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I. EINLEITUNG  

Das feline Panleukopenievirus (FPV) ist ein weltweit bei Katzen allen Alters 

vorkommendes Parvovirus und Erreger der felinen Panleukopenie. Insbesondere 

aufgrund der Schwere der Erkrankung, welche durch gastrointestinale Symptome 

und Blutbildveränderungen geprägt ist, sollte entsprechend nationaler und 

internationaler Leitlinien jede Katze zu jedem Zeitpunkt über einen ausreichenden 

Immunschutz, entweder infolge einer natürlichen Infektion oder einer Impfung 

gegen FPV, verfügen (RICHARDS et al., 2006; TRUYEN et al., 2009; DAY et 

al., 2010; STÄNDIGE IMPFKOMMISSION VET., 2013).  

Trotz dieser Empfehlungen kommt es regelmäßig zu Ausbrüchen feliner 

Panleukopenie. Es ist unklar, wie gut die Population in Deutschland vor 

Infektionen mit FPV geschützt ist. Weiterhin ist nicht bekannt, ob es Katzen 

innerhalb der Population gibt, die besonders infektionsgefährdet sind. Aktuelle 

Studien deuten darauf hin, dass manche Katzen nicht adäquat auf die Impfung 

reagieren (JAKEL et al., 2012). Auch wurden dem Paul-Ehrlich-Institut (PEI) ab 

2008 gehäuft Fälle von feliner Panleukopenie in Norwegischen-Waldkatzen-

Zuchten gemeldet (HOFFMANN et al., 2010).  

Zur Bestimmung des Immunstatus und damit der Notwendigkeit einer Impfung 

steht die Messung von Antikörpern zur Verfügung (TIZARD & NI, 1998; 

LAPPIN et al., 2002). Für ihre Etablierung in der Praxis im Rahmen von 

regelmäßigen Gesundheitschecks wäre ein zuverlässiger Schnelltest 

wünschenswert. 

Das erste Ziel dieser Arbeit (Studie 1) war daher die Bestimmung der Prävalenz 

von Antikörpern gegen FPV bei Katzen in Süddeutschland. Im Rahmen dieser 

ersten Studie sollte zudem untersucht werden, ob es Faktoren, insbesondere im 

Signalement, in den Haltungsformen, im Gesundheitsstatus oder Impfstatus gibt, 

die mit dem Fehlen von Antikörpern assoziiert sind. Das zweite Ziel dieser Arbeit 

(Studie 2) war die Evaluation eines Schnelltests zur Bestimmung von Antikörpern 

gegen FPV für den Einsatz in der Praxis. Unter der Verwendung des 

Hämagglutinationshemmtests (HAH) als Goldstandard wurden Sensitivität, 

Spezifität, positiver (PPV) und negativer prädiktiver Wert (NPV) sowie die 

Praktikabilität untersucht. 



II. Literaturübersicht: Feline Panleukopenie     9 

II.  L ITERATURÜBERSICHT : FELINE PANLEUKOPENIE  

1. Ätiologie 

FPV wurde 1928 das erste Mal in Frankreich isoliert (VERGE & 

CRISOFORONI, 1928). Damals nur als „filtrierbarer Erreger“ identifiziert, wurde 

eine virale Ätiologie zunächst nur vermutet. Auch wenn die feline Panleukopenie 

bereits seit über 100 Jahren diagnostiziert wird (MURPHY et al., 1999), so konnte 

erst viele Jahre später gezeigt werden, dass viele Erkrankungen mit 

gastrointestinalen und hämatologischen Symptomen tatsächlich auf eine Infektion 

mit einem einzigen Virus, dem FPV, zurückzuführen sind (HAMMON & 

ENDERS, 1939). 

1.1. Taxonomie 

Die Familie der Parvoviridae umfasst die zwei Subfamilien, Parvovirinae und 

Densovirinae. Während die Vertreter der Densovirinae Insekten infizieren, 

umfasst die Subfamilie der Parvovirinae Viren, die Wirbeltiere infizieren. Die 

Subfamilie der Parvovirinae wird in die fünf Gattungen Parvovirus, Erythrovirus, 

Dependovirus, Amdovirus und Bocavirus unterteilt. Mitglieder der Gattung 

Parvovirus replizieren autonom und sind grundsätzlich wirtsspezifisch (KING et 

al., 2011).  

Aus dem FPV entwickelte sich das canine Parvovirus Typ 2 (CPV-2) (TRUYEN, 

1999), das 1978 und in den Jahren danach in vielen Ländern gefunden wurde 

(APPEL et al., 1979; BLACK et al., 1979; CARMICHAEL et al., 1980; 

WALKER et al., 1980; CARMICHAEL & BINN, 1981; CARMICHAEL, 2005). 

Das CPV-2 ist seitdem mehrfach mutiert und hat seine genetischen und 

antigenetischen Eigenschaften verändert (PARRISH et al., 1985; PARRISH et al., 

1988a; SENDA et al., 1988). Es wurde schließlich durch die neuen Varianten 

CPV-2a und CPV-2b verdrängt und wird seitdem in der Hundepopulation 

praktisch nicht mehr nachgewiesen (PARRISH et al., 1991; PARRISH, 1994; 

TRUYEN et al., 1996b; CLEGG et al., 2011). Im Jahr 2000 wurde eine weitere 

Variante, das CVP-2c, entdeckt (BUONAVOGLIA et al., 2001). Auch diese 

Variante breitete sich schnell in der Hundepopulation aus (MARTELLA et al., 

2004; NAKAMURA et al., 2004; DECARO et al., 2005; DECARO et al., 2006b; 
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DECARO et al., 2006c; DECARO et al., 2007a; PEREZ et al., 2007; 

CALDERON et al., 2009; NANDI et al., 2010). Diese neuen CPV-Varianten 2a, 

2b und 2c kommen derzeit weltweit in unterschiedlichen Häufigkeiten vor (DE 

YBANEZ et al., 1995; GREENWOOD et al., 1995; SAGAZIO et al., 1998; 

PEREIRA et al., 2000; WANG et al., 2005; DECARO et al., 2007a; DECARO et 

al., 2009; HOELZER & PARRISH, 2010; CLEGG et al., 2011). So wurden in den 

USA die Varianten CPV-2a bei etwa 20 % und CPV-2b bei etwa 80 % aller 

Hunde (PARRISH et al., 1991) und in Deutschland CPV-2a bei etwa 70 % und 

CPV-2b bei etwa 30 % aller Hunde nachgewiesen (TRUYEN et al., 1996a). 

Anders als das CPV ist das FPV genetisch sehr stabil. Mutationen und 

antigenetische Variationen sind selten (PARRISH & CARMICHAEL, 1983; 

MOCHIZUKI et al., 1989; MOCHIZUKI et al., 1993; MOCHIZUKI et al., 1996; 

DECARO et al., 2008b).  

1.2. Morphologie 

Die Parvoviren gehören zu den kleinsten überhaupt vorkommenden Viren. Die 

unbehüllten FPV-Partikel haben einen Durchmesser von etwa 21 bis 24 nm 

(JOHNSON et al., 1974). Ihre Kapside werden durch 60 Kapsomere gebildet und 

haben eine icosahedrale Symmetrie (TSAO et al., 1991).  

1.2.1. Virusgenom 

Die Viruspartikel enthalten ein einzelsträngiges, lineares Desoxyribonukleinsäure 

(DNA) -Genom mit einem Molekulargewicht von 1,5 bis 2,0 x 106 Dalton, 

welches zum Großteil komplementär zu der während einer Infektion produzierten 

Boten-Ribonukleinsäure (mRNA) vorliegt (SIEGL et al., 1985). Es gibt zwei 

offene Leserahmen mit jeweils eigenen Promotoren, die zum einen für die 

Strukturproteine (VP) und zum anderen für die Nichtstrukturproteine (NS) 

codieren (COTMORE & TATTERSALL, 1987; REED et al., 1988). 

1.2.2. Virusproteine 

Die Kapsomere werden zu etwa 5 % aus dem VP1 mit einem Molekulargewicht 

von 83 bis 86 Kilodalton (kDa) und zu etwa 95 % aus dem VP2 mit einem 

Molekulargewicht von 64 bis 66 kDa gebildet (COTMORE & TATTERSALL, 

1987). Ein drittes Strukturprotein VP3 ist nur bei einigen Parvoviren ausgebildet 

(MODROW et al., 2010). Die Strukturproteine VP1 und VP2 bestimmen die 
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Wirtsspezifität des Virus, wobei nur wenige Aminosäuren für die entscheidenden 

genetischen und antigenetischen Eigenschaften verantwortlich sind (PARRISH, 

1991; CHANG et al., 1992; TRUYEN et al., 1994; TRUYEN et al., 1995; 

TRUYEN et al., 1996a). Vor allem Aminosäuresubstitutionen im VP2 führen zu 

einer Veränderung der Kapsidstruktur und beeinflussen somit die 

Bindungsfähigkeit an spezifische feline und canine Transferrin-Rezeptoren 

(GOVINDASAMY et al., 2003). Diese spezifische Bindung führt schließlich zu 

Unterschieden in der Wirtsspezifität von felinen und caninen Parvoviren 

(HUEFFER et al., 2003; PALERMO et al., 2006). Für das feline und canine 

Wirtspektrum sind so jeweils drei Aminosäurepositionen verantwortlich. Bei FPV 

sind es die Aminosäuren 80, 564 und 568 (TRUYEN et al., 1994; TRUYEN et al., 

1996a), bei CPV die Aminosäuren 93, 323 (CHANG et al., 1992; HUEFFER et 

al., 2003) und 300 (PARKER & PARRISH, 1997). Die CPV-Varianten 2a, 2b und 

2c unterscheiden sich untereinander jeweils in nur einer Aminosäuresubstitution 

an der Position 426 (PARRISH et al., 1991; BUONAVOGLIA et al., 2001). 

Außerdem beeinflussen Unterschiede im VP2 die Fähigkeit zur Hämagglutination 

(PARRISH et al., 1988b).  

Große Teile der Kapsidoberfläche werden durch neutralisierende Antikörper 

erkannt. Elektronenmikroskopische Studien mit monoklonalen Antikörpern zur 

antigenetischen Struktur von FPV und CPV haben gezeigt, dass die 

Kapsidoberfläche sowohl CPV-spezifische, als auch FPV-spezifische Epitope 

aufweist, welche wiederum mit verschiedenen Gruppen von gemeinsamen 

Epitopen überlappen (PARRISH & CARMICHAEL, 1983; HAFENSTEIN et al., 

2009). Auch wenn FPV und die verschiedenen CPV-Varianten aufgrund ihrer 

antigenetischen Ähnlichkeit im HAH nicht mittels polyklonaler Seren 

unterscheidbar sind (FLOWER et al., 1980; LENGHAUS & STUDDERT, 1980; 

SENDA et al., 1988), so ist mittels monoklonaler Antikörper doch eine 

Differenzierung möglich (PARRISH et al., 1985; PARRISH et al., 1988a; 

PARRISH et al., 1991). Inzwischen ist auch eine Typisierung der verschiedenen 

CPV-Varianten mittels Realtime-Polymerase-Kettenreaktion (Realtime-PCR), 

basierend auf Minor Groove Binder (MGB) Technologie, möglich (DECARO et 

al., 2006b). Diese ermöglicht auch eine Unterscheidung zwischen Feldvirus und 

Impfvirus (DECARO et al., 2006a). Im Gegensatz zu CPV hat FPV nur einen 
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Serotyp. Dies zeigten Untersuchungen mit verschiedenen Isolaten von FPV und 

ihren Antiseren (SCOTT, 1968). 

Bei den tierpathogenen Parvoviren gibt es zwei Nichtstrukturproteine, das NS1 

und das NS2. Die Hauptfunktionen der hier codierten Proteine liegen in der 

Vermehrung und Infektiosität der Viren (MODROW et al., 2010). 

2. Epidemiologie 

Die feline Panleukopenie kommt in allen Teilen der Welt und bei allen 

Mitgliedern der Familie der Felidae vor (COCKBURN, 1947; BARKER et al., 

1983; SCOTT, 1987). Auch wenn Katzen allen Alters erkranken können, so ist 

die feline Panleukopenie vor allem eine Jungtierkrankheit (KRUSE et al., 2011). 

2.1. Empfängliche Spezies 

Die Hauskatze ist unter den Mitgliedern der Familie der Felidae die am häufigsten 

mit FPV infizierte Spezies. Der Hund kann zwar experimentell mit FPV infiziert 

werden, danach repliziert das Virus jedoch nur im Thymus und im Knochenmark, 

und es kommt nicht zur Ausscheidung (TRUYEN & PARRISH, 1992). 

Infektionen mit FPV kommen auch bei Wildkatzen vor (STEINEL et al., 2001). 

Bereits 1947 wurde von Todesfällen unter Tigern (Panthera tigris), Geparden 

(Acinonyx jubatus), Ozelots (Leopardus pardalis), Buschkatzen (Leptaillurus 

serval), Luchsen (Lynx lynx) und Leoparden (Panthera pardus) im Londoner Zoo 

berichtet (COCKBURN, 1947). Auch Mitglieder der Familie der Procyonidae 

(Kleinbären), wie der Waschbär (BARKER et al., 1983), der Nasenbär, das 

Katzenfrett (GILLESPIE & SCOTT, 1973) und der amerikanische Nerz (Mink) 

als Mitlied der Mustelidae (Marder) (BARKER et al., 1983; PARRISH et al., 

1987), gehören zu den empfänglichen Spezies einer FPV-Infektion.  

Die genetischen und antigenetischen Veränderungen von CPV-2 ermöglichten den 

neuen CPV-Varianten 2a, 2b und 2c auch an den felinen Transferrin-Rezeptor zu 

binden (HUEFFER & PARRISH, 2003). Dadurch können die Viren Katzen 

infizieren (IKEDA et al., 2002; HUEFFER & PARRISH, 2003) und sehr effektiv 

in ihnen replizieren (TRUYEN et al., 1994; TRUYEN et al., 1996a). In mehreren 

Studien konnte gezeigt werden, dass Katzen im Feld mit den neuen CPV-

Varianten infiziert werden können und vergleichbare Symptome einer felinen 

Panleukopenie entwickeln (MOCHIZUKI et al., 1993; MOCHIZUKI et al., 1996; 
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TRUYEN et al., 1996b; IKEDA et al., 2000; BATTILANI et al., 2006; DECARO 

et al., 2010; BATTILANI et al., 2011; DECARO et al., 2011). Diese 

Beobachtungen im Feld decken sich mit experimentellen Studien zur Infektion 

von CPV-Varianten bei Katzen (CHALMERS et al., 1999; NAKAMURA et al., 

2001b; GAMOH et al., 2003; GAMOH et al., 2005). Weiterhin konnte gezeigt 

werden, dass die CPV-Varianten auch über mehrere Wochen von symptomlosen 

Katzen ausgeschieden werden können (CLEGG et al., 2012). In Deutschland 

konnten in einer älteren Studie bei etwa 10 % der Katzen mit einer 

Parvovirusinfektion die Subtypen CPV-2a und CPV-2b nachgewiesen werden 

(TRUYEN et al., 1996b). 

Auch Co-Infektionen mit mehreren Parvoviren kommen bei Hunden und Katzen 

vor. So wurden bereits bei einer Katze gleichzeitig mehrere CPV-Varianten 

(BATTILANI et al., 2006) sowie gleichzeitig CPV-Varianten und FPV 

nachgewiesen (URL et al., 2003; OHSHIMA & MOCHIZUKI, 2009; 

BATTILANI et al., 2011). Bei Hunden können Co-Infektionen von mehreren 

CPV-Varianten (BATTILANI et al., 2007) und von CPV-Feld- und  

-Impfstämmen vorkommen (DECARO et al., 2007b; MOCHIZUKI et al., 2008). 

2.2. Infektion und Übertragung 

Eine systemische Infektion mit FPV kann durch direkten oder indirekten Kontakt 

über den intranasalen oder oralen Weg erfolgen (CSIZA et al., 1971b). Die direkte 

Übertragung erfolgt durch infizierte Tiere, die sich in einem frühen 

Erkrankungsstadium befinden und hohe Virusmengen über Kot, Urin, Augen- 

oder Nasenausfluss, Speichel und Erbrochenes ausscheiden (GILLESPIE & 

SCOTT, 1973). Auch wenn während der Erkrankung sehr große Mengen 

ausgeschieden werden (TRUYEN et al., 2009), so genügt bereits die Aufnahme 

geringer Mengen von 102 bis 103 Viren für eine Infektion (MODROW et al., 

2010). Eine indirekte Übertragung kann über Keimträger, wie Futter, 

Schlafplätze, Käfige, Hände oder Kleidung, erfolgen. Es wird vermutet, dass auch 

verschiedene Insekten, wie zum Beispiel (z. B.) Flöhe, FPV übertragen können 

(GILLESPIE & SCOTT, 1973). Der hohe Anteil an Wohnungskatzen, die an 

feliner Panleukopenie erkranken, zeigt, dass die indirekte Übertragung von großer 

Bedeutung ist. So waren in einer aktuellen Studie in Deutschland 62,5 % der 

Katzen, die aufgrund einer felinen Panleukopenie in einer Klinik behandelt 

wurden, Wohnungskatzen. Vorberichtlich hatten sogar 14,5 % der Katzen keinen 
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Kontakt zu anderen Katzen (KRUSE et al., 2010). Das Virus kann auch 

transplazentar vom Muttertier auf den Fetus übertragen werden (CSIZA et al., 

1971a; GILLESPIE & SCOTT, 1973). 

