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l. EINLEITUNG

Untere Harnwegserkrankungen oder feline lower wyirieact disease (FLUTD)
sind ein haufiger Vorstellungsgrund fir Katzen iardrztlichen Praxen und
Kliniken. Die haufigsten Ursachen fir diese Proldéknsind eine idiopathische
Zystitis, Harnsteine und bakterielle Harnwegsinif@k&n (HWI). Letztere sind in
1 — 18 % der Katzen fur die Symptome verantwort(BRWFFINGTON et al.,
1997; LEKCHAROENSUK et al., 2001; EGGERTSDOTTIRatt, 2007). Von
bakteriellen HWI sind besonders weibliche Katzeheimem Alter von Uber zehn
Jahren betroffen. Diese Katzen leiden zudem haafig pradisponierenden
Erkrankungen, wie z. B. chronischen Nephropathiger ®iabetes mellitus, die
das korpereigene Immunsystem beeintrachtigen (LEKRBENSUK et al.,
2001; GUNN-MOORE, 2003; LITSTER et al. 2011). Einéektion der unteren
Harnwege wird meist durch ein Aufsteigen der Bakteraus dem Perianal-,
Genital- oder Periurethralbereich in den obererl dei Urethra oder die Blase
verursacht (BROOK, 2004). Bakterielle HWI werderefssiegend durch Erreger
wie Escherichia coli (46 %), Enterococcus faecalis (27 %), Staphylococcus spp.

(5 %) undStreptococcus spp. (5 %) ausgelost (LITSTER et al., 2007; MAYER-
ROENNE et al., 2007). Fur eine effektive Behandldrgser Infektionen und die
Vermeidung von Resistenzen ist eine Grundvoraussgizdas Erregerspektrum
zu kennen und die fur dieses Spektrum beste atisbie Therapie zu verwenden
(WEESE et al., 2011).

Bisher existieren keine Daten zur Epidemiologie der bakteriellen HWI
erkrankten Katzen in Deutschland, zum beteiligtemederspektrum und zur
entsprechenden Resistenzsituation. Ziel dieseriiwae die Untersuchung einer
grol3en Population an Katzen mit bakteriellen Hagsirdektionen, um Einblicke
zu bekommen in epidemiologische Daten, das Vorhzswe von
pradisponierenden  Erkrankungen, Dbeteiligten  Erregerund  deren
Resistenzsituation. Daflr wurden retrospektiv &ligen von Katzen mit einer

positiven Harnkultur aus den Jahren 2000 — 20G8sstfund ausgewertet.
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. L ITERATURUBERSICHT : BAKTERIELLE

HARNWEGSINFEKTIONEN DER KATZE

1. Inzidenz

Lange Zeit wurde fur den Symptomenkomplex eineinéelower urinary tract
disease (FLUTD) vorrangig eine bakterielle Atiolgierantwortlich gemacht
(OSBALDISTON & TAUSSIG, 1970). In mehreren Studidat sich jedoch
gezeigt, dass eine bakterielle HarnwegsinfektionV(Hnur in 1 — 18 % der
Katzen mit FLUTD fur die Symptome verantwortlich (BUFFINGTON et al.,
1997; LEKCHAROENSUK et al., 2001; EGGERTSDOTTIR at, 2007). Bei
den Katzen mit FLUTD unter zehn Jahren leiden eéiwéa an einer bakteriellen
Harnwegsinfektion (HWI), wéhrend der Anteil bei d€atzen Uber zehn Jahren
bei fast 50 % liegt (LEKCHAROENSUK et al., 2001; BDUTLER et al., 2005).
Es wird in nur einer Studie explizit erwahnt, wiech die Inzidenz in der
Gesamtpopulation ist. Bei LEKCHAROENSUK und Mitaiteen (2001) liegt die

Inzidenz bei 1 % der Patientenpopulation.

2. Epidemiologie

Den grofdten Einfluss scheint das Alter zu haben.KB¢zen Uber zehn Jahren
erhoht sich das Risiko, an einer HWI zu erkranken % % auf bis zu 50 %
(LEKCHAROENSUK et al., 2001; GUNN-MOORE, 2003; LITER et al.,
2009).

Sowohl bei Katzen (LITSTER et al., 2009) als auehunden (MCGUIRE et
al., 2002) sind vermehrt weibliche Tiere betroffé@@dERBER und Mitarbeiter
(2005) geben den Anteil an weiblichen Katzen mit HWt 67 % an, SAEVIK
und Mitarbeiter (2011) mit 57 %. Dies lasst sicHgaund der anatomischen
Gegebenheiten erklaren. Das Aufsteigen von Bakteaies dem Perianalbereich
Uber die kurzere Harnrohre ist bei weiblichen Tieira Vergleich zu mannlichen
Tieren einfacher (LITSTER et al.,, 2011). Weder Biasse noch das Gewicht
konnten als pradisponierende Faktoren fir eine HMtantwortlich gemacht
werden (LEKCHAROENSUK et al., 2001).
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3. Lokalisation

Bakterielle HWI konnen alle Strukturen des Harnteak betreffen. Da die
Infektion meist mehrere Strukturen gleichzeitigrifiet wird nach Infektionen des

oberen oder unteren Harntraktes unterschieden (B35, 2004).

3.1. Bakterielle Infektionen des unteren Harntraktes

Die Infektion der unteren Harnwege wird meist dureim Aufsteigen der
Krankheitserreger aus dem Perianal-, Genital- deeniurethralbereich in den
oberen Teil der Urethra oder die Blase verursé8ROK, 2004).

3.2. Bakterielle Infektionen des oberen Harntraktes

Eine Infektion der oberen Harnwege betrifft die tdren und die Nierenbecken
und bezieht seltener auch das Nierenparenchymm{BARTGES, 2004). In der
Regel handelt es sich um aufsteigende Bakterierdanosunteren Harntrakt, die
die Infektion verursachen (BROOK, 2004; LIN et aD10). Sind die Erreger sehr
aggressiv und gelingt es ihnen, die proximalen Tusmpithelzellen zu zerstoren,
konnen diese Mikroorganismen in die Blutbahn gedengnd eine Bakteridmie
oder Septikdmie aus zu losen. Selten kommt es ligeFRainer Sepsis hamatogen
zu einer bakteriellen Besiedelung des Nierenpangnsh(BARTGES, 2004;
LANG, 2005).

4. Befunde bei Katzen mit bakteriellen Harnwegsinfektonen

Die Untersuchungsbefunde bei Katzen mit HWI vaeiebesonders hinsichtlich
der Lokalisation der Infektion sehr stark (Tab. 1).
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Tabelle 1: Untersuchungsbefunde, die helfen, eine amhwegsinfektion zu
lokalisieren (BARTGES, 2004) (BB = Blutbild, BU = bakteriologische
Untersuchung, USG = Urinspezifisches Gewicht)

Lokali- Klinische Laborunter- .
. Anamnese Bildgebung

sation Untersuchung| suchungen
Dysurie, Pollakisurie, | kleine, dicke, | BB: Nierenstruktur
Hang zur Inkontinenz,| schmerzhafte | unaufféllig unverandert
Zeichen einer Blase, fuhlbarg Urin: Pyurie, | Verdnderungen
abnormalen Massen in Hamaturie, im unteren
D__etrusorfunktion Urethra oder | Proteinurie, Harntrakt:
(Uberlaufblase, grol3es Blase, schlaffe| Bakteriurie Harnsteine,
Restvolumen), Blasenwand, | Urin-BU: verdickte und

Unterer . y . L hple
massive Hamaturie, | grof3es signifikante unregelmalige

Harn- N . . L

trakt triber Urin mit Restvqlumen, Bakteriurie Blasenwand,
stechendem Geruch, | auffalliger > 10°CFU/ml | selten
keine generalisierte | Harnabsatz- | (Zystozentese) intraluminales
Beeintrachtigung, reflex, > 10 CFU/ml | Gas
vorangegangene Palpation von | (Katheter) (emphysemattse
Katheterisierung oder| Blasensteinen Zystitis)

Urethrostomie

Polyurie, Polydipsie | schmerzhaftes| gg. Renomegalie,
Anzeichen einer Abdomen, Leukozytose auffallige
generalisierten besonders der Serum: Nierenform,
Infektion (Fieber) oden Nieren, Azotamie Nierensteine,
eines Nierenversagensnormale oder Urin: Pyu’rie, Harnleitersteine,
auch symptomloser | vergrol3erte Hamaturie, erweiterte
Verlauf mdglich Nieren Proteinurie, Nierenbecken,
Bakteriurie, Hinweise auf
Leukozyten- Obstruktion
Oberer oder
Harn- Granulozyten-
trakt Zylinder,
niedriges USG
Urin-BU:
signifikante
Bakteriurie
> 10°CFU/ml
(Zystozentese)
> 10 CFU/ml
(Katheter)

4.1. Klinische Befunde

Die Auspragung einer bakteriellen HWI kann von dimidkchen Verlaufen bis hin
zu schweren Allgemeinerkrankungen reichen. Die Sgmp sind abhangig von
der Beeintrachtigung der Abwehrmechanismen des ewirtund den
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Virulenzfaktoren der beteiligten Bakterienspezi®g ist auch abhangig davon,
seit wann und in welcher Menge der Harntrakt bediedird und welche
Bereiche des Harntraktes betroffen sind (BARTGHEBA2.

Im unteren Harntrakt sind mit einer Haufigkeit v@h %, insbesondere bei
weiblichen Katzen Uber zehn Jahren, okkulte Ved&ubtglich (LITSTER et al.,
2009). Haufiger besteht das klinische Bild aber &usangurie, Pollakisurie,
Periurie und Hamaturie. Dabei ist dieser Symptoroeniex nicht spezifisch fur
eine bestimmte Atiologie der Erkrankung (BAILIFF ak, 2008). Bakterielle
HWI mit klinischen Symptomen stehen meist mit Infeken durchE. coli
(37 %), Enterococcus faecalis (E. faecalis) (27 %) oderSaphylococcus felis
(Saph. felis) (20 %) im Zusammenhang (LITSTER et al., 2007).

Eine Infektion des oberen Harntraktes verlauftwésentlich fulminanter. Ein-
oder beidseitiger Schmerz im Bereich der Nierensobders bei Palpation,
Anzeichen einer systemischen Infektion, wie Fieband reduziertes
Allgemeinbefinden, und das Vorliegen einer Azotakdmnen ein Hinweis auf
eine Infektion des oberen Harntraktes sein (BARTGHEDBA4).

4.2. Labordiagnostische Befunde
Zur diagnostischen Aufarbeitung einer HWI zahlteewollstandige Urin- und

Blutuntersuchung, sowie bildgebende Diagnostik.

4.2.1.  Urinuntersuchung

Eine komplette Harnuntersuchung, einschlieflicktSteeifen, Untersuchung des
Urinspezifischen Gewichts (USG), Sediment, baktegscher Kultur und

Resistenztest, ist das Diagnostikum der Wahl, une édWI zuverlassig zu

diagnostizieren. Idealerweise wird dafur sterileystbzenteseurin gewonnen
(BARTGES, 2004; WEESE et al., 2011).

4.2.1.1. Chemische Urinuntersuchung mittels Teststreifen

Hinweise auf eine HWI sind bei der Untersuchungtetst Urinteststreifen
Verfarbungen der Testfelder fur Blut und ProteinABBTGES, 2004). Das
Testfeld fir Leukozyten (Leukozytenesterase) unttitNist bei Katzen nicht
verwendbar (BARTGES, 2004). Ein erhéhter Urin-pHMeann ebenfalls ein
Hinweis auf eine HWI sein. Einige uropathogene,ngraegative aber auch

teilweise gram positive, Bakterien produzieren WdeeaDieses Enzym spaltet
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Harnstoff in Ammoniak und Kohlenstoffdioxid (GOund fihrt so zu einer
Alkalisierung des Harns (COKER et al., 2000).

4.2.1.2. Physikalische Urinuntersuchung

Bei normalem Hydratationsstatus liegen die Werte d8G bei Katzen zwischen
1025 und 1060. Gram negative Bakterien fihren mereiniedrigeren USG als
gram positive Erreger (LITSTER et al., 2009).

4.2.1.3. Urinsediment

Im Urinsediment sind Pyurie und Hamaturie klasssBlfunde einer bakteriellen
HWI (BAILIFF et al., 2008). Eine Anzahl von mehisa® — 5 Leukozyten/High
power field (HPF) bei 400-facher VergroBerung im diS®nt von
Zystozenteseurin gilt als stark hinweisender Beftiideiner bakteriellen HWI
(BARTGES, 2004). Dabei sind bei Infektionen mit mgranegativen Bakterien
hohere Erythrozyten- und Leukozytenzahlen zu eemadls bei Infektionen mit
gram positiven Erregern (LITSTER et al., 2009).

Bakterien sind in ungefarbten Praparaten schwesteldvar. Erst ab einer Anzahl
von 10 Stabchenbakterien/ml Urin oder *1&okken/ml kénnen Bakterien
mikroskopisch erkannt werden. Amorphe Partikel (sBgeudobakterien), wie
kleine Fettmolekile, zytoplasmatische Organellear@morphe Kristalle, die in
Form und GroRRe Bakterien ahneln, werden durch Broavn’sche Bewegung in
Flissigkeiten oft fur Bakterien gehalten. SWENSOMJ uMitarbeiter flhrten

2004 dazu eine Studie durch und verglichen die fdatdhungsergebnisse von
ungefarbten und gefarbten Urinsedimenten mit dengelirissen der

bakteriologischen Kultur. Bei der Beurteilung dergafarbten Praparate wurden
dabei 20 % der Proben, die in der Kultur negativrena mikroskopisch

falschlicher Weise als bakteriurisch befundet. Be¥o der Proben, die in der
Kultur positiv waren, waren im ungefarbten Sedimkeine Bakterien gesehen
worden. Durch Durchfiihrung einer Gram-Farbung oaedifizierten Wright-

Farbung reduzierten sich die falsch-positiven uadch-negativen Befunde auf
1 %. Damit verbesserten sich Sensitivitat, Spéifind negativer pradiktiver
Wert im Vergleich zu den Untersuchungsergebnissegefédrbter Praparate
signifikant (SWENSON et al., 2004). Trotzdem kammeebakterielle HWI nicht

ausgeschlossen werden, wenn im Urinsediment keikeobtgansimen gefunden

werden. Der Goldstandard zur Diagnose einer HWIibblelie Urinkultur
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(BARTGES, 2004; WEESE et al., 2011).

Die Sensitivitat lasst sich durch Untersuchung Ggeaférbter Praparaten mittels
Hochphasenkontrastmikroskop erhohten. In 36 von S&dimenten positiver
Kulturen konnten auch mikroskopisch Bakterien festgllt werden. Alle
negativen Kulturen wurden auch mikroskopisch atgatie bewertet (LITSTER et
al., 2009)

4.2.1.4. Bakteriologische Urinuntersuchung

Die Urinkultur ist der Goldstandard zur Diagnoseeeibakteriellen HWI. Eine

Diagnose kann nicht allein anhand von klinischem@pmen oder Befunden der
Urinuntersuchung mittels Teststreifen oder Sedingestellt werden (BARTGES,

2004)

Wichtig ist, eine Kultur vor Beginn einer antimikuiellen Therapie einzuleiten.
Wurde im Voraus schon eine antibiotische Theragigobnen, sollten drei bis
funf Tage nach Abschluss der Antibiose vergeherpibeine Kultur angesetzt
wird, um ein falsch-negatives Ergebnis zu verhindédBARTGES, 2004;
LULICH & OSBORNE, 2004). Grol3es Augenmerk ist aufindgewinnung, -
lagerung, und -transport zu legen, da dies zu Wachsder Tod der Bakterien
und somit zu falsch-positiven oder falsch-negatitzegebnissen schon innerhalb
einer Stunde nach Urinentnahme fihren kann (BART,GZE84).

Anhand einer Anzichtung ist sowohl eine qualitatif@b. 2), als auch eine
quantitative Aussage (Tab. 3) Uber ein Bakteriemsaon mdglich. Eine
quantitative Auswertung in Form einer Z&hlung unerd€hnung von Colony-
forming units (CFU)/ml ist wichtig, um wirkliche HWvon einer mdglichen
Kontamination bei der Probengewinnung und der Rrbearbeitung zu
differenzieren (BARTGES, 2004) (Tab. 3).
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Tabelle 2: Qualitative Bakteriencharakteristik anhand von Kolonieverhalten

und Gramfarbung (NEIGER, 2005)

Vermutete Koloniecharakteristik
Bakterium Blut-Agar Mac;(\:gc;r;key— IRl
Saoh. S klein, weil3, oft | kein positive Kokken
aph. =>pp hamolytisch Wachstum
Srep. s winzig, partiell | kein positive Kokken
€p- SPp- hamolytisch Wachstum
E coli glatt, grau, evtl. | rosa negative Stabchen
' hamolytisch
. schleimig, grau | rosa, negative Stabchen
Nizs=ElREgp: bis weil3 schleimig
Entercbacter spp. glatt, grau rosa negative Stabchen
i normalerweise | farblos negative Stabchen
Proteus mirabilis .
schwarmartig
grau/grun, oft | farblos negative Stabchen
PEENEETIES R, hamolytisch

Als starkes Wachstum werden 31GFU/ml angegeben, moderat*10< 10
CFU/ml, gering 16 — < 10 CFU/ml und sehr gering 10- < 16 CFU/mI
(BARTGES, 2004; LITSTER et al., 2007). Bei Wertartar 16 oder 16 CFU/m
ist von einer Kontamination auszugehen, sowohl DHgstozentese- als auch
Katheterurin (LULICH & OSBORNE, 1999).

WEESE und Mitarbeiter (2011) setzen dagegen eigeifiiante Keimzahl fur

Zystozenteseurin bei > 1GFU/mI an, fiir Katheterurin bei > 4CFU/mI.

Tabelle 3: Interpretation von quantitativen Urinkul turen bei Katzen in
CFU/ml Urin (LULICH & OSBORNE, 1999)

Art der Uringewinnung —— Interpretat_lon —
Signifikant Verdachtig Kontamination
Zystozenteseurin >10 10° - 10 <10
Katheterurin >10 10° — 10 <10
Mittelstrahlurin aufgefangen >10 10° — 10 <10’
Ausdriicken manuell >10 10° — 10 <10’
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4.2.1.4.1 Keimspektrum

Die fur HWI typischen Bakterienspezies sowie ih@ukgkeiten bei HWI werden
aus Tabelle 4 ersichtlich. In der Regel wachsen dkahuren (84 %).
Mischkulturen aus zwei oder mehr Bakterienspezies is 15 % der Kulturen zu
beobachten (LITSTER et al., 2007).

Tabelle 4: Beteiligte Bakterienspezies (Anteil in % bei bakteriellen
Harnwegsinfektionen der Katzen laut unterschiedlicker Literaturquellen
(E. coli = Escherichia cali, E. faecalis = Enterococcus faecalis, spp. = spezies,

Staph. = Staphylococcus, Strep. = Streptococcus)

(MAYER-
(LITSTER et al., ROENNE i (EGGERTSDOTTIR (BAILIFF et al.,

2007) 2007)et al, et al., 2007) 2008)
E. coli 37,3 46,0 38,5 59,0
Enterococcus
faecalis 27,0 27,0 3,0 13,9
Saph. spp. 20,0 54 6,2 7,8
Proteus spp. 4.7 2,7 1,5 3,9
Strep. spp. 1,6 5,4 1,5 5,9
Enterobacter spp. 2,4 2,7 1,5 1,0
Pseudomonas spp. 1,6 5,4 0 1,0
Pasteurella
multocida 0 2,7 4,6 2,0
Saph. aureus 1,6 0 1,5 0
Saph. intermedius 1,6 0 15 0

4.2.1.4.2 Resistenztest

Wurde ein signifikantes Wachstum der Isolate bebtec sollte immer ein
Resistenztest durchgefihrt werden, um eine geZsateandlung zu erméglichen.
Tabelle 5 veranschaulicht, wie sich die Resistegela007 in einer Studie von
LITSTER und Mitarbeitern darstellte. Tabelle 6 zeaqne Zusammenfassung der

Sensibilitaten einiger relevanter Bakterien.
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Tabelle 5: Resistenztest mittels Agar-Diffusiontest Sensibilitdten der
identifizierten Bakterienspezies in % nach einer Sidie von (LITSTER et al.,
2007). Es wurden 126 Isolate aus 107 positiven Ukialturen getestet (n:
Anzahl der Isolate, AC: Amoxicillin-clavulansaure, AP: Ampicillin, CF:

Ciprofloxacin, CL: Cephalotin, CM: Clindamycin, CZ: Ceftazadim, EN:
Enrofloxacin, ER: Erythromycin, GE: Gentamicin, MA: Marbofloxacin, PE:
Penicillin, ST: Sulfonamid-Trimethoprim, TC: Ticarc illin-Clavulansaure,
TE: Tetrazyklin). Antibiotika der grau unterlegten Felder wurden bei dem

betreffenden Bakterium nicht getestet.

Spezies | n Antibiotika

P TE|ST|EN|GEJAC|cCL]PEJER|CM |[MAJAP|CZ]|CF]TC
Gram_— 59

negativ

Eéli 47 | 80,9| 894 957 957 936 89 957 | 68,1 100 957 91,6
Proteus 6 | 166| 100| 100 100 100 10 100 | 100| 100 100 10d
spp.

Eggerob. 3 | 333| 100| 666 10d 665 66 666 | 100| 100] 100 10
Paseure. | , | o | o | 100| 100| o] o0 100 | o | 100| 100/ 100
aerug.

Klebsiella

pneum.. 1 | 100| 100| 100| 104 100 10 100 | o | 100| 100/ 100
Gram- 67

positiv

Entero-

coccus 36 | 666| 944| 944 777 100 277 100 805 47 9

spp.

%?gh' 25 | 96 | 100| 100 104 100 100 88 9 9 1

Saph. 2 | 50 | 100 100| 100 100 100 d 1d0 1d0 1

aureus

Saph.

: 2 | 50 | 100| 100| 100 100 100 4 1d0 1Q0 1

intermed.

Strep. 2 | 50| 50| 100 100 104 100 100 1do 140 1

bovis
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Tabelle 6: Wirksamkeiten von Antibiotika bei den fir Harnwegsinfektionen
relevanten Bakterienspezies 1) (LITSTER et al., 2®); 2) (LITSTER et al.,
2011) 3) (DOWLING, 1996); 4) (WEESE et al., 2011);

(AC: Amoxicillin-Clavulansaure, AP: Ampicillin, CF: Ciprofloxacin, CL:
Cephalotin, CM: Clindamycin, CZ: Ceftazadim, EN: Enrofloxacin, ER:
Erythromycin, GE: Gentamicin, MA: Marbofloxacin, PE : Penicillin, ST:
Sulfonamid-Trimethoprim, TC: Ticarcillin-Clavulansa ure, TE: Tetracyclin)

sensibel | intermediar | resistent
Gram-negativ
E. coli g‘FTl) ES'\% (éﬁ '\é'f Eé) ACY, TE, AP
Proteus ST, E'\éNGELAi;):H ST, TEY?) alle R-Laktam-AE)
Klebsiella EN, CL, ACY TE, APY TSY
Pseudomonas ENY ST, TE, CL, AC, AP
Gram-positiv
Enterokokken PE, AC, AP? TE, EN’ ch. CMl)(;zL)h)ST’ e
Saph. spp. ST, CL,AC, AP, EN, GE TE, PE, AP
Srep. spp. TE, ST, CL, AP EN®

4.2.2. Blutuntersuchung

Veranderungen des Blutbildes und der Serumparanseber bei bakteriellen
Infektionen des unteren Harntraktes nicht zu emvarkénnen jedoch Hinweise
auf eine zugrunde liegende pradisponierende Erkwragpkwie chronische
Niereninsuffizienz (CNI) oder Diabetes mellitus (In.) liefern (BARTGES,
2004). In Verbindung mit Infektionen des oberen n@ktes konnen
entziindliche Blutbildveranderungen und Azotdmie baebtet werden
(BARTGES, 2004).

4.3. Befunde der bildgebenden Diagnostik

Die wichtigsten bildgebenden Verfahren zur Untensung des Harntraktes sind
die sonografische Untersuchung der Harnwege undtgetaufnahmen des
Abdomens (HOSTUTLER et al., 2005). Sie dienen dentifikation struktureller
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Veranderungen der Gewebe und der Detektion vom&tein allen Teilen des
Harntraktes. Oft sind eine unruhige, verdickte Bragand und hyperechogenes,
aufwirbelbares Material in der Blase sichtbar (KEA& MCALLISTER, 2010).
Allerdings sind nicht zwingend Veranderungen zu aten. Meist sind
pathologische Befunde, wie kleine, hiéckerige NierBlasensteine, Harngriel3
oder Unregelmalligkeiten der Blasenschleimhaut, ¢isend fur die
Grundursache einer HWI. Befunde wie Renomegalie unghysiologische
Struktur der Nieren, erweiterte Nierenbecken, wiitedé Ureteren kodnnen in
Verbindung mit den restlichen Untersuchungsergalenisfir eine obere HWI
sprechen (BARTGES, 2004).

5. Risikofaktoren

Es gibt eine Reihe von Abwehrmechanismen, die dirfektion des Harntraktes
mit Bakterien entgegen wirken. Dazu zé&hlen beispieise die antimikrobiellen
Eigenschaften des Urins (saurer pH-Wert, hohe HaifRenzentration, hohe
Osmolalitat), die Unversehrtheit des Urothels, Gka&minoglykane (GAG), die
das Urothel schitzen, die physiologische Mikroflotand ein intaktes
Immunsystem (BARSANTI, 2006). Ein regelmaRiger unablistdndiger

Urinabsatz ist wichtig. Die Erreger werden regeligdBusgeschwemmt und
finden nicht gentigend Zeit, sich an die Zellobetikn zu binden (GEERLINGS
et al., 2002).

Verschiedene Risikofaktoren, die die Abwehrmechasis schwachen, spielen
bei der bakteriellen Besiedelung des Harntrakteskddgze eine entscheidende
Rolle (BAILIFF et al., 2006). Bei Katzen, die amer HWI erkranken, konnen oft
pradisponierende lokale (z. B. Urolithiasis) odgstemische Erkrankungen (z. B.
CNI, D. m.) festgestellt werden (GUNN-MOORE, 20@3ERBER et al., 2005;

FREITAG et al., 2006; MAYER-ROENNE et al., 2007).

5.1. Lokale Risikofaktoren

Alle Faktoren, die dem Erreger im Harntrakt einedWiihkeit des Verweilens,
der verbesserten Adhasion oder des Rulckzuges gebtallen lokale
Risikofaktoren dar. Bakterien erhalten erst daduighMdglichkeit, sich an die
Wirtszellen zu binden und eine Entziindung auszal{&G&RAUER, 2006).



I. Literaturtibersicht: Bakterielle Harnwegsinfakten der Katze 13

5.1.1. Angeborene Anomalien

Die Blase verfugt Uber zahlreiche anatomische &irek zur Abwehr von
Infektionserregern. Typische Mechanismen sind Zoménhohem Druck in der
Urethra, die Lange der Urethra und ihre PeristaBile sollen ein Aufsteigen der
Bakterien in die Blase verhindern (GRAUER, 2006T&TER et al., 2011).
Kontraktion und Peristaltik der Ureteren und klapgéige Verschlisse zur Blase
hin erschweren ein Aufsteigen der Krankheitserregedie Nieren (GRAUER,
2006). Diese Abwehrmechanismen koénnen durch angeborAnomalien
beeintrachtigt sein (GRAUER, 2006). Die Folge vomssbildungen, wie z. B.
ektopischen Ureteren oder Fehlbildungen der Uresiral Harninkontinenz oder
unvollstandiger Harnabsatz mit erhdhtem Residualwein in der Blase. Dies
kann zu einem Aufsteigen und Wachstum von Baktedtianen (NEIGER, 2005;
GRAUER, 2006).

