenen Quartieren wie Baumhöhlen oder anderen Hohlräumen beobachteten 

(ter Hofstedte & Fenton 2005; Patterson et al. 2007). Diese Beobachtungen lassen darauf 

schließen, dass die Beschaffenheit der Quartiere und das dort vorherrschende Mikroklima 

das Überleben der Ektoparasiten und die Reinfektion der Fledermäuse begünstigen. Diese 

Erklärung wird durch Untersuchungen von Pearce & O’Shea (2007) gestützt, die ebenfalls 

einen Zusammenhang zwischen klimatischen Bedingungen der Quartiere (v.a. Temperatur 

und Feuchtigkeit) und der Ektoparasitenprävalenz und Befallsintensität bei E. fuscus 

beschreiben.  

Die artspezifischen Unterschiede im Endoparasitenbefall weisen auf einen direkten 

Zusammenhang von Befall und Körpergröße hin (Publ. 2, Fig. 3b). Vor allem große Arten 

waren in dieser Studie häufiger parasitiert, was möglicherweise auf das breite Nahrungs-

spektrum an Beutetieren einschließlich stark chitinhaltiger Insekten zurückzuführen ist, 

welche von kleineren Arten eher gemieden werden (Aguirre et al. 2003; Feldhammer et al. 

2009; Johnson et al. 2010). Diese Vermutung wird von dem deutlichen Anstieg der 

Befallraten in den subadulten und adulten Tieren gestützt, während Jungtiere, die sich 

noch vorwiegend von Milch ernähren, nur eine geringe Endoparasitenprävalenz 

aufwiesen. 
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5.4 Mögliche Risikofaktoren, die die Kontaktrate und Empfänglichkeit von 

Fledermäusen für Infektionserreger beeinflussen können 

 

Fledermäuse, die häufig als soziale Tiere in großen Verbänden mit engstem Kontakt 

zueinander leben und eine ausgesprochen hohe Lebenserwartung im Vergleich zu anderen 

kleinen Säugetieren aufweisen (Calisher et al. 2006), werden vielfach auch als Modell-

organismus menschlicher großstädtischer Sozialstrukturen angesehen. Die Übertragung 

von Infektionserregern und die Aufrechterhaltung von Erregerzirkulationen innerhalb 

solcher Populationen sind wenig erforscht. Fledermäuse nehmen mit ihrer Befähigung 

zum aktiven Flug und der Überwindung großer Distanzen eine besondere Stellung in der 

Infektionsforschung ein, da Infektionserreger nicht nur von wandernden Arten mitgeführt 

werden, sondern Fledermäuse auch mit neuen Erregern auf ihren saisonalen Wanderungen 

in Kontakt kommen können (Altizer et al. 2011). Das Verständnis von Krankheits-

erregern, deren Ökologie und der vorhandenen Erreger-Wirt Interaktionen (Abb. 2) ist 

wegen des zoonotischen Potentials und der damit verbundenen öffentlichen und 

wissenschaftlichen Wahrnehmung dieser Tiergruppe von zunehmender Bedeutung 

(Wibbelt et al. 2010a; Streicker et al. 2010; Kuzmin et al. 2011).  

 
 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Abb. 2. Faktoren, die in Lebensraum und Nische der Wirtspopulation und bezogen auf die 

Eigenschaften des Wirtsorganismus die Kontaktrate und Empfänglichkeit für Infektions-

erreger beeinflussen können. (Quellen: Calisher et al. 2006; Bouma et al. 2010; Streicker 

et al. 2010; Altizer et al. 2011; Bordes & Morand 2011; George et al. 2011; Hawley & 

Altizer 2011; Tompkins et al. 2011; Hofer & East 2012; eigene Untersuchungen) 
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Die im Rahmen der Promotionsarbeit ermittelten alters- und geschlechtsabhängigen 

Prävalenzen und das saisonale Verteilungsmuster der krankheitsbedingten Sterblichkeiten 

(Publ. 2, Fig. 2, Tab. 4) weisen darauf hin, dass die Empfänglichkeit von Fledermäusen 

für Infektionserreger und die damit einhergehende Erkrankungshäufigkeit mit der Aus-

bildung der Wochenstuben verbunden ist. Dieser Zusammenhang wurde bereits für 

ektoparasitäre Infektionen bei Fledermäusen diskutiert (z.B. Christe et al. 2000, 2007; 

Zahn & Rupp 2004;  2006) und auch einige der viralen Erreger zeigen deutliche 

saisonale, geschlechts- und altersabhängige Infektionsmuster (z.B. Gloza-Rausch et al. 