Auch wenn die Virusausscheidung meist nur ein bis zwei Tage dauert, können 

FPV und CPV-Varianten bis zu sechs Wochen nach einer Infektion im Urin und 

Kot von Katzen nachgewiesen werden (CSIZA et al., 1971a, 1971b; CHALMERS 

et al., 1999; GREENE & ADDIE, 2006; CLEGG et al., 2012). Damit stellen 

Katzen eine lang andauernde Infektionsquelle für andere Katzen und auch für 

Hunde, falls sie mit CPV-Varianten infiziert sind, dar (CLEGG et al., 2012). 

Parvoviren sind aufgrund ihrer Morphologie sehr stabil gegenüber physikalischen 

und chemischen Einflüssen und können in kontaminierten Umgebungen über 

Wochen bis zu einem Jahr infektiös bleiben (MACPHERSON, 1956; POOLE, 

1972; UTTENTHAL et al., 1999). Eine Inaktivierung ist nur unter anderem (u. a.) 

mit Formalin (0,2 %) (JOHNSON, 1966), Peressigsäure, Formaldehyd, 

Natriumhypochlorit oder Natriumhydroxid möglich (KÖHLER et al., 2009). 

Aufgrund seiner hohen Kontagiosität und Stabilität kann sich das Virus schnell 

ausbreiten (FROMONT et al., 1996). 

2.3. Prävalenz der Infektion 

Zur Häufigkeit der felinen Panleukopenie gibt es derzeit nur wenige gesicherte 

Zahlen (TRUYEN et al., 2009; TRUYEN, 2010). Auch die Bedeutung von CPV-

Varianten bei Katzen ist nur unzureichend bekannt (HOELZER & PARRISH, 

2010). Dennoch meinen praktizierende Tierärzte in den letzten zwei Jahrzehnten 

einen Rückgang der Prävalenz der felinen Panleukopenie beobachtet zu haben 

(GREENE & ADDIE, 2006). Als Gründe für den Rückgang werden eine 

Zunahme an Impfungen und die Verwendung von effizienteren modifizierten 

Lebendvakzinen (MLV) vermutet (GREENE & ADDIE, 2006). 

Zur Bestimmung der Prävalenz dient der direkte Erregernachweis mittels PCR aus 

Gewebe oder Kot, oder mittels Antigennachweis aus Kot. Da sich die 

Untersuchungen jedoch meist auf symptomatische Tiere beschränken und die 

Tiere auch inapparent infiziert sein können, ist die tatsächliche Prävalenz von 

FPV und CPV-Varianten nur schwer abzuschätzen. In einer Studie aus England, 

in der 274 Einsendungen (ganze Tiere und Gewebeproben), die größtenteils aus 

Katzenzuchten und Tierheimen stammten, histopathologisch untersucht wurden, 
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war die feline Panleukopenie mit 25 % die häufigste Todesursache bei Welpen 

(CAVE et al., 2002). Die meisten klinischen Tests zum Erregernachweis aus 

Ausscheidungen unterscheiden nicht zwischen FPV und CPV-Varianten 

(NEUERER et al., 2008). Zudem kann Impfvirus noch bis zu drei Wochen nach 

einer Impfung mittels PCR oder enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) im 

Kot nachgewiesen werden und zu positiven Ergebnissen führen (PATTERSON et 

al., 2007; NEUERER et al., 2008). Dabei zeigen verschiedene Testsysteme zum 

Antigennachweis deutliche Sensitivitäts-Unterschiede (PATTERSON et al., 

2007). 

Die Inzidenz der felinen Panleukopenie kann in Abhängigkeit von der Enge des 

Zusammenlebens der Tiere in einer Population erheblich variieren (GILLESPIE 

& SCOTT, 1973; HELLARD et al., 2011) und ist unter beengten Verhältnissen 

besonders hoch (POLLOCK & POSTORINO, 1994; GOLDSTEIN, 2005; 

RICHARDS et al., 2006). Dabei sind Katzen in Umgebungen mit einer hohen 

Anzahl von ungeschützten Tieren, wie Katzenzuchten, Tierheime und 

Auffangstationen, besonders stark gefährdet (GILLESPIE & SCOTT, 1973; 

ADDIE et al., 1998; CAVE et al., 2002). So wurde z. B. bei Welpen aus 

Tierheimen post mortem signifikant häufiger eine feline Panleukopenie als 

Todesursache diagnostiziert als bei Welpen aus Privathaushalten (CAVE et al., 

2002).  

Neben der Enge des Zusammenlebens ist das Alter der Katzen ein weiterer 

wichtiger Risikofaktor. Auch wenn ältere Tiere erkranken können, so sind 

Jungtiere doch signifikant häufiger von der felinen Panleukopenie betroffen 

(KRUSE et al., 2010, 2011). Als mögliche Erklärungen werden insbesondere eine 

unzureichende Impfung, fehlende natürliche Exposition oder fehlende Boosterung 

durch inapparente Infektionen erwogen (KRUSE et al., 2010). 

Das Auftreten der felinen Panleukopenie folgt einem saisonalen Muster (REIF, 

1976). Eine deutliche Häufung der Erkrankung findet in Abhängigkeit von 

geographischen und damit klimatischen Bedingungen in den Sommer- bis 

Herbstmonaten, teilweise auch noch im Dezember statt (RISER, 1943; 

BENTICK-SMITH, 1949; CELLO, 1971; GILLESPIE & SCOTT, 1973; REIF, 

1976). Katzen sind saisonal polyöstrische Tiere mit einer Häufung der Geburten 

im Frühjahr. Mit einem graduellen Abfall der maternalen Antikörpern (MDA) 

kommt es etwa zwölf bis 16 Wochen nach der Geburt zu einer steigenden Anzahl 



II. Literaturübersicht: Feline Panleukopenie     16 

von ungeschützten, empfänglichen Welpen und damit zu einer Häufung der 

Erkrankung (SCOTT, 1971). Dieses Phänomen ist auch in Populationen mit 

hohem Anteil von Wohnungskatzen zu beobachten und somit nicht nur auf eine 

eventuelle Zunahme von direkten Tierkontakten im Spätsommer zurückzuführen 

(REIF, 1976). 

Beim Hund wird eine Rasseprädisposition für die canine Parvovirose beschrieben. 

So weist eine Studie darauf hin, dass die Rassen Dobermann und Rottweiler 

häufiger erkranken als andere Rassen (GLICKMAN et al., 1985). Dagegen wurde 

die Rasse als Risikofaktor für die feline Panleukopenie in entsprechenden Studien 

zu Prävalenz und Verlauf bislang nicht festgestellt (CAVE et al., 2002; KRUSE et 

al., 2010, 2011; DIGANGI et al., 2012a). 

3. Immunantwort 

Die Immunantwort immunologisch naiver Tiere wird nach dem ersten Kontakt 

mit dem Parvovirus-Antigen zunächst durch Bestandteile des angeborenen 

Immunsystems bestimmt. Die Aufnahme des Virus in die Zellen ermöglicht 

schließlich die Aktivierung des erworbenen Immunsystems, so dass die 

immunologische Reaktion bei einem erneutem Kontakt mit dem Antigen 

(Feldvirus oder Impfvirus) hauptsächlich durch bereits gebildete Antikörper und 

zytotoxische T-Zellen bestimmt wird (TIZARD, 2012a, 2012b). 

3.1. Angeborene Immunität 

Zu den zellulären Bestandteilen des angeborenen Immunsystems gehören 

insbesondere die natürlichen Killerzellen (NK-Zellen) (BIRON et al., 1999), die 

Granulozyten, die Makrophagen und die dendritischen Zellen in der Haut und 

Schleimhaut (STEINMAN & COHN, 1973; STEINMAN, 1991; GEISSMANN et 

al., 2010; GALLI et al., 2011). Die NK-Zellen erkennen und töten infizierte 

Zellen, die dendritischen Zellen nehmen Pathogene auf und präsentieren sie im 

nächsten Lymphknoten den T-Zellen (TIZARD, 2012f). Weiterhin gehören zum 

angeborenen Immunsystem verschiedene humorale Faktoren wie das 

Komplementsystem und die Interleukine. Können die eingedrungenen Parvoviren 

nicht direkt nach einer erfolgten Infektion eliminiert werden, bewirken 

Makrophagen und dendritische Zellen die Aktivierung der erworbenen 

Immunantwort (RICHARDS et al., 2006; VAHLENKAMP, 2010; TIZARD, 

2012f). 
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3.2. Erworbene Immunität  

Das erworbene Immunsystem setzt sich ebenfalls aus zellulären und humoralen 

Faktoren zusammen. Zum Zeitpunkt der Geburt ist es vollständig angelegt 

(TIZARD, 2012c). Bereits ab dem 42. Tag nach der Konzeption können B-Zellen 

in der fetalen Leber nachgewiesen werden (KLOTZ et al., 1985). Zudem kann 

über das Kolostrum, welches reich an Lymphozyten ist, bereits direkt nach der 

Geburt zelluläre Immunität auf das Neugeborene übertragen werden (TIZARD, 

2012c). Die endgültige Entwicklung ist jedoch von der Stimulation durch 

Antigene abhängig und dauert noch mehrere Wochen (DAY, 2007). In dieser Zeit 

ist für die Welpen der Schutz vor Pathogenen einerseits durch das angeborene 

Immunsystem und andererseits durch MDA essentiell (SCOTT et al., 1970c; 

TIZARD, 2012c). Danach werden systemische Virusinfektionen, wie die feline 

Panleukopenie, hauptsächlich durch Antikörper vom Immunglobulin-G (IgG)  

-Isotyp und durch zirkulierende zytotoxische T-Zellen kontrolliert (TIZARD, 

2012a, 2012b).  

3.2.1. Bildung von Antikörpern nach Impfung oder Infektion  

Antikörper gegen FPV können nach Erstkontakt mit dem Virus ab dem sechsten 

bis achten Tag nach einer Infektion und damit etwa drei Tage nach Beginn der 

Erkrankung nachgewiesen werden (SCOTT et al., 1970c; CSIZA et al., 1971b). 

Bereits neugeborene Welpen sind gegenüber einer Infektion mit FPV kompetent 

und können in einem Alter von sieben bis zwölf Tagen auf einen Antigenkontakt 

mit der Bildung von Antikörpern reagieren (GREENE & ADDIE, 2006). Die 

höchsten Antikörpertiter werden bei Tieren nach einer natürlichen Infektion 

beobachtet (SCOTT et al., 1970b; DECARO et al., 2008a; TRUYEN et al., 2009). 

Nach einer Impfung fallen die Antikörpertiter häufig niedriger aus und erreichen 

nur selten ähnlich hohe Werte wie nach einer natürlichen Infektion (GREENE & 

ADDIE, 2006). 

Nach der Antigenpräsentation in den Lymphknoten durch antigenpräsentierende 

Makrophagen und dendritische Zellen kommt es zur Aktivierung von B-Zellen 

und deren anschließende Ausdifferenzierung zu Antikörper-bildenden 

Plasmazellen. Zunächst werden Antikörper vom Immunglobulin-M (IgM) -Isotyp 

gebildet. Es folgen ein Wechsel zum IgG-Isotyp und die Affinitätsreifung durch 

somatische Mutation in den variablen Domänen der B-Zellen. Eine 

Restimulierung dieser Zellen innerhalb von zwei bis vier Wochen im Rahmen 
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einer Grundimmunisierung (Impfung) bewirkt eine signifikante Steigerung der 

antigenspezifischen Gedächtniszellen. Gedächtniszellen ermöglichen bei weiteren 

Antigenkontakten eine schnelle und effektive Bildung von Antikörpern. Bei 

mangelhafter Grundimmunisierung kann unter Umständen die Ausbildung 

spezifischer Gedächtniszellen unterbleiben (VAHLENKAMP, 2010). 

Neben kurzlebigen Plasmazellen entwickeln sich auch langlebige Plasmazellen, 

die über mehrere Jahre im Knochenmark persistieren und anhaltend Antikörper 

bilden (JANEWAY et al., 2001; TIZARD, 2012b). Ein Nachweis von 

Antikörpern gegen FPV ist somit auch immer ein Nachweis der anhaltenden 

Produktion von Antikörpern durch entsprechende langlebige Plasmazellen 

(SCHULTZ, 2006). Die Bildung von Antikörpern gilt damit als ein zuverlässiger 

Nachweis für die Entwicklung einer belastbaren Immunität gegen FPV (LAPPIN 

et al., 2002) und kann daher für das Monitoring des individuellen Immunstatus 

von Katzen genutzt werden (TIZARD & NI, 1998). Nicht in jedem Fall besteht 

jedoch eine Korrelation zwischen dem Nachweis von Antikörpern und dem 

Schutz vor einer Infektion mit FPV. In einer Studie waren auch geimpfte Katzen, 

bei denen keine Antikörper nachweisbar waren, vor einer experimentellen 

Infektion geschützt (LAPPIN et al., 2002). Auch wenn die Antikörper bis auf ein 

nicht messbares Maß sinken, ist dies demnach nicht zwingend gleichbedeutend 

mit einer Empfänglichkeit, da der Schutz in diesem Fall über die zellvermittelte 

Immunität oder die schnelle Aktivierung von Gedächtniszellen aufrechterhalten 

werden kann (TIZARD & NI, 1998; LAPPIN et al., 2002). 

Die erworbene Immunität gegenüber FPV nach einer natürlichen Infektion oder 

einer Impfung ist stabil und langanhaltend (SCOTT & GILLESPIE, 1971; 

GUEGUEN et al., 2000; GORE et al., 2006; TRUYEN et al., 2009) und ist im 

Wesentlichen von der Persistenz von Gedächtnis-B- und -T-Zellen sowie von der 

Persistenz von langlebigen Plasmazellen abhängig (JANEWAY et al., 2001; 

TIZARD, 2012b). Hohe Antikörpertiter gegen FPV sind bei einem Großteil der 

Katzen über mindestens drei bis vier Jahre nachweisbar (SCOTT & 

GEISSINGER, 1997; MOUZIN et al., 2004) und können sogar bis zu sechs Jahre 

auf einem gleichbleibend hohen Niveau bleiben (SCOTT & GEISSINGER, 

1999). In einer Studie konnte gezeigt werden, dass die Tiere auch mehr als sieben 

Jahre nach einer Impfung mit inaktivierten Impfstoffen noch vor einer Infektion 

mit FPV geschützt waren (SCOTT & GEISSINGER, 1999). Bei Hunden konnte 
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sogar gezeigt werden, dass Wiederholungsimpfungen gegen CPV bei bereits 

nachweisbarem Antikörpertiter keinen signifikanten weiteren Anstieg der 

Antikörper bewirkten (HOGENESCH et al., 2004) und dass Hunde, die 

mindestens eine Wiederholungsimpfung während ihres Lebens bekommen hatten, 

keine größere Wahrscheinlichkeit hatten, Antikörper gegen CPV zu haben als 

Hunde, die lediglich grundimmunisiert wurden (TENNANT et al., 1991; BOEHM 

et al., 2004). 

Um den Schutz einer Katze vor einer Infektion durch Pathogene hervorzusagen, 

gibt es, abgesehen von der Bestimmung von Antikörpern, kaum Alternativen 

(SAALMULLER, 2006). Die Quantifizierung der zellulären Immunität gegen 

FPV ist schwierig und wird routinemäßig nicht durchgeführt (LAPPIN et al., 

2002). Können keine Antiköper nachgewiesen werden, sollte zumindest 

angenommen werden, dass das Tier ungeschützt ist (LAPPIN et al., 2002).  

3.2.2. Maternale Antikörper 

Durch die Aufnahme von Kolostrum direkt nach der Geburt erhalten die 

Nachkommen von immunkompetenten Muttertieren einen passiven Schutz 

gegenüber FPV, die MDA (SCOTT et al., 1970c; CLAUS et al., 2006). Nur ein 

ganz geringer Teil dieser IgG-Antikörper wird bereits vor der Geburt über die 

Plazenta vom endotheliochondrialen Typ auf die Feten übertragen (SCOTT et al., 

1970c; TRUYEN et al., 2009). Bei guter Kolostrumaufnahme kann der 

Antikörpertiter der Welpen innerhalb von 24 Stunden auf Werte ansteigen, die mit 

dem Antikörpertiter des Muttertiers vergleichbar sind (SCOTT et al., 1970c). Die 

Höhe des MDA-Titers ist damit in erster Line vom Antikkörpertiter der Mutter 

abhängig (JAKEL et al., 2012). Muttertiere mit besonders hohen Antikörpertitern 

sind z. B. Tiere, die eine feline Panleukopenie überstanden haben, die in einer 

Umgebung mit hohem Infektionsdruck leben oder Tiere, die kurz vor oder 

während der Trächtigkeit noch eine Impfung erhalten haben (TRUYEN et al., 

2009). Weiterhin wird die Höhe des MDA-Titers durch die Qualität des 

Kolostrums, die adäquate Kolostrumaufnahme (Menge und Zeitpunkt) und eine 

gute Absorption über den Gastrointestinaltrakt beeinflusst (CLAUS et al., 2006; 

TIZARD, 2012c). Zwei Studien bei Katzen und Hunden konnten zeigen, dass es 

zwischen Wurfgeschwistern zu großen Abweichungen kommen kann 

(CASSELEUX & FONTAINE, 2006; POULET, 2007). Andere Studien fanden 

hingegen sehr ähnliche MDA-Titer innerhalb eines Wurfes, sowohl bei Katzen 
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(JAKEL et al., 2012), als auch bei Hunden (FRIEDRICH & TRUYEN, 2000). 

Bereits 24 Stunden nach der Geburt kommt es zu einem graduellen Abfall der 

MDA mit einer Halbwertszeit von etwa 8,8 (JAKEL et al., 2012) bis 9,5 Tagen 

(SCOTT et al., 1970c).  