5.1.1.1. Urachusdivertikel

Der Urachus ist die fetale Verbindung zwischen 8lasd Allantois. Auf diesem
Wege fliel3t der Urin in den Allantois-Sack ab. mé&achus verschliel3t sich bei
der Geburt und atrophiert (GROESSLINGER et al., 206CHNORR &
KRESSIN, 2006). Bildet sich der Urachus nicht uaélilig zurtick, bleiben
Aussackungen am Blasenscheitel in unterschiedli®&mnveregraden bestehen,
dabei stellt das vesicourethrale Divertikel diefigaie Anomalie des Urachus dar
(GROESSLINGER et al., 2005; KRUGER, 2008). Er kgmmach Schweregrad
Zu einer Stase des Urins in der Aussackung fuHpees wurde friher fir ein
erhohtes Bakterienwachstum verantwortlich gema€fl8BORNE et al., 1987,
HABURJAK & MARKOFF, 2001; GROESSLINGER et al., 200Mittlerweile
geht man davon aus, dass es durch erhéhten DrudkrirBlase in Folge von
Entzindungen in den Harnorganen zu einer Dehnuisgktienen Divertikels
kommt, und dass dieses eher Folge als Ursache dimtziindung ist
(HABURJAK & MARKOFF, 2001; GROESSLINGER et al., Z80GRAUER,
2006; KRUGER, 2008)

5.1.1.2. Fehlbildungen der Ureteren
Die Ureteren minden physiologischer Weise beidseitsBlasenhals kranial des
Spincter vesicae internus in die Blase (SCHNORRRHESSIN, 2006). Liegt die

Einmindung der Ureteren dagegen im Bereich desn&ns oder kaudal,
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handelt es sich um einen ektopischen Ureter (KQlll.e 2000; STEFFEY &
BROCKMAN, 2004). Es kann ein Ureter oder es konbeile Ureteren betroffen
sein (STEFFEY & BROCKMAN, 2004). Bei Katzen sindt@hische Ureteren
sehr selten beschrieben, wahrend sie bei Hundefighdie Ursache fur eine
juvenile Inkontinenz darstellen (GHANTOUS & CRAWFOR2006). Minden
die Ureteren vor dem externen Sphinkter, sind dezeTlin der Regel kontinent,
munden sie jedoch kaudal davon, leiden die Tierastman Inkontinenz
(STEFFEY & BROCKMAN, 2004; GHANTOUS & CRAWFORD, 26Q
Ektopische Ureteren treten haufig zusammen mit blyditeren und auch mit
Hydronephrosen auf. Pyelonephritiden (13 %) odestiigien (9 %) stellen
haufige Komplikationen dar (HOLT & GIBBS, 1992; SHEEY &
BROCKMAN, 2004).

5.1.1.3. Fehlbildungen der Urethra

Fehlbildungen der Urethra kénnen sich als Urethpablasie oder seltener als
Urethraaplasie darstellen (HOLT & GIBBS, 1992; HQLI993). Sie treten

haufig zusammen mit einer angeborenen Funktionssgordes urethralen

Sphinkters (primary urethral sphincter mechanisaoimpetence, PSMI) auf. Bei
weiblichen Katzen und Hunden fuhrt die PSMI in d&egel zur Inkontinenz

(HOLT, 1993; AARON et al., 1996Als erworbene Komplikation bei Hindinnen
nach einer Kastration ist dieser Mechanismus besgniddufig (AARON et al.,

1996). Diese Fehlbildungen kdonnen dazu fihren, diesUrethra betroffener

Tiere kurzer ist und dadurch Druckgradient, Kontiak und Peristaltik reduziert
sind (NEIGER, 2005).

5.1.2. Blasenwandveranderungen

Die Blasenwand ist aus mehreren Schichten aufgebéeiinnerste Schicht wird

durch die Tunica mucosa gebildet, welche sich awthgl und Lamina propria
mucosae zusammensetzt (LAVELLE et al., 2000). Desthél ist physiologisch

glatt und mit einer Schicht aus Mukopolysaccharidaagekleidet. Diese binden
Wasser. Dadurch wird ein Schutzfilm vor aul3ererfli&ssen gebildet (PEREIRA
et al., 2004).

Die Oberflache des Urothels kann sich durch Nedgtasder Entzindungen
verandern. Durch  permanente  Reizungen kann es zwer ei

Blasenwandhypertrophie oder zu sekundéaren Zubilelumg Form von benignen
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Polypen kommen (GUNN-MOORE, 2003). Durch eine Vdeginng der
Oberflachenstruktur des Urothels, egal durch welddrsache, werden die
Abwehrmechanismen der Mukosa gestért. Dadurch sedre sich die
Haftmoglichkeit flr Bakterien und die Mukoproteilthing ist eingeschrankt
(GRAUER, 2006).

Primare Neoplasien sind bei Katzen selten (LEKCHARISUK et al., 2001;
TAKAGI et al., 2005). Uberwiegend konnen  Ubergamsijgarzinome
diagnostiziert werden, die im Trigonum vesicae ¥4bzu finden sind, oder sich
durch Invasion der Tunica muscularis als eine differdickte Blasenwand (55
%) darstellen (TAKAGI et al, 2005, WILSON et al.,2007).
Plattenepithelkarzinome, Leiomyosarkome, Leiomyamd Rhabdomyosarkome
spielen als Neoplasien der Blase eine geringeréee REAIUNN-MOORE, 2003;
WILSON et al., 2007).

5.1.3.  Urolithiasis

Harnsteine bieten Bakterien einen optimalen Lel@msr Dadurch kénnen sie
sich vor der antimikrobiellen Wirkung des Urins gtzen. Oftmals fiihren
Harnsteine mechanisch zu Verletzungen und Entzigetues Urothels. Dies
fordert eine Adharenz und Invasion der Bakterieséizlich. So unterstiitzen
Harnsteine die Entstehung einer HWI (GUNN-MOORE)20

Harnsteine bilden sich, sobald der Urin mit Mingnal in kristalloider Form
Ubersattigt ist. Fehlen Inhibitoren (Zitrat, Mages Pyrophosphat, Thamm-
Horsefall-Protein), die die Auskristallisierung,s&ammenlagerung und Wachstum
eines Kristalles verhindern konnen, oder ist einonfater fur die
Kristallausfallung anwesend (Harnsaure), bilderh ditarnsteine (BARTGES et
al., 2004). Wie sich der Harnstein zusammensetizighvon vielen Faktoren ab.
Dazu gehoren unter anderem der pH-Wert des UriesEgrkretion bestimmter
Mineralien Uber die Nieren und bestehende Infelioroder Entziindungen
(Tabelle 7) (HOSTUTLER et al., 2005).

Die klinischen Symptome bei Katzen mit Harnsteir@risprechen meist den
unspezifischen Anzeichen einer FLUTD. Harnsteine & 15 % — 22 % Ursache
der FLUTD (GUNN-MOORE, 2003; GERBER et al.,, 200Bei mannlichen
Katzen kommt es haufiger zu einer Obstruktion damirfbhre durch Urolithen als
bei weiblichen Tieren (HOSTUTLER et al., 2005).
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Tabelle 7: Ubersicht tber die wichtigsten Harnsteie bei Katzen,
Risikofaktoren und Therapiemoglichkeiten 1) (HOSTUTLER et al., 2005) 2)
(BICHLER et al., 2002) 3) (BARTGES et al., 2004) 4BARTGES & KIRK,
2006) 5) (GRAUER, 2006)

Hig{g' Risikofaktoren Therapie

- Katzen sieben — zehn Jahre| - keine Lyse mdglich

- nicht mit HWI assoziiert - Diat nach mechanischer
Oxalat - Wohnungskatzen Entfernung als Prophylaxe:
1) 3); 4) 49 % | - systemische Azidose nicht-ansauernd, Kalzium-

- Urin-pH < 6,2 arm, Oxalat-arm

- Oxalaturie - erhdhte Wasseraufnahme

- Hyperkalzamie

- alkalischer Urin (HWI, - Diat: ansauernd,

. metabolische Alkalose) Magnesium-arm, feucht

Sg;li\)”t 42 % | - stark konzentrierter Urin, - erhdhte Wasseraufnahme

Ubersattigt mit Magnesium,

Ammonium und Phosphat

Ammoniumgehalt im Urin - Diat: proteinarm

erhoht: - Allopurinol als Hemmer dey
Urat - portosystemischer Shunt Xanthinoxidase

1:4) 5-8%)| HW!I durch Ureasebildner

- sehr proteinreiche Ftterung
- metabolische Azidose

- portosystemischer Shunt - keine Lyse mdglich
- HWI durch Ureasebildner | - Diat: proteinarm
- sehr proteinreiche Futterung - Urin-pH bei 7,5 konstant
Xanthin | 4, o, | - metabolische Azidose halten
4); 5) y 1 /0 . .
- Therapie mit

Xanthinoxidase-Hemmer
Allopurinol (Leishmaniose-
/Uratstein-Therapie)
Ubersattigung des Urins mit | - Thiol-enthaltende
Cystin: Medikamente:

- Tubulusschaden (Defekt in | N-(2-mercaptopropionyl)-

Cygtln <1 % | der Ruckresorption von Cystinglycin
im proximalen Tubulus ) -Diat: alkalisierend,
- Urin-pH > 7,2 proteinarm
Steine - Chronische HWI mit - komplette Entfernung aller
durch UreasebildnernRroteus, Steine und Fragmente
Infektion Klebsiella, Pseudomonas, - Antibiose
(meist Saph. spp.) - Diat: ansauernd
Stzr)uxit) - Struvit: pH > 7,2

- Carbonapatit: pH > 6,8
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5.2. Systemische Risikofaktoren

Viele Erkrankungen, die eine veranderte Urinzusanseg&ung oder eine
eingeschrénkte Funktion der lokalen und systemisdireanunabwehr zur Folge
haben, stellen ein erhdhtes Risiko fur die Entlicg einer bakteriellen HWI dar
(MAYER-ROENNE et al., 2007; BAILIFF et al., 2008).

5.2.1. Diabetes mellitus

D. m. ist mit zunehmendem Alter eine der haufigsiEamlokrinopathien bei
Katzen (RAND & MARSHALL, 2005; PRAHL et al., 2007Die Inzidenz
variiert je nach Autor zwischen 0,25 % und 1 % (RAERA et al., 1990; RAND
et al.,, 1997) aller Katzen. Das Risiko an D. m.ezkranken steigt sowohl mit
zunehmendem Alter (die Patienten sind meist Ubslvesi Jahre alt (82 %) mit
einem Peak zwischen zehn und 15 Jahren (47 %) (R&NDARSHALL, 2005))
als auch mit zunehmendem Gewicht > 6,8 kg (PRAHRIgt2007). Es scheint
eine Rassepradisposition fur Burma-Katzen zu best¢RAND et al., 1997). 85
— 90 % der Katzen entwickeln einen Typ-2-Diabef®&AND & MARSHALL,
2005). Die Pathomechanismen der Entstehung eines. Bind nicht vollstandig
geklart. Es besteht eine signifikante Korrelati@n Brkrankung mit Ubergewicht,
hohem Lebensalter, mannlichem Geschlecht und KmstrgPRAHL et al.,
2007).

Etwa 12 % der diabetischen Katzen leiden unter rein&kteriellen HWI
(MAYER-ROENNE et al., 2007). Welche Faktoren D. zu.einem Risikofaktor
machen, konnte bisher nicht sicher festgestellidemr Es wird diskutiert, dass
sich das Keimspektrum bei Diabetikern anders zusamsetzt als bei nicht-
diabetischen Patienten (GEERLINGS et al., 2002)dém Humanmedizin ist
jedoch bekannt, dass bei diabetischen HWI-Patiediteselben Bakterienspezies
beteiligt sind wie bei nicht-diabetischen Patienteit HWI (GEERLINGS et al.,
2002). Auch MAYER-ROENNE und Mitarbeiter (2007) taggten in ihren
Untersuchungen, dass bei diabetischen Katzen ded&rteilung der Bakterien
zu beobachten ist wie bei nicht-diabetischen Katzéwfgrund dieser
Beobachtungen wird vermutet, dass die Ursachertdéhten Infektionsrate nicht
im Keimspektrum sondern in veradnderten Wirtsmedraen zu suchen ist.
Sowohl bei diabetischen als auch bei nicht-diabkeés Katzen ist&. coli mit
68 % (BAILIFF et al., 2006) und 46 % (MAYER-ROENN& al., 2007) die
vorherrschende Bakterienspezies.
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5.2.1.1. Verminderte antibakterielle Wirkung des Urins

Ein Abwehrmechanismus gegen uropathogene Erregesteliie in der
antimikrobiellen Zusammensetzung des Urins, dieuamderem auf seiner hohen
Osmolalitat und hohen Harnstoffkonzentration befBARSANTI, 2006). Die
antimikrobielle Wirkung kann sich demnach nur baisprechend konzentriertem
Urin entfalten. Durch die vermehrte Ausscheidung @rikose Uber die Nieren
entsteht im Tubulussystem ein osmotischer Zug; Wrassird vermehrt
ausgeschieden und verdunnt den Urin. Allerdings nkem BAILIFF und
Mitarbeiter (2008) keinen Zusammenhang zwischendrigem USG und
Bakterienwachstum im Urin feststellen, so dassneaariges USG alleine keine

Pradisposition darzustellen scheint.

5.2.1.2. Hohe Glukosekonzentration im Urin

Laut MAYER-ROENNE und Mitarbeitern (2007) konnter dghohte Gehalt an
Glukose im Urin als idealer Nahrboden fur Baktenasachlich fiur bakterielle
HWI bei diabetischen Katzen sein. Zumindest fuhkei BAILIFF und
Mitarbeitern (2006) eine moderate Glukosun®itro zu einem signifikanten
Anstieg der Wachstumsrate der Bakterien. Sehr igedoder sehr hohe
Konzentrationen an Glukose im Urin ergaben jedaaine signifikant veranderte
Wachstumsrate im Vergleich zu ,gesundem® Urin. Hypeldige Glukosurie
konnte das Wachstum der Erreger, vermutlich aufiyder starken osmotischen
Kréfte, die so auf die Bakterien wirken, sogar hemmAllerdings konnten
BAILIFF und Mitarbeiter (2006) in ihren Untersuclgen zeigen, dass der Grad
der Glukosurie eine Rolle bei der Entstehung ehtifl spielt. Sie stellten fest,
dass Katzen mit D. m. unabhéangig vom Grad ihrerk@urie mit gleicher

Haufigkeit eine HWI entwickeln.

5.2.1.3. Beeintrachtigte zellulare und humorale Immunantwort

Zwischen 6 % und 20 % der an D.m. erkrankten Frdeiglen an okkulten HWI
(GEERLINGS et al., 2000; MULLER et al, 2005). Digerminderte
Entzindungsreaktion konnte auf Defekte in der Imaminwvort hinweisen
(GEERLINGS et al., 2002; HOEPELMAN et al., 2003p @ird diskutiert, ob
eine verminderte Chemotaxis und Phagozytose (ALEMJREIRO et al., 2007)
eine verminderte Adharenz der neutrophilen Graryidszam Endothel (ALBA-
LOUREIRO et al., 2007), sowie eine verminderte ZXyteAusschuttung,
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besonders von IL-6 und IL-8 (HOEPELMAN et al., 2082 BA-LOUREIRO et
al., 2007), eine Rolle spielen.

5.2.1.4. Gesteigerte Adhasion der Mikroorganismen am Urothel

Eine verminderte Aktivitat von anti-adhéarenten Sabgen im Urin, wie das
Tamm-Horsefall-Protein (THP), kann zu einer vernehr Adhasion der
Bakterien am Urothel fihren (GEERLINGS et al., 200Rie Aufgabe dieser
Substanzen ist es, die Anheftung von Erregern anUlathel zu verhindern,
indem sie beispielsweise bei uropathogeikencoli (UPEC) S- oder Typ-1-
Fimbrien binden (GEERLINGS et al., 2002). Es wusdbon in den 80er-Jahren
beschrieben, dass das THP bei diabetischen Mensehggringerer Menge und
veranderter  Struktur  vorliegt; dies konnte  moglieheEise  eine
Wirkungseinschrankung erklaren (GEERLINGS et &Q2).

Andererseits konntanvitro nachgewiesen werden, dass die Adharenz von UPEC
mit Typ-1-Fimbrien an diabetischem Urothel doppst hoch ist wie an nicht-
diabetischem Urothel. Somit scheinen auch Veramdgn am Urothel selbst fr
eine vermehrte Adharenz von Bakterien verantwdrtiia sein (GEERLINGS et
al., 2002).

5.2.2. Hyperthyreose

Die feline Hyperthyreose (HT) wurde erstmals 19/8%eine wichtige Erkrankung
von Katzen beschrieben wurde (PETERSON, 1979)d&mitsteigt die Inzidenz
stetig (EDINBORO et al., 2004). Es ist unklar, ofr gestiegenen Inzidenz der
HT eine gesteigerte Aufmerksamkeit und damit derlgDostik bei alter
werdenden Tieren zugrunde liegt oder ein wirklichénstieg der
Krankheitszahlen (MARTIN et al., 2000).

Die feline HT zeigt Parallelen zum humanen autonodenom, auch Morbus
Plummer genannt (MARTIN et al., 2000; WATSON et aD05; EDINBORO et
al., 2010). Dabei handelt es sich um einen gutamtigvom Drisenepithel
ausgehenden Tumor aus autonomem Schilddrisengevi@b@roduziert im

Ubermal Trijodthyroxin (T3) und Thyroxin (T4), urdingig von der normalen
Hypophysenregulation (HEBRANT et al., 2011).

Die genaue Atiologie der HT ist bislang nicht geklaAls Ursachen werden
sowohl beim Menschen als auch bei der Katze seftarjoe oder jodreiche
Nahrung oder der schnelle Wechsel zwischen beigemutet (EDINBORO et
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al., 2004). Ebenso werden die Aufnahme von strun@ge Substanzen aus
Nahrung, Trinkwasser und Umwelt (MARTIN et al., PQEDINBORO et al.,
2004; EDINBORO et al., 2010) oder Mutationen degré&hid-stimulierenden
Hormons (TSH)-Rezeptor-Gens diskutiert (WATSON Ilet2005; HEBRANT et
al., 2011). Es konnten neun somatische MutatiomanEaon 10 des Gens bei
Katzen mit HT gefunden werden; finf dieser Mutagiorwurden bei Menschen
mit HT bereits beschrieben (WATSON et al., 2005).

Eine HT wirkt sich auf nahezu alle Organsysteme Bigs wichtigsten Symptome
und Komplikationen sind Gewichtsverlust, Polyphadrastlosigkeit, stumpfes
Fell, Erbrechen, Durchfall, Polyurie/Polydipsie urdypertension (GUNN-
MOORE, 2005; EDINBORO et al., 2010). MAYER-ROENNBdIMitarbeiter

(2007) konnten ein signifikant erhohtes Risiko #WI bei Katzen mit HT

feststellen. 12 % der hyperthyreoten Katzen hatiama HWI. Allerdings konnte
kein kausaler Zusammenhang hergestellt werden.

Es existieren Studien, die sich mit einer Verandgrdes Immunsystems durch
eine  HT  beschaftigen (BOTELLA-CARRETERO et al., 300
VINAYAGAMOORTHI et al., 2005; KLECHA et al., 2006)Alle Autoren

stimmen darin Uberein, dass Schilddrisenhormone eioi3e Rolle in der
humoralen Immunantwort spielen. Ob dabei eine Fgon Suppression oder
Potenzierung der humoralen Immunantwort stattfindeinnte bisher nicht
Ubereinstimmend geklart werden (BOTELLA-CARRETERQ al., 2005;

VINAYAGAMOORTHI et al., 2005; KLECHA et al., 2006Pie Frage nach dem

Zusammenhang von Hyperthyreose und bakterieller HMibt bisher ungeklart.

5.2.3.  Chronische Nephropathie

Eine chronische Nephropathie oder chronische Nieseffizienz (CNI) ist eine
Erkrankung, an der mit steigendem Lebensalter immeinr Katzen leiden. Sie
betrifft zwischen 28 % (BARTLETT et al., 2010) uB@ % (MAYER-ROENNE
et al., 2007) der Uber zwdlf Jahre alten Katzernt Mdnehmendem Alter gehen
mehr und mehr Nephrone zugrunde. Die Folge istgiogressive Einschrankung
von Ausscheidung und Rickresorption vieler Subsian@RALOVA et al.,
2010). Zudem spielen die Nieren eine grof3e RolldenBildung von Zytokinen
und immunologisch aktiven Proteinen (GIRNDT, 2001).

Einer Studie zufolge leiden 22 % der Katzen mit GNleiner HWI (MAYER-
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ROENNE et al., 2007). Die Ursachen daflur sind niatitstandig geklart. In der
Humanmedizin sind die Mechanismen eher bekannt®IR 2001).

5.2.3.1. Veranderte antibakterielle Wirkung des Urins

Der Verlust der Konzentrationsfahigkeit der Niemurch die CNI flihren zu
einem niedrigen USG (DEGUCHI & AKUZAWA, 1997). Durc das
Zugrundegehen der Nephrone geht tber die Tubumekrt Natrium und durch
osmotischen Zug Wasser verloren. Der Harn wird genkonzentiert und das
USG sinkt (DEGUCHI & AKUZAWA, 1997) (siehe 5.2.1)1.

5.2.3.2. Sekundére Immunsuppression

Eine sekundare Immunsuppression durch das Nieremyen ist in der
Humanmedizin ausreichend belegt und stellt beim ddken ein ernsthaftes
Risiko dar (GIRNDT, 2001; KRALOVA et al., 2010). Imubulussystem der
Niere werden Zytokine und andere immunologischvakiProteine produziert,
deren Bildung durch einen Tubulusschaden, wie ifte Faner CNI, vermindert
ist. Neben der mangelhaften Bildung von Immunkongoden ist auch eine
toxische Zerstérung der Immunkomponenten von BentgutNicht Harnstoff und
Kreatinin selbst haben toxische Wirkungen, sondeadvanced glycation

endproducts* (AGE) welche nur Uber die Nieren assheden werden kdénnen.
Durch eine Niereninsuffizienz erhoht sich die Mergekulierender AGE im

Kdrper. Diese haben toxische Wirkung auf immunkotape Zellen (GIRNDT,

2001), vor allem Granulozyten und Monozyten. Lympjten scheinen nicht oder
nur sekundar betroffen zu sein. Die reduzierte Bhggsefahigkeit der
Granulozyten beeintrachtigt die Abwehr bakteriefbereger und erklart damit die
gesteigerte Anfalligkeit der Patienten fur baktégiénfektionen. Die Aufgabe der
Monozyten ist es, Antigene zusammen mit kostimuistben Signalen den T-
Lymphozyten zu prasentieren, welche dadurch aktivieerden. Diese
Signalgebung wird durch toxische Metaboliten im Ief einer CNI gestort. Die
Folge ist eine ausgepragte Stérung der immunolbgiscAntwort (GIRNDT,

2001).

KRALOVA und Mitarbeiter (2010) konnten nachweisedass sich bei
niereninsuffizienten Hunden mit der Zunahme der tAmoe und der Kklinischen
Symptome sowohl die Anzahl der Gesamtlymphozytemn wer einzelnen

Lymphozyten-Untergruppen (B-, T-, Natural-Killer{i) als auch die Aktivitat
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der Lymphozyten gegen mitogene Proteine sank. Betzdf sind die
Pathomechanismen der Immunsuppresion im Zusammeniman CNI bislang

nicht genauer untersucht.

5.2.4. Felines Immunschwachevirus

Das feline Immunschwachevirus (FIV) ist ein Virusisader Familie der
Retroviridae, SubfamilieLentivirinae. Es wird vorallem durch Bisse Ubertragen
(HOSIE et al., 2009). Eine Infektion &hnelt sehr béektion des Menschen mit
dem humanen Immunschwéche Virus (HIV) und fuhrt zeiner
Immunsuppression (ELDER et al., 2008; TOMPKINS & MBKINS, 2008;
HOSIE et al., 2009).

Retroviren befallen in erster Linie Zellen, die einCD4-Rezeptor tragen, wie
Lymphozyten oder Makrophagen (ELDER et al.,, 2008)3HE et al., 2009;
ELDER et al., 2010). Seltener werden auch GD&ellen, B-Zellen, Monozyten
oder Gliazellen befallen (ELDER et al., 2010). Dimfektion und
Virusvermehrung in den CD4&ellen fiihrt zu einer Dysfunktion und auch zur
Zytolyse und Apoptose der Zellen (HARTMANN & HEIN008). Durch eine
beeintrachtigte zellulare Immunitat stellen besosdéViruserkrankungen,
Parasiten- und Pilzinfektionen ein zusatzlicheskRigHARTMANN & HEIN,
2008).

Eine FIV-Infektion fuhrt typischerweise zu Lymphopen durch eine Zerstorung
von CD4-T-Lymphozyten. Da die Zahlen der CDB-Lymphozyten konstant
bleiben, entwickelt sich eine Inversion des CI¥8-Quotienten
(HARTMANN & HEIN, 2008; HOSIE et al., 2009). Die ikischen Symptome
werden entweder durch das Virus selbst (Lymphome ueurologische
Stoérungen), viel haufiger aber durch Sekundarinbelkin ausgeldst. Friher wurde
davon ausgegangen, dass FIV-infizierte Katzen péufeine bakterielle HWI
haben als nicht infizierte. In einer Studie kontds jedoch nicht bestétigt werden,
7 Katzen aus einem Patientenpool von 41 KatzenFidiiTD hatten eine HWI,
6/7 wurden FIV-negativ getestet (BARSANTI et aB986).

5.25. Felines Leukamievirus
Das feline Leukamievirus (FelLV) z&hlt ebenso wieV Frur Familie der
Retroviridae, Subfamilie Onkovirinae. FeLV kann durch den Austausch von

Speichel bei gemeinsamer Futteraufnahme, Putzem Kédmpfen horizontal



I. Literaturtibersicht: Bakterielle Harnwegsinfakten der Katze 23

Ubertragen werden und fiuhrt zu einer Immunsuppyeg$iARTMANN & HEIN,
2008; LUTZ et al., 2009).

FeLV-infizierten Katzen sind haufig immunsupprimi€ctUTZ et al., 2009). Die
Mechanismen der Immunsuppression sind komplexeeslsei FIV-Infektionen
der Fall ist. Es werden die humorale und die z&tRilmmunantwort geschwacht
(FLYNN et al., 2002). Durch die Suppression des ¢tremmarks und der dadurch
entstehenden Leukopenie wird die Zahl der phagemnden Zellen vermindert.
Dies erleichtert die Entstehung von bakteriellefektionen. Eine Lymphopenie
entsteht aus einer Verminderung von CDdnd CD8-T-Zellen zusammen
(HARTMANN & HEIN, 2008; LUTZ et al., 2009; HARTMANNZ2011). Zudem
wird die Funktion der neutrophilen Granulozyten uddnozyten gestort. Die
Folge ist eine Beeintrdchtigung der Chemotaxis unukidativer
Stoffwechselvorgange (LAFRADO et al., 1989; HARTMAN2011).

Primare Symptome, direkt durch das Virus hervorigeru sind

Knochenmarksuppression und Tumore des lymphatisalmesh myeloischen
Systems (HARTMANN & HEIN, 2008). Zu den sekunda®ymptomen zahlen
Immunkomplexerkrankungen, wie autoimmunhamolytischeAnamien,

Glomerulonephritis oder Iridozyklitis und Sekunddektionen (REINACHER,
1989; LUTZ, 2005; HARTMANN & HEIN, 2008; LUTZ et 312009).

6. Keimspektrum und Virulenzfaktoren

Im folgenden Kapitel werden die am haufigsten kaitériellen HWI der Katze
vertretenen Bakterienspezies beschrieben. Viel®rdaserfligen Uber spezielle

Virulenzfaktoren, die sie zu einem Leben im Harkitkzefahigen.

6.1. Keimspektrum

Das typische Keimspektrum bei bakteriellen HWI déatze umfasst eine
begrenzte Anzahl an gram negativen und gram pesitirregern (LITSTER et
al., 2007). Die am haufigsten nachgewiesenen Bekigrezies sindt. coli, E.
faecalis, Strep. spp.,Saph. spp. undProteus spp. Die Angaben zur Haufigkeit der
einzelnen Bakterienspezies variieren in der Literafllen Studien gemeinsam
ist, das<E. coli undE. faecalis am haufigsten nachgewiesen wurden, gefolgt von
Saph. spp. (Tabelle 7) (LITSTER et al., 2007; MAYER-RORHN et al., 2007,
BAILIFF et al., 2008; LITSTER et al., 2011).
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In der Regel wachsen Monokulturen (84 %). Mischkah mit zwei oder mehr
Bakterienspezies treten nur zu 15 % auf (LITSTERI.e2007) (siehe Tabelle 4).

6.1.1. Gram negative Bakterien

Enterobacteriaceae sind die bei Infektionen des Urogenitaltrakts aguflgsten
vorkommenden gram negative Bakterien. Es handdit s anaerobe Stabchen,
die ubiquitar im Gastrointestinaltrakt (GIT) zuden sind (SELBITZ, 2006). Zu
dieser Familie zéhlen die Gattungdfscherichia, Proteus und Klebsiela.
Pseudomonaden sind aerobe, mikroaerophile Stabealender Familie der
Pseudomonaceae (SELBITZ, 2006). Gram negative Bakterien sind iragénsatz
zu gram positiven Bakterien von einer auf3eren Mambmund einer
Lipopolysacharidschicht umgeben. Dieser Wandaufistuein grundlegender
Faktor fir den groRen Vorteil gram negativer Bakter bezlglich ihres
Uberlebens, sowohl in Hinsicht auf den Lebensrauts auch ihrer
antimikrobiellen Resistenzen (BEVERIDGE, 1999). d$&ie Wandaufbau
ermoglicht gram negativen Bakterien den Widerstayajen hohen Druck,
extreme Temperaturen und pH-Werte und lasst sistigth ihre Oberflache
verandern und vergrof3ern (BEVERIDGE, 1999).