2008; Plowright et al. 2008; Drexler et al. 2011; George et al. 2011). Das erhöhte 

Infektionsrisiko der weiblichen Fledermäuse erklärt sich aus der saisonalen geschlechts-

spezifischen Sozialstruktur der Quartiere und der dadurch erhöhten Anzahl empfänglicher 

weiblicher Wirte (Zahn & Rupp 2004; ; Christe et al. 2007). Außerdem 

werden Schwankungen in Hormonkonzentrationen und immunologischer Kompetenz 

aufgrund der Reproduktion und Laktation für die erhöhte Empfänglichkeit von weiblichen 

Tieren für Infektionserreger verantwortlich gemacht (Nelson et al. 2002; Martin II et al. 

2007; Plowright et al. 2008; Turmelle et al. 2010; Hawley & Altizer 2011). Jungtiere 

könnten über eine niedrige Immunkompetenz verfügen und damit empfänglicher für 

solche Infektionserreger sein, die von den Muttertieren in die Wochenstuben übertragen 

werden (eigene Untersuchungen BatGHV6; Plowright et al. 2008; Turmelle et al. 2010; 

George et al. 2011), weil die Entwöhnung von der Muttermilch und eine geringe 

Futteraufnahme aufgrund fehlender Fouragierfähigkeit den kompetenzmindernden Effekt 

der Tagesschlaflethargie bzw. des Torpor verstärken können (Christe et al. 2000). 

Weitere saisonale Anstiege innerhalb der krankheitsbedingten Sterblichkeiten wurden 

sowohl zu Beginn (Dezember) als auch im Anschluss (April) an die Winterschlafperiode 

ermittelt (Publ. 2, Fig. 2). Gegenwärtig ist so gut wie nichts über das Immunsystem der 

Fledermäuse bekannt. Bei anderen Säugetieren geht der Winterschlaf mit einer deutlichen 

Absenkung der Immunantwort einher (z.B. Prendergast et al. 2002; Carey et al. 2003); 

dementsprechend wird auch bei winterschlafenden Fledermäusen ein erhöhtes Infektions-

risiko angenommen (Bouma et al. 2010). Zu Beginn der Winterschlafperiode sammeln 

sich Fledermäuse aus unterschiedlichen Kolonien in den Winterquartieren (Ciechanowsky 

et al. 2010), wodurch sich das Risiko der Verbreitung und Übertragung der Infektions-

erreger ähnlich wie in den Wochenstuben erhöhen könnte. Hingegen ist der Anstieg der 

Erkrankungsfälle im Anschluss an die Winterschlafperiode sehr wahrscheinlich mit der 

vermuteten reduzierten Immunkompetenz und Nahrungskarenz verknüpft.  

Der Einfluss von Torpor und Winterschlaf auf die Pathogenese und Aufrechterhaltung 

von mikrobiellen Infektionen ist bei Fledermäusen wenig erforscht. Untersuchungen 

zeigten, dass einige virale Erreger (z.B. Lyssa- und Flaviviren) angepasst an die saisonale 

und metabolische Aktivität der Fledermäuse während des Winterschlafs persistieren 
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(Sulkin & Allen 1974; George et al. 2011). Im Rahmen dieser Promotionsarbeit gelang der 

Nachweis einer systemischen Yersiniose bei einem im Frühjahr tot aufgefundenen, 

adulten weiblichen Großen Mausohr (M. myotis), hervorgerufen durch den bakteriellen 

Erreger Y. pseudotuberculosis (Publ. 4). Infektionen mit Y. pseudotuberculosis treten bei 

Wildtieren gehäuft in der kalten Jahreszeit infolge der harten klimatischen Bedingungen 

und der daraus resultierenden Nahrungskarenz auf (Baskin 1980). Der erste hier 

beschriebene Fall bei einer freilebenden Fledermaus lässt ähnliche Zusammenhänge auch 

für winterschlafende Fledermäuse vermuten. Im gleichen Quartier wurde ein weiteres 

Großes Mausohr tot aufgefunden, dessen Todesursache aufgrund der bereits fortgeschrit-

tenen Autolyse nicht untersucht werden konnte.  