In der Vergangenheit wurde mehrfach gezeigt, dass hohe MDA-Titer zum Teil 

noch viele Wochen nach der Geburt bei Katzen und Hunden nachweisbar sind 

(SCOTT et al., 1970c; ADDIE et al., 1998; DAWSON et al., 2001; GORE et al., 

2006; RICHARDS et al., 2006; POULET, 2007; REESE et al., 2008; TRUYEN et 

al., 2009). Eine aktuelle Studie zeigte, dass zum Zeitpunkt der ersten Impfung mit 

acht Wochen 92 % der Katzenwelpen noch MDA gegen FPV hatten. Diese MDA 

waren bei manchen Welpen sogar bis zur 20. Lebenswoche nachweisbar (JAKEL 

et al., 2012). Welpen, die MDA haben, sind solange vor einer Infektion geschützt, 

bis die Antikörpertiter auf ein bestimmtes Level abfallen (SCOTT et al., 1970c; 

JAKEL et al., 2012). SCOTT und Mitarbeiter (1970c) ermittelten in 

Infektionsexperimenten an Welpen, dass Antikörpertiter im SNT 

(Serumneutralisationstest) ≥ 1:30 vor feliner Panleukopenie schützen. Die MDA 

interferieren mit dem Aufbau einer aktiven Immunität nach einer Impfung mit 

inaktivierten Impfstoffen und MLV (FASTIER, 1968; O'REILLY et al., 1969; 

SCOTT et al., 1970c; DAWSON et al., 2001; TRUYEN et al., 2009; JAKEL et 

al., 2012). Dabei können bereits niedrige MDA-Titer unterhalb der 

Nachweisgrenze (im HAH und SNT) die Bildung von Antikörpern nach einer 

Impfung verhindern (SCOTT et al., 1970c; JAKEL et al., 2012). Während dieser 

kritischen Phase, in der die MDA mit der Impfung interferieren und den Aufbau 

einer aktiven Immunität verhindern, jedoch nicht mehr vor einer Infektion 

schützten, wird eine hohe Inzidenz von Fällen schwerer feliner Panleukopenie 

beobachtet (GILLESPIE & SCOTT, 1973; HORLACHER et al., 2002). MDA 

können die aktive Bildung von Antikörpern sogar noch nach mehrfachen 

Impfungen verhindern. In einer Studie hatten 37 % von in der achten, zwölften 

und 16. Lebenswoche geimpften Katzenwelpen danach keine aktiv gebildeten 

Antikörper (JAKEL et al., 2012). Nach einer zweifachen Impfung in der achten 

und zwölften Lebenswoche, wie sie von den meisten Impfstoffherstellern 

empfohlen wird, reagierten sogar nur 45 % der Welpen mit der aktiven Bildung 

von Antikörpern (JAKEL et al., 2012). Je höher dabei der Antikörpertiter der 

Mutter war, desto höher war auch der MDA-Titer und desto später erfolgt im 
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Rahmen einer Grundimmunisierung die aktive Bildung von Antikörpern (JAKEL 

et al., 2012). Ein Vergleich von MLV verschiedener Hersteller bezüglich ihrer 

Potenz, MDA zu überwinden, zeigte hier deutliche Unterschiede (JAKEL et al., 

2012). Einer der getesteten Impfstoffe bewirkte bei mehreren Welpen keinen 

Antikörperanstieg, obwohl der MDA-Titer zum Zeitpunkt der Impfung sogar 

unterhalb der Nachweisgrenze lag (JAKEL et al., 2012). Grundsätzlich scheinen 

MLV MDA jedoch schneller zu überwinden als inaktivierte Impfstoffe. So waren 

in einer Studie Antikörpertiter von ≥ 1:40 im HAH nach einer Impfung mit MLV 

bereits nach einer Woche und nach einer Impfung mit inaktivierten Impfstoffen 

erst nach zwei Wochen messbar (DIGANGI et al., 2012b). In älteren Studien 

konnte die Interferenz zwischen MDA und Impfvirus teilweise durch den Einsatz 

intranasaler Impfstoffe (BUONAVOGLIA et al., 1994; BUONAVOGLIA et al., 

1995; MARTELLA et al., 2005) oder Hochdosis-Impfstoffe (BURTONBOY et 

al., 1991; BUONAVOGLIA et al., 1992; HOARE et al., 1997) überwunden 

werden.  

MDA führen also zu einer selektiven Hemmung der Bildung von Antikörpern 

durch das Neugeborene (TIZARD, 2012f). Dabei werden verschiedene 

Mechanismen der Interferenz diskutiert; am wahrscheinlichsten ist, dass die MDA 

die Epitope der Antigene (und damit auch der Impfstoffe) maskieren und damit 

die Erkennung durch B-Zellen verhindern (TIZARD, 2012c). 

3.2.3. Untersuchung auf Antikörper 

Die Gründe für die Bestimmung von Antikörpern gegen FPV können vielfältig 

sein. Die Bestimmung ermöglicht die Feststellung des Schutzes vor feliner 

Panleukopenie des Einzeltieres, der Fähigkeit, auf eine Impfung zu reagieren und 

der Effektivität einer Impfung, eine aktive Immunantwort hervorzurufen 

(TIZARD & NI, 1998; LAPPIN et al., 2002; SCHULTZ et al., 2002; DAY, 2012). 

Antikörperbestimmungen können auch zum Nachweis von MDA und zur 

Bestimmung oder Berechnung des optimalen Impfzeitpunktes eingesetzt werden 

(siehe II.4.1.3) (SCOTT et al., 1970c; FRIEDRICH & TRUYEN, 2000; JAKEL et 

al., 2012). Weiterhin können sie Hinweise auf eine eventuelle Exposition in der 

Vergangenheit geben (GREENE & ADDIE, 2006; GREENE & SCHULTZ, 

2006). Das Bestimmen von Antikörpern gegen FPV wird auch beim Management 

von Ausbrüchen von feliner Panleukopenie in Tierheimen oder Auffangstationen 

empfohlen (LARSON et al., 2009).  
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Ihre Bestimmung ist zur Diagnose einer felinen Panleukopenie allerdings selten 

indiziert (GREENE & ADDIE, 2006). Im Falle einer akuten Erkrankung kann ein 

vierfacher Antikörperanstieg hinweisend sein (GREENE & ADDIE, 2006), eine 

zweifache Antikörper-Bestimmung wird aber selten durchgeführt, weil zur 

Diagnose bessere Tests verfügbar sind. Eine einmalige Antikörper-Bestimmung 

ist nicht geeignet, weil der Antigenkontakt aufgrund langer Persistenz der 

Antikörper mehrere Jahre zurück liegen kann (CSIZA et al., 1971a; SCOTT & 

GEISSINGER, 1999; MOUZIN et al., 2004). Da aber viele Katzen aufgrund von 

Impfungen Antikörper gegen FPV aufweisen und diese nicht von Antikörpern 

infolge einer Feldinfektion unterschieden werden können, kann der Nachweis von 

Antikörpern nur indirekt und unter Berücksichtigung der Impfhistorie einen 

Hinweis auf eine Infektion in der Vergangenheit geben. Auch kann nicht 

zwischen Antikörpern gegen FPV oder CPV-Varianten unterschieden werden 

(NAKAMURA et al., 2001a; BLANCO et al., 2009). 

Die Konzentration an Antikörpern in einer Probe wird in Abhängigkeit vom 

verwendeten Messverfahren zumeist als Antikörpertiter angegeben. Dazu wird 

mit einer Reihe von Verdünnungen der Probe ein immunologischer Test 

durchgeführt. Der Kehrwert der höchsten Verdünnungsstufe, bei der gerade noch 

eine positive Reaktion (z. B. Hämagglutination oder Neutralisation) im Test 

nachweisbar ist, ist der Antikörpertiter der Probe. Da für die verschiedenen 

Messmethoden jeweils keine internationalen Standards etabliert sind, sind die 

Ergebnisse verschiedener Methoden aus verschiedenen Labors nur eingeschränkt 

miteinander vergleichbar, und es kann zum Teil zu erheblichen Schwankungen 

zwischen den verschiedenen Labors kommen (LUFF et al., 1987; TIZARD & NI, 

1998; JAKEL et al., 2012). Bei der Interpretation des Messergebnisses ist es von 

Bedeutung, das Alter und den Impfstatus des Tieres zu kennen. So zeigen z. B. 

Antikörper bei ausgewachsenen Tieren eine aktive Auseinandersetzung des 

Immunsystems mit dem Antigen an, Antikörper bei ungeimpften Welpen sind 

dagegen als MDA, also als passive Immunität, zu interpretieren (LAPPIN et al., 

2002; JAKEL et al., 2012). 

Der sogenannte Cut-off legt fest, welcher Antikörpertiter als positiv gilt und damit 

als schützend vor einer Infektion angesehen wird. Der Cut-off kann in Form von 

Infektionsexperimenten ermittelt werden. In verschiedenen Studien werden 

Antikörpertiter von ≥ 1:40 im HAH als schützend vor einer Infektion 
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angenommen, sowohl für MDA, als auch für aktiv gebildete Antikörper 

(MOUZIN et al., 2004; PATTERSON et al., 2007; REESE et al., 2008; 

DIGANGI et al., 2011). Derzeit wird jedoch davon ausgegangen, dass bei 

geimpften Katzen jeglicher Nachweis, also auch niedrige Antikörpertiter von 

unter 1:40 im HAH mit dem Schutz vor einer Infektion assoziiert sind (LAPPIN, 

2012; DAY, 2013); dies wurde auch in Infektionsexperimenten gezeigt (LAPPIN 

et al., 2002). 

3.2.3.1. Hämagglutinationshemmtest 

Der HAH nutzt die Eigenschaft von FPV, Schweineerythrozyten zu 

hämagglutinieren (GOTO et al., 1974; KONISHI et al., 1975). Die spezifische 

Bindung der im Serum befindlichen Antikörper an die im Test eingesetzten 

Parvoviren führt zu einer Hemmung ihrer Hämagglutination. Der HAH wird in 

den meisten Studien zur Bestimmung von Antikörpern gegen FPV eingesetzt und 

gilt aufgrund zahlreicher Vorteile als Goldstandard (LAPPIN et al., 2002; 

LAPPIN et al., 2009; DIGANGI et al., 2011; JAKEL et al., 2012; LAPPIN, 

2012). Zwar ist der HAH etwas weniger sensitiv ist als der SNT, was 

insbesondere beim Nachweis niedriger Antikörpermengen von Bedeutung sein 

kann, liefert jedoch zuverlässig reproduzierbare Ergebnisse (JOHNSON, 1971; 

GILLESPIE & SCOTT, 1973; NAKAMURA et al., 2001a; BLANCO et al., 2009; 

DIGANGI et al., 2012a; JAKEL et al., 2012). Zudem ist er schnell, mit einfachen 

technischen Mitteln und damit sehr kostengünstig durchzuführen (JOHNSON, 

1971; GILLESPIE & SCOTT, 1973; LUFF et al., 1987). Die besten Ergebnisse 

der Adsorption von FPV an Schweineerythrozyten werden bei einer Inkubation 

bei 4 °C und einem pH-Wert von 6,8 erreicht (GOTO, 1975). 

3.2.3.2. Serumneutralisationstest 

Der SNT weist im Serum befindliche Antikörper nach, die infektiöse Partikel 

neutralisieren und somit eine Infektion verhindern. Die Infektiosität der nach der 

Bindung verbleibenden Testpartikel kann schließlich als zytopathischer Effekt 

sichtbar gemacht werden (SCOTT et al., 1970a). Der SNT wird, verglichen mit 

dem HAH, selten in wissenschaftlichen Studien eingesetzt. Im Vergleich zum 

HAH zeigte der SNT in verschiedenen Studien zwar eine höhere Sensitivität 

(JOHNSON, 1971; GILLESPIE & SCOTT, 1973; NAKAMURA et al., 2001a; 

JAKEL et al., 2012), hat jedoch aufgrund seines hohen Zeit-, Personal- und 
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Materialaufwands deutlich mehr Nachteile (MUELLER, 2005). Der SNT hat 

außerdem den Nachteil, dass es schwieriger ist, reproduzierbare Ergebnisse zu 

erhalten (JOHNSON, 1971). Dies ist insbesondere der Fall, wenn keine 

hochsensible Zelllinie für den Test zur Verfügung steht, da der Endpunkt, der 

zytopathische Effekt, dann variabel ausfällt und schwieriger zu bestimmen ist 

(JOHNSON, 1971).  

3.2.3.3. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

Der ELISA nutzt für den Nachweis von Antikörpern deren spezifische Bindung 

an FPV in Kombination mit einer enzymatischen Farbreaktion zur 

Sichtbarmachung der Bindung. Für den Test kann auch das in E.scherichia coli 

exprimierte VP2 des FPV verwendet werden (LAPPIN et al., 2002). In einer 

Studie zum Nachweis von Antikörpern gegen FPV zeigte der ELISA im 

Vergleich mit dem HAH eine Übereinstimmung der Ergebnisse von 75 % und 

zeichnete sich durch eine hohe Sensitivität, jedoch auch durch eine hohe Anzahl 

falsch-positiver Ergebnisse aus (LAPPIN et al., 2002). 

3.2.3.4. Indirekter Immunofluoreszenztest 

Der indirekte Immunofluoreszenztest (IFA) nutzt, ähnlich wie der ELISA, die 

spezifische Bindung der zu bestimmenden Antikörper an FPV. Zur 

Sichtbarmachung der Bindung werden hier jedoch fluorochrommarkierte 

Antikörper verwendet. Die Reaktion wird unter einem Fluoreszenzmikroskop 

ausgewertet (HOFMANN-LEHMANN et al., 1996). Die Qualität des Nachweises 

ist stark von der Qualität der verwendeten Antikörper abhängig. Der komplexe 

Ablauf und der hohe Geräteaufwand machen die Methode unpraktikabel 

(MUELLER, 2005). 

3.2.3.5. Schnelltests 

Alle verfügbaren Schnelltests zur Bestimmung von Antikörpern gegen FPV oder 

CPV-Varianten dienen der Bestimmung des Immunstatus des Patienten unter 

Praxisbedingungen. Damit können sie insbesondere zur Überprüfung einer 

aktiven Immunantwort nach den ersten Welpenimpfungen, im Rahmen von 

regelmäßigen Gesundheitschecks zur Untersuchung auf die Notwendigkeit einer 

Impfung oder auch zum Management von Krankheitsausbrücken in Tierheimen 

oder Auffangstationen eingesetzt werden (DAY, 2012). 
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Für die Katze befindet sich der Schnelltest ImmunoComb® Feline VacciCheck 

(Biogal Laboratories, Kibbutz Galed, Israel) auf dem Markt. Dieser Schnelltest 

basiert auf einem ELISA-Prinzip. Zwischen einem Standard und dem Testserum 

wird die Menge an IgG-Antikörpern über einen Farbvergleich semiquantitativ 

bestimmt. Ein festgelegter Farbton entspricht einem Antikörpertiter von 1:80 im 

HAH. Dieser Antikörpertiter wird vom Hersteller als schützend vor einer 

Infektion interpretiert. Eine Studie, durchgeführt an Tierheimkatzen in Florida, 

ermittelte beim Vergleich der Ergebnisse mit dem HAH eine Sensitivität von 

49 % und eine Spezifität von 99 % (DIGANGI et al., 2011). Nach einer 

Modifikation des Tests gibt der Hersteller nun eine Sensitivität von 90 % und eine 

Spezifität von 98 % an (BIOGAL GALED LABORATORIES, 2012). 

Für den Hund befindet sich ein vergleichbarer Schnelltest, der ImmunoComb® 

Canine VacciCheck (Biogal Laboratories, Kibbutz Galed, Israel), zum Nachweis 

von Antikörpern gegen CPV-Varianten auf dem Markt (WANER et al., 2006). 

Der Test beruht auf dem gleichen Messprinzip wie der ImmunoComb® Feline 

VacciCheck. Dieser Test wurde auch für den Einsatz bei Katzen evaluiert, zeigte 

im Vergleich zum ImmunoComb® Feline VacciCheck jedoch eine deutlich 

niedrigere Sensitivität (28 %), Antikörpertiter unter 1:640 wurden nie als positiv 

erkannt (DIGANGI et al., 2011). Für den Hund sind zwei weitere Schnelltests 

erhältlich. Der TiterCHEK CDV/CPV (Synbiotics Corp., San Diego, CA), der 

ebenfalls auf einem ELISA Prinzip basiert, und der FASTest® CPV Ab (Megacor 

Diagnostik GmbH, Hörbranz, Österreich), der auf einem 

immunchromatographischen „Sandwich“ Prinzip basiert. Der zuletzt genannte 

Schnelltest wurde ebenfalls bei Katzen getestet, lieferte jedoch keine 

auswertbaren Ergebnisse (WILHELM et al., 2005). 

3.2.4. Antikörperprävalenz 

Viele Studien haben in der Vergangenheit die Prävalenz von Antikörpern gegen 

FPV bei Katzen untersucht und kamen zu sehr unterschiedlichen Ergebnissen. 

Eine Übersicht dieser Studien ist in Tabelle 1 dargestellt. 
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Tabelle 1: Studien zur Prävalenz von Antikörpern gegen das feline 

Panleukopenievirus (k. A.: keine Angabe, z. T.: zum Teil) 

Studie/ 
Autoren 

Ort  Population 
 

Impfstatus Antikörper-
prävalenz 
in %  

Anzahl der 
getesteten 
Katzen 

(SCOTT, 
1968) 

New York, 
USA 

unselektiert ungeimpft 75 k. A. 