6.1.1.1. Escherichiacoli

E. coli ist bei Mensch und Katze die am haufigsten naciepmme Erregerspezies
bei bakteriellen HWI (BROOK, 2004; LITSTER et &007; MAYER-ROENNE
et al., 2007; BAILIFF et al., 2008). Vieleéscherichia-Stamme sind Bestandteil
der Normalflora. Von Bedeutung ist nuE. coli (SELBITZ, 2006).
Extraintestinale, pathogeng. coli (EXPEC), die uropathogene Eigenschaften
besitzen, werden als UPEC zusammengefasst (SMIEH, &008). Sie infizieren
Uber das Rektum das perirektale und vaginale Gelmet steigen Uber die
Harnréhre in die Harnblase auf. Dort verursacheresitziindungen und Lasionen
in der Schleimhaut (TIBA et al., 2008; DOBRINDT, 12). Die Kombination
mehrerer Virulenzfaktoren, wie Flagellen und Firehbrizur Bewegung und
Anheftung aber auch Hamolysin- und Kapselbildungndglicht ihnen die
Persistenz und ein optimales Wachstum in den Hagew¢GEERLINGS et al.,
2002; SMITH et al., 2008).

6.1.1.2. Proteusspp.

Proteus spp. zahlen ebenfalls zur Familie denterobacteriaceae und damit zu
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den fakultativ anaeroben, gram negativen Stabatienybiquitar im GIT und in
der Umwelt vorkommen. Von Bedeutung sind in erdterie Proteus (P.)
mirabilis und P. wvulgaris. Beim Menschen wirdP. mirabilis besonders im
Zusammenhang mit einer Katheterisierung, strukiemelVeranderungen des
Harntraktes und Stérungen des Harnabsatzes beebdGDKER et al., 2000;
ROCHA et al.,, 2007). Infektionen der Harnwege hasiemeist auf einer
Eigenkontamination aus dem Rektalbereich (COKERalgt 2000). Durch die
Ausbildung von Flagellen und ihre Differenzierungu zSchwarm- oder
Schwimmzellen isProteus pradestiniert fur die Fortbewegung in den Harnwege
(COKER et al.,, 2000). Durch die Bildung von Ureaddéamolysin und
Siderophoren wird das Wachstum im Urin unterst(fKER et al., 2000)

6.1.1.3. Klebsiela spp.

Diese, ebenfalls zur Familie dEnterobacteriaceae zahlenden, gram negativen,
fakultativ anaeroben Stabchen zahlen zur Normalftoi Tieren (Magen-Darm-
Trakt) und in der Umwelt (Boden, Gewasser, Getieidés Krankheitserreger ist
vor allem Klebsiella pneumoniae von Bedeutung (SELBITZ, 2006Klebsiella
spp. sind zu 1 % bis 3 % an HWI bei Katzen beteilRgim Menschen treten
besonders im Zusammenhang mit D. m. Klebsiellektidaen auf aber auch bei
immunsupprimierten Patienten. Der Grund hierfur usbbekannt (LIN et al.,
2010). Es konnte nachgewiesen werden, dass besodderAusbildung einer
Hypermukoviskositat bei HWI miKlebsiella im Vordergrund steht. Dies macht
die Bakterien sehr widerstandsfahig gegen au3erigse (LIN et al., 2010).

6.1.1.4. Pseudomonas spp.

Ebenfalls gram negativ, aber im Unterschied zu Heterobacteriaceae, unter
aeroben Bedingungen wachsend, siPstudomonas spp. aus der Familie der
Pseudomonoaceae. Dieser Erreger findet sich physiologischer Weise
Darmkanal, aber auch auf Schleimhduten des Racleles Genitaltrakts.
Klinisch manifeste Erkrankungen treten in der Regeirch Pseudomonas
aeruginosa auf. Meist sind Patienten mit geschwachtem Immstesy oder
verminderten lokalen Abwehrmechanismen betroffenATERMANN &
MIKSITS, 2008b). Die Inzidenz bei HWI liegt bei 2 BITSTER et al., 2007) bis
5 % (MAYER-ROENNE et al., 2007).
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6.1.2. Gram positive Bakterien
Die wichtigsten uropathogenen gram positiven Badaesind Kokken (LITSTER
et al., 2007; MAYER-ROENNE et al., 2007; BAILIFF &t, 2008).

6.1.2.1. Enterococcus spp.

Enterokokken sind gram positive, fakultativ anaer&lettenkokken, die ubiquitar
in Darmflora und Umwelt vorkommen (FISHER & PHILL3P 2009). Einige
Stdmme werden in der Lebensmittelindustrie als iBtida und Starterkulturen
verwendet (FOULQUIE-MORENO et al.,, 2006). Relevar8pezies sindE.
faecalis undE. faecium. Mit 27 % istE. faecalis sowohl bei Katzen als auch beim
Menschen sehr haufig an HWI beteiligt (LITSTER ¢t 2007; MAYER-
ROENNE et al., 2007; GATERMANN & MIKSITS, 2008a) r&prunglich wurde
angenommen, dass Enterokokken eine sehr geringmdemitat aufweisen, da
Infektionen mit diesen Erregern beim Menschen faist bei Patienten mit
pradisponierenden Erkrankungen diagnostiziert wur(lelILMORE, 2002). In
den letzten Jahren stiegen die Rate und Schwerg&réieainkungen drastisch an.
Dies liegt unter anderem an den steigenden Resza&terdes Bakteriums
insbesondere gegenuber Polypetidantibiotika (VanyoamResistant-Enterococci
(VRE)) (GILMORE, 2002; SCHLUTER, 2008; FISHER & PHIPS, 2009).
Besonders beiE. faecalis konnten einige Virulenzfaktoren wie etwa eine
Biofilmbildung nachgewiesen werden (DUPRE et al003). Dies fuhrt im
Vergleich zu Infektionen miE. faecium zu einer deutlichen Resistenzsteigerung
gegenuber Antibiotika und damit zu einem gro3eresikR fur die Entstehung
einer Sepsis (GATERMANN & MIKSITS, 2008a).

6.1.2.2. Staphylococcus spp.

Staphylokokken sind gram positive Kokken, die irr éRegel unbeweglich in
Haufen aneinander liegen. Sie sind physiologisclesidgiler von Haut und
Schleimhauten bei Mensch und Tier und werden ewsthd beglnstigende
Umstdnde zu Krankheitserregern (MORRIS et al.,, 20BARTLETT &
HULTEN, 2010). Bei Katzen sind weniger Staphylokeklnfektionen
beschrieben als bei Hunden; eine Ausnahme bilden kdiagulase-positiven
Stamme Saph. aureus und Saph. intermedius, die bei beiden Tierarten
gleichermal3en vertreten sind (MORRIS et al., 208&) sind schon seit langer
Zeit als wichtige Krankheitserreger in der Vetermédizin bekannt, besonders
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als Ausloser von Pyodermien (MORRIS et al., 20@8)ph. aureus zeichnet sich

durch ein sehr breites Wirtspektrum a@aph. intermedius ist fiur Hund und

Katze spezifisch. Ein erst seit kurzem mit HWI irerlindung gebrachter
katzenspezifischer Erreger isaph. felis. In einer Studie bei Katzen mit
Symptomen einer FLUTD waren 31/126 Isolata&aph. spp. 25/31 wurden als
Saph. felisidentifiziert (LITSTER et al., 2007).

In der Regel fuhren Staphylokokkeninfektionen ztriggn Infektionen und
Abszessen, die oft auch schwere Verlaufe haben eldonSELBITZ, 2006).
Besonders die Methicillin-resistentei®aph. aureus-lsolate (MRSA) und
Methicillin-resistenten Staph. pseudintermedius (MRSP) spielen in der
Tiermedizin eine grol3er werdende Rolle (WETTSTENak, 2008; SOARES
MAGALHAES et al., 2010). Es handelt sich dabei unikitdorganismen, die
gegen alle B-Laktam-Antibiotika und meist auchgenandere Antibiotikaklassen
resistent sind (WETTSTEIN et al., 2008). Hauptresgr von MRSA sind
Krankenh&duser. Dort infizierte Menschen Ubertragen Krankheitserreger auf
Tiere in ihrer Umgebung (SOARES MAGALHAES et alQ1®). MRSP ist eine
neue Spezies, die 2005 erstmals beschrieben WDEMRIESE et al., 2005). Das
Hauptreservoir von MRSP scheinen Hunde zu sein,chdudie der
Krankheitserreger auf den Menschen Ubertragen (WHETTSTEIN et al., 2008).

6.1.2.3. Streptococcus spp.

Streptokokken sind ebenfalls gram positive, fakidtanaerobe, unbewegliche
Kokken, die sich bevorzugt in Ketten anlagern. @ehalten sich ahnlich den
Staphylokokken und sind besonders auf Haut undeBohhut als Normalflora zu
finden. Eine Manifestation vom-hamolysierenden Streptokokken muss meist
durch weitere Faktoren begunstigt werdémamolysierende Streptokokken sind
dagegen obligat pathogene Eitererredrep. pyogenes, Srep. agalactiae), die
auch bei HWI eine Rolle spielen (SELBITZ, 2006).

6.2. Virulenzfaktoren uropathogener Bakterien

Den beteiligten Mikroorganismen sind besondere itafaktoren gemeinsam,
die das Aufsteigen und Uberleben im Harntrakt uaditl die Uropathogenitat
ermoglichen (DOBRINDT, 2010).
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6.2.1. Flagellen

E. coli und Proteus spp. sind fur die Ausbildung von Flagellen bekannt.
Proteus spp. sind sogar in der Lage, sich je nach Besadhladie des Mediums zu
zwei Zelltypen zu differenzieren: Auf trockenen bigrund findet eine
Umwandlung zu Schwarmzellen, deren Oberflache mhtdn, lateralen
Flagellen besetzt ist. Auf feuchtem Untergrund wandie sich in l&ngliche, mit
langen, polaren Flagellen besetzte Schwimmzellea.Hagellen werden durch
einen rotierenden Motor in der Zellmembran gedwefat dienen somit der aktiven
Fortbewegung im Urin.Proteus spp und E. coli sind daher besonders fur
aufsteigende HWI bestens ausgestattet (MCCARTERIIQ/BRMAN, 1990;
COKER et al., 2000; LANE et al., 2007)

6.2.2. Adhéasine

Adhasine dienen der Anheftung an Wirtszellen. Being negativen Bakterien
werden fimbriale oder afimbriale Adh&sine untereden (DOBRINDT, 2010).
Als fimbriale Adhasine werden lange Proteinfaden dr bakteriellen Zelle
bezeichnet, die im Vergleich zu Flagellen kirzémmer, aber in gréRerer Anzahl,
meist rund um die Zelle, aber auch unipolar ausdebiverden (EDWARDS &
PUENTE, 1998). Sie konnen nicht aktiv bewegt werdédhasine binden an
Rezeptoren auf der Oberflache der Wirtszellen und somit essentiell fir den
ersten Schritt der bakteriellen Kolonisierung (ROCHt al., 2007). Am
haufigsten sind Typ-1-Fimbrien, die als einer dehtigsten Virulenzfaktoren fur
die Entztindungsreaktion am Urothel verantwortlielmgcht werden (TIBA et al.,
2008). Ebenfalls sehr verbreitet sind Typ-P-Fimirielenen eine besondere
Affinitat zu Nierenzellen zugesprochen wird (ONGakt 2008).

Afimbriale Adh&sine sind viele variable Proteind der aul3eren Membran der
Bakterienzelle (outer-membrane-proteins, OMP),dlienfalls zu einer Adharenz
an Wirtszellen beitragen (ROCHA et al., 2007). Hst ge nach Erreger viele

unterschiedlich benannte afimbriale Adh&sine, die @wa demselben Strukur-
und Wirkschema entsprechen. Bekannt sind beispég®ndie microbial surface
components recognizing adhesive matrix moleculeSGRAMMS). Diese sind

zellwandassoziierte Proteine von Staphylokokkerg der Anheftung dienen
(BARTLETT & HULTEN, 2010). F-Proteine sind als dwchtigsten Adhasine

der Streptokokken beschrieben (GATERMANN & MIKSITZ08Db).
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Adhasion ist auch eine Voraussetzung fur eine Bntildung (DUNNE, 2002).
Typ-3-Fimbrien an Klebsiellen unB. coli kommt eine grof3e Bedeutung in der
Ausbildung eines Biofilms zu. Bei Typ-1-Fimbrienrkde diese Eigenschaft nicht
nachgewiesen werden (ONG et al., 2008; SCHROLIL e2@10).

6.2.3. Biofilmbildung

Ein Biofilm ist definiert als eine strukturierte @einschaft von Bakterien,
eingeschlossen in einer selbst-produzierten Matmd angeheftet an eine
Oberflache (DUNNE, 2002). Alle in dieser Studie diegebenen Bakterien sind
in der Lage, Biofilme zu bilden. Grundlegend istishedie Anwesenheit von
Adhéasinen (FISHER & PHILLIPS, 2009; SCHROLL et &2010).

Der erste Schritt ist die Annéherung der Baktearrdie gewéhlte Oberflache auf
weniger als 1 nm durch elektrostatische oder hyutsbp Anziehung und van-der-
Waals-Krafte (DUNNE, 2002). Der zweite Schrittase Anheftung der Bakterien
an die Oberflache durch Adhésine und die BildungereiMikrokolonie, durch
Aneinanderheftung von Bakterien (DUNNE, 2002). Reitte Schritt ist die
Reifung des Biofilms durch eine Umstellung des Metsmus und die Bildung
von Polysacchariden und Proteinen, die die Glykrk#ilden, in die die
Bakterien selbst eingebettet sind (DUNNE, 2002; SOFER, 2008). Mikroben,
die derart geschuitzt sind, weisen eine hohere ®egiggegen antimikrobielle
Substanzen auf. Die Ursache liegt vermutlich ireegeringeren Wachstumsrate
innerhalb des Gerusts und einem erschwerten Dundedr des Wirkstoffes zu
den Bakterien. AuBerdem schiitzt der Biofilm vor gtimytose (MOHAMED &
HUANG, 2007; SCHLUTER, 2008)

6.2.4. Kapselbildung

Viele Bakterien, wiek. coli, Klebsiella spp.und Pseudomonas spp., Saph. spp.

und Srep. spp., bilden kapsulare Polysaccharide aus, die durch kovalente
Bindungen mit Phospholipiden oder Lipid-A-Molekuletier Zelloberflache
verbunden sind (GUO et al., 200&)lebsiella spp. bilden polysaccharidhaltige
Kapseln. Dies fuhrt zur typischen, schleimigen Kaiédbildung (GATERMANN

& MIKSITS, 2008b; DOBRINDT, 2010).

Durch die Kapsel sind die Bakterien vor einer koenpént-induzierten oder
phagozytotischen Zerstérung durch den Wirt gesthiitd bleiben daher vorerst

vom wirtseigenen Immunsystem unentdeckt. Dies kammezidivierenden oder
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subklinischen HWI fuhren. Weitere Vorteile der Kalisldung sind die
verbesserte Adharenz an Wirtszellen und die Uritemshg der Biofilmbildung
(GUO et al., 2008; BUCKLES et al., 20080 wird eine Kapselbildung bei
UPEC sehr haufig im Zusammenhang mit Pyelonepkritgesehen (TIBA et al.,
2008).

6.2.5. Urease

Die wichtigsten Ureasebildner unter den uropathegenBakterien sind
Proteus spp. (100 % Ureasebildung) uKtebsiella spp. (84 % Ureasebildung). In
wesentlich  geringerem  Ausmald bilden aucliPseudomonas spp.,
Saphylococcus spp. unckE. coli Urease (BICHLER et al., 2002).

Urease spaltet Harnstoff in GOund Ammonium (COKER et al., 2000;
DOBRINDT, 2010). Das freie Ammonium fihrt zu eirleth6hung des Urin-pH-

Wertes mit Werten zwischen 7,2 und 8,0. Durch d&aliachen Urin-pH-Wert

werden lonen ausgeféllt. Sie bilden eine KristatWé, die sich nach und nach
zu Steinen aneinanderlagert. Die durch bakterididektion ausgeloste

Steinbildung kann in allen Bereichen der ableitendH@arnwege stattfinden. Die
Steine sind meist Magnesiumammoniumphosphat-, @athpatit- oder

Monoammuniumuratsteine, sie koénnen aber auch alschdieine vorliegen
(BICHLER et al., 2002).

Ein weiterer Effekt des freien Ammoniums ist dieh&digung der GAG-Schicht
der Blase. Dies fuhrt neben vielen anderen Pathbam®emen ebenfalls zu
Entziindungsreaktionen des Urothels (MCLEAN & NICKHI994; FOLLMER,
2010).

6.2.6. Toxine

HWI induzieren Entzindungen und Lasionen am Urotkerantwortlich daftr
sind unter anderem Toxine, die beispielsweise @aph. spp., Srep. spp.,
Pseudomonas spp, Proteus spp. oder E. coli produziert werden. Zu den
wichtigsten, von Bakterien freigesetzten Toxinehleg& HamolysineStaph. spp.
kébnnen 4 Hamolysine bildero,( B, vy, 8), Strep. spp. bilden nura- und -
Hamolysin aus, die jeweils unterschiedliche Hamedgmen auf Blutagar
ausbilden. Nach diesen werden sie eingeteilt (SEZB2006).

Hamolysin spielt in Stoffwechsel- und Zellzyklusgéngen eine wichtige
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physiologische Rolle (WILES et al., 2008; DOBRINDZ010). In sehr hohen
Konzentrationen fuhrt es zur Lyse der besiedelteslled, indem es eine
Porenbildung an eukaryotischen Zellen und daduichneN&-Efflux induziert

(COKER et al., 2000). Bei experimentell induzierkercoli-Harnwegsinfektionen

von Mausen fihrte Hamolysin zu einer Zerstdrung Blexsenschleimhaut und
Blutungen (SMITH et al., 2008). COKER und Mitarleeit(2000) beschreiben,
dass wahrend eind?P. mirabilis-Infektion die proximalen Tubulusepithelzellen
durch Hamolysin zerstort werden. Ein Vorteil detlZarstorung fur die Bakterien
ist die Freisetzung von Nahrstoffen und wichtigendn, wie z. B. Eisen, aus den

zerstorten Zellen.

Der fur E. coli bedeutsame zytotoxische-Nekrose-Faktor 1 (CNFahytfzur

Apoptose der Urothelzellen. Dadurch bekommen diktd3@en Zugang zu den
tieferen Gewebeschichten (WILES et al., 2008). Hieufen sie

Entziindungsreaktionen hervor, die z. B. als Odeeating der Schleimhaut
beschrieben werden (SMITH et al.,, 2008). Zuséatzlinhibiert CNF-1 die

Phagozytose und Chemotaxis von neutrophilen Gragtda und beginstigt
damit wiederum die Ausbreitung im Gewebe (DAVISkt 2006).

E. faecalis bildet antimikrobielle Peptide (Zytolysin), dieefgesetzt werden und
den Enterokokken verwandte Bakterien in der Umggbabtdten. Dadurch
entsteht ein Selektionsvorteil. Zudem wirken siewgeeschadigend und
hamolysierend. Dies fuhrt zur Freisetzung lebenseontliger Nahrstoffe aus der
Wirtszelle fur die Bakterien (COBURN & GILMORE, 280
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1. MATERIAL UND METHODEN

1. Aufbau der Studie

Fur die retrospektive Auswertung wurden Daten vibenaKatzen mit positiven

Harnkulturen erfasst, die in den Jahren 2000 bi8928n der Medizinischen
Kleintierklinik vorgestellt wurden. Von diesen Ratten wurden alle relevanten
anamnestischen, klinischen und labordiagnostiscikarameter sowie die

Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung endRdsistenztests erfasst.

2. Datenmaterial

Alle Patientendaten wurden an der Medizinischeniritierklinik der Ludwig-
Maximilians-Universitat Minchen seit 1998 mittelseterd (GP. Software,
Eltville, Deutschland) elektronisch verwaltet undsighert. Die Ergebnisse der
bakteriologischen Urinuntersuchung wurden sowohl doehrstuhl far
Bakteriologie und Mykologie der Ludwig-Maximiliangniversitat Minchen
(Vorstand: Prof. Dr. Oskar-Ruger Kaaden 1990 - 20®®f. Dr. Reinhard K.
Straubinger seit 2005) in Jahrbuchern verzeichlsetiach schriftlich per Fax an
die Tierklinik weitergeleitet. Die Originale werdesowohl in Ordnern archiviert
als auch in Vetefagespeichert. Relevante Daten wurden aus den Jdteti)
den archivierten Befunden und aus Veterantnommen und in einer
standardisierten Tabelle des Datenverarbeitungspmoges EXCEL 2003
(Mircrosoft Corporation, Redmont, Vereinigte Stateerfasst. Die gesamte
Klinikpopulation der Katzen in den Jahre 2000 b2 wurde ebenfalls aus

Veterd entnommen.

2.1. Signalement und Anamnese
Angaben zum Signalement wurden von Studien- undilkiopulation der Jahre
2000 — 2009 erfasst.

2.1.1. Studienpopulation

Erfasst wurden der Zeitpunkt der Vorstellung (Modaihr), Alter, Gewicht sowie
Geschlecht und Rasse. Fur die Daten von Rasse asch{écht wurden nur die
Angaben der jeweiligen Erstvorstellung eines P&tierinbezogen.
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2.1.2.  Klinikpopulation

Uber Vetera wurde die gesamte Klinikpopulation \atzen, die in den Jahren
2000 bis 2009 in der Klinik vorgestellt wurden, mmihmen. Es wurde das Datum
der Vorstellung (Monat, Jahr), Alter, Gewicht sowi&eschlecht und Rasse

vergleichend zur Studienpopulation ausgewertet.

2.2. Befunde
Es wurden anamnestische Daten sowie Befunde desdtien Untersuchung und

der Urin- und Blutuntersuchung erfasst und ausgeiver

2.2.1. Klinische Befunde

Zu den aufgenommenen Informationen zahlten die dddbten Kklinischen
Symptome. Die Kdorpertemperatur (KT) wurde verscédltsangegeben (0 = KT <
39,3; 1 = KT > 39,3; 2 = keine Angabe). Angaben mduziertem

Allgemeinbefinden, Strangurie und Pollakisurie sawdem Vorliegen einer
Harnréhrenobstruktion, makroskopischen Hamaturgk Rolyurie wurden sowohl
aus dem dokumentierten Vorbericht als auch den mektierten Befunden der
klinischen Untersuchung entnommen. Die Parameteden mit O = nein, 1 = ja,
2 = unbekannt verschlisselt. Ebenfalls wurde esrfagb Patienten in der
Vergangenheit Episoden von Dysurie gezeigt hatteh @b Interventionen am

Harntrakt (Katheterisierung, Operation) durchgefivorden waren.

2.2.2. Labordiagnostische Befunde

Sofern zusatzliche Urin- und Blutprobenergebnissigleich zum Datum der
bakteriologischen Urinuntersuchung dokumentiertemamwurden diese ebenfalls
protokollarisch erfasst. Es wurden der Zeitpunkt dengewinnung in Hinblick
auf eine mogliche Infusionstherapie und Katheternisig (O = nicht geblockt/
keine Infusion, 1 = geblockt, 2 = nach Infusiors Beine Angabe) und die Art der
Uringewinnung (0 = Aufgefangen, 1 = Zystozentese,=2Katheter, 3 =
Auspressen, 4 = keine Angabe) erfasst. Wurde etheéfer gelegt (O = nein, 1 =
ja, 2 = k. A), so wurde erfasst, ob der Urin verahrend oder nach der

Katheterisierung untersucht wurde und wie langekagtheter lag.

2.2.2.1. Urinuntersuchung
Das Urinspezifische Gewicht wurde mittels Refrakeéten (ATAGO CO., LTD,
Tokyo, Japan) bestimmt. Zu den erfassten Laborpsterm zahlt die



I1l. Material und Methoden

34

Urinuntersuchung mittels eines Urin-Teststreifen€orbur-Test, Roche

Diagnostics GmbH, Mannheim, Deutschland). Die sueinten Parameter sind

aus Tabelle 8 zu entnehmen. Aul3er dem Urin-pHatiereelle Zahl angegeben

wurde, wurden alle anderen Parameter laut Tabetlx&hlisselt.

Tabelle 8: Erfasste Parameter des Urin-Teststreifes)y ihre Einheiten und

Kodierung (k. A. = keine Angabe)

Kodierung o | 1 | 2 ] 3 | 4 | 5
Einheit

Eiweil3 mg/dl | negativ 30 100 500 — K. A.
Glukose mg/dl| normal 50 100 30( 1000 k. A.
Ketonkdorper mg/dl| negatiy 10 50 150 - k. A.
Nitrit — positiv | negativ - - - k. A
Urobilinogen mg/dl| normal 1 4 8 12 k. A.
Bilirubin — negativ + ++ +++ K. A.
Erythrozyten pro ul| negati 5-10 25 5( 25 K.|A.

Fur das Sediment wurde der Urin bei 2000 U/min3amin zentrifugiert. Der

Uberstand wurde abgeschiittet und das Sediment men eObjekttrager
aufgetragen und mit einem Deckglas bedeckt. Es evurtlei 400-facher
Vergrofierung 15 HPF lichtmikroskopisch beurteilie Brfassten Parameter sind
in Tabelle 9 aufgelistet. Alle Parameter wurden [Babelle 9 verschlisselt.

Tabelle 9: Beurteilte Parameter im Sediment, ihre @&Renangaben und

Kodierung (CaOx-Kristalle = Calciumoxalat-Kristalle, HPF = high power

field, k. A. = keine Angabe)

Kodierung 0 1 2 3 4 5

0 + ++ +++ ++++ k. A.
Erythrozyten/HPF = —— 55121 -50 51— 140 5100 | k. A.

0 + ++ +++ ++++ k. A.
~ELOEIENAEE 3-6 | 7-12| 13-20 >20] K A
CaOx-Kristalle 0 + ++ +++ ++++ k. A.
Struvit-Kristalle 0 + ++ +++ ++++ k. A.
Bakterien 0 + ++ +++ ++++ k. A.
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2.2.2.2. Blutuntersuchung

Fur die Untersuchung des Blutbildes aus EDTA-Bluirade im Studienzeitraum
das Analysegerat CELL-DYRB500 (Abbott Diagnostika GmbH, Wiesbaden-
Delkenheim, Deutschland) verwendet. Fir das Diffeatblutbild wurde das Blut
mittels der Wright-Farbemethode (Hema-TekFirma Bayer, Leverkusen,
Deutschland) angefarbt und die Zellen bei 1000dachvergrofRerung
lichtmikroskopisch differenziert. Bis einschlief$lic 2003 wurde das
Differentialblutbild in Veter& in % angegeben, die relativen Zahlen wurden fiir
diesen Zeitraum aus der Gesamtleukozytenzahl iolatesZahlen umgerechnet.

Es wurden Parameter des roten und weil3en Blutbddasst (Tabelle 10).

Tabelle 10: Gemessene Parameter des roten und wailBlutbildes in den

angegebenen Einheiten

Gesamterythrozytenzahl (RBC) 10
Hamoglobingehalt mmol/I
Hamatokrit (Hkt) %
Mittleres Korpuskuldres Hamoglobin (MCH) fl
Mittleres Korpuskulares Volumen (MCV) fmol/l
Mittlere Korpuskulare Hamoglobinkonzentration (MCHC mmol/|
Thrombozyten 107/
Red cell distribution width (RDW) %
Gesamtleukozytenzahl (WBC) 0
Lymphozyten 107/1
Monozyten 1071
stabkernige neutrophile Granulozyten 10
segmentkernige neutrophile Granulozyten ’/I10
basophile Granulozyten 1071
eosinophile Granulozyten i)

Die Serumanalyse wurde mittels eines Roche Hit@&hi Chemistry Analyzefs

(Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Deutschland) cliyefihrt. Die

Parameter wurden im Rahmen der retrospektiven Apalyit erfasst (Tabelle
11).
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Tabelle 11: Verwendete Serumchemie-Parameter undiid Einheiten

Alaninaminotransferase (ALT) U/l
Alkalische Phosphatase (AP) U/l
Bilirubin pmol/l
Totalprotein g/l
Albumin g/l
Harnstoff mmol/|
Kreatinin pmol/I
Glukose mmol/|
Fruktosamin pmol/l
Natrium mmol/|
Kalium mmol/|
Gesamtkalzium mmol/|
Phosphat mmol/|
Chlorid mmol/|

Die mit dem Blutgasanalysegerat GEMPremier300Qr{ingentation Laboratory,
Kirchheim b. Miunchen, Deutschland) durchgefuhrtemtedsuchungen wurden

ebenfalls unverschlisselt in die Tabelle aufgenom(habelle 12).

Tabelle 12: Gemessene Parameter der Blutgasanalysed ihre Einheiten

Blut-pH

Bikarbonat mmol/l
Basenexzess mmol/|
Glukose mmol/l
Laktat mmol/|
Natrium mmol/I|
Kalium mmol/|
lonisiertes Kalzium mmol/|

2.3. Risikofaktoren

Als Risikofaktoren fir bakterielle HWI wurden folgge systemische und lokale
Erkrankungen erfasst: Harnsteine, Neoplasien imntrdgkt, vorangegangene
perineale Urethrostomie, Inkontinenz, Koprostasathkterisierung, CNI, D. m.,
HT, FIV-Infektion, FeLV-Infektion, Neoplasien undhmunsuppressive Therapie
(Tabelle 13).