Das Nahrungsspektrum stellt einen weiteren Faktor dar, der die Belastung des Wirtes 

mit Infektionserregern beeinflussen kann. Dieser Zusammenhang ist bei den insektivoren 

Fledermausarten von Interesse, da Insekten eine Vielzahl an Mikroorganismen (Bakterien, 

Viren und Parasiten) einschließlich bedeutender humanpathogener Infektionserreger 

beherbergen und übertragen können (Rahuma et al. 2005; Vallet-Gely et al. 2008; Wales 

et al. 2010). Neben den bereits diskutierten artspezifischen Effekten bei endoparasitären 

Infektionen erscheint es daher als wahrscheinlich, dass Fledermäuse, die in urbanen und 

landwirtschaftlichen Habitaten (einschließlich der Nutztierhaltungen) jagen, humane oder 

tierische Infektionserreger mit den Beuteinsekten aufnehmen. Solche Übertragungswege 

wurden sowohl bei Fledermäusen am Beispiel der Arboviren (Kuno & Chang 2005) als 

auch bei anderen insektivoren Tierarten (Mair 1968; Wales et al. 2010) diskutiert. In der 

vorliegenden Studie sind das Auftreten von Salmonella und Yersinia Infektionen, deren 

Übertragung vorwiegend oral-alimentär erfolgt, konsistent mit dieser Vermutung. 
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Während eine Vielzahl der Veröffentlichungen sich auf den Nachweis spezifischer 

Pathogene bei Fledermäusen beschränken, wurde in dieser Promotionsarbeit die Relevanz 

von Krankheiten und Infektionserregern für die Fledermäuse selbst beschrieben. Neben 

Traumata (v.a. Verletzungen) und ungeklärten Sterblichkeiten waren entzündliche und 

nicht entzündliche Krankheitsgeschehen für mindestens ein Drittel der bei den 

einheimischen Glattnasen-Fledermäusen festgestellten Todesursachen verantwortlich. 

Bakterielle Infektionen nahmen mit 38% den größten Anteil an den nachgewiesenen 

infektiösen Todesursachen ein. In weiteren 56% der krankheitsbedingt verstorbenen Tiere 

wurden entzündliche Organveränderungen nachgewiesen, die ein bakterielles und/oder 

virales Infektionsgeschehen vermuten lassen, ohne dass ein ursächlicher mikrobieller 

Erreger identifiziert werden konnte. Mehr als die Hälfte dieser Tiere zeigten eine deutliche 

Aktivierung des lymphoretikulären Gewebes der Milz, die auf einen Antigenstimulus bei 

den betroffenen Fledermäusen hinweist.  

Es ist davon auszugehen, dass die kausalen Zusammenhänge möglicher Todesursachen 

in Bezug auf die Bedeutung verschiedener Faktoren wie Stoffwechselerkrankungen oder 

Koinfektionen, die zum Tod der Fledermäuse beitragen können, in der Auswertung nicht 

immer hinreichend erfasst werden konnten. Der Zustand der Proben, einschließlich des 

langsamen Gefrier- und Auftauprozesses der Gewebe beeinträchtigt teilweise die 

Beurteilung der Organbefunde und den Nachweis von bakteriellen Infektionserregern. 

Obwohl bakteriologische Routineverfahren die Isolierung einer großen Breite bakterieller 

Erreger ermöglichen, erlauben sie nicht in ihrem Wachstumsverhalten anspruchsvolle oder 

nicht anzüchtbare Bakterien nachzuweisen, so dass bestimmte Erregergruppen in der 

Untersuchung nicht erfasst wurden. Für Virusnachweis bzw. –anzucht aus Fledermaus-

organen limitiert die Spezifität der vorhandenen PCR-Verfahren und die begrenzte Anzahl 

anzüchtbarer Viren in der Zellkultur den Nachweis von neuartigen und Fledermaus-

spezifischen viralen Erregern.  