(BLANCO et 
al., 2009) 

Costa Rica selektiert 
(Hauskatzen) 

z. T. geimpft 93 97 

(LEVY et al., 
2008) 

Isabela 
Island, 
Galapagos 

unselektiert ungeimpft 67 52 

(LAPPIN et 
al., 2002) 

Colorado, 
USA 

selektiert  
(Proben zur Labor-
untersuchung auf 
Dirofilaria immitis) 

unbekannt 69 276 

(HELLARD 
et al., 2011) 

Frankreich unselektiert  
(15 Populationen) 

ungeimpft 25 469 

(DIGANGI 
et al., 2012a) 

Florida, 
USA 

selektiert 
(Tierheim) 

unbekannt 40 347 

 

Zum einen wurden aus verschiedenen Ländern stark voneinander abweichende 

Antikörperprävalenzen berichtet. So konnten in einer frühen Studie bei 75 % der 

ungeimpften Katzen in Ithaca, New York, Antikörper nachgewiesen werden 

(SCOTT, 1968), auch wenn bei vielen dieser Tiere nie klinische Symptome einer 

felinen Panleukopenie beobachtet wurden (GILLESPIE & SCOTT, 1973). In 

einer aktuellen Studie bei Hauskatzen in Costa Rica wurden bei 93 % der Katzen 

Antikörper nachgewiesen, dabei waren nur 18 % der Tiere vorher geimpft worden 

(BLANCO et al., 2009). Eine Studie auf den Galapagos zeigte, dass FPV in der 

dortigen Katzenpopulation endemisch auftritt. Die klinisch gesunden, 

ungeimpften Katzen wiesen zu 67 % Antikörper gegen FPV auf (LEVY et al., 

2008). Die Autoren postulierten, dass die Tiere zum Zeitpunkt der 

Blutuntersuchung subklinisch infiziert waren oder bereits eine Infektion 

überwunden hatten (LEVY et al., 2008). Bei Katzen in den USA mit unbekannter 

Impfhistorie wurde mit 69 % eine vergleichbare Antikörperprävalenz festgestellt 

(LAPPIN et al., 2002). In einer prospektiven Studie in 15 verschiedenen 

Katzenpopulationen von ungeimpften und unkastrierten Tieren in ländlichen 

Umgebungen in Frankreich wurden bei 25 % der Tiere Antikörper nachgewiesen 

(HELLARD et al., 2011). In einer Studienpopulation von Katzen, die in ein 

Tierheim in Florida aufgenommen wurden, betrug die Prävalenz von Antikörpern 

40 % (DIGANGI et al., 2012a). 
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Zum anderen scheinen verschiedene Faktoren mit dem Nachweis von Antikörpern 

assoziiert zu sein. In der Studie aus Frankreich hatten Katzen, die einen Besitzer 

hatten, signifikant häufiger Antikörper als herrenlose Katzen. HELLARD und 

Mitarbeiter (2011) vermuteten hier, dass die herrenlosen Tiere einem 

vergleichsweise geringeren Infektionsdruck ausgesetzt waren. Auch das Alter der 

Tiere hatte in verschiedenen Studien Einfluss auf den Nachweis von Antikörpern 

gegen FPV. In der Studie aus Frankreich hatten ältere Katzen häufiger Antikörper 

als jüngere Tiere; es wurde hier ein kumulativer Effekt der lang persistierenden 

Antikörper vermutet (HELLARD et al., 2011). In der Tierheimstudie aus Florida 

hatten Katzen, die kastriert oder älter als sechs Monate waren, signifikant häufiger 

Antikörper (DIGANGI et al., 2012a). Ein Anstieg der Antikörperprävalenz mit 

zunehmenden Alter wurde auch in einer früheren Studie festgestellt (SCOTT & 

GEISSINGER, 1999). Im Gegensatz dazu hatten in der Studie aus Frankreich rote 

Katzen mit zunehmenden Alter seltener Antikörper als andere Katzen. Die 

Autoren führten dies auf die vermehrt auftretende Aggressivität roter Katzen und 

den damit reduzierten Kontakt von potentiell infektiösen Tieren zurück 

(HELLARD et al., 2011). Die Rasse scheint dagegen keinen Einfluss auf die 

Antikörperprävalenz zu haben. Eine kürzlich veröffentlichte Studie zur Prävalenz 

von Antikörpern bei verschiedenen Katzenrassen konnte keinen signifikanten 

Unterschied zwischen Norwegischen Waldkatzen und Europäisch-Kurzhaar-

Katzen nachweisen (JAKEL et al., 2012).  

4. Prävention 

Grundsätzlich gibt es zwei Möglichkeiten, Katzen gegenüber einer Infektion mit 

FPV zu immunisieren: (1) die langanhaltende aktive Immunisierung und (2) die 

schnell aber nur kurzzeitig wirksame passive Immunisierung (TRUYEN et al., 

2009). 

4.1. Aktive Immunisierung 

Die Impfung gegen FPV ist der wichtigste Faktor zur Reduktion der Prävalenz der 

felinen Panleukopenie. Dabei können inaktivierte Impfstoffe und MLV gegen 

FPV effektiv zu einem langanhaltenden und sicheren Schutz vor einer felinen 

Panleukopenie eingesetzt werden (SCOTT & GEISSINGER, 1999; GREENE & 

ADDIE, 2006). Neben dem aktiven Schutz der Katzen einer Population führt die 

Impfung auch dazu, dass die Virusausscheidung nach einer Infektion im 
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Vergleich zu ungeimpften Katzen signifikant niedriger ist (JAS et al., 2009), 

wodurch der Infektionsdruck innerhalb einer Population zusätzlich gesenkt wird. 

In der Studie von JAS und Mitarbeitern (2009), reduzierte eine Impfung sieben 

Tage vor einer experimentellen Infektion mit FPV die Ausscheidungs-Titer um 

mehrere log10-Stufen.  

Für die Entwicklung einer belastbaren Immunität gegenüber FPV ist eine 

erfolgreiche Grundimmunisierung essentiell (BOEHM et al., 2004). Welpen, 

welche keine messbaren MDA haben, können bereits auf die erste Impfung mit 

einem Anstieg der Antikörper reagieren (DAWSON et al., 2001) und zeigen 

Antikörperanstiegsraten, welche mit denen ausgewachsener Tiere vergleichbar 

sind (PATTERSON et al., 2007; LAPPIN et al., 2009). In einer aktuellen Studie 

konnte gezeigt werden, dass die Reaktionsmuster bezüglich des Zeitpunkts des 

Anstiegs und der Höhe der Antikörpertiter nach einer Impfung zwischen 

Wurfgeschwistern sehr ähnlich (Abweichungen um maximal eine Titerstufe) sind 

(JAKEL et al., 2012). Die empfohlene Frequenz der auf die Grundimmunisierung 

folgenden Wiederholungsimpfungen ist hauptsächlich von der nachgewiesenen 

Dauer der Immunität nach der Impfung abhängig. Entsprechende 

Impfempfehlungen werden für die Katze regelmäßig von verschiedenen 

Expertengruppen aktualisiert und veröffentlicht (siehe II.4.1.2) (RICHARDS et 

al., 2006; 2009; TRUYEN et al., 2009; DAY et al., 2010).  

In den USA und in Europa wurden früher über lange Zeit sowohl inaktivierte 

Impfstoffe (APPEL et al., 1979; CHAPEK et al., 1980; POLLOCK & 

CARMICHAEL, 1982) als auch MLV (CHAPPUIS & DURET, 1980) gegen FPV 

zur Impfung von Hunden eingesetzt und lizensiert. Der Schutz der FPV-Impfung 

vor einer Infektion mit CPV-Varianten bei Katzen wird jedoch kontrovers 

diskutiert. In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass Impfungen 

gegen FPV Katzen auch sicher vor den klinischen Symptomen einer Infektion mit 

CPV-2b, und wegen bestehender Kreuzreaktivität, vermutlich auch gegen andere 

CPV-Varianten schützen (CHALMERS et al., 1999; GAMOH et al., 2005). 

Andere Autoren beurteilten den Schutz der FPV-Impfung vor einer Infektion mit 

CPV-Varianten jedoch kritisch (TRUYEN, 1997; NAKAMURA et al., 2001a), da 

in anderen Studien eine zum Teil verminderte Kreuzreaktivität beobachtet wurde 

(FLOWER et al., 1980; PARRISH et al., 1982; TRATSCHIN et al., 1982; 

TRUYEN, 1997; NAKAMURA et al., 2001a). 
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Grundsätzlich ist bei jeder aktiven Impfung mit dem Auftreten von leichten 

Nebenwirkungen wie z. B. einer lokalen Entzündungsreaktion (Schwellung, 

Schmerz) zu rechnen. Schwerwiegende Komplikationen, wie z. B. ein allergischer 

Schock oder das Auftreten von felinen impfassoziierten Sarkomen (FISS), sind 

selten (HORZINEK & THIRY, 2009; MODROW et al., 2010). Obwohl auch 

andere injizierbare Medikamente oder die Implantation eines Mikrochips als 

potentiell onkogen gelten, so stellen Impfungen derzeit doch die häufigste 

Ursache für die Bildung von FISS dar (KASS et al., 2003; SRIVASTAV et al., 

2012). 

In Deutschland geht man derzeit davon aus, dass nur etwa ein Drittel der Katzen 

über einen ausreichenden Impfschutz verfügt (BUNDESVERBAND 

PRAKTIZIERENDER TIERÄRZTE E. V., 2007). Ähnlich scheint es in 

angrenzenden europäischen Ländern zu sein. So wurden nach Schätzungen des 

Veterinary Products Commitee (VPC) Berichtes der Working Group on Feline 

and Canine Vaccination (2002) im Vereinigten Königreich im Jahre 1999 nur 14 

bis 36 % der Katzen regelmäßig geimpft (GASKELL et al., 2002). 

4.1.1. Verfügbare Impfstoffe 

Verschiedene Impfstofftypen gegen FPV sind seit den 1950er Jahren auf dem 

Markt. In Deutschland sind derzeit mehrere inaktivierte Impfstoffe und MLV 

erhältlich. Neben einer Monovakzine sind auch mehrere Kombinationsprodukte 

(meist mit Komponenten aus dem Katzenschnupfenkomplex) verfügbar 

(Tabelle 2) (PAUL-EHRLICH-INSTITUT, 2013).  
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Tabelle 2: In Deutschland zugelassene Impfstoffe gegen feline Panleukopenie 

(FCV: felines Calicivirus, FHV-1: felines Herpesvirus-1, C. felis: Chlamydophila 

felis, FeLV: felines Leukämievirus) 

Einzelimpfstoffe 
Impfstoffname Art des Impfstoffs Hersteller 
Eurifel P lebend Merial SAS, Frankreich 

Kombinationsimpfstoffe 
Impfstoffname Art des 

Impfstoffs 
weitere Bestandteile Hersteller 

Eurifel RCPT lebend  FCV, FHV-1, 
Tollwutvirus 

Merial SAS, Frankreich 

Felocell CVR lebend FCV, FHV-1 Zoetis Belgium SA, Belgien 

Fevaxyn i-CHP inaktiviert FCV, FHV-1 Elanco Animal Health Ireland 
Limited, Irland 

Fevaxyn i-CHP 
Chlam 

inaktiviert FCV, FHV-1, C. felis Elanco Animal Health Ireland 
Limited, Irland 

Fevaxyn Pentofel inaktiviert FCV, FHV-1, C. felis, 
FeLV 

Elanco Animal Health Ireland 
Limited, Irland 

Nobivac RCP lebend FCV, FHV-1 MSD Tiergesundheit, 
Deutschland 

Nobivac RCP-
Chlam 

lebend FCV, FHV-1,C. felis MSD Tiergesundheit, 
Deutschland 

Purevax RCP lebend FCV, FHV-1 Merial SAS, Frankreich 

Purevax RCPCh lebend FCV, FHV-1, C. felis Merial SAS, Frankreich 

Purevax RCP 
FeLV 

lebend FCV, FHV-1, FeLV 
(Rekombinante) 

Merial SAS, Frankreich 

Versifel CVR lebend FCV, FHV-1 Zoetis Belgium SA, Belgien 

Versifel CVR-T lebend FCV, FHV-1, 
Tollwutvirus 

Zoetis Belgium SA, Belgien 

Virbagen felis RCP lebend FCV, FHV-1 Virbac SAS, Frankreich 

Virbagen felis 
RCP/T 

lebend FCV, FHV-1, 
Tollwutvirus 

Virbac SAS, Frankreich 

 

4.1.1.1. Modifizierte Lebendvakzinen 

MLV werden über die kontinuierliche Vermehrung und Passagierung in 

Zellkulturen hergestellt. Die produzierten Virusvarianten verlieren ihre Virulenz, 

behalten jedoch die Fähigkeit zur Vermehrung bei. Sie verursachen eine 

abgeschwächte Infektion, die durch das gesunde Immunsystem leicht kontrolliert 

werden kann (MODROW et al., 2010). Das Impfvirus induziert die Bildung von 

überwiegend gegen virale Oberflächenmoleküle gerichteten, neutralisierenden 

Antikörpern und zytotoxischen T-Zellen und damit einen langanhaltenden Schutz 

über die Stimulation von humoraler und zellulärer Immunität (MODROW et al., 

2010; TIZARD, 2012d).  
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Im Vergleich zu inaktivierten Impfstoffen kommt es zu einer signifikant 

schnelleren und effektiveren Immunantwort (GREENE & ADDIE, 2006; 

LAPPIN, 2012). Bereits die einmalige Impfung mit MLV führt innerhalb weniger 

Tage zu einem schnellen Antikörperanstieg und vollständigen Schutz vor einer 

Infektion (BRUN et al., 1979; LAPPIN et al., 2002; PATTERSON et al., 2007; 

JAS et al., 2009). So waren in einer Studie Katzen, die am Tag der subkutanen 

Impfung in eine mit FPV kontaminierte Umgebung verbracht wurden, sofort 

geschützt (BRUN et al., 1979). In einer Studie bildeten Katzen nach einer 

einmaligen Injektion von MLV deutlich häufiger Antikörper als nach der 

einmaligen Verwendung von inaktivierten Impfstoffen (Antikörpertiter ≥ 1:40; 

85 % versus 31 %) (PATTERSON et al., 2007). Außerdem können im Rahmen 

der Grundimmunisierung MDA durch MLV signifikant schneller überwunden 

werden als durch inaktivierte Impfstoffe, so dass es innerhalb kürzerer Zeit zu 

einem Anstieg aktiv gebildeter Antikörper kommt (DIGANGI et al., 2012b). Der 

Einsatz von MLV wird demnach insbesondere dann empfohlen, wenn ein 

besonders schneller Schutz erwünscht wird. Dazu zählt der Einsatz in Tierheimen, 

infizierten Katzenzuchten und während Ausbrüchen (GREENE & ADDIE, 2006). 

MLV können mit dem Kot ausgeschieden werden, bleiben dabei infektiös und 

können, im Gegensatz zu inaktivierten Impfstoffen, somit auch andere Katzen 

einer Population immunisieren (GREENE & ADDIE, 2006).  

MLV haben jedoch auch Nachteile. So kann ihr Einsatz bei trächtigen Katzen und 

Welpen, die jünger als vier Wochen sind, zu einer Störung der Entwicklung des 

Kleinhirns des Feten und Welpen führen (POLLOCK & POSTORINO, 1994; 

GREENE & ADDIE, 2006). Der Einsatz von MLV sollte ebenfalls nicht bei 

immunsupprimierten Katzen erfolgen, da bei diesen die Gefahr der Entstehung 

impfinduzierter Erkrankungen besteht (GREENE & ADDIE, 2006). Eine 

Wiedererlangung virulenter Eigenschaften wurde bislang jedoch nicht beobachtet 

(GREENE & SCHULTZ, 2006). 

Wohingegen in Deutschland alle zugelassenen Impfstoffe gegen FPV parenteral 

appliziert werden, ist in den USA, neben ebenfalls parenteral zu applizierenden 

Impfstoffen, eine intranasal zu applizierende MLV, die Feline UltraNasal FVRCP 

(Heska Corporation, Loveland, Colorado, USA) zugelassen (LAPPIN et al., 

2006). Die Bildung von Antikörpern nach der Verwendung einer intranasalen 

MLV ist mit der einer parenteralen MLV vergleichbar. Dies konnte sowohl an 
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ausgewachsene Katzen (LAPPIN et al., 2009), als auch an spezifisch-pathogen-

freien (SPF) -Welpen gezeigt werden (PATTERSON et al., 2007; LAPPIN, 

2012). 

4.1.1.2. Inaktivierte Impfstoffe 

Inaktivierte Impfstoffe können sich, anders als MLV, nicht im Tier vermehren 

und verhalten sich somit wie exogene Antigene. Sie führen über eine 

T-Helferzellen-Typ-2 dominierte Immunantwort vor allem zu der Bildung von 

neutralisierenden Antikörpern und aufgrund der fehlenden Proteinsynthese nur 

selten zu der Ausbildung einer Antwort der zytotoxischen T-Zellen (MODROW 

et al., 2010; TIZARD, 2012d). Die Inaktivierung sollte nach Möglichkeit die 

Antigenität, welche für die Stimulation einer aktiven Immunantwort notwendig 

ist, weitestgehend erhalten. Für die chemische Inaktivierung eignen sich z. B. 

Formaldehyde, Azetone, Alkohole und alkylierende Substanzen (TIZARD, 

2012d).  

Zu den Vorteilen eines inaktivierten Impfstoffs gehören die Stabilität bei der 

Lagerung, die Sicherheit, dass es nicht zu einer Wiedererlangung virulenter 

Eigenschaften kommen kann und der sichere Einsatz bei immunsupprimierten 

Tieren, tragenden Katzen und Welpen, die jünger als vier Wochen sind (GREENE 

& ADDIE, 2006; TIZARD, 2012d).  