In die Gruppe der Katzen mit Niereninsuffizienz dem Katzen eingeschlossen,
deren Kreatinin > 186 pmol/l war bei einem gleigtigen USG von < 1035.
Katzen mit einer Harnréhrenobstruktion oder miubibnstherapie zum Zeitpunkt

der Probennahme wurden nicht in diese Gruppe eth@gessen. Kriterien fur D.
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m. waren klinische Symptome (PU/PD), Hyperglykar@dukose> 12 mmol/l)
und eine Fruktosaminkonzentration Uber 340 pumidkiterien fir das Vorliegen
einer Hyperthyreose waren erhdohte Werte des Thiysoki4) uber 2,34 ng/dl
oder des freien Thyroxins (fT4) Uber 5,8 ng/dl. $giéWerte wurden in einem
Fremdlabor (IDEXX VetMedLabor, Ludwigsburg, Deutkoid oder LABOKLIN
Labor flr klinische Diagnostik, Bad Kissingen, Dstlitland) bestimmt. Zur
Diagnose einer FIV- oder FelLV-Infektion wurde eiaspiiven Ergebnisses des
Sna Kombi Plus Antigen FeLV/Antikérper FIV Test der rifia IDEXX
VetMedLabor, (Ludwigsburg, Deutschland) herangemnogeAngaben zu
Harnsteinen, Blasenwandverdnderungen, systemisstien lokalen Neoplasien
und Koprostasen wurden den Befunden der ultrasapbgchen und
rontgenologischen  sowie  weiterfihrender  Untersugbaon entnommen.
Neurologische Erkrankungen, wie Inkontinenz oddmv&mzlahmungen, wurden
aus der Dokumentation des Vorberichts entnommenr dde Befunden der
Abteilung fir Neurologie der Medizinischen Kleinténik. Eine
vorausgegangene Penisamputation ging aus den Amgadre Anamnese oder
klinischen Untersuchung hervor.

Patienten, bei denen die genannten Grundkrankhetignden vorhandenen
Angaben sicher ausgeschlossen werden konnten, atiehten, bei denen nicht
alle Angaben vorhanden waren, wurden in die Gruplee Katzen ohne
identifizierte pradisponierende Krankheit einge@tdnEs wurden nur die
Angaben zum Zeitpunkt der Erstvorstellung verwendet
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Tabelle  13: Pradisponierende  Faktoren (CNI =  chrorsche
Niereninsuffizienz, D. m. = Diabetes mellitus, FeL\~ felines Leukamievirus,

FIV = felines Immunschwachevirus, HT = Hyperthyreog)

Lokale Risikofaktoren Harnsteine

Neurologische Erkrankungen

Lokale Neoplasien

Harnkatheter

perineale Urethrostomie

Koprostase

Systemische Risikofaktoren CNI

HT

D. m.

systemische Neoplasien

FIV-Infektion

FeLV-Infektion

immunsuppressive Therapie

2.4. Keimspektrum

Am Lehrstuhl flr Bakteriologie und Mykologie der dwig-Maximilians-
Universitat (Vorstand: Prof. Dr. Oskar-Riger Kaade390 - 2005; Prof. Dr.
Reinhard K. Straubinger seit 2005) wurde der gewaenUrin bakteriologisch
untersucht. Eine foverdiinnung des Urins wurde durch Mischung mit NaCl
hergestellt und davon je 0,1 ml auf je eine SchafblGassner- und Agarplatte
ausgebracht und verspachtelt. Diese wurden 48 8tubei 37 °C aerob bebritet
und quantitativ in Form von CFU erfasst. Bis zunhrJ2008 erfolgte die
Differenzierung mikroskopisch oder biochemisch. A1D08 erfolgte die
Differenzierung automatisch per Mikroflex Lt. (BrikDaltonik GmbH, Bremen,
Deutschland), einem Matrix-assisted-laser-desanfibaization-time-of-flight-
mass-spectrometry (MALDI-TOF-MS). Quantitative  Abga zum

Bakterienwachstum wurden ebenfalls erfasst.

Fur die Durchfihrung des Resistenztests wurden rdie Kochsalzlosung
verdunnten Isolate auf einen Muller-Hinden-Agarigienéi3ig verteilt. Sterile,
mit verschiedenen Antibiotika getrankte Testplétthvurden mit einem Stempel
auf dem Agar platziert. Die verwendeten Antibiotikind aus Tabelle 14
ersichtlich. Ab dem 2. Juli 2003 wurde am LehrstdiiM Bakteriologie und
Mykologie der Ludwig-Maximilians-Universitat Minche(damaliger Vorstand:
Prof. Dr. Oskar-Riger Kaaden 1990 — 2005) die Kombon der getesteten
Antibiotika geéndert (Tabelle 14). Anhand der nagher Inkubation Gber 20
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Stunden bei 37 °C ausgebildeten und beurteilten rifedfe wurde nach der
deutschen Industrienorm (DIN) 58940 die Wirksamkdds Antibiotikums
bestimmt (0O = sensibel, 1 = intermediar sensibelr@sistent, 3 = keine Angabe).

Tabelle 14: 2000 bis 2009 im Resistenztest verweneléAntibiotika und ihr

Verwendungszeitraum

Praparat von | bis | Abk.
Breitspektrum-Antibiotikum

Doxyzyklin 2000 2009 DX
Sulfonamid-Trimethoprim 2000 2009 ST
Ampicillin 2000 2003 AP
Kanamycin 2000 2003 KM
Gentamicin 2000 2009 GE
Neomycin 2000 2003 NM
Chloramphenicol 2000 2009 CP
Amoxicillin-Clavulanséure 2000 2009 AC
Marbofloxacin 2000 2009 MF
Enrofloxacin 2000 2009 EN
Cefotaxim (3.Gen) 2000 2003 Cv
Cefovecin (3.Gen) 2003 2009 CVv
Cefixim (3.Gen) 2003 2009 CF
Imipenem 2003 2009 IM
v.a. gram positives Spektrum

Penicillin G 2000 2003 PE
Oxacillin 2000 2003 OX
Cefalexin (1.Gen) 2000 2003 CL
Cephalotin (1.Gen) 2003 2009 CL
Erythromycin 2000 2003 EM
Lincomycin 2000 2003 LM
Sulfonamid 2000 2003 SuU
Clindamycin 2003 2009 CM
v.a. gram negatives Spektrum

Streptomycin 2000 2003 SM
Polymyxin B 2000 2003 PB
Colistin 2000 2009 CO
Nitrofurantoin 2000 2009 NF
Amikacin 2003 2009 AK
3. Statistische Auswertung und Darstellung der Daten

Die statistische Auswertung und grafische Darstgjldes Datenmaterials erfolgte
mit Windows Office Excel 2007 und Prism 5.04 (Graatl, San Diego, USA).
Als Teil der beschreibenden Statistik wurden bleiraPatienten (280 Katzen, 335
Urinuntersuchungen) die Haufigkeiten der nachfolbemifgezahlten Parameter
bestimmt: jahrliches und monatliches Aufkommen, n@lgment (Geschlecht,
Kastrationsstatus, Alter, Rasse, Gewicht). DiesaarRater wurden auch

vergleichend mit der Klinikpopulation der Jahre @0Bis 2009 ausgewertet.
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Weitere Parameter waren Klinische Symptome (Haneat&trangurie, Dysurie,
Polyurie, reduziertes Allgemeinbefinden, Fiebegbarbefunde (USG, Urinstick,
Urinsediment, Hkt, Gesamtleukozytenzahl, Anzahl stabkernigen neutrophilen
Granulozyten), pradisponierende Erkrankungen (Ahaamd Verteilung der
Grunderkrankungen, Veranderungen in USG, Urinstigtnsediment, Einfluss
auf das Keimspektrum, Hkt, Gesamtleukozyten, statige neutrophile
Granulozyten hinsichtlich einer Grunderkrankung)orbehandlungen (Dauer,
Anzahl der Katheterisierungen, vorangegangene kaikgerungen im letzten
Jahr, Entnahme der BU vor oder nach der aktuellesthdterisierung),
Keimzahlen, Art der Uringewinnung, Verteilungsmusteder Isolate,
Verteilungsmuster Uber den Untersuchungszeitrauefurigle in Abhangigkeit
von der Art des beteiligten Bakterienspezies (kbhe Symptome, USG,
Urinstick, Urinsediment, Hkt, Gesamtleukozyten, bk&rnige neutrophile

Granulozyten), Sensibilitaten im Uberblick und &imzelne Mikroorganismen.

Um kontinuierliche Parameter innerhalb zweier odexhr Gruppen graphisch
darzustellen (Alter, Gewicht, Laborparameter (US@k, Gesamtleukozyten,
stabkernige neutrophile Granulozyten)) wurden Botgpl (Box-

/Whiskerdiagramme) gewahlt, die mit Hilfe des Seafteprogramms GraphPad
Prism 5.04 erstellt wurden. Die Box enthielt 50 #r &Werte (zwei Quartile)
inklusive des Medians, die Lange der Box entspiah Interquartilbereich. Die
~Whiskers" (T-Balken) stellten ,Extremwerte* dar divermitteln einen Eindruck,
wie weit die restlichen 50 % der Werte (Extremwaerteerhalb des 1,5-fachen
Interquartilabstands) streuen. Mediane und Quantdeden mit GraphPad Prism
berechnet. Zusatzlich wurden als MaRRe flir die 8trgudas 1. Quartil und 3.

Quartil zur Bestimmung des Interquartilbereichsbbanet.

Um auf Unterschiedekategorischer Parameter zwischen zwei oder mehr
Kategorien zu untersuchen, wurde der Chi-Quadrat-Tengesetzt. Zu den
Untersuchungewon zwei Kategorienzéhlte der Vergleich von Geschlecht und

Rasse von Katzen mit HWI und der Klinikpopulation.

Zu den Untersuchungeron mehr als zwei Kategorienzahlte der Vergleich von
klinischen Symptomen bei Patienten mit verschiede@eunderkrankungen und
verschiedenen Erregerisolaten im Urin sowie deiglégch der Resistenzsituation
der Bakterien im Untersuchungszeitraum. Wurde dees®atensatz mehr als

einmal getestet, wurde das Signifikanzniveau aufgnonultiplen Testens auf p <



I1l. Material und Methoden 41

0,001 Korrigiert.

Um auf Unterschiede ikontinuierlichen Parametern zwischen zwei Gruppen

zu testen, wurde der Mann-Whitney-U-Test angewaliieser Test wurde
verwendet, um das Alter und das Gewicht von KatnénHW!I und Katzen der
Klinikpopulation zu vergleichen, sowie um eine Ahbigkeit des USG von einer

Infusionstherapie oder einer Grunderkrankung (G@Mbzustellen.

Beim Vergleich vorkontinuierlichen Parametern von mehr als zwei Grupgen
(monatlicher Vergleich der Inzidenz, Veranderungan USG, Urinstick,
Urinsediment, Hkt, Gesamtleukozyten und stabkerniggtrophile Granulozyten
aufgrund einer Korrelation bestimmter Grunderkrardgen oder ausgewahlter
Bakterien) wurde der Kruskall-Wallis-Test mit naglgiendem Dunn’s-Post-Test
durchgefihrt. In Folge multiplen Testens wurde 8agmifikanzniveau auf p <
0,001 angehoben.
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V. ERGEBNISSE

1. Studienpopulation

Wahrend des Untersuchungszeitraumes von 10 Jaheenw416 positive
Harnkulturen von 353 Katzen dokumentiert. Darin @ejrunter Berticksichtigung
von Mischkulturen, ein Wachstum von 468 Isolaterrzegehnet. Aus den
urspringlichen  positiven Harnkulturen wurden alleaktieriologischen
Urinuntersuchungen, deren Keimzahl bei Untersuchuog Zystozenteseurin
unter 16 CFU/mI (n = 75) und bei Katheterurin unter*ZOFU/ml (n = 2) lag,
ausgeschlossen. Ausgeschlossen wurden auch dier&ultbei denen keine
Keimzahlen angegeben waren (n = 13). Fir die Ausmgrverblieben damit 335
positive bakteriologische Urinuntersuchungen, innete 378 verschiedene
Bakterienisolate identifiziert wurden (siehe Abb. Diese stammten von 280
Katzen, von denen bei 241 Katzen eine positive kuitinr, bei 30 Patienten zwei,
bei funf Patienten drei, bei zwei Katzen vier uridl jb einer Katze finf und sechs
positive bakteriologische Untersuchungen dokumeéntigvaren. Fir die
Auswertung von Rasse, Geschlecht und Risikofaktererde bei diesen Katzen

der Stand der Erstvorstellung in die Auswertundpeaogen.
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mit
n =468 Isolaten

[Positive Harnkulturen (n = 4:T)

| |
[Keine Angabe 21 (Angabe zur Keimza?

Keimzahl (n = 13 (n = 455)

(&

zu niedrige Keimzahl (n = 77) signifikantes Keimwachstu
< 10°CFU/ml bei Zystozenteseuri > 10° CFU/mI (Zystozentese),
(n=75) > 10 CFU/mI (Katheterurin)
< 10" CFU/m bei (n=378)

Katheterurin/Spontanurin (n = 2)

Nachweis eines Mischkultur mit Mischkultur mit

Bakteriums zwei drei
(n =297) Bakterienspezies | Bakterienspezie
(n=33) (n=5)

Abbildung 1: Positive Harnkulturen der Jahre 2000 —2009. In die Studi
gingen nur Kulturen mit signifikantem Keimwachstum ein, n = Anzahl de!

positiven Harnkulturen

2. Epidemiologische Faktoren

2.1. Inzidenz

Die Inzidenz bakterieller HWI in den Jahren 200Q0609 betrug 2,2 %. Jéahrlich
wurden durchschnittlich 33,5 + 6,6 (Median 32, Ra2F — 42) davon betroffene
Katzen vorgestellt (Tab. 15). Die Klinikpopulatiammfasste jahrlich 1578,6 +
201,3 (Median 1544, Range 1380 — 2009) Katzen.
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Tabelle 15: Inzidenz von Katzen mit HWI an der Medzinischen Tierklinik
2000 — 2009 (HWI = Harnwegsinfektion, n = Anzahl dePatienten)

Inzidenzen Ka.tzen ‘mit posit_iven Vorstellgnggn von K‘atze‘n.an der
bakteriologische Urinproben Medizinischen Tierklinik

Jahr n % n %
2000 27 1,5 1836 100
2001 32 2.1 1555 100
2002 28 1,4 2009 100
2003 31 2,0 1584 100
2004 34 25 1380 100
2005 43 3,1 1394 100
2006 45 2.8 1600 100
2007 39 2.6 1481 100
2008 29 1,9 1532 100
2009 27 1,9 1415 100

2000 - 2009 335 2,2 15786 100

2.2. Jahreszeitliches Auftreten

Katzen mit bakteriellen HWI wurden wahrend des Wuehungszeitraumes mit
gleicher Haufigkeit in den einzelnen Monaten votgits(Abb. 2). Es bestanden

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Mem#p < 0,05).

2.3. Signalement

Es wurden Geschlecht, Alter, Rasse und GewichPd#ienten im Vergleich zur

Klinikpopulation untersucht.

2.3.1. Geschlecht

Bei 276/280 Patienten war das Geschlecht bekarntvdten 50,0 % (138/276)
mannliche und 50,0 % (138/276) weibliche Tiere. Dberwiegende Anteil der
Tiere war mit 78,3 % (216/276) kastriert. Die Gdechtsverteilung der felinen
Klinikpopulation lag bei 54,4 % (8190/15046) machkn und 45,6 %
(6856/15046) weiblichen Tieren (Tab. 16). Es besbtdrein signifikanter

Unterschied in der Geschlechtsverteilung zwischatz&h mit HWI und Katzen
der Klinikpopulation (p = 0,950).

Es ergab sich kein signifikanter Unterschied zweschden Geschlechtern in
Hinsicht auf das Risiko, an einer HWI zu erkrankgpn= 0,160). Allerdings
wurden unter den weiblichen Katzen mehr kastrialteunkastrierte Katzen mit

HWI vorgestellt (p < 0,001). Unter den mannlicheratiénten konnte
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diesbeztiglich kein Unterschied festgestellt wengen 0,675).

40 4

Anzahl der Katzen
[
o]
l

Januar
Febiuar
Minz
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Mai

Jum

Juli
August
September
Oktober
November
Dezember

Abbildung 2: Monatliche Verteilung der Katzen mit Harnwegsinfektionen in
den Jahren 2000 — 2009

Tabelle 16: Vergleich der Geschlechtsverteilung derPatienten in der
Klinikpopulation und der Patienten mit HWI (k. A. = keine Angabe, m =

mannlich, mk = ménnlich kastriert, w = weiblich, wk = weiblich kastriert)

Geschlecht Klinikpopulation Katzen mit HWI
n % n %
w 2193 14,2 24 8,6
wk 4663 30,1 114 40,7
m 1980 12,8 36 12,9
mk 6210 40,1 102 36,4
k. A. 428 2,8 4 1.4
Gesamt 15474 100,0 280 100,0
2.3.2. Alter

Bei 320/335 Vorstellungen von Katzen mit HWI warsdalter bekannt. Der
Altersmittelwert lag bei 9,7 (x 5,1) Jahren. Die Néelagen zwischen einem und
22 Jahren (Median = 10). Bei 14869/15786 Katzen,e dim
Untersuchungszeitraum in der Klinik vorgestellt dem, war das Alter bekannt.
Der Mittelwert lag bei 7,8 Jahren (z 5,6) Jahrere Werte lagen zwischen einem
Monat und 25 Jahren (Median = 8) (Abb. 3 — 5). Mergleich des Alters der
Katzen mit HWI mit der Klinikpopulation ergab, dasatzen mit HWI signifikant
alter waren (p = 0,005) als die Katzen der Klinigption.
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n= 14869

n=324

Alter (Jahre)

0 1 T
Klinikpopulation Katzen mit HWI

Abbildung 3: Altersverteilung (in Jahren) von Katzen der Klinikpopulation
und Katzen mit HWI
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Anzahl der Katzen
A

=<1 2 4 G 8 10 12 14 16 18 20 22 24
Alter in Jalwen

Abbildung 4: Altersverteilung (in Jahren) der Katzen mit HWI

Anzahl der Katzen x 102
s

=1 2 4 6 & 10 12 14 16 18 20 22 24

Alter i Jahren

Abbildung 5: Altersverteilung (in Jahren) der Katzen der Klinikpopulation

2.3.3. Rasse
Bei 278/280 der Katzen mit HWI war die Rasse bek#@hab. 17). Im Vergleich
zur Klinikpopulation waren EKH-Katzen (p = 0,003hdi Perser-Katzen (p

0,003) bei den Katzen mit HWI Gberrepréasentiert.
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Tabelle 17: Vergleich der Rasseverteilung der Katze in der Gruppe der
HWI und in der Klinikpopulation (BSH

British Shor thair,

EKH

Europaisch Kurzhaar, HWI = Harnwegsinfektion, k. A. = keine Angabe)

Klinikpopulation Katzen mit HWI
Rasse
n % n %
EKH 10766 69,6 218 77,9
Perser 867 5,6 28 10,0
Maine Coon 648 4,2 10 3,6
Siam 296 1,9 5 1,8
BSH 257 1,7 2 0,7
Sonstige 1608 10,4 15 5,4
k.A. 1032 6,7 2 0,7
Gesamt 15474 100 280 100

2.3.4. Gewicht

Bei 289/335 Vorstellungen von Katzen mit HWI wasdaewicht bekannt (Abb.
6). Katzen mit HWI hatten ein mittleres Gewicht vé/ kg + 1,6 kg (Median
4,3kg, Range 1,0 kg — 9,4 kg,). Aus der Gesamfiptipn waren von
6356/15786 Tieren das Gewicht bekannt. Die Gewdelgben von Tieren der
Klinikpopulation unter einem Jahr wurden ausgessddo um einen genaueren
Vergleich zu erzielen zu kénnen, da in der Patgmapulation kein Tier unter
einem Jahr lag und diese Altersgruppe deutlichrigetes Gewicht aufweist. Das
mittlere Gewicht lag bei 4,4 kg + 1,5 kg (Media® 4g, Range 1,0 kg — 10,0 kg).
Der Vergleich des Gewichts zwischen den Katzen VI und der

Klinikpopulation ergab keinen signifikanten Untdrsd (p = 0,811).

3. Befunde

Es wurden anamnestische und klinische Befunde sBvgebnisse der Urin- und

Blutuntersuchung ausgewertet.

3.1. Klinische Befunde

Bei allen 335 Vorstellungen von Katzen mit HWI lagangaben zu klinischen
Symptomen vor. Bei 291/335 (86,9 %) der Vorstelkmdépgen ein oder mehrere
der folgenden Symptome vor. Hamaturie, StrangurieDysurie,

Polyurie/Polydipsie, Fieber oder ein gestortes &ihginbefinden (Abb. 7). Bei
191/291 (65,6 %) der Vorstellungen waren ein odehmare typische Symptome

einer unteren Harnwegserkrankung dokumentiert (Hédmnea Strangurie,
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Dysurie). Bei 7/291 (2,4 %) Vorstellungen lagertgleich PU/PD und Fieber und
damit Symptome einer oberen HWI vor. Zwei dieseben Tiere hatten eine
dokumentiere Pyelonephritis, ein Patient hatte éfisteine. Bei 44/335 (13,1 %)
Vorstellungen von Katzen mit positiver bakteriokdier Kultur waren keine

klinischen Symptome dokumentiert.

157
n=

S 1] 150 n=289
<
o
=
[
O 5

0_

Gewicht Klinikpopulation Gewicht HWI

Abbildung 6: Gewichtsverteilung der Klinikpopulation und der Katzen mit
HWI
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Abbildung 7: Haufigkeit und Art der klinischen Symptome bei Katzen mit
HWI (red. AB = reduziertes Allgemeinbefinden)

Bei 333/335 Vorstellungen von Katzen mit HWI war kéent, ob eine
makroskopische Hamaturie bestand oder nicht. 133(33,9 %) Tiere hatten eine
makroskopische Hamaturie, 210/333 (63,1 %) Patenteatten keine
makroskopische Hamaturie.

Bei 333/335 Vorstellungen mit HWI war bekannt, ab Strangurie zeigten oder
nicht. 163/333 (49,0 %) Tiere zeigten Strangurié)/333 (51,0 %) Tiere zeigten
keine Strangurie.

Bei 334/335 Vorstellungen mit HWI war bekannt, ob Dysurestand oder nicht.
61/334 (18,3 %) Tiere zeigten Dysurie, 273/3347{8%) nicht.

Bei 333/335 Vorstellungen mit HWI war bekannt, aidyRrie bestand oder nicht.
79/333 (23,7 %) Tiere hatten Polyurie, 254/333 7%) Tiere hatten keine
Polyurie.

Bei 334/335 Vorstellungen von Katzen mit HWI war kdent, ob das
Allgemeinbefinden reduziert war oder nicht. 154/3846,1 %) waren im
Allgemeinbefinden reduziert, 180/334 (53,9 %) nicht/154 (28,6 %) der Tiere
mit reduziertem Allgemeinbefinden wurden aufgrund inee
Harnréhrenobstruktion vorgestellt. 16/154 (10,4 %égre wurden mit Fieber
vorgestellt. 42/154 (27,3 %) waren an einer CNFamkt.
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Bei 329/335 Vorstellungen von Katzen mit HWI ware dKdrpertemperatur
bekannt. 27/329 (8,2 %) hatten eine Korpertempenain tber 39,3°C. 302/325
(91,8 %) hatten eine Kérpertemperatur unter 39,3°C.

Bei 44/335 (13,5 %) der Vorstellungen von Katzent MVl konnten keine
Symptome beobachtet werden. Bei diesen Tieren hagslsich um altere Tiere
(im Mittel von 9,1 Jahren). Die Geschlechtsvertegwar mit 47,7 % weiblichen
und 52,3 % mannlichen Tieren homogen. Bei 59,6 #®sati Katzen waren
pradisponierende Risikofaktoren,, wie CNI (25,9 %7, (13,6 %) und D.m. (6,8
%), vorhanden oder sie erhielten eine immunsuppe3herapie (13,6 %).

3.2. Labordiagnostische Befunde

Es wurden Befunde der Urinuntersuchung und demuBtetsuchung ausgewertet.

3.2.1.  Urinuntersuchung
Zur Urinuntersuchung zahlten die Bestimmung des US8i® Untersuchung

mittels Urinstick und die mikroskopische Untersuafules Urinsediments.

3.2.1.1. USG

Bei 307/335 (91,6 %) Vorstellungen von Katzen miwHvurde das USG mittels
Refraktometer bestimmt. Der Mittelwert lag bei 1@P# 12,6 (Median 1025,
Range 1004 — 1055). Nach Ausschluss von Patiedienmit Infusionstherapie
vorbehandelt waren lag das durchschnittliche USG 020 + 12,0 (Median 1028,
Range 1004 — 1055).

3.2.1.2. Urinstick

Bei 316/335 (94,3 %) Vorstellungen mit HWI wurder dérin mittels Urinstick
untersucht. Die verzeichneten Werte sind in Tabé&Be dargestellt. Bei 312
Urinproben wurde der pH-Wert gemessen. Bei 1162(3%) Proben lag der pH-
Wert bei 5, bei 119 (38,1 %) bei 6, bei 56 (17,986) 7 und bei 21 (6,7 %)
Proben bei 8.

3.2.1.3. Urinsediment
Bei 299/335 (89,3 %) Vorstellungen von Katzen miWH wurde das
Urinsediment untersucht. Deskriptive Werte hierzinds aus Tabelle 19

ersichtlich.
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Tabelle 18: Ubersicht tiber die Befunde im Urinstickvon 316 Urinproben (%
= Prozent bezogen auf 316, n = Anzahl der Urinuntsuchungen mit dem

jeweiligen Grad des Parameters negativ - ++++)

negativ + ++ +++ ++++
n % n % n % n % N %

Eiweil3 44 13,9| 127, 40,2 78 247 4q7 21,2 D 0,0
Glukose 257 81,3 11 3% 10 3R 17 54 21 6,6
Keton 310 98,4 2 0,6 0 0,0 3 10 C 00
Urobilinogen 311 98,7 3 1,0 G 0,0 ( 0)0 1 Q,3
Bilirubin 298 94,6 11 3,5 3 1,0 3 1,0 0 0,0
Nitrit 311 98,4 5 1,6 0 0,0 0 0,( 0 0,0
Blut 45 14,2 33| 104 27 875 59 18,7 15%2 481

Tabelle 19: Ubersicht tiber die Befunde im Urinsedirant von 299 Urinproben
(% = Prozent bezogen auf 299, n = Anzahl der Urinuersuchungen mit dem

jeweiligen Grad des Parameters negativ - ++++)

negativ 3 SIS SIS AR
n % n % n % n % n %
Erythrozyten 81 27,3 43 145 5 17 10 34 158 53,2
Leukozyten 85 28,6 45 152 32 10,8 20 4,7 115 38,7
Bakterien 132 443 43 144 43 144 39 181 41 13,8
CaOx 296 | 99,0 3 1,0 0 0,0 q 0,0 0 0,0
Struvit 271 | 90,6/ 17| 5,7 4 1,3 5 1,7 2 0,7

3.2.2.  Blutuntersuchung
Die Blutuntersuchung umfasste mehrere Parametesgeswertet wurden

Hamatokrit, Gesamtleukozytenzahl und die Anzahlsdabkernigen neutrophilen

Granulozyten.

3.2.2.1. Hamatokrit

Bei 215/335 Vorstellungen von Katzen mit HWI warr ddkt bekannt. Im

Durchschnitt lag der Hkt bei 36,0 % = 7,7 % (Med&h%, Range 16 % — 61 %).
Der Referenzbereich wurde mit 28 % — 45 % defini@ei 14,9 % der

Vorstellungen lag der Hkt unter, bei 9,8 % Uber e 75,3 % in diesem
Referenzbereich. Von 32 vorgestellten Patienten emem Hkt unter 28 %
zeigten 10 Tiere (31,2 %) makroskopische Hamatuis. bestand kein
signifikanter Zusammenhang zwischen makroskopiseté@naturie und Anamie

(p = 0,567).
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3.2.2.2. Gesamtleukozyten

Bei 208/335 Vorstellungen von Katzen mit HWI warelngaben zur
Gesamtleukozytenzahl im Blutbild vorhanden. Im Dwchnitt lagen die Werte
bei 15,4 x 181 + 8,9 x 10/ (Median 13 x 181, Range 1,5 x 1 — 50,2 x 18/).
Der Referenzbereich wurde mit 6,0 — 11,0 X/l@efiniert. Bei 6,7 % der
Vorstellungen lag die Gesamtleukozytenzahl untei, 37,7 % uber und bei
35,6 % in diesem Referenzbereich. Wird aufgruneretlurch Stress bedingten
Leukozytose ein Toleranzbereich bis 18 X/fl&ngelegt, bewegen sich 61/208
(29,3 %) der Félle Uber diesem ToleranzbereiclR(&liegen zwischen 11 — 18
x 10°/1, haben aber eine Anzahl von stabkernigen nehtiem Granulozyten tiber
0,3 x 10/, wodurch diese Gesamtleukozytenzahl als nichssehlieRlich
stressbedingt beurteilt wurde.