 

Interstitielle Pneumonien waren unabhängig von Alter, Geschlecht oder Fledermausart mit 

annähernd 40% der untersuchten Fledermäuse die Hauptbefunde der histologischen 

Untersuchung. Anhand der vergleichenden pathologischen und bakteriologischen Unter-

suchungen konnten 22 verschiedene bakterielle Spezies identifiziert werden, die die 

Ursache für eine systemische Infektion und entzündliche Veränderungen in den Organen 

der Fledermäuse waren. Mindestens 12% der untersuchten Tiere verstarben infolge einer 

bakteriellen, viralen oder parasitären Infektion. Primär krankheitsauslösende virale und 

bakterielle Infektionserreger, die auch beim Menschen eine Relevanz haben, wurden bei 

weniger als 2% der untersuchten Fledermäuse identifiziert. Der Nachweis von EBLV-1 
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bei zwei Breitflügelfledermäusen bestätigt, dass dieser Virustyp in E. serotinus zirkuliert. 

Andere zoonotisch relevante virale Erreger wie Influenza A Virus, Flavi-, Hanta- und 

Coronaviren wurden bei den untersuchten Fledermäusen nicht nachgewiesen. 

In dieser Studie zeigten sich signifikante alters- und geschlechtsabhängige Unter-

schiede innerhalb der identifizierten traumatischen und krankheitsbedingten Sterblich-

keiten, die darauf hinweisen, dass Jungtiere und adulte weibliche Fledermäuse häufiger an 

Krankheiten versterben. Die Fundzeitpunkte der untersuchten Fledermäuse ließen in 

Verbindung mit der festgestellten Todesursache ein saisonales Verteilungsmuster 

erkennen, das mit der jahreszeitlichen Aktivität der einheimischen Fledermausarten und 

den festgestellten alters- und geschlechtsspezifischen Unterschieden korrelierte.  

 

Die hier beschriebenen Untersuchungen zu den Todesursachen und den pathologischen 

und mikrobiologischen Befunden verstorbener Fledermäuse in Deutschland helfen 

Einzeltiererkrankungen und mögliche Risikofaktoren für eine Erkrankung zu erkennen, 

um verletzte und kranke Tiere gezielter zu behandeln und erfolgreich wieder auszu-

wildern. Sie stellen einen ersten wichtigen Schritt zum Verständnis der bei Fledermäusen 

vorkommenden Erreger-Wirt Interaktionen im ökologischen Kontext dar. Zukünftige 

Untersuchungen sollten verstärkt auf die Erforschung möglicher physiologischer, 

immunologischer und verhaltensökologischer Faktoren und wirtsspezifischer mikrobieller 

Interaktionen ausgerichtet sein, die die Kontaktrate und Empfänglichkeit von 

Fledermäusen für pathogene Infektionserreger beeinflussen können. Diese Erkenntnisse 

sind nicht nur aufgrund der möglichen Relevanz für die menschliche Gesundheit von 

besonderer Bedeutung. Das Erscheinen neuer Infektionskrankheiten in Wildtierbeständen 

kann auch bei Fledermäusen, wie am aktuellen Beispiel der invasiven Pilzinfektion 

(WNS) in den USA gezeigt, mit drastischen Populationseinbrüchen und der Gefährdung 

einzelner Arten einhergehen. Die Kenntnis relevanter Risikofaktoren könnte zukünftig 

dazu beitragen eine Krankheitsausbreitung innerhalb und zwischen Arten einzuschränken 

und den Bestand bereits gefährdeter Fledermausarten zu erhalten.  
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Untersuchungen zu Krankheiten bei Fledermäusen der Familie Vespertilionidae  

in Deutschland  

Kristin Mühldorfer 

 

Die Bedeutung der Fledermäuse als potentielle Überträger von humanpathogenen Viren 

hat in den vergangenen zwei Jahrzehnten wachsende Aufmerksamkeit erfahren. Während 

die Mehrzahl der veröffentlichten Infektionsstudien sich mit dem Vorkommen 

spezifischer zoonotischer Infektionserreger bei Fledertieren beschäftigen, gibt es so gut 

wie keine Informationen hinsichtlich der für Fledermäuse selbst relevanten Pathogene 

oder deren Bedeutung als mögliche Todesursache bei einheimischen Fledermausarten. In 

der hier beschriebenen Studie wurden 486 verstorbene Fledermäuse aus neunzehn 

verschiedenen europäischen Glattnasen-Fledermausarten (Familie Vespertilionidae) 

pathologisch, bakteriologisch und virologisch untersucht. Mehr als die Hälfte (54%) der 

Fledermaustierkörper wiesen entzündliche Veränderungen der Organe auf. Lungen-

entzündungen (vorwiegend gemischtzellige, interstitielle Pneumonien) waren unabhängig 

von Fledermausart, Alter und Geschlecht mit insgesamt 40% die bedeutendsten nach-

gewiesenen Organveränderungen. Mindestens 23% der Pneumonien konnten einer 

bakteriellen Infektion zugeordnet werden. Neben den Lungenbefunden wurde eine 

Vielzahl weiterer pathologischer Veränderungen in verschiedenen Organsystemen 

diagnostiziert und in dieser Promotionsarbeit erstmalig bei Fledermäusen beschrieben.  