Inaktivierte Impfstoffe haben jedoch auch Nachteile. So sind mindestens zwei 

Impfungen notwendig, um einen Antikörperschutz zu erreichen, der mit dem einer 

einzigen Injektion einer MLV vergleichbar ist. Ein sicherer Schutz vor einer 

Infektion ist frühestens zwei bis drei Wochen nach der zweiten Impfung, die im 

Abstand von drei bis vier Wochen zur ersten Impfung erfolgt, zu erwarten 

(GREENE & ADDIE, 2006), da erst dann mit der Bildung von hohen 

Antikörpertitern und einer belastbaren und langanhaltenden Immunität zu rechnen 

ist (BITTLE et al., 1970; POVEY et al., 1980; SCOTT & GEISSINGER, 1999). 

Viele inaktivierte Impfstoffe enthalten zur Steigerung der Immunantwort 

Adjuvantien (wie z. B. Aluminiumsalze), welche im Verdacht stehen, mit der 

Bildung von FISS assoziiert zu sein (HENDRICK et al., 1992; SCHULTZE et al., 

1997; MCENTEE & PAGE, 2001; MORRISON & STARR, 2001). Eine aktuelle 

Studie konnte zeigen, dass FISS häufiger nach der Verwendung inaktivierter 

Impfstoffe auftraten (SRIVASTAV et al., 2012). Adjuvantien können zu 
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schwerwiegenden lokalen Entzündungen und, bei mehrfacher Wiederholung, zu 

Hypersensitivitätsreaktionen führen (DAY et al., 2007b; TIZARD, 2012d). 

4.1.2. Leitlinien zur Impfung 

Die Leitlinien zur Impfung von Katzen gegen FPV werden von verschiedenen 

nationalen und internationalen Expertengruppen regelmäßig auf der Grundlage 

aktueller Studienergebnisse überarbeitet und veröffentlicht. Bereits 1970 empfahl 

das „Panel of the American Veterinary Medical Association Colloquium on 

Selected Feline Infectious Diseases“ die Verwendung von tissue-culture-origin 

(TCO) -Impfstoffen, inaktivierten oder attenuierten Lebendimpfstoffen zum 

Schutz der Katzen vor einer Infektion mit FPV. Im Rahmen der 

Grundimmunisierung wurden mehrfache Impfungen bis zu einem Alter von 16 

Wochen empfohlen, sowie im Folgenden jährliche Wiederholungsimpfungen. Die 

Verwendung von Antiseren wurde für exponierte, empfängliche Katzen und 

Welpen empfohlen, wenn sie ohne die Aufnahme von Kolostrum aufgezogen 

wurden (AMERICAN VETERINARY MEDICAL ASSOCIATION, 1970). Im 

Jahr 1978 postulierten Schultz und Scott „an ideal (but not proven) immunization 

schedule for dogs and cats“, in welchem sie bereits empfahlen, die Katzen 

zunächst ein Jahr nach den Welpenimpfungen und anschließend nur noch alle drei 

Jahre zu impfen (SCHULTZ & SCOTT, 1978).  

Zur Zeit geben drei internationale Expertengruppen Leitlinien zur Impfung von 

Kleintieren heraus: (1) das American Association of Feline Practitioners (AAFP) 

Feline Vaccine Advisory Panel (ELSTON et al., 1998; RICHARDS & RODAN, 

2001; RICHARDS et al., 2006), (2) die World Small Animal Veterinary 

Association Vaccine Guidelines Group (WSAVA VGG) (DAY et al., 2007a, 

2010) und (3) das European Advisory Board on Cat Diseases (ABCD) (TRUYEN 

et al., 2009; EUROPEAN ADVISORY BOARD ON CAT DISEASES, 2012). In 

Deutschland gibt zudem die Ständige Impfkommission Veterinär (StIKo Vet.) im 

Bundesverband Praktizierender Tierärzte e. V. (BPT) regelmäßig eine Leitlinie 

zur Impfung von Kleintieren heraus (STÄNDIGE IMPFKOMMISSION VET., 

2013) (Tabelle 3). 



II. Literaturübersicht: Feline Panleukopenie     34 

Tabelle 3: Internationale und nationale Leitlinien zur Impfung von 

Kleintieren gegen feline Panleukopenie (AAFP: American Association of Feline 

Practitioners, ABCD: Advisory Board on Cat Diseases, WSAVA: World Small 

Animal Veterinary Association, StIKo Vet.: Ständige Impfkommission Veterinär, 

MDA: maternale Antikörper, MLV: modifizierte Lebendvakzine, k. A.: keine 

Angabe) 

 AAFP ABCD WSAVA StIKo Vet. 
Publikation/ 
Autoren 

(RICHARDS et 
al., 2006) 

(TRUYEN et al., 
2009; EUROPEAN 
ADVISORY 
BOARD ON CAT 
DISEASES, 2012) 

(DAY et al., 
2010) 

(STÄNDIGE 
IMPFKOMMIS-
SION VET., 
2013) 

Region USA Europa International Deutschland 

Einstufung 
der Impfung 

Core Core Core Core 

Erstimpfung 
von Welpen 

Beginn im Alter 
von sechs 
Wochen; 
Wiederholungs-
impfungen alle 
drei bis vier 
Wochen bis zu 
einem Alter von 
16 Wochen; bei 
Gefahr eines 
Ausbruchs Beginn 
im Alter von vier 
Wochen mit MLV 

Beginn im Alter 
von acht bis neun 
Wochen; 
Wiederholungs-
impfungen alle drei 
bis vier Wochen bis 
zu einem Alter von 
zwölf Wochen, bei 
hohen MDA 
und/oder erhöhtem 
Infektionsrisiko bis 
zu einem Alter von 
16 Wochen; bei 
Gefahr eines 
Ausbruchs Beginn 
im Alter von vier 
Wochen mit MLV 

Beginn im Alter 
von acht bis 
neun Wochen; 
Wiederholungs-
impfungen alle 
drei bis vier 
Wochen bis zu 
einem Alter von 
16 Wochen 

im Alter von  
acht, zwölf und 
16 Wochen 

Erstimpfung 
von Katzen 
älter als 16 
Wochen 

ab einem Alter 
von 16 Wochen 
zweimalige 
Impfung im 
Abstand von drei 
bis vier Wochen 

k. A. ab einem Alter 
von 16 Wochen 
zweimalige 
Impfung im 
Abstand von 
drei bis vier 
Wochen 

ab einem Alter 
von 16 Wochen 
einmalige 
Impfung mit 
MLV oder zwei-
malige Impfung 
mit inaktivierten 
Impfstoffen im 
Abstand von drei 
bis vier Wochen 

Impfung von 
ausgewachse-
nen Katzen 
mit unbe-
kanntem 
Impfstatus 

k. A. einmalige Impfung 
mit MLV 

einmalige 
Impfung mit 
MLV 

einmalige 
Impfung mit 
MLV oder zwei-
malige Impfung 
mit inaktivierten 
Impfstoffen im 
Abstand von drei 
bis vier Wochen 
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Fortsetzung Tabelle 3: Internationale und nationale Leitlinien zur Impfung 

von Kleintieren gegen feline Panleukopenie (AAFP: American Association of 

Feline Practitioners, ABCD: Advisory Board on Cat Diseases, WSAVA: World 

Small Animal Veterinary Association, StIKo Vet.: Ständige Impfkommission 

Veterinär, FIV: feline Immunschwächevirus, FeLV: feline Leukämievirus, MLV: 

modifizierte Lebendvakzine, k. A.: keine Angabe) 

 AAFP ABCD WSAVA StIKo Vet. 
Welpen in 
Tierheimen 

Welpen in 
Tierheimen ab 
einem Alter von 
sechs Wochen mit 
MLV; im Falle 
eines Ausbruchs 
ab einem Alter 
von vier Wochen; 
bei erhöhtem 
Risiko alle zwei 
Wochen bis zu 
einem Alter von 
16 Wochen 

Welpen in 
Tierheimen ab 
einem Alter von 
sechs Wochen mit 
MLV; im Falle 
eines Ausbruchs 
ab einem Alter 
von vier Wochen 

Welpen in 
Tierheimen vor 
oder zum 
Zeitpunkt der 
Aufnahme im 
Alter von vier bis 
sechs Wochen mit 
MLV; 
Wiederholungs-
impfungen alle 
zwei bis vier 
Wochen bis zu 
einem Alter von 
16 Wochen 

Welpen in 
Tierheimen 
zum Zeitpunkt 
der Aufnahme; 
Wiederholungs-
impfungen nach 
Infektionslage 
alle zwei bis 
vier Wochen 
bis zu einem 
Alter von 16 
Wochen 

Auffrischungs-
impfungen  
(alle Katzen) 

zwölf Monate 
nach den ersten 
Impfungen; 
anschließend 
nicht häufiger als 
alle drei Jahre 

zwölf Monate 
nach den ersten 
Impfungen; 
anschließend 
nicht häufiger als 
alle drei Jahre 

zwölf Monate 
nach den ersten 
Impfungen; 
anschließend 
nicht häufiger als 
alle drei Jahre 

im Alter von 15 
Monaten; 
anschließend im 
Abstand von 
drei Jahren 

Tragende 
Tiere und 
Welpen 

MLV nicht bei 
tragenden Tieren 
oder Welpen 
unter vier 
Wochen; tragende 
Kätzinnen können 
im Ausnahmefall 
mit inaktivierten 
Impfstoffen 
geimpft werden 

MLV nicht bei 
tragenden Tieren 
oder Welpen 
unter vier 
Wochen; tragende 
Kätzinnen können 
im Ausnahmefall 
mit inaktivierten 
Impfstoffen 
geimpft werden 

MLV nicht bei 
tragenden Tieren 
oder Welpen 
unter vier 
Wochen; tragende 
Kätzinnen können 
im Ausnahmefall 
mit inaktivierten 
Impfstoffen 
geimpft werden 

k. A. 

Laktierende 
Kätzinnen 

laktierende 
Kätzinnen nicht 
impfen 

k. A. k. A. k. A. 

FIV-/FeLV-
infizierte 
Katzen 

FIV-/FeLV-
infizierte Katzen 
nur mit 
inaktivierten 
Impfstoffen 
impfen 

FIV-/FeLV-
infizierte Katzen 
nur mit 
inaktivierten 
Impfstoffen 
impfen; FeLV-
infizierte Katzen 
eventuell häufiger 
impfen 

FIV-/FeLV-
infizierte Katzen 
nur mit 
inaktivierten 
Impfstoffen 
impfen 

k. A. 

Glukokorti-
koidtherapie 

zum Zeitpunkt der 
Impfung keine 
Glukokortikoide 
verabreichen 

zum Zeitpunkt der 
Impfung keine 
Glukokortikoide 
verabreichen 

zum Zeitpunkt der 
Impfung keine 
Glukokortikoide 
verabreichen 

k. A. 
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Alle Gruppen empfehlen, dass nach Möglichkeit jede Katze geimpft werden 

sollte, dies aber nur so selten wie nötig. Für jede Katze sollte vor einer Impfung 

eine Nutzen-Risiko-Analyse durchgeführt werden. Impfungen sollten nach 

„Core“, „Non-Core“ und „Not recommended“ klassifiziert werden. Dabei gehören 

zu den „Core-Impfungen“ Impfungen gegen Erkrankungen mit besonders 

schweren Konsequenzen, zoonotischem Risiko sowie hoher Prävalenz, leichter 

Übertragbarkeit und damit erheblichem Risiko für die Population. Zu den „Non-

Core-Impfungen“ gehören Impfungen gegen Erkrankungen, deren Risiko vom Ort 

und von den Lebensumständen abhängt. Aufgrund der Ubiquität und der 

schweren Folgen einer Infektion wird die Impfung gegen FPV von allen Gruppen 

für jede Katze empfohlen und somit als „Core-Impfung“ klassifiziert 

(RICHARDS et al., 2006; TRUYEN et al., 2009; DAY et al., 2010; STÄNDIGE 

IMPFKOMMISSION VET., 2013).  

WSAVA, ABCD und StIKo Vet. empfehlen mit der Impfung in einem Alter von 

acht bis neun Wochen zu beginnen, die AAFP empfiehlt dies grundsätzlich bereits 

in einem Alter von sechs Wochen. Im Rahmen der Grundimmunisierung sollten 

nach allen Leitlinien die Wiederholungsimpfungen in einem zeitlichen Abstand 

von drei bis vier Wochen bis zu einem Alter von 16 Wochen wiederholt werden 

(RICHARDS et al., 2006; TRUYEN et al., 2009; DAY et al., 2010; STÄNDIGE 

IMPFKOMMISSION VET., 2013). ABCD rät dabei zunächst mindestens bis zu 

einem Alter von zwölf Wochen, bei hohen MDA-Titern und/oder erhöhtem 

Infektionsrisiko bis zu einem Alter von 16 Wochen zu impfen (TRUYEN et al., 

2009). Darüber hinaus empfehlen AAFP und ABCD, bei der Gefahr eines 

Ausbruchs, Welpen bereits ab einem Alter von vier Wochen mit einer MLV in 

einem drei- bis vier-wöchigen Abstand bis zu einem Alter von 16 Wochen zu 

impfen. Des Weiteren empfehlen sie, Katzen in Tierheimen ab der sechsten 

Lebenswoche mit MLV zu impfen und im Falle eines Ausbruchs diese ebenfalls 

schon ab der vierten Lebenswoche zu impfen (RICHARDS et al., 2006; TRUYEN 

et al., 2009). AAFP, WSVA und StIKo Vet. empfehlen, Welpen in Tierheimen bei 

erhöhtem Risiko sogar alle zwei Wochen zu impfen (RICHARDS et al., 2006; 

DAY et al., 2010; STÄNDIGE IMPFKOMMISSION VET., 2013). 

Alle Expertengruppen empfehlen zwölf Monate nach den Welpenimpfungen 

(Grundimmunisierung) eine Auffrischungsimpfung. Anschließende 

Auffrischungsimpfungen sollten nicht häufiger als alle drei Jahre durchgeführt 
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werden (RICHARDS et al., 2006; TRUYEN et al., 2009; DAY et al., 2010; 

STÄNDIGE IMPFKOMMISSION VET., 2013). 

AAFP und die WSAVA empfehlen für Katzen, die bei der Vorstellung zur 

Grundimmunisierung 16 Wochen oder älter sind, zweimal im Abstand von drei 

bis vier Wochen und einmal nach zwölf Monaten zu impfen (RICHARDS et al., 

2006; DAY et al., 2010). Für ausgewachsene Katzen mit unbekannten Impfstatus 

raten WSAVA, ABCD nur noch zu einer Dosis mit einer MLV, gefolgt von einer 

Wiederholungsimpfung nach zwölf Monaten (TRUYEN et al., 2009; DAY et al., 

2010). Die StIKo Vet. empfiehlt grundsätzlich alle Tiere, die ab einem Alter von 

16 Wochen vorgestellt werden, einmal mit einer MLV oder zweimal in einem 

Abstand von drei bis vier Wochen mit einem inaktivierten Impfstoff und 

anschließend nach zwölf Monaten erneut zu impfen (STÄNDIGE 

IMPFKOMMISSION VET., 2013). 

Außerdem empfehlen AAFP, ABCD und WSAVA, MLV nicht bei tragenden 

Tieren und Welpen unter vier Wochen einzusetzen, da dies zu Missbildungen des 

Kleinhirns während der Entwicklung führen kann. Im Ausnahmefall könnten bei 

tragenden Tieren inaktivierte Impfstoffe eingesetzt werden. Katzen, welche mit 

felinem Immunschwächevirus (FIV) oder felinem Leukämievirus (FeLV) infiziert 

sind, sollten nur mit inaktivierten Impfstoffen geimpft werden. Außerdem 

empfehlen sie, zum Zeitpunkt der Impfung auf den Einsatz von Glukokortikoiden 

zu verzichten (RICHARDS et al., 2006; TRUYEN et al., 2009; DAY et al., 2010). 

ABCD empfiehlt zudem, FeLV-infizierte Katzen gegebenenfalls häufiger zu 

impfen, da die Immunantwort auf die Impfung möglicherweise nur eingeschränkt 

sei (TRUYEN et al., 2009). AAFP empfiehlt, laktierende Tiere aufgrund der zu 

erwartenden Beeinträchtigung des Immunsystems (Stress durch Impfung) und 

einer möglichen Beeinträchtigung der Milchbildung nicht zu impfen (RICHARDS 

et al., 2006).  

4.1.3. Bestimmung des optimalen Impfzeitpunktes 

Der optimale Impfzeitpunkt für die erste Impfung gegen FPV ist der 

frühestmögliche Zeitpunkt, an dem die MDA soweit abgesunken sind, dass es 

nicht mehr zur Interferenz mit einer Impfung kommt. Für eine Berechnung dieses 

Zeitpunkts wurden bislang verschiedene Empfehlungen ausgesprochen. Eine 

aktuelle Studie empfiehlt den individuellen Antikörpertiter des Welpen zu Grunde 
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zu legen (JAKEL et al., 2012) und gibt dazu eine Formel an, um den optimalen 

Impfzeitpunkt zu berechnen (Abbildung 1). 
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Abbildung 1: Berechnung des optimalen Impfzeitpunkts nach JAKEL und 

Mitarbeitern (2012) (a = Alter bei Erreichen des Zielantikörpertiters in Tagen; 

age = Alter des Welpen in Tagen zum Zeitpunkt der Blutentnahme; titer = 

Antikörpertiter am Tag der Blutentnahme; b = Zielantikörpertiter) 

 

Nach JAKEL und Mitarbeitern (2012) können die bei einem Einzeltier ermittelten 

Ergebnisse aufgrund ähnlicher Reaktionsmuster zwischen den Wurfgeschwistern 

innerhalb eines Wurfes generalisiert werden. 