3.2.2.3. Stabkernige neutrophile Granulozyten

Bei 171/335 Vorstellungen von Katzen mit HWI wae dinzahl der stabkernigen
Neutrophilen im Blutbild bekannt. Im Durchschnigkn die Werte bei 0,7 x D
+ 1,3 x 10/ (Median bei 0,2 x 1%, Range 0,0 x I — 10,0 x 18/). Der
Referenzbereich wurde mit 0 — 0,3 X @efiniert. Bei 59,6 % der Vorstellungen
lag die Anzahl der stabkernigen neutrophilen Grazyten in und bei 40,4 %
uber diesem Referenzbereich.

4. Risikofaktoren

Als Risikofaktoren fur eine HWI wurden lokale undystgemische
Grunderkrankungen sowie Vorbehandlungen mit Kosdiigmiden und

vorangegangene Katheterisierungen mit einbezogen.

4.1. Pradisponierende Erkrankungen

Es hatten 39/280 (13,9 %) Katzen lokale pradispense Erkrankungen wie
Harnsteine, perineale  Urethrostomie, Koprostase, koritinenz  oder
Harnblasenneoplasien. Bei 116/280 (41,4 %) Katzemrden systemische
pradisponierende Erkrankungen (CNI, systemischepMs@n, D. m., HT, FIV-
Infektion, FeLV-Infektion) festgestellt. DeskripgvZahlen sind aus Tab. 20 und

21 zu entnehmen.
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4.2. latrogene Risikofaktoren

Bei 70/280 (25,0 %) Tieren lagen iatrogene pradciggrende Faktoren vor. Dies
war in 20/280 (7,1 %) Fallen eine immunsuppresditierapie und bei 51/280
(18,2 %) Katzen die Behandlung mit einem Harnkathgtabelle 20 und 21).

Tabelle 20: Ubersicht tiber die Anzahl der Patienter{n) mit dokumentierten
fur bakterielle Harnwegsinfektionen pradisponierence Risikofaktoren und
ihr Anteil in Prozent (%) an der Gesamtpopulation von Katzen mit

Harnwegsinfektionen

Patienten Anzahl (n) %
Ohne Risikofaktoren 85 30,4
1 Risikofaktor 148 52,9
2 Risikofaktoren 41 14,6
3 Risikofaktoren 6 2,1
Gesamt 280 100

Tabelle 21: Ubersicht tiber die pradisponierenden Rikofaktoren und ihre
Haufigkeiten in Anzahl (n) und Prozent (% von 280 Katzen) (CNI =
chronische Niereninsuffizienz, D.m. = Diabetes méllis, FeLV = felines
Leukamie Virus, FIV = felines Immunschwéche Virus,sys. = systemisch, HT

= Hyperthyreose) (Ein Patient konnte mehrere Risikéaktoren haben)

n %

lokale Grunderkrankungen 39 13,9
Harnsteine 20 7,1
perineale Urethrostomie 9 3,2
Koprostase 3 1,1
Inkontinenz 7 2,5
lokale Neoplasie 4 1.4
sys. Grunderkrankungen 116 41,4
CNI 71 25,4
systemische Neoplasie 24 8,6
D.m. 23 8,2
HT 12 4,3
FIV 2 0,7
FelLV 2 0,7
iatrogene Risikofaktoren 70 25,0
Harnkatheter 51 18,2
immunsuppressive Therapie 20 7,1
ohne Risikofaktoren 85 30,4
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Fur alle weiteren Auswertungen wurden nur Risiktdeén ausgewertet, die bei
mindestens 20 Patienten dokumentiert waren (HanesteCNI, D. m.,
systemische Neoplasien, Harnkatheter und immunsspe Therapie).

4.3. Risikofaktoren und Korrelation zu Befunden

Es wurden klinische Befunde, Veranderungen in Uand Blutuntersuchung in
Korrelation mit einer bestehenden Grunderkrankursgawertet.

4.3.1. Klinische Befunde
Tabelle 22 zeigt den Zusammenhang zwischen klieischSymptom und
pradisponierenden Faktoren.

Tabelle 22: Ubersicht (ber die beobachteten kliniseen Symptome im
Zusammenhang mit pradisponierenden Risikofaktoren aud Anzahl der
Katzen mit dem jeweiligen Risikofaktor und klinischen Symptomen (CNI =
chronische Niereninsuffizienz, D. m. = Diabetes mléus, imm. Ther. =
immunsuppressive Therapie, n = Anzahl der Tiere, 0.Sympt. = ohne
Symptome, red. AB = reduziertes Allgemeinbefinden,sys. Neopl. =
systemische Neoplasie) (Ein Patient konnte sowohletmrere Risikofaktoren

als auch Symptome haben)

Harn-

steine CNI sys. Neopl. D. m. imm. Ther.
n =20 n=71 n=24 n=23 n =20
n % n % n % n % n %
Hamaturie| 12| 60,0 18 254 8 333 0 39|1 6 30,0
Dysurie 11| 55,0f 3 4,2 3 126 ( 0,0 3 15,0
Strangurie| 17| 85,0 21 29,6 10 417 6 26,1 B 40,0
Polyurie 0 00| 35/ 493 6 250 14 60,0 5 25,0
Fieber 1 50 5 7,0 3 125 3 13,0 3 15,0
Red. AB 11| 55,0 37, 521 15 625 10 43)5 6 30,0

Katzen mit Harnsteinen zeigten signifikant haufigeysurie als Katzen mit
anderen pradisponierenden Faktoren (p < 0,001) Vibeteren waren Katzen mit
CNI und D. m. signifikant haufiger polyurisch alsatéen mit anderen
pradisponierenden Faktoren (je p < 0,001). Es hdsta keine weiteren
Zusammenhange zwischen einem pradisponierendemorFakhd einem
klinischen Symptom. Aufgrund multiplen Testens #glgt Chi-Quadrat-Tests

wurde das Signifikanzniveau auf p < 0,001 angehoben
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4.3.2. Labordiagnostische Befunde
Es wurden die Befunde aus Urinuntersuchung und uBtatsuchung in

Korrelation zu einer bestehenden Grunderkrankusgtge

4.3.2.1. Urinuntersuchung
Es wurden Befunde des USG, Urinstick und Urinsedinaeisgewertet.

4.3.2.1.1 Urinspezifisches Gewicht

Alle Patienten, die mit Infusionstherapie vorbehahdvaren, wurden bei der
Beurteilung des USG ausgeschlossen (110/280). De&édnderungen des
spezifischen Gewichts bei Katzen mit HWI in Abhakgit von ihrer
Grunderkrankung sind aus Abb. 8 ersichtlich. P&tiernmit einer CNI hatten ein
signifikant niedrigeres USG hatten als PatientenDnim. (p < 0,001) und Katzen
ohne einen pradisponierenden Risikofaktor (p < 0),0Der Vergleich der Werte
des USG aller anderen Grunderkrankungen miteinanddr mit Katzen ohne

Grunderkrankung ergab keinen signifikanten Unteestfp > 0,001).
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Abbildung 8: Veranderungen des Urinspezifischen Geichts bei Katzen mit
Harnwegsinfektionen mit und ohne pradisponierende Bikofaktoren (CNI =
chronische Niereninsuffizienz, D.m. = Diabetes mdilis, imm. Therapie =
immunsuppressive Therapie, o. prad. Faktoren = ohnepradisponierende

Faktoren, sys. Neopl. = systemische Neoplasie)

4.3.2.1.2 Urinstick

Bei 276/280 Katzen waren Ergebnisse einer Urinsatdrung mittels Urinstick

vorhanden. Es wurde untersucht, ob ein Zusammenhamgchen einer

Veranderung der Parameter und einer bestehenddispoaierenden Erkrankung
besteht (Tab. 23 und 24). Katzen, die infolge eiresndauerkatheters eine
bakterielle HWI hatten, zeigten eine signifikaridrkere Hamaturie als Katzen mit
einer CNI (p < 0,001). Andere Grunderkrankungenr diisikofaktoren hatten

keinen Einfluss auf den Grad der Hamaturie (p >00)0Aufgrund multiplen

Testens wurde das Signifikanzniveau auf p < 0,0@fkehoben.
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Tabelle 23: Ausmall der Hamaturie im Stick bei Katze mit HWI mit
verschiedenen pradisponierenden Erkrankungen und K&en ohne
pradisponierende Faktoren (negativ - ++++ als Ausnfader Hamaturie), (%
= Anteil der Katzen bezogen auf N, CNI = chronischeNiereninsuffizienz,
D. m. = Diabetes mellitus, imm. Therapie = immunsupressive Therapie, k.
A. = keine Angabe, Neopl. sys. = Neoplasie systeatso. prad. Fakt. = ohne
pradisponierende Faktoren) (Katzen konnten mehrere Risikofaktoren
haben)

Ha_rn- CNI Neopl. D.m. Harn- imm. | o. Préad.
Blut steine N = 71 Sys. N = 23 katheter | Ther. Fakt.
Stick N =20 N=24 N=51 |[N=20| N=85

n [%| n [%| n |%]| N % n % | n|{%| n | %
negativ 0O|0| 11|15 4 |16 3 | 13| O 00| 0| 16| 19
+ 0 0 13 | 18| 5 20| 4 17 0 2110| 6 7
++ 2 |10 1| 2 | 8] 1 1 2 | 2]10| 7 8
+++ 4 |20 10 (14| 5 |20| 5 | 22| 13| 25| 2| 10| 16 | 19
++++ 14 (70| 28 [ 39| 7 |[29| 7 30 | 33 | 65| 9 |45| 38 | 45
k. A. 0 0| 1 111141 4 4 8 /0|0 2 2
Gesamt| R S| R 8| I |8|X|s|B |8 |9(e|l8|S
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Tabelle 24: Ausmald der Proteinurie im Stick bei Katen mit HWI mit
und K&en
pradisponierende Faktoren (negativ - ++++ als Ausnfader Proteinurie), (%

verschiedenen pradisponierenden Erkrankungen ohne

= Anteil der Katzen mit und Blut im Stick bezogen af N, CNI = chronische

Niereninsuffizienz, D. m. = Diabetes mellitus, imm. Therapie =

immunsuppressive Therapie, k. A. = keine Angabe, Ngl. sys. = Neoplasie

systemisch, o. prad. Fakt.

= ohne pradisponierendé-aktoren) (Katzen

konnten mehrere Risikofaktoren haben)

Harn- Neopl. Harn- imm. | o. Prad.
Pr_o- steine NC_N;1 sys? ND'_rg'S katheter | Ther. Fakt.
St‘;'é‘k N =20 B} N =24 B} N=51 |N=20| N=85
n % n % | n |%| n % n % | N[ % | n | %
negativ| O 0 12| 17} 4| 171 5 22 3 6 41 20 11| 13
+ 4 20| 31| 44 15 63 8 | 35| 11| 22| 8| 4028| 33
++ 10| 50| 15| 214 3| 18 4 17 15| 29| 4| 2025| 29
+++ 6 30| 13| 1§ 1 4 4 17 17 38 4 20 | 11
++++ | O 0 0| 0| 0| Oof O 0 0 o O 0 0 ¢
k. A. 0 0 0 0 1 4 2 9 5 1( 0 D P 2
oo lR18 | R|8|3|8 v 8|3|8|8 8|k 8

Es wurde kein signifikanter Zusammenhang zwischem & orhandensein und
dem Grad der Proteinurie und pradisponierenderk&aktoren festgestellt (p >
0,001).

4.3.2.1.3Urinsediment

Es wurde untersucht, ob ein Zusammenhang zwiscbhen \dorliegen und dem
Grad einer Hamaturie, Pyurie und Bakteriurie unand€orhandensein einer
bestimmten Grundkrankheit oder eines Risikofakb@misKatzen mit HWI besteht
(Tab. 25 — 28). Es besteht kein signifikanter Zus&mhang zwischen der
Anwesenheit eines Risikofaktors und dem Vorliegenere mikroskopischen

Hamaturie, Pyurie oder Bakteriurie (Tab. 25).
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Tabelle 25: Ubersicht tber das Vorhandensein von Vaénderungen im
Sediment in Abh&ngigkeit von pradosponierendem Rikbfaktor (prad. =
pradisponierend). Das Signifikanzniveau lag bei p €,001.

mit prad. ohne prad.

Risikofaktor Risikofaktor p-Wert

(195) (85)

, . |ja 130 51
Hamaturie e 10 6 0,166

: ja 132 51
Pyurie nein a1 o5 0,160

.. |ja 98 38
Bakteriurie nein 75 39 0,336

Tabelle 26: Ausmald der Erythrozytenzahl im Sedimenbei Katzen mit HWI
mit verschiedenen préadisponierenden Risikofaktorenund Katzen ohne
pradisponierende Faktoren (% = Prozent der Katzen nt Erythrozyten im
Sediment bezogen auf N, CNI = chronische Niereninffizienz, D. m. =
Diabetes mellitus, Erys = Erythrozyten, HPF = highpower field, imm. Ther.
= immunsuppressive Therapie, k. A. = keine Angabd\eopl. sys. = Neoplasie
systemisch, o. prad. Fakt. = ohne pradisponierendéaktoren) (Katzen

konnten mehrere Risikofaktoren haben)

Harn- CNI Neopl. D.m Harn- imm. | o. Préad.
Erys/ steine N = 71 Sys. N _ 2'3 katheter | Ther. Fakt.

HPFE N =20 N =24 N=51 [ N=20| N=85
n| % n % | n | %| n % n % | n| % | n| %

<4 2 10 23| 32 5/ 21 10 | 43 6 12| 4| 2026 31
5-20 1 5 14| 2(Q 71 2P 3 13 4 8 5/ 285 6 7
21-50| O 0 3 4 0 g 0 0 2 4 17 5 |0 0

51— I

100 1 5 0 0 0 0 0 0 3 6 q @ 5 G
> 100 ; 60 24 | 34| 11| 46 6 26 34 67| 1050| 40| 47

k. A. 4 20 7 10 1 4 4 17 4 8 D D B8 D

Ge- ol © alel s |2l e |9 - St | o|l9|w| O

— = ~ 1Sl & S| N = Lo S l&] 5] 5

Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwiscldem Grad der
mikroskopischen Hamaturie und dem Vorliegen bestennpradisponierender

Erkrankungen oder eines Risikofaktors (p > 0,001).
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Tabelle 27: Ausmald der Leukozytenzahl im Sedimented Katzen mit HWI

mit verschiedenen pradisponierenden Erkrankungen ud Katzen ohne
pradisponierende Faktoren (% = Prozent der Katzen nt Erythrozyten im

Sediment bezogen auf N, CNI = chronische Niereninffizienz, D. m. =
Diabetes mellitus, HPF = high power field, imm. The = immunsuppressive
Therapie, k. A. = keine Angabe, Leukos = LeukozytenNeopl. sys. =
Neoplasie systemisch, o. prad. Fakt. = ohne pradispierende Faktoren)

(Katzen konnten mehrere Risikofaktoren haben)

Harn- Neopl. Harn- imm. | o. Prad.
: CNI D. m.
Leukos/| Ssteine N = 71 Sys. N = 23 katheter | Ther. Fakt.
HPF. N =20 N=24 N=51 |N=20| N=85
n |%| n (% n |%]| n % n % |n|%| n| %
<3 2 10| 17| 24 9| 38 6 26 13 22 4 20 P5 29
4—-6 3 15 8 11 2 8 2 9 9 18 2 10 15 18
7-12 1 10 4 17 2 9 8 1 f 10 1p
13-20| 1 5 8 11 2 8 3 13 3 6 1 5 2 2
> 20 9 45 25| 35 6 25 6 26 20 39 12 60 Pp4 28
k. A. 4 20 6 8 1 4 4 17 4 8 @ ( ) 11
o o o o o o o
Gesamtf R S| R |[g|J3 || Q|9 | B |38|R|g|8] 9

Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwisdeem Grad der Pyurie und

dem dem Vorliegen einer bestimmten pradisponiemeiatkrankung (p > 0,001).

Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwiscleen Vorliegen und dem
Grad einer mikroskopischen Bakteriurie und dem iMgdn bestimmter

pradisponierender Erkrankungen oder Risikofakt@per 0,001) (Tab. 41).

Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwis@eer Grunderkrankung
und dem Auftreten von Struvitkristallen im Urinsedint (p > 0,001). Ein
Zusammenhang mit CaOx-Kristallen konnte aufgrund zie geringen Fallzahl

nicht statistisch ausgewertet werden.
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im Urinsediment von Katzen mit HWI mit

und Ki&en

Tabelle 28: Bakteriurie

verschiedenen pradisponierenden Erkrankungen ohne
pradisponierende Faktoren (negativ - ++++ als Anzdhder Bakterien/HPF)
(% =

Bakt. = Bakterien, CNI = chronische Niereninsuffizenz, D. m. = Diabetes

Prozent der Katzen mit Erythrozyten im Sedimen bezogen auf N,

mellitus, HPF = high power field, imm. Ther. = immuwunsuppressive Therapie,
k. A. = keine Angabe, Neopl. sys. = Neoplasie sysisch, o. prad. Fakt. =
ohne pradisponierende Faktoren, Sed. = Sediment) ézen konnten mehrere

Risikofaktoren haben)

Harn- CNI Neopl. D. m. Harn- imm. | o. Prad.
Bakt. steine N = 71 Sys. N = 23 katheter | Ther. Fakt.
Sed. N =20 N =24 N=51 | N=20| N=85
n| % n [ % n |%| n % n % | n|% | n| %
negativ| 3| 15| 19| 27 11 4612 | 52| 25| 49| 9| 4539| 46
+ 5| 25| 14| 20 4| 17 3 | 13 3 6| 4| 2010| 12
++ 5| 25| 10| 14 2| 8 1 4 9 18 P 106 | 7
+++ 2| 10 9| 13 4| 17 2 9 6 12| 1| 5| 13 15
++++ 1| 5 13| 18 2| 8 1 4 4 g 4 209 | 11
k. A. 4| 20 6 8| 1| 4, 4| 17 4 8 D 0 B 9
e 2| 8 | 7 (8|7 |8 = | 8|5 8|88 8
4.3.2.2. Blutuntersuchung

Es wurde untersucht, wie haufig der Hkt (Tab. 28 Gesamtleukozytenzahl
(Tab. 30) und die stabkernigen neutrophilen Granydém (Tab. 31) im Falle
einer Grunderkrankung verandert waren. Die Verdnugen der Werte sind in
Abb. 9, 10 und 11 dargestellt. Katzen mit CNI (p0s001), systemischen
Neoplasien (p < 0,001) und immunsuppressiver Thergp < 0,001) hatten im
Vergleich zu Katzen ohne pradisponierenden Riskofa einen signifikant

niedrigeren Hamatokrit. Es bestand weder ein sigmter Zusammenhang
zwischen einer Veranderung der Gesamtleukozytenrahidem Vorliegen einer
Grunderkrankung (p > 0,001), noch bestand ein fkgmter Zusammenhang
zwischen dem Vorliegen einer Linksverschiebung inffePentialblutbild und

einer bestehenden Grunderkrankung oder einem Raitar (p > 0,001).



IV. Ergebnisse 63

Tabelle 29: Deskriptive Werte des Htk bei Katzen miRisikofaktoren (CNI =
chronische Niereninsuffizienz, D.m. = Diabetes méilis, Hkt = Hamatokrit,
imm. Therapie = immunsuppressive Therapie, MW = Mitelwert, n = Anzahl
Katzen mit bekanntem H&amatokrit, Neopl. sys. = Nedasie systemisch, o.

prad. Fakt. = ohne pradisponierende Faktoren, SD Standardabweichung)

M9 | gane | N | 'ga | oM | T | Ther, | e
n 11 | 61 | 21 18| 20| 18| 58
MW 366 | 332 | 303| 377 323 208 393
SD 84 | 80 | 71| 59| 82| 74| 60
Median 37 | 33 | 30 38 | 34| 32| 39
Range | 21-46 16— 61| 20— 45| 26— 47| 20— 45| 16— 45| 27 - 51

70+

40-
30+

Hamatokrit (%)

N
|_
|_
|_

|_

10+

Harnsteine:
CNI

Neopl. syst-
D.m.-
Katheter-
imm. Therapie
0. prad. Fakr

Abbildung 9: Hamatokrit (in %) bei Katzen mit HWI m it verschiedenen
pradisponierenden Risikofaktoren und Katzen ohne péadisponierende
Faktoren (CNI = chronische Niereninsuffizienz, D.m.= Diabetes mellitus,
imm. Therapie = immunsuppressive Therapie, Neopl. ys. = Neoplasie

systemisch, o. prad. Fakt. = ohne pradisponierendeaktoren)
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Tabelle 30: Anzahl der Katzen mit Harnwegsinfektioren, bei denen eine
Grunderkrankung bekannt und zusatzlich die Gesamtlekozytenzahl im

Blutbild verzeichnet war (CNI = chronische Nierenirsuffizienz, D.m. =
Diabetes mellitus, imm. Therapie = immunsuppressivd herapie, Leukos =
Gesamtleukozyten, MW = Mittelwert, n = Anzahl Katzen mit bekannter

Gesamtleukozytenzahl, Neopl. sys. = Neoplasie systsch, o. prad. Fakt. =
ohne pradisponierende Faktoren, SD = Standardabwehnting)

Leukos Harn- CNI Neopl. D.m Kathe- | imm. | o. prad.
10%/ steine Sys. T ter Ther. | Fakt.

n 11 59 18 17 20 18 56
MW 16,7 17,3 16,0 16,4 16,3 19,1 14,%
SD 9,0 9,5 10,5 10,9 8,4 11,0 9,3

Median 14,6 15,6 13,4 12,1 14,5 18,1 12,6
Range 8,6 — 2,6 — 4,3 - 59 - 7,9 - 59— 15-
9 38,9 50,2 41,7 50,2 38,9 39,7 42,3
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Abbildung 10: Gesamtleukozytenzahl (x 1Y) im Blutbild bei Katzen mit

HWI mit verschiedenen préadisponierenden Erkrankungen und Katzen ohne
pradisponierende Faktoren (CNI = chronische Nieremsuffizienz, D.m. =
Diabetes mellitus, imm. Therapie = immunsuppressiv&herapie, Neopl. sys.

= Neoplasie systemisch, o. prad. Fakt. = ohne pragtionierende Faktoren)
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Tabelle 31: Anzahl der Katzen (N) mit Harnwegsinfekionen, bei denen eine
Grunderkrankung bekannt und zusatzlich (n) die Anzal der stabkernigen
neutrophilen Granulozyten im Blutbild verzeichnet war (CNI = chronische
Niereninsuffizienz, D.m. = Diabetes mellitus, imm. Therapie =
immunsuppressive Therapie, Max = Maximum, Min = Minmum, MW =
Mittelwert, n = Anzahl Katzen mit bekannter Anzahl der stabkernigen
neutrophilen Granulozyten, Neopl. sys. = Neoplas&ystemisch, o. prad. Fakt.

= ohne préadisponierende Faktoren, SD = Standardabwehung, Stabe =
stabkernige neutrophilen Granulozyten)

Stabe Harn- CNI Neopl. D.m Kathe- | imm. | o. préad.
10%/ steine Sys. o ter Ther. | Fakt.
n 8 53 21 17 4 14 43

MW 1,1 0,8 0,7 0,9 1,7 1,6 0,7

SD 1,9 1,6 1,1 1,3 3,0 2,2 1,9

Median 0,6 0,2 0,3 0,4 0,4 0,9 0,1
Range 0,0 - 0,0 - 0,0 - 0,0 - 0,0 - 0,0 - 0,0 -
9 5,8 8,4 4,9 4,0 6,2 8,4 10,0
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Abbildung 11: Anzahl der stabkernigen neutrophilen Granulozyten (x 1)
im Blutbild bei Katzen mit Harnwegsinfektionen mit verschiedenen
pradisponierenden Erkrankungen und Katzen ohne pradsponierende
Faktoren (CNI = chronische Niereninsuffizienz, D.m.= Diabetes mellitus,
imm. Therapie = immunsuppressive Therapie, Neopl. ys. = Neoplasie
systemisch, o. prad. Fakt. = ohne pradisponierendeaktoren)

5. Keimspektrum und Resistenzsituation

Die aus den Daten hervorgehenden HauptvertreteBdkterien bei Katzen mit
HWI und deren Resistenzsituation in den Jahren 20R009 wurden hier erfasst

und ausgewertet.

5.1. Keimzahlen und Keimspektrum

Im folgenden Kapitel wird die in den Kulturen ertalten Starke des
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Keimwachstums dargestellt und das identifizierteeg§espektrum bei bakteriellen
HWI der Katze

5.1.1.
Bei 455/468 kultivierten Bakterien war

Keimzahlen
die Keimzaldngegeben. Die
Abhangigkeit der Keimzahl von der Art der Uringemumg ist aus Tabelle 32
ersichtlich. Es wurden fur die

Auswertungen nur tbaklogische

Urinuntersuchungen eingeschlossen, bei denen dienZzébdl im Falle von
Zystozenteseuria 10° CFU/ml und bei Katheterurin 10° CFU/ml lag (Tab. 32).
Damit verblieben fir die Auswertungen 378 Isolaten V335 Patienten. Die

Haufigkeiten der beteiligten Bakterienspezies st Abb. 12 ersichtlich.

Tabelle 32: Anzahl der Isolate und Keimzahl von Katen mit
Harnwegsinfektionen vor Ausschluss der Isolate mitnicht signifikantem
Keimwachstum von unter 1§ CFU/ml bei Zystozenteseurin und unter 16

CFU/ml bei Katheterurin (CFU = colony forming units, k. A. = keine

Angabe)

Keimzahl (CFU/ml) Anzahl der Isolate Prozentualer Anteil (%)
k.A. 13 2,8

<10 32 6,8

17— <106 43 9,2

10°- < 1d 24 51

10°— <106 72 15,4

>10° 284 60,7

Gesamt 468 100

Tabelle 33: Anzahl der Isolate mit signifikantem Keémwachstum sortiert
nach Grad des Keimwachstums und Art der Uringewinnmg (CFU = colony

forming units, n = Anzahl der Isolate)

Entnahmetechnik| Keimzahl (CFU/ml) )
10°-< 10 10— < 10° > 10
Aufgefangen 0 0 1 .
Zystozentese 22 62 234 318
Katheter 0 9 28 =
Auspressen 0 1 0 .
i = 72 284 378
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Es ergab sich kein statistisch signifikanter Urdleisd zwischen der Art der

Uringewinnung und dem Grad des Keimwachstums (061.

5.1.2. Keimspektrum

Die am haufigsten identifizierten BakterienarternrewveE. coli, Srep. spp.,Saph.
spp., E. faecalis und Mikrokokken Der relative Anteil aller beteiligten
Bakterienspezies am Keimspektrum ist in AbbilduBglargestellt.

Im Folgenden werden nur noch Bakterienarten inAdiswertung einbezogen, die
mindestens bei 20 Katzen (5,4 %) vorkamen. Diesd 81 Tab. 34 nach ihrer
Haufigkeit in den Jahren des Untersuchungszeitraiaungeschlisselt.

Das Keimspektrum veranderte sich im Verlauf derdai der Zusammensetzung
nicht (p > 0,001).

5.1.3.  Mischkulturen

In 297 Kulturen wurde eine Bakterienspezies fesgdiesin 33 Kulturen wurden
zwei Spezies gefunden, in funf Kulturen wurden @&pezies identifiziert. Daraus
ergibt sich aus 335 Kulturen eine Gesamtzahl vdhEBakterienisolaten. In 25/38
(65,8 %) der Mischkulturen wurdg. coli nachgewiesenn 24/38 (63,2 %) der
Mischkulturen wurde Strep. spp. nhachgewiesen, in 14/38 (36,8 %) der
Mischkulturen lag eine Kombination ais coli und Strep. spp. vor. Alle dieser

Urinproben waren durch Zystozentese gewonnen worden



IV. Ergebnisse 70

19.3
15.6

Anteil (%a)

A N T Yo N C I Y - S N S SIS
O ROV R W NS @Y Y 00T a0 Y WS e
> ¢ BN
<
0

Abbildung 12: Anteil der Bakterienspezies in %

Harnwegsinfektionen (E. faecalis = Enterococcus faalis, E. coli =

Escherichia coli, P. aeruginosa = Pseudomonas aemgsa, P. multocida

Pasteurella multocida, Staph. spp. = Staphylococcuspp., Strep. spp.
Streptococcus spp.)

bei Katzen mit
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Tabelle 34: Anzahl der haufigsten Bakterienspeziegei > 20 Katzen) in den
Jahren 2000 bis 2009 bei Katzen mit Harnwegsinfeldnen E. faecalis =

Enterococcus faecalis, E. coli = Escherichia coli, Staph. spp. =Staphylococcus

spp., Strep. spp. =Streptococcus spp.)