Mindestens ein Drittel der entzündlichen Organveränderungen waren die Ursache für 

eine klinische Erkrankung mit anschließender Todesfolge. Verletzungen (vorwiegend 

Frakturen und Flughautrisse im Bereich der Flughand) stellten eine weitere wichtige 

Todesursache dar. Prädation durch Hauskatzen wurde bei annähernd der Hälfte der Tiere 

als direkte Ursache des Traumas diagnostiziert. Durch die Kombination der histologischen 

und bakteriologischen Untersuchungsmethoden wurden 22 Bakterienspezies als direkte 

Krankheitsursache bei Fledermäusen identifiziert, die eindeutig mit entzündlichen Organ-

veränderungen assoziiert waren. Die bakteriellen Krankheitserreger gehörten zu den 

Familien der Pasteurellaceae, Enterobacteriaceae and Streptococcaceae. Infektionen mit 

bakteriellen Erregern, die ein zoonotisches humanpathogenes Potential aufweisen (z.B. 

Salmonella und Yersinia spp.), wurden in Einzelfällen nachgewiesen. Mindestens 12% der 

untersuchten Fledermäuse verstarben an einer bakteriellen, viralen oder parasitären 

Infektion. Innerhalb der krankheitsbedingten Sterblichkeiten gab es saisonale und 

geschlechts- und altersabhängige Unterschiede, die mit Ausbildung der Wochenstuben bei 

adulten Weibchen und juvenilen Fledermäusen eine höhere Kontaktrate oder Empfäng-

lichkeit für Infektionserreger vermuten lassen. 
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Investigations in diseases of bats of the family Vespertilionidae from Germany  

Kristin Mühldorfer 

 

In the last two decades, the importance of bats as potential vectors of human-pathogenic 

viruses has received growing attention. Whereas the majority of infectious disease studies 

have determined the prevalence of specific zoonotic agents in chiropteran species, actual 

bat pathogens and their impact on mortality in free-ranging bats were largely neglected. In 

the present study 486 deceased bats of nineteen European species (family 

Vespertilionidae) were investigated pathologically, bacteriologically and virologically. 

Pathological examination revealed inflammatory lesions in more than half (54%) of the 

bat carcasses. Interstitial pneumonia (predominantly characterized by mixed neutrophilic 

and mononuclear infiltration) was the most common histo-pathological finding in 40% of 

bats investigated, irrespective of bat species, sex and age. At least 23% of interstitial 

pneumonia cases were associated with bacterial infection. In addition to respiratory 

lesions, various pathological changes were observed in different organs, most of these 

inflammatory and non-inflammatory lesions are newly described in free-ranging bats.  

At least one third of inflammatory organ lesions were severe enough for a significant 

impact on the animals’ health followed by death. Besides disease-related mortality, 

traumatic injuries (mainly fractures and wing lacerations of the upper extremity) 

represented an additional major cause of death. Attacks by domestic cats accounted for 

almost a half of these cases. Comparative analysis of histo-pathology and bacteriology 

results identified 22 bacterial species, which had an impact on bats succumbing to 

infectious diseases and were clearly associated with inflammatory organ lesions. Members 

of the families Pasteurellaceae, Enterobacteriaceae, and Streptococcaceae were 

predominant bacteria associated with disease. Primary bacterial pathogens that have a 

zoonotic potential for humans (e.g. Salmonella and Yersinia spp.) were occasionally 

isolated from individual bats. At least 12% of all bats investigated in this study died due to 

bacterial, viral and parasitic infections. Among disease-associated mortality cases, clear 

seasonal variations, and sex- and age-dependent differences were found that indicated an 

increased exposure or susceptibility to infectious agents in adult females and juvenile bats 

during the maternity season. 
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