SCOTT und Mitarbeiter (1970c) erstellten eine Gleichung zur Berechnung des 

Abfalls der MDA basierend auf dem Antikörpertiter der Mutter (Abbildung 2). 
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Abbildung 2: Gleichung zur Berechnung des Abfalls der maternalen 

Antikörper bei Katzenwelpen nach SCOTT und Mitarbeitern (1970c) 

(a = Alter des Welpen in Wochen bei Erreichen des Zielantikörpertiters; b = -log-

Wert des Zielantikörpertiters; c = -log-Wert des Antikörpertiters der Mutter) 

 

FRIEDRICH und TRUYEN (2000) empfahlen in einer Studie im Jahr 2000, die 

Welpen vor der Impfung zu testen. Dabei sei aufgrund der Gleichmäßigkeit der 

Antikörpertiter zwischen Wurfgeschwistern die Bestimmung eines beliebigen 

Welpen (bezeichnet auch als „fraternaler Antikörpertiter“) vorteilhafter als der 

Antikörpertiter des Muttertieres (FRIEDRICH & TRUYEN, 2000). 
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4.1.4. Impfversager und Impfdurchbrüche 

Trotz der Impfung gegen FPV gemäß den aktuellen nationalen und internationalen 

Leitlinien bildet ein Teil der Welpen nach der Grundimmunisierung nachweislich 

keine Antikörper (JAKEL et al., 2012). Auch werden regelmäßig schwere Fälle 

von feliner Panleukopenie bei vorberichtlich geimpften Katzen beobachtet 

(ADDIE et al., 1998; HORLACHER et al., 2002; KRUSE et al., 2010). 

In der Zeit zwischen 2008 und 2011 gingen beim PEI insgesamt 250 Meldungen 

über unerwünschte Reaktionen nach Impfungen ein (HOFFMANN et al., 2010; 

HOFFMANN et al., 2011; HOFFMANN et al., 2012). Davon wurde in insgesamt 

26 Fällen der Verdacht auf eine mangelhafte Wirksamkeit der Impfung gegen 

feline Panleukopenie geäußert. Im Jahr 2008 fiel insbesondere eine Häufung der 

Fälle bei Norwegischen Waldkatzen auf (HOFFMANN et al., 2010). Der 

anfängliche Verdacht einer Rasseprädisposition für das Versagen der Impfung 

konnte in einer groß angelegten Studie jedoch nicht bestätigt werden (JAKEL et 

al., 2012). 

Die wichtigsten und häufigsten Gründe für eine ungenügende Immunität sind ein 

sehr niedriges Alter und, aufgrund der Interferenz mit MDA während der ersten 

Welpenimpfungen, eine fehlende oder nur unzureichende aktive Bildung von 

Antikörpern (GREENE & ADDIE, 2006; JAKEL et al., 2012). Mit dem Abfall 

der MDA kommt es insbesondere in der Zeit nach dem Absetzen zu einer 

Häufung der Fälle von feliner Panleukopenie (GILLESPIE & SCOTT, 1973; 

HORLACHER et al., 2002). 

Für das Versagen einer Impfung kann es jedoch auch verschiedene andere Gründe 

geben. Neben der falschen Lagerung kann auch die Wahl der falschen 

Applikationsroute zu einer mangelhaften Immunantwort führen. Außerdem 

kommen genetische Faktoren, Umweltfaktoren, Immunsuppression aufgrund von 

schwerer Infestation durch Endo- oder Ektoparasiten, Mangelernährung, 

Virusinfektionen (FeLV/FIV), die Verabreichung immunsupprimierender 

Medikamente sowie eine gleichzeitige schwere Erkrankungen oder Stress 

(Trächtigkeit, Laktation, Erschöpfung, extreme Hitze/Kälte) als Ursachen in 

Betracht (RICHARDS et al., 2006; TRUYEN et al., 2009; TIZARD, 2012e). 

Glukokortikoide können über die Hemmung des Transkriptionsfaktors nuclear 

factor-kappa B (NF-κB) eine Vielzahl an zellulären Signalwegen der zellulären 

und humoralen Immunantwort beeinflussen (TIZARD, 2012g). Entsprechende 
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Studien fehlen jedoch bei der Katze. Beim Hund führte eine kurzzeitige Gabe von 

verschiedenen Dosierungen von Prednisolon (1 Milligramm (mg)/Kilogramm (kg) 

und 10 mg/kg) zu keiner Beeinträchtigung der Impfung mit einer MLV gegen das 

canine Staupevirus (CDV). Die Hunde bildeten innerhalb von 21 Tagen (genauso 

wie die Kontrollgruppe) Antikörper nach der Impfung und zeigten nach einer 

experimentellen Infektion keine klinischen Symptome einer CDV-Infektion 

(NARA et al., 1979). Bei Katzen mit bestehender FeLV-Infektion konnte gezeigt 

werden, dass ein Teil der Tiere nach einer Impfung gegen Tollwut keinen 

ausreichenden Schutz aufbauen konnte (FRANCHINI, 1990). Bei den 

T-Helferzellen dieser Katzen ist bereits in einem frühen Stadium einer 

FeLV-induzierten Immunschwäche die Produktion von Faktoren zur Stimulation 

von B-Zellen deutlich eingeschränkt (DIEHL & HOOVER, 1992). Bei 

FIV-infizierten Katzen kann die Impfung eventuell sogar zu einer gesteigerten 

Virusproduktion führen. In vitro konnte nach einer Immunstimulation 

FIV-infizierter Lymphozyten eine vermehrte Virusproduktion beobachtet werden, 

in vivo kam es in einer Studie nach einer Impfung zu einer Verringerung des 

CD4+/CD8+ T-Zell-Verhältnisses (LEHMANN et al., 1992; REUBEL et al., 

1994). Eine experimentell FIV-infizierte Katze entwickelte nach der Impfung mit 

einer MLV gegen FPV Symptome einer felinen Panleukopenie 

(BUONAVOGLIA et al., 1993). Katzen haben eventuell auch mit zunehmendem 

Alter ein erhöhtes Risiko, nicht adäquat auf eine Impfung zu reagieren. Dies 

wurde jedoch nur in einer einzigen Studie mit einer Impfung gegen Tollwut 

gezeigt (MANSFIELD et al., 2004). Eine zum Zeitpunkt der Impfung gegen FPV 

durchgeführte Kastration oder Narkose hatte dagegen in verschiedenen Studien 

weder bei Katzenwelpen noch bei ausgewachsenen Katzen einen negativen 

Einfluss auf den Anstieg der Antikörper (FISCHER et al., 2007; REESE et al., 

2008).  

4.2. Passive Immunisierung 

Die passive Immunisierung ist die Verabreichung von spezifischen Antikörpern. 

Sie dient der Prävention einer felinen Panleukopenie bei empfänglichen Katzen 

(insbesondere bei unvollständiger oder fehlender Impfung und bei Welpen bei 

mutterloser Aufzucht) nach einer Exposition oder im Falle eines Ausbruches. Eine 

passive Immunisierung kann auch bei der Aufnahme in Tierheime bei besonders 

hohem Infektionsdruck empfohlen werden (TRUYEN et al., 2009). 
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Die Effizienz einer passiven Impfung, eine Infektion mit FPV zu verhindern, ist 

abhängig von der Antikörperkonzentration, vom verabreichten Volumen und vom 

Zeitpunkt der Applikation relativ zur Exposition (TRUYEN et al., 2009). Wie bei 

MDA ist mit einem graduellen Abfall des Antikörpertiters nach der 

Verabreichung und einer Halbwertszeit von etwa neun Tagen zu rechnen (SCOTT 

et al., 1970c; JAKEL et al., 2012). Ebenfalls ähnlich wie bei MDA führt auch hier 

eine Infektion zu einem beschleunigten Abfall des Antikörpertiters. Im Falle einer 

Infektion ist außerdem mit einer verzögerten Inkubationszeit, einer verzögerten 

Ausscheidung des Virus und mit einem verzögerten Anstieg der Antikörper im 

Vergleich zu Katzen ohne passiven Schutz zu rechnen (MACARTNEY et al., 

1988). Da die enthaltenden Antikörper auch an entsprechende Epitope des 

Impfvirus binden und Immunkomplexe bilden, sollten die Tiere nach der 

Verabreichung passiver Antikörper nicht innerhalb der darauf folgenden drei 

Wochen geimpft werden (TRUYEN et al., 2009). 

Homologe anti-FPV-Seren wurden bereits früh in der Prophylaxe und zur 

Therapie in der frühen Erkrankungsphase einer felinen Panleukopenie eingesetzt 

(HOLZWORTH, 1966; JOHNSON, 1969). Diese Seren (Immunseren und 

Hyperimmunseren) können selbst hergestellt und verabreicht werden. 

Immunseren werden von gesunden Tieren gewonnen, die die entsprechende 

Krankheit in der Vergangenheit überwunden haben; Hyperimmunseren werden 

von Tieren gewonnen, die zuvor mehrfach gegen die entsprechende Krankheit 

geimpft wurden (TRUYEN et al., 2009). Der Antikörpertiter und damit auch die 

Dauer des zu erwartenden Schutzes sind bei diesen selbst hergestellten Produkten 

nicht bekannt. Im Allgemeinen ist jedoch von einem Schutz von etwa zwei bis 

vier Wochen auszugehen (GREENE & ADDIE, 2006; TRUYEN et al., 2009). 

Idealerweise sollten die Blutgruppen von Spender und Empfänger 

übereinstimmen. Die empfohlene Dosis beträgt 2 bis 4 Milliliter (ml) Serum/kg 

Körpergewicht und kann subkutan (s. c.) oder intraperitoneal (i. p.) verabreicht 

werden (GREENE & ADDIE, 2006; TRUYEN et al., 2009). 

In einigen europäischen Ländern sind kommerzielle, heterolog im Pferd 

hergestellte Hyperimmunglobulin-Produkte für Katzen auf dem Markt. Sie 

enthalten Antikörper gegen FPV, felines Herpesvirus-1 (FHV-1) und felines 

Calicivirus (FCV) und sind für die Prophylaxe (Dosierung meist eine 

Ampulle/Tier s. c., einmalig) und die Therapie (Dosierung eine Ampulle/Tier 
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s. c., drei Injektionen im Abstand von 24 Stunden) zugelassen. In klinischen 

Studien an 685 Katzen konnte gezeigt werden, dass eine einmalige Injektion mit 

Feliserin® (IDT Biologika GmbH, Dessau-Roßlau, Deutschland) am Tag der 

Einstallung in eine FPV-kontaminierte Umgebung etwa zehn Tage vor der 

Entwicklung einer felinen Panleukopenie schützt (ERHARDT, 1977). Bei der 

Verwendung dieser equinen Produkte kann der wiederholte Einsatz jedoch zu 

anaphylaktischen Reaktionen auf heterologe Proteine führen, sobald die Abstände 

zwischen den Applikationen mehr als eine Woche betragen (HARTMANN & 

HEIN, 2002). Für das derzeit in Deutschland zugelassene Produkt Feliserin PRC® 

(IDT Biologika GmbH, Dessau-Roßlau, Deutschland) wird daher zur Prophylaxe 

nur eine einmalig Applikation empfohlen (HARTMANN & HEIN, 2002). 
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V. DISKUSSION 

Nationale und internationale Expertengruppen empfehlen in ihren Leitlinien zur 

Impfung von Kleintieren, dass jede Katze zu jedem Zeitpunkt vor einer felinen 

Panleukopenie geschützt sein sollte, entweder durch das Überstehen einer 

natürlichen Infektion oder durch eine erfolgreiche Impfung. Damit gehört die 

Impfung gegen FPV zu den sogenannten „Core-Impfungen“ der Katze. Derzeit 

lautet die Empfehlung, Katzenwelpen alle drei bis vier Wochen bis zu einem Alter 

von 16 Wochen, gefolgt von einer Impfung nach weiteren zwölf Monaten und 

anschließend alle drei Jahre zu impfen (RICHARDS et al., 2006; TRUYEN et al., 

2009; DAY et al., 2010; STÄNDIGE IMPFKOMMISSION VET., 2013). 

Dennoch kommt die Erkrankung, welche durch eine hohe Morbidität und 

Mortalität gekennzeichnet ist, sowohl bei jungen als auch bei ausgewachsenen 

Katzen häufig vor (KRUSE et al., 2010). Derzeit ist nicht bekannt, wie gut die 

Katzenpopulation in Deutschland vor Infektionen mit FPV geschützt ist. Auch 

gibt es bislang keine Studien, die untersucht haben, ob es innerhalb der Population 

Katzen gibt, die ein erhöhtes Risiko haben, nicht vor Infektionen geschützt zu 

sein. 

Der Nachweis von Antikörpern gilt bei geimpften ausgewachsenen Katzen und 

auch bei Katzen, die bereits eine natürliche Infektion überstanden haben, als 

prognostisch für den Schutz vor einer Infektion mit FPV. Daher kann die 

Messung von Antikörpern gegen FPV genutzt werden, um den individuellen 

Immunstatus bei Katzen zu bestimmen (SCOTT & GEISSINGER, 1997; 

TIZARD & NI, 1998; LAPPIN et al., 2002).  

Das Ziel der ersten Studie der vorliegenden Arbeit war die Bestimmung der 

Prävalenz von Antikörpern gegen FPV bei Katzen in Süddeutschland und die 

Ermittlung von Faktoren, die mit dem Fehlen von Antikörpern assoziiert sind. 

Dazu wurden Serumproben von 350 Katzen, die in der Zeit von Dezember 2011 

bis Juni 2012 in der Medizinischen Kleintierklinik und in der Chirurgischen und 

Gynäkologischen Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universität München 

im Rahmen von Gesundheitschecks, zur Untersuchung auf Retrovirusinfektionen 

oder aufgrund von verschiedenen Problemen vorgestellt wurden, mittels HAH auf 
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Antikörper gegen FPV untersucht. Ein Antikörpertiter von ≥ 1:40 galt in dieser 

Studie als positives Ergebnis (Cut-off).  

In dieser ersten Studie waren bei 70,6 % (247/350) der Katzen Antikörper gegen 

FPV nachweisbar. Ein Drittel der Katzen (29,4 %; 103/350) war demnach zum 

Zeitpunkt der Vorstellung in den Kliniken wahrscheinlich nicht vor einer 

Infektion mit FPV geschützt und somit gefährdet, an feliner Panleukopenie zu 

erkranken. Vorangegangene vergleichbare Studien zeigten sehr unterschiedliche 

Ergebnisse. So wurden in der Vergangenheit zum Teil sehr hohe 

Antikörperprävalenzen von bis zu 93 % (BLANCO et al., 2009), zum Teil 

Prävalenzen, die mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie vergleichbar waren 

(LAPPIN et al., 2002), zum Teil aber auch deutlich niedrigere 

Antikörperprävalenzen von 25 % (HELLARD et al., 2011) und 40 % (DIGANGI 

et al., 2012a) beschrieben. Unterschiedliches Impfverhalten und damit der Anteil 

der geimpften Katzen einer Population in den verschiedenen Ländern und 

Studienpopulationen könnten diese Unterschiede zum Teil erklären. So können 

niedrige Antikörperprävalenzen bei streunenden Katzen auf fehlende Impfungen 

zurückzuführen sein (HELLARD et al., 2011; DIGANGI et al., 2012a). In einer 

Studie von BLANCO und Mitarbeitern (2009) aus Costa Rica, in der eine sehr 

hohe Antikörperprävalenz von 93 % beobachtet wurde, waren jedoch nur 18 % 

der Katzen vorberichtlich geimpft. Damit wird die Antikörperprävalenz innerhalb 

einer Population neben der Impfung sehr wahrscheinlich auch durch die 

Häufigkeit einer natürlichen Exposition beeinflusst, welche wiederum vom 

Vorkommen des Virus in der Umwelt und von den Lebensumständen und 

Haltungsformen der Katzen abhängt (HELLARD et al., 2011). Katzen können 

auch mit den CPV-Varianten 2a, 2b und 2c infiziert werden (MOCHIZUKI et al., 

1993; MOCHIZUKI et al., 1996; TRUYEN et al., 1996b; IKEDA et al., 2000; 

BATTILANI et al., 2006; DECARO et al., 2010; BATTILANI et al., 2011; 

DECARO et al., 2011; CLEGG et al., 2012). Aufgrund von Kreuzreaktionen im 

HAH können die gegen CPV-Varianten gebildeten Antikörper nicht von 

Antikörpern gegen FPV unterschieden werden (NAKAMURA et al., 2001a). Da 

CPV-Varianten in Costa Rica häufig sind (BLANCO et al., 2009), könnte die 

hohe Prävalenz von Antikörpern zumindest teilweise auf eine natürliche 

Exposition mit CPV-Varianten zurückzuführen sein. 
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Letztendlich könnten auch verschiedene Methoden zur Untersuchung auf 

Antikörper (ELISA versus HAH) mit unterschiedlichen Sensitivitäten und 

Spezifitäten zu den unterschiedlichen Prävalenzen beitragen. Der HAH ist 

allerdings generell als Goldstandard zur Messung von Antikörpern gegen FPV 

akzeptiert und wurde bislang auch in den meisten Prävalenzstudien verwendet 

(LAPPIN et al., 2002; BLANCO et al., 2009; DIGANGI et al., 2012a).  