=gl Stsrpes) S;?J%h faelc_::él is kl\c/l) :i<krg n S’
2000 16 7 1 0 2 26
2001 19 1 7 4 4 35
2002 12 8 6 2 0 28
2003 12 11 3 1 4 31
2004 18 6 7 0 3 34
2005 18 13 6 2 5 44
2006 17 14 9 5 1 46
2007 14 8 11 5 2 40
2008 19 0 6 2 0 27
2009 15 5 3 4 1 28
2000 — 2009 160 73 59 25 22 339
5.1.4. Keimspektrum und Korrelation zu Befunden

Ein Zusammenhang zwischen
klinischen Symptomen

Allgemeinbefinden wurde hier

ist

identifizierter

in Tabelle 35 dargestelDas

Baktatenund bestimmten
reduzierte

nicht mit einbezogeda dies ein sehr

unspezifischer Befund ist. Es ergab sich in kegnifikanter Zusammenhang
zwischen dem Vorliegen und der Haufigkeit kliniscH&ymptome und der

Infektion mit einer bestimmten Bakterienspezies (3001).
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Tabelle 35: Klinische Symptome in Abhangigkeit von der Art der
Bakterienspezies (% = Prozent bezogen auf die Gestrahl des Bakteriums,
E. faecalis = Enterococcusfaecalis, E. coli = Escherichia coli, n = Anzahl
Tiere, Staph. spp. = Staphylococcus spp., Strep. spp. = Streptococcus spp.).

Patienten konnten mehrere Symptome zeigen.

fsrgimptom‘ 20| 125 1| 14 119 3 12 3 136

E. coli Srep. spp. | Saph. spp.| E.faecalis | Mikrokokken

n =160 n=73 n=>59 n=25 n=22

n % n % n % n % n %
Hamaturie | 55| 344 27, 37,0 2 390 P 36,0 3 36,4
Dysurie 21| 13,1 23] 313 1B 220 > 20,0 1 31,8
Fieber 19| 119 5 6,8 3 5,1 3 12,0 3 13,6
Strangurie 72| 45,0 38 52,1 31 525 14 56,0 13 59,1
Polyurie 45| 28,1 8 11, 18 220 7 28,0 5 22,7

7

Gesamt 232| 145 | 102 | 140 | 90 | 153 | 41 164 39 177

5.1.5. Labordiagnostische Befunde
Es wurde untersucht, ob ein Zusammenhang zwisch&funBen der
Urinuntersuchung und Blutuntersuchung und dem ¥gdn einer bestimmten

Bakterienspezies bestanden.

5.1.5.1. Urinuntersuchung

Es wurden Veranderungen des USG, Urinstick unddgdiment ausgewertet.

5.1.5.1.1USG

Bei 344/378 (91,0 %) der in der Kultur positivenirgproben war das USG
dokumentiert. Der Mittelwert Infusionstherapie (0001) und CNI (p < 0,001)
fuhren zu einem signifikanten Absinken des USGwksden aus diesem Grund
fur die weitere Auswertung alle Katzen mit CNI ungrangegangener
Infusionstherapie ausgeschlossen. Der Mittelwest d8G lag nach Ausschluss
dieser Patienten bei 1033 + 11 (Abb. 13).
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Abbildung 13: Urinspezifisches Gewicht in Abhangigkit von der Art der
Bakterienspezies. Es wurden nur Urinproben von Pagéinten einbezogen, die
nicht mit Infusionen behandelt worden waren und beidenen keine CNI =
chronische Niereninsuffizienz diagnostiziert wordenwar (E. faecalis =
Enterococcus faecalis, E. coli = Escherichia coli, Staph. spp. =Staphylococcus

spp., Strep. spp. =Streptococcus spp.)

Das USG der Proben aller gram negativen Isolateswaifikant niedriger als bei

Urinproben aller gram positiven Keime (p = 0,043as Signifikanznieveau liegt

hier bei p < 0,05 (Mann-Whitney-U-Test), da zweiuf@ven miteinander

verglichen wurden. Es bestand kein signifikantessfumenhang zwischen dem
USG und den einzelnen Bakterienarten (p = 0,00éjgind multiplen Testens

wurde hier das Signifikanzniveau auf p < 0,001 aoden.

5.1.5.1.2Urinstick
Bei 354/378 (93,7 %) lIsolaten war eine Urinuntehsung mittels Urinstick
dokumentiert. Die verzeichneten Werte sind in Tiah@é — 39 dargestellt.
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Tabelle 36: pH-Werte des Urins in Abhéangigkeit von der Art der
Bakterienspezies (% = Prozent bezogen auf die Anzbtier Isolate, E. faecalis
= Enterococcus faecalis, E. coli = Escherichia coli, k. A. = keine Angaben =
Anzahl der Isolate, Staph. spp. = Staphylococcus spp., Strep. spp. =
Streptococcus spp.)

pH E. coli Srep. spp. | Saph. spp. | E.faecalis | Mikrokokken
Stick n =160 n=73 n=>59 n=25 n=22
n % n % n % n % n %
5 66 | 41,3| 24| 329 15| 254 6] 24,011 50,0
6 59 | 36,9 24| 329 22/ 378 10 4006 27,3
7 20 | 12,5 17| 233 11| 18,6 4 16,0 3 13,6
8 4 2,5 4 55 4 6,8 4| 160 1 4,5
k. A. 11 6,9 4 55 7 11,9 1 4,0 1 4,0
Gesamt | 160 | 100 | 73 | 100 | 59 | 100 | 25 | 100 | 22 100

Es konnte weder ein signifikanter Unterschied imnyH-Wert zwischen den

verschiedenen Bakterienspezies (p > 0,001) nockchen der Gruppe der gram
positiven und der Gruppe der gram negativen Baktefp = 0,069) festgestellt
werden.

Tabelle 37: Proteinurie in Abhangigkeit von der Art der Bakterienspezies (%
= Prozent bezogen auf die Anzahl der Isolatef:. faecalis = Enterococcus
faecalis, E. coli = Escherichia coli, k. A. = keine Angabe,n = Anzahl der

Isolate, Staph. spp. =Staphylococcus spp., Strep. spp. =Streptococcus spp.)

Protein E._coli Stre;z. spp. Staph. spp.| E. fa_ecalis Mikrofokken
Stick n =160 n=73 n=>59 n=25 n=22
n % n % n % n % n %
negativ 23| 14,4 11| 15/1 @ 10,2 3 12,0 K 13,6
W 65 | 40,6| 21| 28,8 24 40,y 6 24,0 6 27,3
++ 41 | 256] 16| 219 13 22,0 ¢ 36,0 6 27,3
+++ 22 | 13,8/ 19| 26,0 11 186 1 28,0 5 22,7
++++ 1 0,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
k. A. 8 50 6 8,2 5 8,5 0 0,0 2 91
Gesamt | 160 | 100 | 73 | 100 | 59 | 100 | 25 100 22 100

Es bestand weder ein signifikanter Zusammenhangchen dem Grad der
Proteinurie und der Prasenz einer bestimmten Baktgrezies (p > 0,001), noch
zwischen dem Grad der Proteinurie und der Infektrot gram positiven

Bakterien und gram negativen Bakterien (p = 0,402).
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Tabelle 38: Glukosurie in Abhéngigkeit von der Artder Bakterienspezies (%
= Prozent bezogen auf die Gesamtzahl des Bakterium&. faecalis =
Enterococcus faecalis, E. coli = Escherichia coali, k. A. = keine Angabe,n =
Anzahl der Isolate, Staph. spp. = Staphylococcus spp., Strep. spp. =
Streptococcus spp.)

Glukose E._coli Strep_). spp. Staph. spp.| E. fa_ecalis Mikrofokken
Stick n =160 n=73 n=>59 n=25 n=22

n % n % n % n % n %
negativ 116| 72,5 56 76,7 45 76|3 23 92,0 18 1,8
+ 8 5,0 1 1.4 0 0,0 0 0,0 1 4.5
++ 5 3,1 2 2,7 4 6,8 0 0,0 0 0,0
+++ 8 5,0 6 8,2 2 3,4 1 4,0 1 4.5
++++ 15 9,4 2 2,7 3 51 1 4,0 0 0,0
k. A. 8 50 6 8,2 5 8,5 0 0,0 2 91
Gesamt | 160 | 100 | 73 | 100 | 59 | 100 | 25 100 22 100

Patienten mi€.-coli-HWI hatten signifikant haufiger eine Glukosurie &latzen
mit Infektionen durch andere Bakterienspezies (§G01). Von den 36 Patienten
mit Glukosurie undE.-coli-Zystitis waren 18 Patienten Diabetiker. Andere

Bakterienarten korrelierten nicht signifikant miterd Vorhandensein einer

Glukosurie (p > 0,001). Auch zwischen gram negativend gram positiven

Erregern konnte kein Unterschied im Hinblick aué dblukosurie festgestellt
werden (p < 0,341).

Tabelle 39: Hamaturie

im Stick in Abh&ngigkeit von der Art der

Bakterienspezies (% = Prozent bezogen auf die Anzhdes Bakteriums, E.

faecalis = Enterococcus faecalis, E. coli = Escherichia coli, k. A. = keine

Angabe,n = Anzahl der Isolate,Staph. spp. =Staphylococcus spp., Strep. spp.

= Streptococcus spp.)

Blut E. cali Srep. spp. | Saph. spp.| E.faecalis | Mikrokokken
Stick n =160 n=73 n =59 n=25 n=22

n % n % n % n % n %
negativ 23 | 14,4 11| 15,1 g 15,3 3 12,0 1 45
+ 14 8,8 5 6,8 5 8,5 1 4,0 2 9,1
++ 17 | 10,6 6 8,2 5 8,5 2 8,0 0 0,0
+++ 31 | 194 12| 16,4 12 20,83 A 20,0 4 18,2
++++ 67 | 41,9 33| 452 23 390 14 56,0 13 59,1
k. A. 8 50 6 8,2 5 8,5 0 0,0 2 9,1
Gesamt | 160 | 100 | 73 | 100 | 59 | 100 | 25 100 22 100
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Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwiscleen Grad der Hamaturie
im Stick und einer bestimmten Bakterienspezies (p373). Auch zwischen gram
negativen und gram positiven Isolaten besteht &gynifikanter Unterschied (p =
0,482).

Die Nitritkonzentration im Urin war bei 354/378 laten bekannt. Bei 348/378
wurde der Gehalt von Nitrit im Urin als negativ aggben, bei 6/354 mit +.
Weder bestand ein signifikanter Zusammenhang zwisatem Vorhandensein
von Nitrit und einer bestimmten Bakterienspezies (§001) noch zwischen gram

positiven und gram negativen Erregern (p = 0,502)

5.1.5.1.3Sediment
Bei 335/378 (88,6 %) Patienten wurde das Urinsedimeatersucht. Deskriptive

Werte hierzu sind aus Tab. 40 und 41 ersichtlich.

Tabelle 40: Anzahl der Erythrozyten im Sediment proHPF in Abhangigkeit
von der Art der Bakterienspezies (% = Prozent bezagn auf die Gesamtzahl
der Isolate, E. faecalis = Enterococcus faecalis, E. coli = Escherichia coli, Erys
= Erythrozyten, HPF = High power field, k. A. = kene Angabe,n = Anzahl
der Isolate mit dem Grad der Hamaturie im Sediment,n = Anzahl der

Isolate, Staph. spp. =Staphylococcus spp., Strep. spp. =Streptococcus spp.)

Erys E. coli Srep. spp. | Saph. spp.| E.faecalis | Mikrokokken
Sediment| n =160 n=73 n =59 n=25 n=22
[ HPF N % n % n % n % n %
<4 35 | 21,9 18| 24,77 19 322 4 16,0 5 22,7
5-20 24 | 15,00 4 55 8 136 4 16,0 1 45
21-50 4 2,5 1 14 0 0,0 d 0,0 0 00
51 -100 5 3,1 2 2,7 2 3,4 0 0,0 1 4{5
> 100 75 | 46,9 37| 50,7 24 40,7 14 56,0 12 54,5
k. A. 16 | 10,0| 11| 15,1 6/ 10,2 3 12,0 3 13,6
Gesamt | 160 | 100 | 73 | 100 | 59 | 100 | 25 100 22 100

Es konnte weder ein signifikanter Zusammenhangawis dem Vorliegen einer
mikroskopischen Hamaturie und dem Auftreten einestimmten Bakterienart
verzeichnet werden (p = 0,738) noch zwischen gramsitigen und gram

negativen Isolaten (p = 0,998).
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Tabelle 41: Anzahl der Leukozyten im Sediment pro IRPF in Abhangigkeit
von der Art der Bakterienspezies (% = Prozent bezagn auf die Gesamtzahl
der Isolate, E. faecalis = Enterococcus faecalis, E. coli = Escherichia coli, HPF
= High power field, k. A. = keine Angabel eukos = Leukozyten, n = Anzahl
der Isolate mit dem Grad der Pyurie im Sediment, n= Anzahl der Isolate,

Staph. spp. =Staphylococcus spp., Strep. spp. =Streptococcus spp.)

Leukos E. coli Srep. spp. | Saph. spp.| E.faecalis | Mikrokokken
Sediment n =160 n=73 n=>59 n=25 n=22

IHPF n % N % n % n % n %

<3 29 | 18,1 26| 356 1T 288 T 28,0 7 31,8
4-6 19 | 11,9) 10, 13,7 10 16)9 p 8,0 1 45
7-12 18| 11,3 5 6,8 7 11 2 8,0 3 13,6
13-20 9 5,6 3 4,1 3 5,1 1 4,0 1 4/5
> 20 69 | 43,1 18, 24,7 16 27,1 10 40,0 1 31,8
k. A. 17 | 10,6| 11| 15,1 6/ 10,2 3 12,0 3 13,6
Gesamt | 160 | 100 | 73 | 100 | 59 | 100 | 25 100 22 100

Infektionen mit gram negativen Bakterienspeziesrtih zu einer signifikant
starkeren Pyurie als Infektionen mit gram positigsikterien (p = 0,004). Es
konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen deismald der Pyurie und
dem Auftreten eines bestimmten Bakterienisolatégngien werden (p > 0,001).
Ebenso bestand kein Zusammenhang zwischen dem efauftrvon Struvit-
Kristallen und dem Vorliegen einer bestimmten Bakteart (p = 0,330). CaOx-

Kristalle wurden aufgrund der geringen Fallzahleihgetestet.

5.1.6.  Blutuntersuchung

Es wurden die Veranderungen von Hamatokrit, Gesakbzytenzahl und

stabkernigen neutrophilen Granulozyten in Korrelattum Vorhandensein eines
bestimmten Bakteriums ausgewertet. In Tabelle 4@ sile deskriptiven Werte

dieser Parameter zusammengefasst.

5.1.6.1. Hamatokrit

Bei 239/378 Isolaten war der Hamatokrit der Pa@ierfbekannt. Veranderungen
des Hkt in Abhangigkeit von der Art des Bakteriusitsd aus Abb. 14 ersichtlich.
Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwis@iear Verdnderung des Hkt

und einem bestimmten Erreger festgestellt werden.
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Tabelle 42: Blutbildbefunde in Abhangigkeit der Art der
Bakterienspezies E. faecalis = Enterococcus faecalis, E. coli = Escherichia

coli, Hkt = Hamatokrit in %, MW = Mittelwert, SD = Stan dardabweichung,

von

segm. = segmentkernige, alle Leukozyten x %[ stabk. = stabkernige,Staph.

spp. = Staphylococcusspp., Strep. spp. Streptococcus  spp.). Das
Signifikanzniveau lag bei p < 0,001
E. coli Sl Saph. spp. | E. faecalis AL
N=160 | PP N=50 | N=25 | Kokken | p
N=73 N =22
Hkt
(%)

MW = SD 367 367 35%9 36+8 387 0527
Median 36,0 35,5 36,0 37,5 37,0 '
Range 16,0 — 21,0— | 18,0-51,0| 21,0-47,0) 24,0-

51,0 48,0 51,0

Leukozyten
10° 1)

MW ==SD | 154 +8,7| 150+8,5| 153+9,0| 17,6 +11,1| 15,0+9,3 0.948
Median 13,4 15,5 13,5 10,5 11,6 '
Range 1,5-50,2| 1,6 -39,0| 43-40,0| 57-39,0| 6,8—-41,7
stabk.

Neutrophile
(10° /1)

MW = SD 10£13| 14+23| 09+11 08+10 | 0,4£0,3| 0,911
Median 0,4 0,6 0,5 0,3 0,4
Range 0,1-72|01-10,00 0,1-4,0 0,1-29| 0,1-0,8
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Abbildung 14: Veranderungen des Hkt (in %) in Abhangigkeit von der Art
der Bakterienspezies, Referenzbereich 28 % — 45 % ( coli = Escherichia

coli, Staph. spp. =Staphylococcus spp., Strep. spp. =Streptococcus spp.)

5.1.6.2. Gesamtleukozyten

Bei 232/378 Isolaten waren die Gesamtleukozyten Riienten im Blutbild
bekannt. Die Werte sind in Abb. 15 erfasst. Es kenkein signifikanter
Unterschied zwischen der Art des Erregers und desa@tleukozytenzahl

festgestellt werden.

5.1.6.3. Stabkernige neutrophile Granulozyten

Bei 130/378 Isolaten war die Anzahl der stabkemigeutrophilen Granulozyten
bekannt. Die Veradnderungen der stabkernigen nehitesp Granulozyten in
Abhangigkeit von der Art des Bakteriums sind in Ab erfasst. Es konnte kein
signifikanter Unterschied zwischen der Art des Bakims und der Anzahl der

stabkernigen neutrophilen Granulozyten im Blutlfdstgestellt werden.
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Abbildung 15: Veranderungen der Gesamtleukozyten (x 10%1) in

Abh&ngigkeit von der Art der Bakterienspezies, Refeenzbereich 6 — 11 x
10%1 (E. coli = Escherichia coli, Staph. spp. =Staphylococcus spp., Strep. spp.
= Streptococcus spp.)
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Abbildung 16: Veranderungen der stabkernigen neutrphilen Granulozyten

(x 10°/1) in Abhangigkeit von der Art der Bakterienspezies, Referenzbereich 0
— 0,6 x 18/l (E. coli = Escherichia coli, Staph. spp. = Staphylococcus spp.,

Strep. spp. =Streptococcus spp.)

5.1.7. Préadisponierende Risikofaktoren

159/378 Isolate stammten von Katzen, bei denen ekeéBrunderkrankung
dokumentiert war. 219/378 Bakterienisolate waren ¥@tzen, die mindestens
einen dokumentierten Risikofaktor hatten. In TabdlB sind die Zusammenhange

zwischen Risikofaktor und dem isolierten Erregengdatellt.
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Tabelle 43: Zusammenhang zwischen dem Vorliegen @s Risikofaktors und
Nachweis einer bestimmten Erregerspezies (% = Proak bezogen auf die
Gesamtzahl positiver Kulturen mit einem bestimmtenErreger, and. prad.

Fakt. = andere pradisponierende Faktoren, CNI = chonische
Niereninsuffizienz, D.m. = Diabetes mellitusE. coli = Escherichia coli, E.

faecalis = Enterococcus faecalis, imm. Therapie. = immunsuppressive
Therapie, Mikro. = Mikrokokken, n = Anzahl derer Isolate, sys. Neopl. =
systemisch Neoplasie, o. prad. Fakt. = ohne préadigpierende Faktoren,
Staph. spp. =Staphylococcus spp., Strep. spp. = Streptococcus spp.) (Katzen

konnten mehrere Risikofaktoren haben)

E. coli Strep. spp. Saph. spp. | E.faecalis Mikro.

n =160 n=73 n =59 n=25 n=22

n % n % n % n % n %
Harn- 7 44 | 10| 13,7| 7| 119 4 160 2 91
steine
CNI 56 | 350| 12| 164| 5 8.5 7 280 &5 227
SYS. 14 | 88| 6| 82| 4| 68 1l 40 1 45
Neopl.
D.m. 19 | 11,9] 6 8.2 4 6,8 1 40 1 4b
imm. 2 13 | 2 2.7 0 0,0 o/ 00 a 00
Therapie
el 18 | 11.3| 23| 315| 13 220 § 200 6 273
katheter
and. prad. N
e 24 | 150 8| 110| 12 203 3 120 2 9
o.prad. | 41 | 56| 21| 288 22 373 d 3200 b 273
Fakt.
Gesamt | 141 | 1133| 88 | 1205 | 67 | 1136 | 29 | 116 | 23 | 1045

E. coli wurde signifikant haufiger bei Katzen mdiner CNI (p < 0,001),
immunsuppressiv behandelten Katzen (p < 0,001) #adzen mit einem
Harndauerkatheter (p < 0,001) nachgewiesen als Kazen mit anderen

Risikofaktoren und Katzen ohne Risikofaktor.

5.2. Resistenzsituation

Im folgenden Kapitel ist die Resistenzlage der wgsien Bakterienspezies im
Untersuchungszeitraum dargestellt. Als sensibeldemiralle Bakterienisolate
eingestuft, die im Resistenztest sensibel oderrnmadiar sensibel getestet
wurden. Die Abb. 17 und Tab. 44 — 50 stellen daie wiele Isolate der

Gesamtkeimzahl sensibel auf das getestete Anthiotiwaren. Mit 100 % sind
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also alle getesteten Bakterienarten einer Spezieslas jeweilige Antibiotikum
sensibel. Es wurden die Wirksamkeiten der funf ier dMedizinischen
Kleintierklinik am haufigsten, besonders bei HWIlerwendeten Antibiotika
ausgewertet. Im Vergleich der Jahre 2000/2001 ri®82009 konnte kein
signifikanter Unterschied der Resistenzsituatiomigelt werden, Cefovecin

wurde erst ab 2003 getestet, hier wurden die Ja863/2004 mit 2008/2009
verglichen.

Das Jahr 2003 nimmt mit vergleichsweise niedrige8ensibilitdten bei einigen
Bakterienspezies eine Sonderstellung ein. Die WagteSensibilitaten von 2003
wurden mit denen der Jahre 2000 und 2009 statistiemglichen. Der subjektive
Abfall der Sensitivitaten konnte nicht statistisbielegt werden (p < 0,001).
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V. DISKUSSION

Bei den in der Medizinischen Kleintierklinik vordeten Katzen lag die Inzidenz
bakterieller Harnwegsinfektionen bei 2 %. In detetatur finden sich meist nur
Angaben zum Anteil der an HWI erkrankten Katzeneurdllen Katzen mit
FLUTD. Dieser bewegt sich zwischen 1 % (BUFFINGT@Nal., 1997) und
12 % (LEKCHAROENSUK et al., 2001) in amerikanisct&ndien und zwischen
8 % (GERBER et al., 2005) und 33 % (EGGERTSDOTTIRak, 2007) in

europaischen Studien. Einer retrospektiven Studielge, lag der Anteil der
Katzen mit bakteriellen HWI unter allen vorgeseiltKatzen mit FLUTD in den
Jahren 2000 — 2007 in der Medizinischen Kleintierkl bei 20 % (SCHMID,

2011). Dies liegt im mittleren Bereich der Angabder anderen in Europa
ermittelten Daten. Den meisten europdischen Stugiergemein, dass sie im
Gegensatz zu den Studien aus den USA in Kliniketh Braxen durchgefuhrt
wurden, die nicht nur Gberwiesene Patienten betresendern auch Katzen in
ihrem Patientenkollektiv haben, die fir eine Ersdtellung und als Notfélle
vorgestellt werden. Damit spiegeln diese Angabemesalie in der vorliegenden
Studie ermittelte Inzidenz bakterieller Harnwegsktionen, die auch die
Patienten mit okkulten Verlaufen einschlief3t, vetlimbh eher die wahren

Verhéltnisse in der Katzenpopulation wieder, deediztlich betreut wird.

In der vorliegenden Studie betrug das mediane AleerKatzen mit HWI zehn
Jahre. Im Vergleich zur Klinikpopulation waren Kextizmit HWI signifikant &lter.
In der Literatur wird ebenfalls beschrieben, ddssré Katzen von bakteriellen
HWI betroffen sind und Katzen mit einem Alter vobeii zehn Jahren ein Risiko
von 50 % haben, an HWI zu erkranken (HOSTUTLERI.e2805). Das mediane
Alter in diesen Studien lag bei 13 und 14 JahrdBRBER et al., 2005; LITSTER
et al.,, 2007). Eine Erklarung dafur ist, dass bekam Weise bestimmte
Krankheiten fur die Entwicklung einer bakterielleiarnwegsinfektion
pradisponieren, die wiederum selbst gehauft (CNI, m., systemische
Neoplasien) oder fast ausschlie3lich (Hyperthyrgbsedalteren Katzen zu finden
sind (RAND & MARSHALL, 2005; MAYER-ROENNE et al., @07,
BARTLETT et al, 2010). Die routinemanig durchgetéh
Kontrolluntersuchungen dieser Patienten, die Uriersuchungen und auch eine

bakteriologische Untersuchung des Urins einschhieéren vermutlich dazu,
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dass insbesondere bei dieser Patientengruppe ietlktddarnwegsinfektionen

seltener unentdeckt bleiben.

In der vorliegenden Studie waren mannliche und leakib Tiere in gleicher
Haufigkeit reprasentiert. Im Gegensatz dazu erleanlkaut aktueller Literatur
weibliche Katzen haufiger als mannliche an HWI (BWF et al., 2008;
LITSTER et al., 2011). Eine Erklarung dafur isthedich, dass in diese Studie
auch Katzen eingeschlossen waren, die wegen eirenweégsobstruktion
hospitalisiert und mit einem Harnblasendauerkathb&handelt worden waren
und im Zuge dessen eine bakterielle Harnwegsirdekgntwickelten. In den
Jahren 2000 — 2007 wurde in der Medizinischen Kikmiklinik bei 14 %
obstruierter Tieren eine HWI nach vorangegangeneathé&terisierung
nachgewiesen. Bei diesen Tieren handelte es safbtegls um mannliche Katzen
(97 %) (SCHMID, 2011). Bakterielle Harnwegsinfektem per se fihren nur
relativ selten zu einer Obstruktion der ableitentbarnwege (GERBER et al.,
2005).

Unter den weiblichen Tieren waren weiblich-kasteerKatzen signifikant
haufiger betroffen als weibliche-intakte Tiereder Gruppe der mannlichen Tiere
war ein solcher Unterschied nicht feststellbar.elner weiteren europaischen
Studie wurde eine dhnliche Geschlechtsverteilungtesit, ohne eine Vermutung
zur Ursache anzustellen (SAEVIK et al., 2011). Eidglicher Grund fir die
Pradisposition weiblich kastrierter Tiere konntenseass es nach der Kastration
zu einer Abnahme des urethralen Sphinktertonus komue das auch fur den
weiblichen Hund beschrieben ist (HOLT, 1993; AAR@Nal., 1996). Da diese
Zone hohen Drucks in der Urethra einen natrlicAbwehrmechanismus gegen
das Aufsteigen von Keimen in die Harnblase dats(elITSTER et al., 2011)
konnte eine Reduktion des proximalen Urethratonuéglitherweise das

Aufsteigen von Keimen begunstigen.

EKH und Perserkatzen stellten den gréf3ten Anteil Skeidienpopulation dar.
Auch in zwei norwegischen Studien lag der Anteit 8&H oder europaischen
Hauskatze bei 85 % (EGGERTSDOTTIR et al., 2007) thd&o (SAEVIK et al.,
2011). Dies ist dadurch zu erklaren, dass KatzerRdssen EKH und Perser den
Grol3teil der Katzenpopulation in Europa ausmaclkaizen der Rasse Perser
machten einen Anteil von 10 % bei den Katzen mitIHMk. Dies deckt sich mit

den Ergebnissen anderer Studien, in denen ebeHifaliskatzen und Perserkatzen
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bei den Katzen mit bakteriellen HWI (Uberreprasentie waren
(LEKCHAROENSUK et al., 2001; EGGERTSDOTTIR et &Q07; BAILIFF et
al., 2008). Eine mogliche Erklarung bei Perserkategire, dass es durch das
lange Fell und durch reduziertes Putzverhalten etsdéhmutzungen mit Kot im
Fell des Anogenitalbereichs kommt und dadurch vartn&eime aufsteigen
kénnen. Einen weiteren Faktor konnte das Vorharelerenderer Erkrankungen,
wie z. B. CNI oder systemische Neoplasien sein,zdiesiner Beeintrachtigung
des Allgemeinbefindens und zu einem reduzierterzvedbalten fihren. Auch
sind Perserkatzen mit 40 % — 50 % besonders haufngder polyzystischen
Nierenerkrankung (PKD) betroffen, was ebenfalls Endstadium zu einem
Nierenversagen fuhrt (WILLS et al., 2009) und di€asse besonders fur HWI

pradisponieren kann.