Von verschiedenen Autoren werden verschiedene Antikörpertiter von 1:20 und 

1:40 im HAH als Cut-off als ein positives Ergebnis angesehen und als schützend 

vor einer Infektion interpretiert (LAPPIN et al., 2002; MOUZIN et al., 2004; 

DIGANGI et al., 2011). In der ersten Studie der vorliegenden Arbeit wurde ein 

Cut-off von 1:40 im HAH zur Differenzierung von Antikörper-positiven und 

Antikörper-negativen Katzen gewählt. Antikörpertiter ≥ 1:40 sind sowohl nach 

natürlicher Infektion, als auch nach einer aktiven oder passiven Immunisierung 

mit dem Schutz vor einer Infektion assoziiert (SCOTT et al., 1970c; SCOTT & 

GEISSINGER, 1999; MOUZIN et al., 2004; PATTERSON et al., 2007; REESE 

et al., 2008; DIGANGI et al., 2011), weswegen dieser Cut-off sowohl bei 

ausgewachsenen Katzen als auch bei Katzenwelpen, die noch über MDA 

verfügen, verwendet werden kann. Seit kurzem wird postuliert, dass jeglicher 

Nachweis von aktiv gebildeten Antikörpern, also auch ein Antikörpertiter unter 

1:40, mit dem Schutz vor feliner Panleukopenie assoziiert ist (LAPPIN, 2012; 

DAY, 2013). Dies konnte bereits vor mehreren Jahren in Infektionsexperimenten 

an SPF-Welpen gezeigt werden (LAPPIN et al., 2002). Es wird davon 

ausgegangen, dass bei ausgewachsenen Katzen, die Antikörper nach einer 

natürlichen Exposition oder Impfung entwickelt haben, das Vorhandensein von 

Antikörpern in jeglicher Höhe einen Schutz vor feliner Panleukopenie vorhersagt, 

da bei diesen Katzen das Immunsystem auf den Antigenkontakt mit der aktiven 

Bildung von Antikörpern reagiert hat (LAPPIN et al., 2002).  

Wie zu erwarten konnten bei geimpften Katzen häufiger Antikörper nachgewiesen 

werden. Bezüglich der Prävalenz von Antikörpern gab es aber auch mehrere 

unerwartete Untersuchungsergebnisse. Als erstes unerwartetes Ergebnis ist zu 

nennen, dass bei acht von 28 Katzen (28,6 %), die nachweislich nie zuvor geimpft 

worden waren, Antikörper nachgewiesen wurden. Fünf dieser Katzen hatten 

Freigang, so dass die Antikörper durch eine natürliche Exposition mit FPV oder 

CPV-Varianten in der Vergangenheit erklärt werden können. Dagegen hatten die 
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verbleibenden drei Katzen nachweislich keinen Freigang. Bei zwei dieser Katzen 

könnten der Nachweis von MDA und eine intrauterine FPV-Infektion für das 

Ergebnis verantwortlich sein. Damit bleibt bei einer Wohnungskatze die Ursache 

für das Vorhandensein von Antikörpern unklar. Aber ein Kontakt zu mit CPV-

Varianten infizierten Hunden oder ein Aufenthalt in einer mit CPV-Varianten 

kontaminierten Umwelt sind auch hier mögliche Erklärungen. KRUSE und 

Mitarbeiter (2010) berichteten in einer Studie von Wohnungskatzen, die an feliner 

Panleukopenie erkrankt waren, von denen 14,5 % niemals Kontakt zu anderen 

Katzen hatten. Damit bestätigen die Ergebnisse der vorliegenden Studie erneut die 

Gefährdung auch von Katzen, die ausschließlich in der Wohnung gehalten 

werden. Als weiteres erstaunliches Ergebnis ist zu nennen, dass elf von 47 

(23,4 %) Katzen, die nachweislich entsprechend der aktuellen Leitlinien geimpft 

worden waren (RICHARDS et al., 2006; TRUYEN et al., 2009; DAY et al., 2010; 

STÄNDIGE IMPFKOMMISSION VET., 2013), keine Antikörper gegen FPV 

hatten. Hier ist ein Versagen der Impfung aufgrund ihrer Wechselwirkung mit 

MDA, die länger als 16 Wochen persistierten, sehr wahrscheinlich. In einer 

kürzlich veröffentlichten Studie konnte gezeigt werden, dass MDA noch bis zur 

20. Lebenswoche nachgewiesen werden können, und dass sogar Antikörper in 

sehr niedriger Titerhöhe noch in der Lage sind, die aktive Bildung von 

Antikörpern zu verhindern (JAKEL et al., 2012). In der Studie von JAKEL und 

Mitarbeitern (2012) interferierten MDA mit den Welpenimpfungen im Alter von 

acht, zwölf und 16 Wochen, so dass selbst nach drei Impfungen im Abstand von 

drei bis vier Wochen 37 % der Welpen anschließend keine Antikörper gebildet 

hatten. Ein weiteres erstaunliches Ergebnis ist, dass acht von 18 (44,4 %) Katzen, 

deren letzte Impfung zwischen drei und sieben Jahren zurück lag, keine 

Antikörper hatten. Das Ergebnis überrascht, da man derzeit annimmt, dass die 

Dauer der Immunität gegenüber FPV mindestens sieben Jahre beträgt, wie dies in 

Infektionsexperimenten an SPF-Katzen gezeigt werden konnte (SCOTT & 

GEISSINGER, 1999). Mögliche Erklärungen sind hier, dass ein Teil der Katzen 

in dieser Studie nie Antikörper entwickelt hatte oder dass die Immunität gegen 

FPV bei Katzen im Feld doch kürzer ist, als bislang angenommen, und die Dauer 

der Immunität folglich nicht von experimentellen Studien abgeleitet werden kann. 

Es ist unsicher, ob die Katzen der vorliegenden Studie, bei denen keine 

Antikörper nachgewiesen werden konnten, dennoch aufgrund anderer 

Mechanismen geschützt gewesen sein könnten. Es konnte bei geimpften SPF-
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Welpen gezeigt werden, dass diese gegen eine experimentelle Infektion geschützt 

waren, auch wenn keine Antikörper nachweisbar waren. Dieser Schutz ist dann 

wahrscheinlich auf eine zelluläre Immunität oder sich schnell bildende Antikörper 

in Folge bereits bestehender Gedächtniszellen zurückzuführen (TIZARD & NI, 

1998; LAPPIN et al., 2002). Es kann zudem nicht ausgeschlossen werden, dass 

einige Katzen dieser Studie niedrige Antikörpertiter hatten, die unterhalb der 

Nachweisgrenze von 1:40 im HAH lagen.  

In der vorliegenden Studie konnte eine Assoziation zwischen dem Fehlen von 

Antikörpern und dem Bestehen einer CKD nachgewiesen werden. In der 

Humanmedizin wurde bereits beschrieben, dass chronisches Nierenversagen 

(CRF) mit einer verminderten Bildung von Antikörpern nach einer Impfung 

einhergehen kann. Beim Menschen nimmt die Bildung von Antikörpern nach 

einer Impfung gegen Hepatitis B bei fortschreitendem CRF ab (AGARWAL et 

al., 1999), so dass sich die Wahrscheinlichkeit einer adäquaten Immunantwort 

anhand der Nierenfunktion, gemessen als glomeruläre Filtrationsrate (GFR), 

vorhersagen lässt (AGARWAL et al., 1999; DAROZA et al., 2003). Für diese 

verminderte Antikörperantwort werden in der Humanmedizin verschiedene 

Gründe diskutiert. Mangelernährung (LOMBARDI et al., 1992) oder eine 

inadäquate Funktion der Immunzellen infolge chronischer Urämie (PESANTI, 

2001) könnten die Immunantwort direkt oder indirekt beeinträchtigen. Dadurch 

könnte es zu einer generalisierten Immunsuppression mit verminderter 

Antikörperbildung kommen. In der Veterinärmedizin gibt es bislang keine 

entsprechenden Studien, die diese Zusammenhänge untersuchen. 

Ein weiterer Faktor, der in dieser Studie mit dem Fehlen von Antikörpern 

assoziiert war, war das gleichzeitige Bestehen einer Neoplasie. Bislang gibt es in 

der Veterinärmedizin keine Studien zur Immunantwort nach Impfungen bei 

Tumorpatienten. Eine kürzlich veröffentlichte Metaanalyse aus der 

Humanmedizin weist darauf hin, dass Tumorpatienten nach einer Impfung gegen 

Influenzaviren seltener Antikörper bilden (BECK et al., 2012). Bei 

Tumorpatienten verursacht ein komplexes Netzwerk verschiedener 

tumorassoziierter Faktoren mit immunsupprimierender Funktion eine 

generalisierte Immunsuppression (KIM et al., 2006) und führt darüber vermutlich 

zu einer eingeschränkten Immunantwort nach einer Impfung.  
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Katzen, die zum Zeitpunkt der Untersuchung mit Glukokortikoiden behandelt 

wurden, hatten in der vorliegenden Studie ebenfalls ein erhöhtes Risiko, keine 

Antikörper gegen FPV zu haben. Eine experimentelle Studie bei Beagle-Welpen 

untersuchte den Effekt von oral verabreichtem Prednisolon auf eine Impfung 

gegen CDV. Bei diesen Hunden hatten jedoch weder Dosierungen von 1 mg/kg, 

noch von 10 mg/kg Prednisolon über einen Zeitraum von jeweils 21 Tagen einen 

Effekt auf die Immunantwort nach einer Impfung (NARA et al., 1979). In der 

vorliegenden Studie hatten jedoch 52,4 % (11/21) der mit Glukokortikoiden 

behandelten Katzen keine Antikörper gegen FPV. Es konnte auch gezeigt werden, 

dass Katzen, die über einen Zeitraum von über elf Wochen mit Glukokortikoiden 

behandelt wurden, ein höheres Risiko hatten, keine Antikörper gegen FPV zu 

haben, als Katzen, die kürzer behandelt wurden. 

Mehrere Faktoren waren nicht mit dem Fehlen von Antikörpern assoziiert. Die 

anfängliche Vermutung, dass die Rasse ein Risikofaktor sein könnte, basierte 

darauf, dass es in Deutschland ab 2008 gehäuft zu Ausbrüchen feliner 

Panleukopenie in Zuchten mit geimpften Norwegischen Waldkatzen kam. In den 

entsprechenden Meldungen an das PEI wurde der Verdacht einer mangelhaften 

Wirksamkeit der Impfung gegen FPV geäußert (HOFFMANN et al., 2010). Eine 

daraufhin veranlasste Studie konnte jedoch keine Unterschiede bezüglich der 

Antikörperprävalenz und -bildung zwischen Norwegischen Waldkatzen und 

Europäisch-Kurzhaar-Katzen feststellen (JAKEL et al., 2012). Auch in der 

vorliegenden Studie konnten bezüglich der Prävalenz von Antikörpern gegen FPV 

keine Rasseunterschiede festgestellt werden. Auch das Geschlecht und der 

Kastrationsstatus der Katzen waren keine Risikofaktoren. Die fehlende 

Assoziation zwischen dem Alter der Katzen und dem Fehlen von Antikörpern 

gegen FPV war dagegen ein überraschendes Ergebnis. Es wäre zu erwarten 

gewesen, dass bei Katzen mit zunehmendem Alter infolge häufiger Impfungen 

und der steigenden Wahrscheinlichkeit einer natürlichen Exposition auch häufiger 

Antikörper gegen FPV nachweisbar sind, insbesondere da eine höhere 

Antikörperprävalenz bei älteren Katzen bereits in anderen Studien festgestellt 

wurde (SCOTT & GEISSINGER, 1999; HELLARD et al., 2011; DIGANGI et al., 

2012a). Möglicherweise war der kumulative Effekt der Antikörper in der 

vorliegenden Studie geringer als in den vorangegangenen Studien. Dies wiederum 

könnte auf eine kürzere Dauer der Immunität, als sie bislang angenommen wurde, 
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zurückzuführen sein. Auch wäre es möglich, dass die Katzen der vorliegenden 

Studie, die zu einem großen Teil chronisch krank waren (29,5 %), im Laufe ihres 

Lebens seltener Antikörper gebildet hatten.  

Die erste Studie dieser Arbeit zeigte, dass ein relativ großer Anteil der Katzen 

(29,4 %) keine Antikörper gegen FPV hat. Die routinemäßige Messung von 

Antikörpern ist in der präventiven Veterinärmedizin jedoch neu und für FPV in 

Deutschland noch nicht etabliert. Mit Hilfe der Messung von Antikörpern im 

Rahmen von regelmäßigen Gesundheitschecks könnten ungeschützte Katzen 

erkannt werden. Dadurch könnte ein zu häufiges Impfen bereits geschützter 

Katzen verhindert werden. Da der HAH nur im Labor durchgeführt werden kann, 

wäre als Alternative ein zuverlässiger Schnelltest für den Einsatz in der Praxis 

wünschenswert. 

Seit dem Jahr 2010 steht in Europa ein Schnelltest, der ImmunoComb® Feline 

VacciCheck, zur Antikörper-Messung zur Verfügung. Dieser Schnelltest misst 

Antikörper gegen FPV, FHV-1 und FCV. Er wurde erstmals in einer Population 

von größtenteils jungen und gesunden Katzen mit unbekanntem Impfstatus in 

einem Tierheim in Florida evaluiert (DIGANGI et al., 2011). In der Zwischenzeit 

wurde er durch den Hersteller modifiziert, mit dem Ziel, die Sensitivität zu 

verbessern. Seitdem wurde der Test noch nicht in einer unabhängigen Studie 

evaluiert. Er wurde bisher auch nicht in einer Population von Katzen 

unterschiedlicher Herkunft, Lebens- und Haltungsbedingungen, 

Gesundheitszustände und mit unterschiedlichem Impfstatus evaluiert, so dass 

zurzeit nicht bekannt ist, inwieweit er zuverlässig in der tierärztlichen Praxis 

eingesetzt werden kann. 

Das Ziel der zweiten Studie der vorliegenden Arbeit war daher die Evaluation des 

Schnelltests ImmunoComb® Feline VacciCheck zur Bestimmung von Antikörpern 

gegen FPV im Vergleich zum Goldstandard HAH. Für den Einsatz in der 

tiermedizinischen Praxis im Rahmen von regelmäßigen Gesundheitschecks dient 

der Test insbesondere der Erkennung ungeschützter Katzen, um diese dann gezielt 

zu impfen.  

Die Evaluation des Schnelltests erfolgte anhand der Serumproben der ersten 

Studie. Die Studienpopulation entsprach somit bezüglich Signalement, Herkunft, 

Lebens- und Haltungsbedingungen, Gesundheitszustand und Impfstatus im 
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Wesentlichen dem typischen Patientenkollektiv in einer tierärztlichen Praxis. 

Diese Vergleichbarkeit ist Voraussetzung für die zuverlässige Beurteilung des 

Tests (POLZIN et al., 1999). Insgesamt wurden 347 Serumproben untersucht, die 

Sensitivität, Spezifität, PPV und NPV für drei verschiedene Cut-offs als ein 

positives Ergebnis (≥ 1:20, ≥ 1:40, ≥ 1:80) im HAH bestimmt und zudem die 

Praktikabilität des Tests evaluiert. 

Der ImmunoComb® Feline VacciCheck wurde für den Nachweis von IgG-

Antikörpern in Serum, Plasma oder Vollblut bei Katzen konzipiert und dient, wie 

die Antikörpermessung im Labor, der Bestimmung des individuellen Immunstatus 

von Katzen. Der Hersteller gibt für den Test eine Sensitivität von 90 % und eine 

Spezifität von 98 % an (BIOGAL GALED LABORATORIES, 2012).  

Als Goldstandard für den Nachweis von Antikörpern gegen FPV diente der HAH 

(JOHNSON, 1971; LAPPIN et al., 2002; DIGANGI et al., 2011; JAKEL et al., 

2012; LAPPIN, 2012). Dieser hat im Vergleich mit anderen Methoden zur 

Antikörperbestimmung mehrere Vorteile. Der HAH misst sowohl Antikörper 

gegen FPV als auch CPV-Varianten (NAKAMURA et al., 2001a). Die Technik ist 

einfach und gut etabliert und die benötigte Ausstattung und Reagenzien sind 

kostengünstig (JOHNSON, 1971; GILLESPIE & SCOTT, 1973; LUFF et al., 

1987). Allerdings eignet sich dieser Test nicht für den Einsatz in der tierärztlichen 

Praxis. Ein weiterer Nachteil der Methode ist die mögliche subjektive 

Interpretation der Mikrotiterplatten. Um dieses Risiko zu minimieren, wurden die 

Platten in dieser Studie von zwei voneinander unabhängigen Personen abgelesen. 

Traten zwei voneinander abweichende Ergebnisse auf, so wurden diese von einer 

dritten Person überprüft, die keine Kenntnis von den anderen Ergebnissen hatte. 

Alle beteiligten Personen waren zum Zeitpunkt der Untersuchung gegenüber den 

Ergebnissen des HAH und gegenüber den Daten der Studienteilnehmer verblindet. 

Da in drei Fällen die Probenmenge für den Schnelltest nicht ausreichte, wurden 

nur 347 der 350 Serumproben analysiert.  

Bezüglich seiner Praktikabilität hatte der Test im Vergleich zur 

Antikörpermessung mittels HAH im Labor mehrere Vorteile. Der Test kann in 21 

Minuten durchgeführt werden, was zur Folge hat, dass die Testergebnisse noch 

während des Aufenthaltes des Patienten in der tierärztlichen Praxis verfügbar 

wären. Ein weiterer Vorteil ist die nur sehr geringe erforderliche Probenmenge. 

Für die Durchführung des Schnelltests genügten 5 Mikroliter (µl) Serum, 
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wohingegen für den HAH im Labor etwa 100 µl Serum benötigt werden. 

Alternativ könnten für den Schnelltest 5 µl Plasma oder 10 µl Vollblut verwendet 

werden. 