In dieser Studie prasentierten sich etwa 65 % datzéh mit typischen
Symptomen einer Erkrankung der unteren Harnwege.haufigsten Symptome
waren Strangurie (49 %), Hamaturie (37 %) und Digs(t8 %). Eine okkulte
Harnwegsinfektion ohne klinische Symptome lag 86246 der Katzen vor. Den
Hauptteil dieser Katzen machen Patienten mit CEI%®, HT (14 %) und D. m.
(7 %) aus. Auch MAYER-ROENNE und Mitarbeiter (200@¢schreiben das
Vorkommen von okkulten Harnwegsinfektionen bei katz mit diesen
Erkrankungen. Eine Studie von LITSTER und Mitarbeit (2009) ermittelte
38/132 (29 %) positive Urinkulturen bei Katzen ohdi@ische Symptomatik. In
dieser Studie wie auch in der vorliegenden Studieden diese Infektionen im
Rahmen von Routineuntersuchungen bei geriatriséfszen und Katzen mit
bestehenden anderen Erkrankungen detektiert. Alsndsrfir die fehlende
klinische Symptomatik wird diskutiert, dass die Addlwlage dieser Patienten
beeintrachtigt ist, so dass eine weniger starkeEwnlungsreaktion entsteht und
klinische Symptome nicht oder nur mild vorhandendsund dadurch nicht
wahrgenommen werden (GIRNDT, 2001; GEERLINGS et, a2002;
HOEPELMAN et al., 2003; VINAYAGAMOORTHI et al., 2@) KRALOVA et
al., 2010). In der vorliegenden Studie hatten 14 dér Katzen mit
immunsuppressiver Therapie hatten eine okkulte HRies konnte die These
unterstreichen, dass eine verminderte Funktion Idesunsystems dazu fihrt,

dass klinische Symptome weniger ausgepragt sind.

Es ist beschrieben, dass Infektionen &itcoli, Srep. spp. undSaph. spp.
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haufiger als andere Bakterienspezies klinische $gme hervorrufen (LITSTER
et al., 2007). In der vorliegenden Studie konnte klen untersuchten
Bakterienspezies ein solcher Zusammenhang nictyefstellt werden.

Das USG lag im Durchschnitt bei 1027 (x 12,3). NActsschluss von Patienten,
die mit Infusionstherapie vorbehandelt waren, lag durchschnittliche USG bei
1029 (x 12,0). Bei Patienten mit CNI konnte einngfigant niedrigeres USG
festgestellt werden. Dies wurde auch in andereni&tubeschrieben (MAYER-
ROENNE et al., 2007). Bei Patienten mit D. m. kenimt dieser Studie kein
Zusammenhang zwischen einem niedrigeren USG undt danem grof3eren
Risiko fur eine HWI festgestellt werden. Dies enidt den Ergebnissen von
BAILIFF und Mitarbeiter (2008). Der Grol3teil deratbetischen Katzen mit HWI
in der vorliegenden Studie waren schlecht odertraéaigestellte Diabetiker. 77 %
der Katzen mit D. m. zeigten eine Glukosurie von -+++++ und 45 % der
Katzen Fruktosaminwerte von > 340 umol/l. Es ist [mdenken, dass ein
Glukosegehalt im Urin pro 0,005 mmol/l (10mg/l) daSG um 0,004 ansteigen
lasst. Schlecht eingestellte Diabetiker kénnen &istz Polyurie durchaus Werte
des USG von bis zu 1045 haben (AKARSU et al.,, 20@08her kann nicht
ausgeschlossen werden, dass das eigentliche US@nthes unter den
gemessenen Werten lag. Zudem besteht ein signi#ika@usammenhang
zwischen dem Vorliegen eines D. m. und Polyurietdbeine Glukosurie muss
nach physiologischen Gesichtspunkten eine osmetifinirese zu beobachten
sein (WANG et al., 2008). Mit einem korrigierten W&bnnte moglicherweise
ein signifikanter Zusammenhang zwischen D. m., UW&& HWI bestehen wie im
Fall von CNI. Die Glukosurie kann dazu beitragesssisich Bakterien vermehren
konnen (GEERLINGS et al.,, 1999; GEERLINGS et alQ02). In der
vorliegenden Studie zeigten 84 % Patienten mit Dund HWI eine Glukosurie.
Sowohl ein niedriges USG als auch Glukosurie koreitee Ursache fur ein

erhohtes Risiko einer HWI sein.

In der vorliegenden Arbeit war das USG bei Infekin mit gram negativen
Erregern signifikant niedriger als bei Infektionemit gram positiven
Bakterienspezies (p = 0,043). Ein solcher Zusammweghwurde auch von
LITSTER und Mitarbeitern (2011) beschrieben. Einégfithe Erklarung daftr
ware, dass es durch Interferenz #esoli-Endotoxins mit dem ADH-Rezeptor
zum sekundaren nephrogenen Diabetes insipidus kommetoli ist der am
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haufigsten identifizierte Erreger bei bakterielldarnwegsinfektionen und damit
der Hauptvertreter der gram negativen Bakterien GEBGTSDOTTIR et al.,
2007; MAYER-ROENNE et al., 2007; BAILIFF et al., @®). Allerdings ist zu
bertcksichtigen, dass in der vorliegenden Stidieoli signifikant haufiger bei
Katzen mit CNI festgestellt wurde als bei Katzem@ICNI und Katzen mit CNI
wiederum ein signifikant niedrigeres USG hatten #latzen mit anderen
pradisponierenden Erkrankungen und Katzen ohnénsoldach Ausschluss der
Katzen mit CNI konnte in der vorliegenden Studie Z2usammenhang zwischen
einem niedrigeren USG und Infektionen ntit coli nicht mehr festgestellt

werden.

Typischerweise ist ein alkalischer Urin-pH-Wert élmweis auf eine bakterielle
HWI (COKER et al., 2000). Besonders Urease-bildeBd&terien wieProteus
spp. undKlebsiella spp. fuhren zu einem Ansteigen des pH-Wertes. dn d
vorliegenden Studie machen diese Bakterienspeziesnagesamt 4 % aus. Der
pH-Wert liegt méglicherweise deshalb bei 76 % Uraigen im sauren Bereich.

Proteinurie, Hamaturie, Pyurie und Bakteriurie silalit Literatur typische
Anzeichen einer bakteriellen Harnwegsinfektion (BAKES, 2004; BAILIFF et
al., 2008). Bei 86 % der Proben wurde mittels Tiemfen eine Proteinurie
detektiert. 37 % der Patienten hatten in der vgeii®len Studie eine
makroskopische Hamaturie, 86 % der 316 mittels stiesten untersuchten
Proben hatten ein positives Testfeld fur Blut. Bdi % der 299 untersuchten
Urinproben war eine erhéhte Erythrozytenzahl imi@edt zu finden. In 73 %
der Proben waren vermehrt Leukozyten im Urinsedimearhanden. Damit
entsprachen die Befunde bei der Uberwiegenden Andah untersuchten
Urinproben den klassischen bei HWI zu erwartendefulden. Es konnte kein
Zusammenhang zwischen der Prasenz und dem Scheerégr Hamaturie und

Pyurie und untersuchten pradisponierenden Erkragguifestgestellt werden.

In 86 % der vorgestellten Falle wurde eine meistdeniProteinurie mittels
Urinstick gemessen. Von diesen waren 24 % chromseteninsuffiziente Tiere.
Eine renale Komponente der Proteinurie kann beisetie Tieren nicht
ausgeschlossen werden. Bei 9 % der Tiere wurde Zeipunkt der
Untersuchung Fieber festgestellt, welches eineepede Ursache einer Proteinurie
darstellen kann. Bei 63 % der restlichen Tiere kaane Ursache einer prarenalen

oder renalen Proteinurie dokumentiert. Der Urirkstist fir Messungen von
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kleinen Protein-Mengen, wie bei einer CNI, zu urggenDaher besteht hier
vermutlich bei den meisten Urinproben eine postgari@re Ursache der
Proteinurie aufgrund von Blut im Urin und Entzindan der ableitenden
Harnwege (BARTGES, 2004). Das Ausmal’ der Protarkwirelierte nicht mit

einer bestimmten Bakterienspezies.

Im Hinblick auf die Entziindungsanzeichen im Urimhkte in der vorliegenden
Studie festgestellt werden, das gram negative Baktezu einer signifikant
starkeren Pyurie fuhrten (p = 0,004) als gram pasitDies deckt sich mit den
Ergebnissen von LITSTER und Mitarbeitern (2011¢, ki Infektionen mit gram
negativen Bakterien ebenfalls eine deutlich st&rkieyurie feststellten als bei
HWI mit gram positiven Erregern. Die Menge der Lexen im Urin ist ein
Parameter flr das Ausmal’ der Entzindung. Mdgliakisemufen gram negative
Bakterien eine ausgepréagtere lokale Reaktion ais\gpositive Bakterien hervor.
Bakterientoxine wie Hamolysin; zytotoxischer Nekrose-Faktor-1 (CNF-1) und
Proteasen rufen lokale Entziindungsreaktionen hd@@BRINDT, 2010). Die
wichtigsten Erreger bei HWI, die diese Toxine alg&n sind gram negative
Erreger wieE. coli und Proteus spp Davon lasst sich mdoglicherweise die
vermehrte Entzindung auf gram negative Erregerckiiitiren. Sowohl in der
vorliegenden Studie als auch in einer weiteren wukdin Unterschied in der
klinischen Symptomatik zwischen gram positiven @ndm negativen Erregern
identifiziert (LITSTER et al.,, 2009). Dabei ist Zvericksichtigen, dass die
verschiedenen klinischen Symptome in der vorliegan8tudie nur nach ihrem
Vorhandensein und nicht nach ihrem Schweregraddituwwurden, wodurch das

Ausmal} der Beschwerden nur sehr grob erfasst wurde.

Bakterien konnten im Sediment nur bei 56 % der &atamit positiver
bakteriologischer Untersuchung nachgewiesen werd2b. diese in Nativ-
Préaparaten oder gefarbten Praparaten diagnostmieden, war nicht ausreichend
dokumentiert. Bakterien sind in ungefarbten Préparaneist schwer darstellbar.
Erst ab einer Anzahl von iGBtabchenbakterien/ml Urin oder *1Bokken/ml
konnen Bakterien mikroskopisch erkannt werden (B&RES, 2004). Amorphe
Partikel (sog. Pseudobakterien) wie kleine Fettkidks zytoplasmatische
Organellen oder amorphe Kristalle, die in Form uBblRe Bakterien ahneln,
werden durch ihre Brownsche Bewegung in Flussigkeitoft fir
falschlicherweise fur Bakterien gehalten (SWENSE&MI., 2004). SWENSON
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und Mitarbeiter (2004) fihrten dazu eine Studiectuin ungefarbten Praparaten
konnen amorphe Partikel zu 20 % falsch-positived 8n% falsch-negativen
Befunden fuhren. Da diese amorphen Partikel nicigetirbt werden kdnnen,
erleichtert eine Gram- oder modifizierte Wrightdé@ng das Auffinden von
Bakterien im Praparat. Die falsch-positiven undsdhinegativen Befunde
reduzierten sich dadurch auf 1 %. Damit verbessesiteh Sensitivitat, Spezifitat,
negativer pradiktiver Wert signifikant (p < 0,00in Vergleich zu ungefarbten
Praparaten (SWENSON et al., 2004). In der vorlidgenStudie wurden 44 % der
Urinproben falsch-negativ beurteilt. Dieser Wemrgli deutlich héher als der
beschriebene Wert von SWENSON und Mitarbeitern 420flir ungefarbte
Sedimente. In Kenntnis der Schwierigkeit sind dtarbeiter an der
Medizinischen Kleintierklinik sehr vorsichtig mited initialen Befundung einer
Bakteriurie anhand des Urinsediments. Besteht Uesieit, wird eine Urinprobe
direkt zur bakteriologischen Untersuchung gegelb@vor ein Befund offiziell
herausgegeben wird. Der Verdacht wird oft nur michdeitergegeben. In der
Arbeit von SWENSON und Mitarbeitern (2004) wurdere dJrinsedimente
maoglicherweise sehr viel ausfihrlicher und diffaienter begutachtet, da dies
Inhalt der Studie war. Zwar erhdht das Anfarben d#snsediments die
Wahrscheinlichkeit, Bakterien zu finden, zur Diagaoeiner HWI ist eine
bakteriologische Anzichtung trotzdem unumganglick wird ausdrtcklich in
der géangigen Literatur gefordert (BARTGES, 2004; B\$ON et al., 2004;
WEESE et al., 2011).

Der Mittelwert des Hkt lag bei allen Tieren im Re&fiezbereich. In der Literatur
wird ebenfalls die These vertreten, dass untere EWKeinen Veranderungen im
Blutbild fuhren, sondern bei Vorliegen von Verandegen diese vielmehr auf
andere zugrunde liegende Erkrankungen zurtckzufigirel (BARTGES, 2004).
Patienten mit CNI, immunsuppressiver Therapie uystesnischen Neoplasien
hatten einen signifikant niedrigeren Hkt als Katzehne pradisponierende
Risikofaktoren. 55 % der anamischen Patienten nmene Hkt unter 28 %

gehorten der Gruppe der CNI-Patienten an, 24 %adémischen Tiere hatten
systemische Neoplasien und 24 % der anémischen e Tiamurden

immunsuppressiv therapiert. Vielen schweren entiréimeh und neoplastischen
Grunderkrankungen ist gemeinsam, dass Zytokine ¢Fonekrosefaktor,

Interferone, Interleukine) freigesetzt werden. Ermemtrale Rolle spielt dabei die
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durch diese Zytokine vermehrte Bildung des akutseHroteins Hepcidin in der
Leber. Hepcidin minimiert die Eisenresorption undsdabereitstellung aus
Makrophagen und fuhrt so zu einem Eisenmangel uramitd einer
Eisenmangelanamie (ANDREWS, 2004; CHALHOUB et &2011). Dadurch
konnte der Zusammenhang zwischen einem niedrigdkérbei Tieren mit CNI
und systemischen Neoplasien im Vergleich zu Tiesbne Grunderkrankung
erklart werden. Bei Katzen mit systemischen Neogfakandelt es sich meist um
schwer kranke Tiere, die vermutlich an einer metheroweniger ausgepragten
Form der Andmie der chronisch entziindlichen Erkwagkleiden. Bei CNI-
Patienten kommt noch ein Erythropoetin-Mangel dussthe Zerstérung der
Nieren hinzu (CHALHOUB et al., 2011). Die Therapret immunsuppressiven
Medikamenten selbst ist vermutlich nicht der Gruiid einen niedrigen Hkt.
Diese Nebenwirkung ist fir Kortison nicht bescheiebDie haufigste Indikation
fur immunsuppressive Therapie bei Katzen sind immiomolytische Anamien,
chronische Darmentziindungen oder Neoplasien. Véohnuist vielmehr die
zugrunde liegende Erkrankung, derentwegen dieseraplee notig ist,
verantwortlich fir einen niedrigeren Hkt. Moglichdérsachen sind dabei ein
Absinken des Hkt durch Hamolyse (z. B. bei immunieer hamolytischer
Anamie), durch Blutungen in den Gastrointestin&ttréz. B. bei chronisch
entzuindlichen Darmerkrankungen) oder wiederum ddeat Pathomechanismus

einer Anamie der chronisch entzindlichen Erkrankung

Die oft vorliegende, teils auch hgr. Hamaturie é&iinen signifikanten Einfluss
auf den Hkt (p = 0,567). Es ist aber davon auszegetiass sich eine Andmie erst
nach einiger Zeit mit massiver Hamaturie zeigt. Kiffinmen die Besitzer schon
bei den ersten Anzeichen einer Hamaturie, sodads keine Hkt-Veranderungen
eingetreten sind. Bei milder Hamaturie tber eir@mgéren Zeitraum ist davon
auszugehen, dass die Andmie bereits regeneratiungtdie Nachbildung der

Erythrozyten in einem Gleichgewicht steht mit deerlst Gber den Urin.

Die Gesamtleukozytenzahl lag im Durchschnitt UbemdReferenzbereich. Auch
ein Anstieg der stabkernigen neutrophilen Granukzyag bei 70 Katzen vor.
Dies ist insofern auffallig, dass bei bakteriellénfektionen des unteren
Harntraktes der Literatur zufolge meist keine gahlsierten Entziindungszeichen
zu beobachten sind (BARTGES, 2004). Es bestandideadia signifikanter
Zusammenhang zwischen erhohten Leukozytenzahlen des$timmten
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pradisponierenden Erkrankungen oder der Infektitnemem bestimmten Keim.
Viele der in der Klinik vorgestellten Katzen stehaibjektiv unter Stress. Dieser
fuhrt zu einer Erhohung der Gesamtleukozyten ohéliting der stabkernigen
neutrophilen  Granulozyten. Der Toleranzbereich fidie Zahl der

Gesamtleukozyten wurde bei 18 x°A0definiert (MISCHKE, 2003). Unter

Berucksichtigung dieses Toleranzbereiches ist eia3@il der Leukozytosen
vermutlich durchaus durch Stress wahrend der Bloédmtme zu erklaren. Bei 29
% (60/208) der vorgestellten Katzen lagen die Wékier diesem Bereich. Bei
allen 60 Tieren, die Werte Uber dem Toleranzbereietten, besteht die
Annahme, dass diese Tiere andere entzindliche rikingien hatten. Vielleicht
lag ofter eine beginnende aufsteigenden HWI voe koch nicht nach den
gangigen Kriterien feststellbar war. Damit ware haudie Erhdéhung der

stabkernigen neutrophilen Granulozyten zu erklafardererseits wird vielleicht

die systemische Entziindungsreaktion bei einer titieldes unteren Harntraktes

unterschatzt.

Das Keimspektrum veranderte sich im Verlauf derd&@®900 — 2009 in seiner
Zusammensetzung nicht signifikant (p > 0,001). B haufigsten isolierte
Bakterienspezies war mit 42 & coli. Der haufigste gram positive Erreger war
mit 19 % Strep. spp. gefolgt vonSaph. spp. (16 %),E. faecalis (7 %) und
Mikrokokken (6 %). Die Haufigkeit, mit deE. coli bei HWI der Katze
nachgewiesen wurde, entspricht den Untersuchungaerer Studien mit Zahlen
zwischen 37 % - 59 % (EGGERTSDOTTIR et al., 200Il;9TER et al., 2007;
MAYER-ROENNE et al., 2007; BAILIFF et al.,, 2008).eD Anteil anderer
Erreger variiert in diesen Studien, meist sind @dauch hie&aph. spp.,Strep.

spp. unck. faecalis die Hauptvertreter des gram positiven Spektrums.

In 38/335 (11 %) der Kulturen wurden mehrere Emregeliert, in 33/335
Kulturen wurden zwei Erregerspezies nachgewieser®/335 Kulturen drei. In
25/38 (66 %) der Mischkulturen wurde coli nachgewiesenn 24/38 (63 %) der
Mischkulturen wurde Srep. spp. nachgewiesen, in 14/38 (37 %) der
Mischkulturen lag eine Kombination als coli und Strep. spp. vor. In einer
anderen Studie lag der Anteil an Mischkulturen mvitei Isolaten etwas héher
(15 %); der haufigste beteiligte Erreger war hier faecalis. SAEVIK und
Mitarbeiter (2011) beschrieben, dass bei HWI dertzBain der Regel

Monokulturen zu isolieren seien und Mischkulturgiufig Kontaminationen der
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Urinprobe durch falsche Uringewinnung, Bearbeitwagr Lagerung darstellen.
Géangige Lehrmeinung ist, dass bei UrinentnahmerZgstozentese Keimzahlen
iiber 18 CFU/mI als signifikant zu bewerten sind. Falsclsifiee Befunde durch
Kontaminanten sollten durch diese Richtlinien vexaein werden (LULICH &
OSBORNE, 1999). In der vorliegenden Studie wurdde 8rinproben mit
Mischkulturen durch Zystozentese gewonnen. Bis améi Isolate lagen alle
Keimzahlen iber TOCFU/mI. In einer Kultur lag der eine Erreger bek &0°
CFU/ml, der andere bei 1@FU/mI. Damit lagen die Keimzahlen deutlich tiber
10> CFU/ml. Es kann also ausgeschlossen werden, dasssiéh um

Kontaminationen handelt.

Es wurden die Resistenzen der bei bakteriellen W\¢htigsten Vertreter von
Bakterienspezies gegenuber den bei bakteriellen &iwhaufigsten verwendeten
Antibiotika (Doxyzyklin, Sulfonamid-Trimethoprim, riofloxacin, Amoxicillin-
Clavulansaure, Cefovecin) und ihre Veranderungen Margleich der Jahre
2000/2001 mit 2008/2009 untersucht. Die Resistgezlavischen diesen Jahren

veranderte sich nicht signifikant.

Die Sensibilitdt vonE. coli gegeniber allen im Antibiogramm verwendeten
Antibiotika lag zwischen 47 % und 100 %. Die Resiglage zwischen
2000/2001 und 2008/2009 fur die ausgewerteten Aatiifa hatte sich nicht
signifikant verandert. Im Jahr 2003 lie3 sich dgeitend ein subjektives
Absinken der Sensibilitaten feststellen. Im Verghedes Jahres 2003 zu je 2000
und 2009 bestand jedoch kein signifikanter Untaextder Resistenzen.

Die Sensibilitat vorkE. coli gegentber Doxyzyklin lag im beobachteten Zeitraum
bei Werten zwischen 42 % und 100 %, wobei diesed@io im Jahr 2003 am
niedrigsten war. DOWLING und Mitarbeiter (1996) uWEESE und Mitarbeiter
(2011) geben wechselnde Wirksamkeit von TetrazgkligegenubeE. coli im
Antibiogramm an und verweisen darauf, dass geraoeyfyklin tberwiegend
intestinal ausgeschieden wird und daher fur dierdpie einer HWI nicht gut
geeignet ist. Bei unkastrierten mannlichen Tiestres dennoch ein Antibiotikum,
das aufgrund seiner guten Penetration in die Reostét in Erwagung gezogen
werden sollte (DOWLING, 1996).

Die Sensibilitdt vonE. coli gegentber Sulfonamid-Trimethoprim lag in den
Jahren 2000 bis 2009 zwischen 47 % und 100 % mitggeingsten Sensibiltaten
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im Jahr 2003. In der Literatur wird eine gute Wingu von Sulfonamid-
Trimethoprim gegenE. coli angegeben (DOWLING, 1996). WEESE und
Mitarbeiter (2009) halten Sulfonamid-Trimethoprinbeafalls fur eine gute
Option zur Therapie einer bakteriellen HWI. In eirg&udie werden Zahlen zu
Sensibilitaten furE. coli von 70 % — 75 % genannt (LLOR et al., 2012).
Besonders bei Langzeittherapien sollte aber auf piationen wie die
Entstehung einer Kerato-Konjunktivitis sicca odenokhenmarksdepressionen
geachtet werden (DOWLING, 1996; WEESE et al., 2011

Die Sensibilitat vork. coli gegentber Amoxicillin-Clavulansaure lag bei Werten
zwischen 58 % und 100 % im Verlauf der Jahre mih eedrigsten Wert im Jahr
2003. FOr Amoxicillin-Clavulansaure sind 0Ubereinstiend sehr gute
Wirksamkeiten gegenubé&i. coli in der Literatur angegeben (DOWLING, 1996;
LITSTER et al., 2011). MOLINA-LOPEZ und Mitarbeit¢d011) geben eine
Sensibilitat von 80 % fUE. coli an, LLOR und Mitarbeiter (2012)on 80 % -
100 %. Nach den neuesten Richtlinien sollte esgedwr verwendet werden,
wenn eine zu geringe Wirksamkeit gegen Amoxicidllleine besteht (WEESE et
al., 2011).

Die Sensibilitdt vonE. coli gegentber Enrofloxacin lag bei Werten zwischen
67 % und 100 % im Verlauf der Jahre mit dem niexieg Wert im Jahr 2003.
Enrofloxacin hat laut Literatur eine hervorragentrksamkeit gegerk. coli
(DOWLING, 1996), wird aber bevorzugt als Reservimotikum empfohlen, da
sich durch unangemessene Anwendung schnell Remasteantwickeln kénnen
(DOWLING, 1996; WEESE et al., 2011). Vorteil ist edigute orale
Bioverfugbarkeit und die nur einmal tagliche GaBachteil ist bei Katzen die
Gefahr einer Retinopathie (WEESE et al., 2011).

Die Sensibilitat vork. coli gegeniiber Cefovecin lag in den Jahren 2000 bi8 200
bei Werten zwischen 83 % und 100 %, mit dem Minimondahr 2003. Angaben
in der Literatur sprechen fir eine gute Wirksamkedn Cefovecin und
Cephalosporinen der dritten Generation gegenkbeoli (STEGEMANN et al.,
2006; MOLINA-LOPEZ et al., 2011; WEESE et al., 2D1lh einer Studie wird
eine Sensibilitat voi. coli gegenuber Cefovecin von 72,7 % bei Katzen mit HWI
angegeben. Diese Zahl liegt unter den Werten desiliétaten die bei Hunden
errechnet wurden (85 % — 90 %) (PASSMORE et al0820Sensibilitaten fur
Cephalosporine der dritten Generation werden b&RIlund Mitarbeitern (2012)
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mit 90 % — 100 % angegeben. Ubereinstimmend mit&grellen Literatur stellt

Cefovecin auch in der vorliegenden Studie eine @utiernative dar, wenn orale
Therapie nicht moglich ist. Cefovecin wird einmatigbkutan injiziert und halt

eine adaquate Wirkstoffkonzentration im Urin vowatl4 Tagen (PASSMORE
et al., 2008). Die Verwendung sollte alledings dakdich auf diese Ausnahmen
beschréankt sein (PASSMORE et al., 2008; WEESE. g2@11).

E. coli ist dafiir bekannt, kaum Resistenzen auszubildéRS(LER et al., 2007;
LITSTER et al., 2011). Dies unterstitzen auch dahl@n der vorliegenden
Studie. Die getesteten Antibiotika zeigten gute R&&amkeit gegenubeE. coli.
Therapie der Wahl bleibt, soweit keine anderen drgsbnisse des
Antibiogramms vorliegen, Amoxicillin-ClavulansauréLITSTER et al., 2011;
WEESE et al., 2011). Der Durchschnittswert fur Amsdkn/Ampicillin liegt mit
einer Sensibilitat von 47 % im Vergleich zu 82 % Amoxicillin-Clavulansaure
deutlich niedriger. Mit diesem Unterschied ist Becoli und im Allgemeinen bei
gram-negativen Erregern die Verwendung von AmadxieClavulansaure
vorzuziehen. Die fir alle Antibiotika niedrigererer&ibilitaten vonE. coli im
Jahr 2003 sind auffallend, jedoch statistisch n&lghifikant. Es konnten fur
dieses Jahr keine Unterschiede im Ablauf der Untdmsngen gefunden werden.
Es hatte kein Wechsel der die Antibiogramme bderiden Mitarbeiter
stattgefunden. Die Wirkstoffkonzentrationen im Asdigramm oder das
Testverfahren hatten sich in diesem ebenfalls nierdindert. Moglicherweise hat
sich zu dieser Zeit ein resistentercoli-Stamm in der Klinik befunden, der nicht

explizit bekannt war, aber nach einiger Zeit ausgreinwverden konnte.

Die Sensibilitdt vonSrep. spp. gegenuber allen im Antibiogramm verwendeten
Antibiotika lag zwischen 6 % und 100 %. Die Resigtage gegeniber den
untersuchten Antibiotika hatte sich zwischen 200042 und 2008/2009 nicht

signifikant verandert.

Die Sensibilitat von Srep. spp gegenuber Doxyzyklin lag im
Untersuchungszeitraum bei Werten zwischen 20 % 10@ %. Tetrazykline
besitzen laut Literatur besonders gute Wirksamkgégen Srep. spp.

(DOWLING, 1996). Abgesehen von den beiden Extremam 20 % und 100 %
liegt die Sensibilitat tber die Jahre zwischen 38r¢d 73 %. Damit entspricht die
im Antibiogramm getestete Sensibilitdt von DoxyZgkhicht den Angaben der
Literatur (DOWLING, 1996). Wie schon erwahnt, ectdi Doxyzyklin zudem
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keine hohen Wirkspiegel im Urin. Diese beiden Argume sprechen zusammen
genommen gegen eine Verwendung von Doxyzyklin fwerdpie einer HWI mit
Streptokokken. Durch seine lipophilen Eigenschaft@ohert es sich gut in der
Prostata an. Daher kann die Verwendung von Doxyzyei primarer Prostatitis
von Vorteil sein (DOWLING, 1996).

Die Sensibilitdt vonStrep. spp gegenuber Sulfonamid-Trimethoprim lag im
Untersuchungszeitraum bei Werten zwischen 14 % 10@l %. Vernachlassigt
man den einmaligen Ausreil3er mit 14 % im Jahr 2@66n die Sensibilitaten bei
etwa 80 % — 100 %. Dies entspricht den AngabenLdteratur (DOWLING,
1996; WEESE et al.,, 2011), dass die Kombination ®mfonamid und
Trimethoprim zuverlassig bakterizid auf Streptokekkvirkt. Abgesehen von den
bereits erwédhnten Komplikationen stellt Sulfonamitmethoprim ein
zuverlassiges und zu empfehlendes Therapeutikumbélkterielle HWI dar
(DOWLING, 1996; WEESE et al., 2011).

Die Sensibilitat vonSrep. spp gegenuber Amoxicillin-Clavulansaure lag im
untersuchten Zeitraum bei Werten zwischen 91 % wL@d %. Amoxicillin-
Clavulansaure wurde hier mit hervorragender, tberJdhre zuverlassig hoher
Wirksamkeit getestet. Dies entspricht den Angaben Ldteratur (DOWLING,
1996; WEESE et al., 2011). In der Regel sollte Amitin alleine ohne den
Zusatz von Clavulansaure ausreichend sein undalgiltMedikament der Wahl
(DOWLING, 1996; WEESE et al., 2011). Die in diesgtudie berechneten
Sensibilitaten far Ampicillin/Amoxicillin lagen zwchen 86 % — 100 %. In
diesem Fall bestand kaum Unterschied in der Wirksstm zwischen
Amoxicillin/Ampicillin -~ und  Amoxicillin-Clavulansdue, @ weshalb  bei

Streptokokken-Infektionen initial auch Amoxicillirerwendet werden konnte.

Die Sensibilitat von Srep. spp gegenidber Enrofloxacin  lag im
Untersuchungszeitraum bei Werten zwischen 61 % 10@l %. Auffallend ist,
dass im Wechsel alle 2 Jahre ein Abfall der Selitibzu beobachten ist. Die
Werte liegen bei etwa 85 % — 100 % und fallen jedesite Jahr auf etwa 60 %
ab. Entsprechend geben DOWLING und Mitarbeiter €)%h, dass wechselnde
Sensibilitaten gegentber Enrofloxacin zu erwartémd,swas sich mit den
Ergebnissen der vorliegenden Studie deckt, da dueh die Wirksamkeiten
gro3en Schwankungen zwischen 60 % und 100 % wderli WEESE und

Mitarbeiter ~ (2011) empfehlen  Enrofloxacin als gut irksames
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Reserveantibiotikum bei Infektionen durch gram niega Erreger. Obwohl
Enrofloxacin nicht als Therapie der ersten Wahl fmien wird, wird es in der
Praxis routinemafiig bei HWI angewendet. Durch einbt adaquate Gabe bilden
Bakterien gegen Fluorchinolone schnell Resistereen (DOWLING, 1996).
Das auffallend intervallartige Ansteigen und deli Absinken der Sensibilitaten
in den Jahren des Untersuchungszeitraumes kondteatazu erklaren sein, dass
Enrofloxacin phasenweise viel verwendet wurde uakd saunehmend Resistenzen
ausbilden konnten, woraufhin die Verwendung diesedibiotikums wieder

reduziert wurde und sich die Resistenzsituatiordere/erbesserte.

Die Sensibilitdt vonSrep. spp gegenuber Cefovecin lag in den untersuchten
Jahren bei Werten zwischen 33 % und 50 %. Zwei reat@eben eine sehr gute
Wirksamkeit von Cefovecin gegentber allen typiscH&I-Erregern sowohl, im
gram negativen, als auch im gram positiven Beraich (STEGEMANN et al.,
2006; PASSMORE et al., 2008). Beide Studien wurdieérch den Hersteller des
Medikamentes Converfiadurchgefiihrt; ihre Objektivitat ist daher kritisau
betrachten. Es gibt wenige weitere Studien zu die¥¥irkstoff, SHILL und
Mitarbeiter (2011) ermittelten fir StreptokokkemeiResistenzrate von 50 %
gegeniber Cephalosporinen der dritten Generatiaas Bntspricht eher den
Ergebnissen der vorliegenden Studie. Das Langz#itatikum Cefovecin wurde
und wird als ,Alleskdnner® mit sehr guter Wirksantkeerkauft, und viele
Tierbesitzer bevorzugen eine einmalige Injektiorstaiie mehrfach taglicher
Tablettengaben. Seine Wirksamkeit entspricht abamizdest gegeniber

Streptokokken nicht den vom Hersteller propagieEgenschaften.

Von den funf ausgewerteten Antibiotika sollten Behandlung von HWI mit
Streptokokken zwei Antibiotika (Doxyzyklin und Satfamid-Trimethoprim)
aufgrund ihres Nebenwirkungspotentials oder ungender Wirkspiegel im Urin
nicht als erste Option verwendet werden. Zwei Aagtika (Enrofloxacin und
Cefovecin) sollten aufgrund unzuverlassiger Wirkkarn nicht verwendet
werden. Die verbleibende Amoxicillin-Clavulansattembination wird aktuell
als Therapie der Wahl empfohlen (WEESE et al.12@Qhd zeichnete sich auch
in dieser Studie durch eine sehr gute Wirksamked. &Noch besser ware die
Verwendung von Amoxicillin als Antibiotikum mit gegerer Wirkbreite
(WEESE et al.,, 2011). Die Wirksamkeit von AmoxicilAmpicillin &hnelte
Amoxicillin-Clavulanséaure in dieser Studie sehr.nidakonnte Amoxicillin als



V. Diskussion 106

Therapeutikum der Wahl bei HWI mit Streptokokkemwendet werden.

Die Sensibilitat vorStaph. spp. gegentber allen im Antibiogramm verwendeten
Antibiotika lag zwischen 11 % und 100 %. Die Remiglage zwischen
2000/2001 und 2008/2009 fur die ausgewerteten Aniila verdnderte sich nicht
signifikant. In den Jahren 2002/2003 und 2006/ &in subjektiver Riickgang
der Sensibilitaten gegenuber fast allen untersuctfatibiotika auf. Dieser

Ruckgang war statistisch nicht signifikant.

Die Sensibilitdt von Saph. spp gegenuber Doxyzyklin lag im
Untersuchungszeitraum bei Werten zwischen 56 % 10d %. Die Werte
schwankten von Jahr zu Jahr. Die Angaben zur Winks& von Tetrazyklinen in
der Literatur differieren. DOWLING und Mitarbeitét996) beschreiben variable
Sensibilitaten vorgtaph. spp. gegeniber Tetrazyklinen, RUBIN & GAUNT stand
dagegen zur Behandlung einer HWI mit MRSP eines ddsnals einzig
wirksames Antibiotikum Doxyzyklin zur Verfugung (RIN & GAUNT, 2011).
Doxyzyklin ist nicht das Mittel der Wahl, es weigtie oben beschrieben, keine

zuverlassige Wirksamkeit auf.

Die Sensibilitat vonStaph. spp gegeniber Sulfonamid-Trimethoprim lag im
Verlauf der Jahre bei Werten zwischen 33 % und ZEinbriche bestanden
2002/2003 und 2006/2007. In den verbleibenden ddlge die Wirksamkeit bei
100 %. In der Literatur ist eine gute Wirkung vonlf8namid-Trimethoprim
beschrieben  (DOWLING, 1996). Gegenub&aph. aureus und Saph.
intermedius bestanden keine Resistenzen (RUBIN et al., 20iil)den zwei
Episoden der vermehrten Resistenzen in der vorigge Studie bestanden auch
fur die meisten anderen Antibiotika verminderte Saifitdten. Mdglicherweise
war ein problematischer Saphylococcus-Stamm in  der Medizinischen
Kleintierklinik vorhanden. Die Isolate wurden nicleplizit auf Methicillin-
Resistenz getestet, sodass diesbezlglich nur Vengemn angestellt werden

kdnnen.

Die Sensibilitat vonSaph. spp gegeniber Amoxicillin-Clavulansaure lag im
Untersuchungszeitraum bei Werten zwischen 67 % 10@ %. Damit hatte
Amoxicillin-Clavulansaure im Vergleich zu den anelervier ausgewerteten
Antibiotika im Durchschnitt die beste Wirksamkesowohl firSaph. aureus als

auch fur Saph. intermedius werden auch in der Literatur gute Sensibilitaten
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gegenuber Amoxicillin und Amoxicillin-Clavulansduangegeben; Resistenzen
sind nicht beschrieben (GANIERE et al., 2005; STEA®EIN et al., 2006). Es
bestehen keine Unterschiede zwischen Stammen in WeA und Europa
(STEGEMANN et al., 2006; RUBIN et al., 2011). Darst auch fiar HWI mit
Staphylokokken Amoxicillin  oder Amoxicillin-Clavutesdure, soweit kein
Hinweis auf eine Resistenz besteht, das Antibiotilder Wahl und sollte gemaf
den Richtlinien nach WEESE und Mitarbeitern (20ddyewendet werden.

Die Sensibilitat vor&taph. spp gegentber Enrofloxacin lag im Verlauf der Jahre
bei Werten zwischen 50 % und 100 %. Abgesehen warsdhon angesprochenen
Episoden mit Riuckgangen der Sensibilitaten lag #drksamkeit von
Enrofloxacin in allen Jahren bei 100 %. Diese Wemésprechen Studien, die
Enrofloxacin eine hervorragende Wirksamkeit geg&pl®ylokokken zusprechen
(RUBIN et al., 2011). Diese besteht selbstversiéhdinur, solange keine
Methicillin-Resistenz vorliegt (DOWLING, 1996; RUB et al., 2011). In den
Jahren der geringeren Sensibilitaten lagen die &\eitht so niedrig, dass von
einer absoluten Resistenz ausgegangen werden ladlendings bestand die
geringere Wirksamkeit Antibiotika-tbergreifend. Enutierter Stamm kann daher
durchaus vorgelegen haben, vermutlich aber kein RIRRSA.

Die Sensibilitat vor&taph. spp gegentuber Cefovecin liegt im Verlauf der Jahre
bei Werten zwischen 56 % und 100 %. Laut STEGEMAON Mitarbeitern
(2006) hat Cefovecin eine gute Wirksamkeit besasxdegen Koagulase-negative
Staphylokokken, witaph. felis. Auch fur Saph. aureus und Staph. intermedius
wird eine gute Wirksamkeit von Cephalosporinen dkitten Generation
beschrieben (RUBIN et al., 2011). Unterschiede elaes Isolaten in den USA
und Europa bestehen nicht (RUBIN et al., 2011ddnvorliegenden Studie hatte
Cefovecin nach Amoxicillin-Clavulansaure im Schrie beste Wirksamkeit. In
den Jahren 2002/2003 und 2006/2007 gingen die 3k&@sen fur Cefovecin, wie
auch fur einige andere Antibiotika deutlich zuri€kefovecin zahlt zu den B3-
Laktam-Antibiotika und damit zu den Antibiotika adfe Staphylokokken eine
Methicillin-Resistenz ausbilden kdnnen. Da diesethdlin-Resistenz nicht
routinemaRig getestet wurde, kdénnen keine weitékagaben dazu gemacht
werden. Die Angaben der Literatur, dass keinerlesi®&enzen bekannt sind
(PASSMORE et al., 2008), kdnnen so uneingeschijadkich nicht tbernommen
werden. Im Falle eines Therapienotstandes aufgrondManagementproblemen
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kann in Ausnahmefalle Cefovecin verwendet werdem.Aatibiogramm sollte in

jedem Fall angefertigt werden.

Neben Methicillin-resistenteftaph. aureus (MRSA) nehmen Berichte Uber das
Auftreten von Methicillin-resistenterSaph. pseudintermedius (MRSP) bei
Haustieren zu (WETTSTEIN et al., 2008; RUBIN & GAWUN2011). Typische
Erkrankungen durch MRSP sind Pyodermien, Wundirdakin, HWI und Otitis
externa (LAARHOVEN et al., 2011). Der in Europakziierende Klon weist
Resistenzen gegenuber den gebrauchlichen Antibiatikder Tiermedizin auf
(LAARHOVEN et al., 2011). Laut Definition handels esich bei einem Stamm
um MRSA/MRSP sobald eine Resistenz gegen Methiciind alle anderen 13-
Laktam-Antibiotika (Penicilline, Cephalosporine un@arbapeneme) besteht
(DEURENBERG et al., 2007; RUBIN & GAUNT, 2011). Dieravalenz fir
MRSP in Europa liegt bei 2 % — 5 % bei Tieren zwstaund 2 % — 30 % bei
Tieren in Kliniken (LAARHOVEN et al., 2011). Sobaldngew6hnliche oder
viele Resistenzen im Antibiogramm von Staphylokokkauftreten, sollte an
MRSP gedacht werden (RUBIN & GAUNT, 2011). So wireressant, ob den
in dieser Studie auffallenden Rickgangen der Siitésibn bei vielen getesteten
Antibiotika 2002/2003 und 2006/2007 ein MethicHlesistenter Stamm zugrunde
lag. Genauere Aussagen dazu sind nicht mdoglichkedla expliziter Test auf
Methicillin-Resistenz durchgefiihrt wurde. Sollten esolcher Stamm vorgelegen
haben, war er eine voribergehende Problematik, olenlahr 2009 lag bei allen
getesteten Antibiotika die Wirksamkeit bei 100 %RS&P ist hinsichtlich der
Moglichkeit der Ubertragung auf den Menschen vosobderer Bedeutung und
birgt eine groRe Gefahr (WETTSTEIN et al., 2008h &hr bewusster Umgang,
besonders mit Staphylokokken, und die genaue Adsngrund Beurteilung der
Antibiogramme ist von grof3er Wichtigkeit, um Hinseiauf das Vorliegen eines
MRSP oder MRSA nicht zu Ubersehen, und um geziaftdaln zu konnen.
Oberste Prioritat muss sein, fortschreitende Rasisin und die Ubertragung

resistenter Keime auf den Menschen zu vermeiden.

Die Sensibilitdt vorE. faecalis gegentber allen im Antibiogramm verwendeten
Antibiotika lag zwischen 0 % und 100 %. Dabei hattel/26 der getesteten
Antibiotika eine Wirksamkeit von weniger als 50 %)/26 Antibiotika lagen
zwischen 50 % und 75 % Wirksamkeit. Die Resistegelawischen 2000/2001
und 2008/2009 veranderte sich fur die ausgewert@tdibiotika nicht signifikant.
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Die Sensibilitat vork. faecalis gegeniiber den untersuchten Antibiotika variierte
sehr stark. So reichte diese bei Sulfonamid-Trim@tim von 0 % bis 100 %
(Mittelwert 58 %), bei Doxyzyklin von 0 % bis 50 @ittelwert 35 %), bei
Enrofloxacin von 0 % bis 75 % (Mittelwert 44 %) ubdi Cefovecin von 0 % —
100 % (Mittelwert 53 %). Amoxicillin-Clavulansautag mit 61 % Wirksamkeit
im Durchschnitt vor den vier anderen ausgewert@tetibiotika, schwankte aber
ebenfalls zwischen 0 % — 100 #.faecalis ist bekannt dafiir, schnell Resistenzen
auszubilden (AAKRA et al., 2005; GHOSH et al., 2D1Resistenzen gegen
Cephalosporine der 3. Generation, besonders Cefoy&d EGEMANN et al.,
2006; LITSTER et al., 2011; WEESE et al., 2011) Withdamycin werden
beschrieben (LITSTER et al., 2007; LITSTER et2011; WEESE et al., 2011).
Laut LITSTER und Mitarbeiter (2011) und STEGEMANNdi Mitarbeiter
(2006) hat Amoxicillin-Clavulansaure die beste Vgaknkeit. Damit entspricht
die hier erhobene Resistenzlage der in der Litefa#éschriebenen Situation. Es
sollten besonders im Falle einer HWI mit Enterokerkleine schnelle Ausbildung
von Resistenzen bedacht und bei Therapieversagensprechende
bakteriologische Kontrolluntersuchungen angestredxtden. Therapeutikum der

Wahl ist Amoxicillin-Clavulansaure.

Die Sensibilitat von Mikrokokkegegenuber allen im Antibiogramm verwendeten
Antibiotika lag zwischen 33 % und 100 %. Die Remiglage zwischen
2000/2001 und 2008/2009 fur die ausgewerteten Aniika verénderte sich nicht
signifikant. Die Sensibilitat von Mikrokokken gegder Sulfonamid-
Trimethoprim und Amoxicillin-Clavulansaure lag dbhgehend bei 100 %, bei
Doxyzyklin, Enrofloxacin und Cefovecin zwischen 5% und 100 %.
Uberwiegend wurden aber auch hier in den einzellsdmen Sensibilitaten von
100 % festgestellt, dazwischen befanden sich gdmggniDoxyzyklin,
Enrofloxacin und Cefovecin in einzelnen Jahren Bditaten von nur 50 %. Ein
Muster war dabei nicht zu erkennen. Die Auswertde@gSensibilitdten ist bei den
Mikrokokken allerdings kritisch zu bewerten, da diezahl der Isolate in zehn
Jahren bei nur 22 lag. Schon ein einziger resistadéim kann die prozentuale
Sensibilitat deutlich verringern. Zu Mikrokokkenduderen Resistenzlage sind in
der Literatur kaum Informationen zu finden. Aufgduinrer Resistenzlage stellen
sie kein besonderes Risiko fur die Katzenpopulatian Sie sind gegentber den

am haufigsten eingesetzten Antibiotika sensibefgAund der Sensibiltat von 100
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% gegenidber Amoxicillin-Clavulansaure und 92 % gedper Amoxicillin

konnen diese beiden Medikamente als erste Thegipaceingesetzt werden.

Die Therapie von bakteriellen HWI sollte nach akare Antibiotika-Richtlinien
erfolgen. Zu diesem Zeitpunkt ist der Artikel vonEWSE und Mitarbeitern
(2011) der aktuellste Stand der Literatur: Unkomiplte, einfache HWI schlief3en
alle Katzen mit sporadischen unteren HWI bei ansongesunder Konstitution
und physiologischen anatomischen und funktionelléarnwegen ein. Eine
vollstandige Urinuntersuchung, mit USG, UrinsticBediment und aerober
bakteriologischer Kultur inkl. Antibiogramm, von p2ystozentese gewonnenem
Urin ist unverzichtbar. Solange auf die ErgebnseKultur gewartet wird, kann
bei Katzen mit typischen klinischen Symptomen unt$grechenden Befunden in
der Urinuntersuchung eine Therapie mit Amoxicillinder Sulfonamid-
Trimethoprim begonnen werden. Nach Mdglichkeit tsollimmer das
Antibiotikum mit dem engsten Wirkspektrum verwendaetrden. Amoxicillin-
Clavulansaure ist initial nicht indiziert. ZeigtsdAntibiogramm Tendenzen einer
Resistenz auf das Antibiotikum, mit dem die Thezapégonnen wurde, so sollte
der Wirkstoff gewechselt werden, aul3er der Pateigt eine deutliche klinische
Verbesserung. In diesem Fall wird mit dem ursprichgih Préaparat weiter
behandelt und eine Kontrolluntersuchung nach alhessener Behandlung
durchgefuhrt. Wurde das Antibiotikum als gut winksgetestet aber, die klinische

Symptomatik verbessert sich nicht, sollte ebenfiisWirkstoff werden.

Sobald systemische Grunderkrankungen, anatomisclder ofunktionelle
Einschrankungen der Harnwege bestehen oder mehtrail€Episoden pro Jahr
auftreten, wird die HWI als kompliziert eingestuitas Management gleicht dem
oben beschriebenen Prozedere, sollte aber um ellstéwndige Blutuntersuchung
und Bildgebung erweitert werden. Lasst der klinssZnustand des Patienten es zu,
sollte keine Therapie vor dem Vorliegen des Antiipgons begonnen werden. In
die Entscheidung des geeigneten Antibiotikums ewolltUberlegungen zur
Besitzer-/Patientencompliance, WirkkonzentratiomanUrin und die Einstufung
von sensibel/intermediar/resistent im AntibiogranemnflieRen. Alle zugrunde
liegenden Erkrankungen sollten nach Mdglichkeitnéhiés therapiert werden.
Die Dauer der Therapie wird mit bis zu vier Wochangegeben. Eine
bakteriologische Kontrolluntersuchung sollte fun$ lsieben Tage nach Beginn
der Therapie und sieben Tage (bei Cefovecin drethW®) nach Beendigung der
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Therapie durchgefiihrt werden. Jede Art von baktenreWachstum wéahrend der

Therapie muss als potentielles Therapieversagemdiéwerden. .

Die vorliegenden Ergebnisse, besonders der gutesist@ezsituation lassen
vermuten, dass der Umgang mit Antibiotika an derdidieischen Tierklinik
bedacht und, soweit im Einzelfall moglich, gemaR &achtlinien geschieht. Zu
diskutieren bleibt, ob gemal den Richtlinien ihitiar allem bei unkomplizierten
HWI Amoxicillin verwendet werden sollte. Die Wirkseeit von Amoxicillin
gegenuber gram positiven Erregern in dieser Stadreslt Gberwiegend der von
Amoxicillin-Clavulanséaure und kann als gut wirksamgestuft werdenk. coli
als haufigster gram negativer Erreger wurde flr Awibin weniger sensibel
getestet als Amoxicillin-Clavulansaure. Da initidie Art des Erregers nicht
bekannt ist undk. coli bei knapp 50 % der HWI vorliegen, ist die Entsdoeg
fur Amoxicillin-Clavulansdure als Therapie der Wahlermutlich doch

folgerichtig.
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VI. ZUSAMMENFASSUNG

Ziel der retrospektiven Studie war es, epidemiaolge Faktoren, klinische und
labordiagnostische  Befunde und pradisponierende raBkkingen im
Zusammenhang mit bakteriellen HarnwegsinfektionetwW() bei Katzen zu
erfassen und die Zusammensetzung des Erregerapekidie Resistenzsituation

und ihre Veranderung Uber den Untersuchungszeitdaraustellen.

Als Grundlage der Studie wurden 335 positive baddiegische Untersuchungen
aus Urin von Katzen, die in den Jahren 2000 — 2809er Medizinischen

Kleintierklinik  der Ludwig-Maximilians-Universitat vorgestellt wurden,

ausgewertet. Die Datenerhebung und anschlieRermtestisthe Auswertung

basierten auf den Ergebnissen der dokumentiertemmfrse bei Erstvorstellung,
der dokumentierten klinischen Prasentation sowid kiordiagnostischen

Parametern und Befunden bildgebender Verfahren.Daienerfassung umfasste
auch gestellte Diagnosen, die Art einer Vorbehamgllu das jeweilige

Keimspektrum und dazugehdrige Antibiogramme.

Unter allen Katzen, die in den Jahren 2000 — 2Gfigestellt wurden, litten 2 %
an einer bakteriellen Zystitis. Weibliche und mécimt Katzen waren gleich
haufig vertreten. Katzen der Rassen EKH und Pdpser 0,003 und p = 0,003)
waren Uberreprasentiert. Katzen mit HWI hattendeirchschnittliches Alter von
9,7 Jahren (= 5,1 Jahre) und waren im Vergleich dan Katzen der
Klinikpopulation signifikant alter. 66 % der Tiemeigten klininische Symptome
einer unteren Harnwegserkrankung: 37 % makroskbpiddamaturie, 49 %
Strangurie, 18 % Dysurie und 46 % ein reduziertedgefeinbefinden.

Labordiagnostisch wurden bei 53 % der Katzen imnUmehr als 100

Erythrozyten/HPF und bei 37 % mehr als 20 Leukar\dPF gefunden,

Bakterien konnten bei 56 % mikroskopisch gesehenleve Bei 70 % der Katzen
waren pradisponierende Erkrankungen oder Risikofakt vorhanden. Zu den
lokalen préadisponierenden Faktoren zéhlten Hamestbei 7 % der Katzen und
eine perineale Urethrostomie bei 3 % der Katzen%28er Katzen hatten eine
CNI, 9 % systemische Neoplasien, 8 % Diabetes tuslliind 4 % der Katzen
waren hyperthyreot. Ein iatrogen bedingt hoheresskBiwar bei 25 % der Katzen

vorhanden (Harndauerkatheter bei 18 %, Therapie imiunsuppressiven
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Medikamenten bei 7 %). Die haufigsten nachgewias@akterienarten wares.
coli (42 %), Strep. spp. (19 %),Saph. spp. (16 %),E. faecalis (7 %) und
Mikrokokken (6 %). Bei Patienten mit CNI (35 %),nminsuppressiver Therapie
(1 %) und Harndauerkathetern (11 %) wurde signifika@ufigerE. coli isoliert
als eine andere Bakterienspezies (je p <0,00%). IBfektionen mit gram
negativen Keimen war das urinspezifische GewichiBkant niedriger als bei
Infektionen mit gram positiven Keimen (p =0,043n Vergleich der Jahre
2000/2001 mit 2008/2009 bestand kein statistisghifskanter Unterschied in der
Resistenzsituation gegenidber den haufig bei bakem HWI eingesetzten
Antibiotika (Doxyzyklin, Sulfonamid-Trimethoprim, Woxicillin-Clavulanséaure,

Enrofloxacin und Cefovecin).

Epidemiologische Daten, klinische und labordiagiscbe Befunde, ermittelte
pradisponierende Erkrankungen und die Zusammensgides Erregerspektrums
bei bakteriellen Harnwegsinfektionen bei Katzerligeser Studie stimmen in den
meisten Punkten mit den in der Literatur vorhandeA@gaben Uberein. Die
Resistenzsituation der untersuchten Keime Uber detersuchungszeitraum
veranderte sich nicht, allerdings sind Tendenzen Resistenzsituation zu
beobachten, die dazu anhalten sollten, sich im Wigngrait Antibiotika streng an
die Richtlinien zu halten. Es konnten immer wiedesonders bei Streptokokken
und Staphylokokken in einzelnen Jahren deutlichstidge des Resistenzniveaus
beobachtet werden. Besonders das Jahr 2003 vecti&iteinen Einbruch der
Sensibilitaten, ohne dass dafur eine eindeutigeadiies genannt werden kann.
Amoxicillin-Clavulansaure bleibt aber Ubereinstimmdemit den Richtlinien fur
die Anwendung von Antibiotika bei Harnwegsinfekiem der Katze das Mittel
der Wahl mit durchgehend zufriedenstellender Winksait.



VII. Summary 114

VII. SUMMARY

The purpose of this retrospective study was tostigate epidemiological factors,
clinical and laboratory findings and predisposirgtbrs in cats with bacterial
urinary tract infections and to determine the spectof the isolated bacterial
organisms, their antimicrobial susceptibilitiesdaheir changes during the study

period.

Data was collected and statistically analysed bamedhe first documented
medical records of 280 cats that were admittedh&o Glinic of Small Animal
Medicine, Ludwig Maximilians University Munich beegn 2000 and 2009.
Collection of data included anamnestic informatjonBnical signs, physical
examination findings, established diagnoses, akasethe kind of pre-treatment.
Laboratory parameters and diagnostic imaging figsliwere also included.
Three-hundred-thirty-five urine cultures from 288t and their antimicrobial
susceptibilities were analysed.

The incidence of bacterial urinary tract infectionthe hospital population of the
Medizinische Kleintierklinik from 2000 until 2009a8 2 %. Male and female cats
were equally represented. European Domestic Shairt ¢hts and Persian cats
were over-represented. The mean age was 9.7 years.l years). Sixty-five
point six percent of the animals showed typicalnsigf lower urinary tract
disease: 37 % macroscopic hematuria, 49 % stramgli@ % dysuria, 46 % a
reduced general condition. In 53 % of the microgmly examined urine
sediments more than 100 erythrocytes/HPF and i#3iore than 20 leukocytes
IHPF were identified. 56 % of urine sediments watassified as bacteriuric. 70 %
of the cats suffered from at least one underlyinedigposing factor. Identified
local predisposing factors were uroliths in 7 % affected cats and perineal
urethrostomy in 3 %. Documented systemic predisgpdisorders were chronic
renal disease, systemic neoplasia, diabetes aretthypidism in 25 %, 9 %, 8 %
and 4 % of the cats, respectively. Indwelling umnnacatheter and
immunosuppressive therapy were the most commoogeic risk factors (in 18
% and 7 % of the cats).

The most common organisms isolated weresoli (42 %), Strep. spp. (19 %),

Saph. spp. (16 %)E. faecalis (7 %), and micrococci (6 %). The proportiontof
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coli infections was higher in cats with chronic kidnégigease (35 %), in cats
receiving immunosuppressive therapy (1 %) and ts eath indwelling urinary
catheters (11 %) compared to cats with other ppediag factors and cats without
any predisposition (each p < 0.001). Infectionshvgtam positive bacteria were
significantly associated with a higher urine specgfravity than infections with
gram negative bacteria (p = 0.043). When compaitiegyears 2000/2001 with
2008/2009, no significant changes in the suscéiyilfor the chosen antibiotics
(doxycyline, trimethoprim/sulpha, amoxicillin/clahamic acid, enrofloxacin,

cefovecin) could be seen.

Epidemiological data, clinical and laboratory fings, predisposing factors, and
the spectrum of isolated bacteria in cats withnieliurinary tract infection
supported the latest literature. The suscebtibistyuation of the examined
pathogens remained unchanged during the studydyey&t certain tendencies
could be observed that should encourage the usatdfiotics in urinary tract
infections according to the current guidelines @e wf antibiotics. Especially
streptococci and staphylococci showed an increafigearesistancelevel in some
years. Particularly the year 2003 showed a coltE#pthe sensibilities, whithout
finding a reason for that. Amoxicillin/clavulanicid stays the first choice drug
according to the current guidelines on use of atiits in urinary tract infections.
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