Zur Beurteilung der Qualität des Tests wurde die Spezifität als der wichtigste 

Kennwert erachtet. Für die Verwendung des Tests im Rahmen von regelmäßigen 

Gesundheitschecks ist gerade die Erkennung ungeschützter Katzen von 

Bedeutung und damit eine niedrige Anzahl falsch-positiver Ergebnisse 

wesentlich. Vor Studienbeginn wurde festgelegt, dass eine Spezifität von ≥ 90 % 

als gut angesehen werden kann. Eine Spezifität von 80 % bis 90 % wurde als 

akzeptabel und eine Spezifität unter 80 % wurde als inakzeptabel für eine 

Empfehlung angesehen.  

Der Hersteller des Tests gibt an, dass ein positives Ergebnis einem Antikörpertiter 

von ≥ 1:80 im HAH entspricht. Würde man, entsprechend dieser 

Herstellerangaben, zur Beurteilung des Tests einen Cut-off von ≥ 1:80 im HAH 

zugrunde legen, so wäre die Spezifität des Tests nur 81 % und eine 

verhältnismäßig hohe Anzahl an falsch-positiven Ergebnissen (23/347) 

vorhanden. Die Qualität des Tests wäre entsprechend den vorab festgelegten 

Grenzwerten für die Spezifität nicht als gut anzusehen, und die Spezifität wäre 

deutlich geringer als in der Tierheimstudie aus Florida (99 %) (DIGANGI et al., 

2011) und als vom Hersteller (98 %) für diesen Test beschrieben. Dahingegen 

wäre die Sensitivität des Tests (87 %) deutlich höher als in der Tierheimstudie aus 

Florida (49 %) (DIGANGI et al., 2011), wenn auch nicht so hoch wie vom 

Hersteller angegeben (90 %). Auf der Basis eines Cut-offs von ≥ 1:80 gäbe es 30 

falsch-negativ getestete Serumproben. Katzen mit einem falsch-negativen 

Testergebnis würden folglich eine Impfung erhalten obwohl sie zum Zeitpunkt der 

Blutuntersuchung bereits vor einer Infektion geschützt sind. Idealerweise sollten 

nur ungeschützte Katzen geimpft werden, um die Risiken eventueller 

Nebenwirkungen einer Impfung zu reduzieren. Wenn auch sehr selten, kann es 

nach einer Impfung zu milden bis schweren Nebenwirkungen kommen, zu denen 

auch die Bildung eines FISS gehört (SRIVASTAV et al., 2012). FISS bilden nach 

der chirurgischen Entfernung nicht selten Rezidive und haben insgesamt eine 

vorsichtig Prognose (MCENTEE & PAGE, 2001; MOORE & HOGENESCH, 

2010). FISS werden zwar häufiger nach der Verwendung von Adjuvantien-

enthaltenden, inaktivierten Impfstoffen beobachtet werden (z. B. viele Impfstoffe 
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gegen Tollwut), können aber auch nach FPV-/FHV-1-/FCV-Impfungen auftreten 

(DE MAN & DUCATELLE, 2007). 

Die Unterschiede zwischen der Tierheimstudie aus Florida und der vorliegenden 

Studie, aber auch die Unterschiede zu den Herstellerangaben bezüglich der 

Sensitivität und Spezifität des Tests könnten auf Modifikationen durch den 

Hersteller zurückzuführen sein, so dass eine Verbesserung der Sensitivität zu 

einer Verschlechterung der Spezifität führte. Da im Rahmen von regelmäßigen 

Gesundheitschecks eine hohe Spezifität des Tests zur Erkennung von 

ungeschützten Katzen jedoch deutlich wichtiger ist als eine hohe Sensitivität, ist 

diese Entwicklung als negativ anzusehen.  

In vorangegangenen Studien, wie z. B. in der Tierheimstudie aus Florida, wurden 

bereits etwas niedrigere Antikörpertiter (≥ 1:40) als schützend vor einer Infektion 

angesehen (MOUZIN et al., 2004; PATTERSON et al., 2007; REESE et al., 2008; 

DIGANGI et al., 2011). Würde man in dieser Studie einen Cut-off von ≥ 1:40 für 

ein positives Ergebnis zugrunde legen, so wäre die Spezifität des ImmunoComb® 

Feline VacciCheck mit 86 % zwar etwas höher, aber ebenfalls nicht als gut 

anzusehen. 

Derzeit wird bei erwachsenen Katzen, die geimpft sind oder bereits eine Infektion 

überstanden haben, der Nachweis von Antikörpern in jeglicher Höhe mit dem 

Schutz vor einer Infektion gleichgesetzt (LAPPIN, 2012; DAY, 2013). Basierend 

auf einem niedrigen Cut-off von ≥ 1:20 für ein positives Ergebnis zeigte der 

ImmunoComb® Feline VacciCheck in dieser Studie eine Spezifität von 89 % und 

erreichte damit fast den für ein gutes Ergebnis vorher festgelegten Grenzwert von 

≥ 90 %. Der Test zeigte bei Wahl dieses Cut-offs eine verhältnismäßig niedrige 

Anzahl an falsch-positiven Ergebnissen (neun). 

Zu den Limitationen der ersten Studie gehörte, dass die Zuverlässigkeit der 

Patientendaten, wie z. B. das Geburtsdatum, von den Angaben der Besitzer 

abhängig war. Außerdem wurden nur Katzen eingeschlossen werden, die in der 

Medizinischen Kleintierklinik und der Chirurgischen und Gynäkologischen 

Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universität München vorgestellt wurden. 

Dadurch fand eine gewisse Selektion der Katzen statt, so dass die 

Studienpopulation nicht für die gesamte Katzenpopulation repräsentativ war. Eine 

Limitation, die beide Studien betrifft, war, dass ausschließlich der Nachweis von 
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Antikörpern für die Bestimmung des Immunstatus der Katzen verwendet und mit 

dem Schutz vor einer Infektion mit FPV gleichgesetzt wurde. Grundsätzlich ist es 

auch möglich, dass Katzen, bei denen keine Antikörper nachgewiesen werden 

konnten, trotzdem vor einer Infektion geschützt waren. Diese Katzen könnten 

aufgrund zellulärer Immunität oder sich schnell bildender Antikörper infolge 

bereits bestehender Gedächtniszellen geschützt gewesen sein (TIZARD & NI, 

1998; LAPPIN et al., 2002). Der tatsächliche Schutz der Studienpopulation blieb 

also unsicher. Er hätte letztendlich nur mittels experimenteller Infektion der 

Katzen bestimmt werden können. Dies war in der vorliegenden Arbeit mit Katzen 

aus Privatbesitz nicht möglich. 

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse der ersten Studie, dass etwa ein Drittel 

der Katzen keine Antikörper gegen FPV hatte und damit wahrscheinlich nicht vor 

einer Infektion mit FPV geschützt war. Dabei hatten Katzen mit CKD, Neoplasie 

oder unter Glukokortikoidtherapie ein signifikant höheres Risiko, keine 

Antikörper gegen FPV zu haben. Geimpfte Katzen hatten signifikant häufiger 

Antikörper. Dennoch hatte eine gewisse Anzahl an Katzen, die entsprechend der 

aktuellen Leitlinien geimpft waren, keine Antikörper. Im Gegensatz dazu hatten 

einige ungeimpfte Katzen Antikörper, sehr wahrscheinlich infolge einer 

natürlichen Exposition mit FPV oder CPV-Varianten. Entsprechend der 

Untersuchungsergebnisse der ersten Studie wird für alle Katzen, insbesondere 

jedoch für Katzen mit CKD, Neoplasie oder unter Glukokortikoidtherapie, die 

Messung von Antikörpern zur Bestimmung des individuellen Immunstatus im 

Rahmen von regelmäßigen Gesundheitschecks empfohlen. Hierfür wäre der im 

zweiten Teil dieser Arbeit evaluierte Schnelltest ImmunoComb® Feline 

VacciCheck geeignet. Basierend auf einem Antikörpertiter von ≥ 1:20 als Cut-off 

für ein positives Ergebnis, war der Test hinsichtlich seiner Spezifität und 

Praktikabilität akzeptabel. Er erreichte fast die angestrebte Spezifität von 90 %. Er 

kann damit zur Bestimmung des individuellen Immunstatus erwachsener Katzen 

im Rahmen von regelmäßigen Gesundheitschecks empfohlen werden. Dennoch 

wäre eine weitere Modifikation des Tests mit dem Ziel, die Spezifität noch zu 

verbessern, wünschenswert, um möglichst viele ungeschützte Katzen erkennen 

und impfen zu können.  
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VI.  ZUSAMMENFASSUNG 

Entsprechend nationaler und internationaler Leitlinien sollte jede Katze zu jeder 

Zeit vor einer Infektion mit dem felinen Panleukopenievirus geschützt sein, 

entweder infolge einer natürlichen Infektion oder einer erfolgreichen Impfung. 

Derzeit empfehlen die Expertengruppen Katzenwelpen alle drei bis vier Wochen 

bis zu einem Alter von 16 Wochen, anschließend nach einem Jahr und darüber 

hinaus alle drei Jahre gegen das feline Panleukopenievirus zu impfen. Dennoch 

kommt es regelmäßig zu Ausbrüchen von feliner Panleukopenie, so dass der 

derzeitige Schutz der Population in Deutschland fraglich erscheint. 

Die Messung von Antikörpern gegen das feline Panleukopenievirus kann zur 

Bestimmung des individuellen Immunstatus genutzt werden. Neben dem 

Hämagglutinationshemmtest als Goldstandard, der sich jedoch nicht für den 

Einsatz in der Praxis eignet, ist inzwischen ein Schnelltest, der ImmunoComb® 

Feline VacciCheck, in Europa erhältlich. 

Ziel der ersten Studie war daher die Bestimmung der Prävalenz von Antikörpern 

gegen das feline Panleukopenievirus bei privat gehaltenen Katzen in 

Süddeutschland. Im Rahmen dieser Studie sollte zudem untersucht werden, ob es 

Risikofaktoren für das Fehlen von Antikörpern gibt. Dreihundertfünfzig Katzen 

wurden in die Studie eingeschlossen, Krankenakten wurden ausgewertet und 

Serumproben mittels Hämagglutinationshemmtest auf Antikörper gegen das feline 

Panleukopenievirus untersucht. Ein Antikörpertiter von ≥ 1:40 galt in dieser 

Studie als positives Ergebnis (Cut-off).  

Das Ziel der zweiten Studie war die Evaluation des Schnelltests ImmunoComb® 

Feline VacciCheck zur Bestimmung von Antikörpern gegen das feline 

Panleukopenievirus im Vergleich zum Goldstand Hämagglutinationshemmtest. 

Dieser Schnelltest soll im Rahmen von regelmäßigen Gesundheitschecks in der 

tierärztlichen Praxis insbesondere der Erkennung ungeschützter Katzen dienen 

und damit eine zielgerichtete Impfung ermöglichen. Dazu wurden anhand von 347 

Serumproben Sensitivität, Spezifität, positiver prädiktiver Wert und negativer 

prädiktiver Wert für drei verschiedene Cut-offs als positives Ergebnis im 

Hämagglutinationshemmtest (≥ 1:20, ≥ 1:40, ≥ 1:80) bestimmt. Eine hohe 

Spezifität und eine damit einhergehende niedrige Anzahl falsch-positiver 
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Ergebnisse wurden als besonders wichtig erachtet. Zudem wurde die 

Praktikabilität des Schnelltests beurteilt. 

Die in der ersten Studie ermittelte Prävalenz von Antikörpern gegen das feline 

Panleukopenievirus betrug in der untersuchten Population 70,6 % (247/350). 

Damit war etwa ein Drittel der Katzen (29,4 %; 103/350) wahrscheinlich nicht vor 

einer Infektion geschützt. Geimpfte Katzen hatten häufiger Antikörper. Dennoch 

hatten auch acht von 28 Katzen (28,6 %), die nachweislich nie zuvor geimpft 

worden waren, Antikörper gegen das feline Panleukopenievirus. Elf von 47 

Katzen (23,4 %), die nachweislich entsprechend der aktuellen Leitlinien geimpft 

worden waren, hatten dagegen keine Antikörper gegen das feline 

Panleukopenievirus. Chronische Nierenerkrankungen, Neoplasien und Therapie 

mit Glukokortikoiden konnten als Risikofaktoren, keine Antikörper gegen das 

feline Panleukopenievirus zu haben, identifiziert werden. Insbesondere Katzen, 

die über einen Zeitraum von mindestens elf Wochen mit Glukokortikoiden 

behandelt wurden, hatten ein erhöhtes Risiko, keine Antikörper zu haben.  

Der in der zweiten Studie dieser Arbeit evaluierte Schnelltest ImmunoComb® 

Feline VacciCheck zeigte basierend auf den drei Cut-offs im 

Hämagglutinationshemmtest (≥ 1:20, ≥ 1:40, ≥ 1:80) eine Spezifität von 88,8 %, 

86,3 % und 81,1 %. Bezüglich seiner Praktikabilität hatte der Schnelltest im 

Vergleich zur Antikörpermessung mittels Hämagglutinationshemmtest im Labor 

mehrere Vorteile. Die Testergebnisse waren innerhalb von 21 Minuten verfügbar 

und der Test erforderte nur eine sehr geringe Probenmenge (5 µl Serum, 5 µl 

Plasma oder 10 µl Vollblut). 

Die Ergebnisse dieser Arbeit lassen den Schluss zu, dass die Messung von 

Antikörpern zur Bestimmung des individuellen Immunstatus im Rahmen von 

regelmäßigen Gesundheitschecks für alle Katzen, insbesondere jedoch für Katzen 

mit erhöhtem Risiko keine Antikörper gegen das feline Panleukopenievirus zu 

haben, empfohlen werden sollte. Unter der Voraussetzung, dass bereits niedrige 

Antikörpertiter von ≥ 1:20 als schützend vor einer Infektion angesehen werden 

können (z. B. bei ausgewachsenen Katzen), kann hierfür der Schnellest 

ImmunoComb® Feline VacciCheck genutzt werden. Dennoch wäre eine 

Verbesserung der Spezifität dieses Tests wünschenswert, um das Risiko, 

ungeschützte Katzen nicht zu erkennen, weiter zu senken. 
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VII.  SUMMARY  

According to national and international guidelines, every cat should be protected 

against infection with feline panleukopenia virus at any time, either due to natural 

infection or vaccination. Currently, experts recommend vaccinating kittens every 

three to four weeks until 16 weeks of age, followed by a vaccination after one 

year and further vaccinations on a triennial basis. However, despite frequent 

vaccination feline panleukopenia is still commonly diagnosed. Thus, protection of 

the population in Germany seems doubtful. 

Measuring antibody titers against feline panleukopenia virus can be used to 

evaluate the specific immune status. Hemagglutination inhibition is considered the 

gold standard, but cannot be performed in everyday practice. Since recently, an in-

house test, the ImmunoComb® Feline VacciCheck, is available in Europe. 

The aims of the first study were to determine the prevalence of antibodies against 

feline panleukopenia virus in client-owned cats in Southern Germany and to 

identify risk factors that might be associated with lack of antibodies. Three 

hundred and fifty cats were included; medical records were evaluated and serum 

samples were analyzed by hemagglutination inhibition. An antibody titer cut-off 

point of ≥ 1:40 was considered a positive result. 

The aim of the second study was to evaluate the in-house test ImmunoComb® 

Feline VacciCheck to detect antibodies against feline panleukopenia virus 

comparing it to the gold standard hemagglutination inhibition. The test is 

considered to be used as part of a regular health assessment in veterinary practice. 

Its major goal is to identify unprotected cats that require vaccination. Sera of 347 

cats were analyzed by ImmunoComb® Feline VacciCheck and hemagglutination 

inhibition. Sensitivity, specificity, positive predictive value, and negative 

predictive value were calculated for three different antibody titer cut-off points in 

hemagglutination inhibition (≥ 1:20, ≥ 1:40, ≥ 1:80). A high specificity 

accompanied by a low number of false-positive results, was considered most 

important for test evaluation. Furthermore, the practicability of the test was 

assessed. 

In the first study, prevalence of antibodies against feline panleukopenia virus in 

the study population was 70.6% (247/350). Thus, nearly one third of the cats 
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(29.4%; 103/350) had no antibodies and was likely to have inadequate immunity 

against infection. Vaccinated cats were more likely to have antibodies. However, 

eight of 28 cats (28.6%) that had never been vaccinated, also had antibodies 

against feline panleukopenia virus, while eleven of 47 cats (23.4%) that had been 

vaccinated according to current guidelines had no antibodies. Chronic kidney 

disease, neoplasia, and glucocorticoid therapy were associated with lack of 

antibodies against feline panleukopenia virus. In particular, cats receiving 

glucocorticoid therapy for at least eleven weeks had an increased risk to have no 

antibodies. 

In the second study, based on the results of three different antibody titer cut-off 

points in hemagglutination inhibition (≥ 1:20, ≥ 1:40, ≥ 1:80) the ImmunoComb® 

Feline VacciCheck showed a specificity of 88.8%, 86.3%, and 81.1%, 

respectively. When comparing practicability, the test showed several benefits in 

comparison to hemagglutination inhibition. The test could be performed in about 

21 minutes and required only a small amount of blood. Serum, plasma or whole 

blood could be used for analysis. 

In conclusion, measuring antibody titers to evaluate the specific immune status of 

cats as part of a regular health assessment should be recommended for every cat, 

especially for cats at risk to have no antibodies against feline panleukopenia virus. 

When considering an antibody titer of ≥ 1:20 adequate for protection (for 

example, in an adult animal), the ImmunoComb® Feline VacciCheck can be 

recommended for measuring antibody titers in veterinary practice. However, a 

further increase of specificity would be desirable, to reduce the risk to miss and 

not vaccinate unprotected cats. 
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