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I.   EINLEITUNG 

Das Krankheitsbild des akuten, blutigen Durchfalls beim Hund ist ein häufiger 

Vorstellungsgrund in der tierärztlichen Praxis und kann durch verschiedene 

infektiöse und nicht-infektiöse Ursachen hervorgerufen werden. Trotz Ausschöpfen 

diagnostischer Möglichkeiten bleibt die Frage nach dem Auslöser häufig 

unbeantwortet. Das Krankheitsbild wird in diesem Fall als „Akutes 

hämorrhagisches Diarrhoe-Syndrom“ (AHDS) bezeichnet (UNTERER et al., 

2014). Obwohl das zuvor als „Hämorrhagische Gastroenteritis“ bezeichnete 

Syndrom bereits in den 1970er Jahren beschrieben wurde (BURROWS, 1977), ist 

seine Ätiologie bislang unzureichend geklärt. In einer aktuellen Studie konnte 

gezeigt werden, dass Clostridium perfringens (C. perfringens) am AHDS beteiligt 

ist (UNTERER et al., 2014). Es ist jedoch unklar, ob die Überwucherung der 

intestinalen Mikrobiota durch C. perfringens den primären Auslöser des 

Krankheitsgeschehens darstellt. Eine virale Infektion mit sekundärer bakterieller 

Überwucherung durch C. perfringens wäre eine mögliche Erklärung für den akuten 

Krankheitsverlauf und die beschriebenen Epithelläsionen des Dünndarms beim 

AHDS.  

Das canine Circovirus (CanineCV) wurde im Jahr 2012 erstmals identifiziert 

(KAPOOR et al., 2012) und als Auslöser von hämorrhagischem Durchfall und 

Erbrechen bei einem Hund beschrieben (LI et al., 2013). Es folgten weitere 

Berichte, bei denen ein Zusammenhang zwischen dem CanineCV und akuten 

gastrointestinalen Störungen beim Hund vermutet wurden (DECARO et al., 2014; 

HSU et al., 2016; THAIWONG et al., 2016; ZACCARIA et al., 2016). Im Jahr 2015 

wurde das CanineCV offiziell vom International Committee on Taxonomy of 

Viruses (ICTV) als neue Virusspezies beim Hund anerkannt.  

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Rolle des CanineCV beim AHDS zu 

untersuchen. Hierzu wurde die Prävalenz des CanineCV in Kotproben von am 

AHDS erkrankten Hunden, klinisch gesunden Kontrolltieren und Hunden, die an 

einer Parvovirose litten, verglichen. Ein Vergleich des klinischen Verlaufes 

zwischen am AHDS erkrankten Hunden mit und ohne Nachweis des CanineCV 

sollte einen Aufschluss über die klinische Relevanz dieser viralen Infektion geben.
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II.    LITERATURÜBERSICHT 

1. Genus Circovirus 

Die Familie Circoviridae (lat. circulus: Kreis) umfasst die zwei vom ICTV 

anerkannten Gattungen Circovirus und Cyclovirus. Bis zum Jahre 2016 zählte statt 

dem Cyclovirus die Gattung Gyrovirus zur Familie Circoviridae (PRINGLE, 1999). 

Der Genus Gyrovirus mit seinem einzigen Vertreter, dem Chicken anemia virus, 

wird nun der Familie Anelloviridae zugeordnet (ROSARIO et al., 2017). 

 

1.1. Morphologie und Klassifikation 

Der Name Circovirus lässt sich vom englischen Begriff „circular conformation“ 

anhand der Genomstruktur ableiten (BIAGINI et al., 2012). Alle Vertreter der 

Circoviren sind unbehüllte Viren, die sich durch ein Genom aus einzelsträngiger 

Desoxyribonukleinsäure (ssDNA) auszeichnen. Das virale Genom der Circoviren 

besitzt eine Größe von 1,7 bis 2,3 Kilobasen (TODD et al., 2005). Die Virionen 

weisen eine ikosaedrische Symmetrie auf (CROWTHER et al., 2003) und haben 

einen Durchmesser von circa 12 bis 21 Nanometern (nm) (CROWTHER et al., 

2003; BIAGINI et al., 2012). Circoviren zählen damit zu den bislang kleinsten, sich 

autonom in Säugetierzellen vermehrenden Viren (TISCHER et al., 1982; BIAGINI 

et al., 2012).  

Den Circoviren werden aktuell 27 Spezies zugeordnet (siehe Tabelle 1) (ROSARIO 

et al., 2017). Bis zum Jahre 2010 glaubte man, dass lediglich die porzinen 

Circoviren in der Lage sind, Säugetiere zu infizieren (TODD et al., 2005; 

ROSARIO et al., 2017). Im Jahr 1974 wurde das Porcine circovirus erstmals als 

picornavirus-ähnlicher Kontaminant in unbeimpften Kulturen der Schweinenieren-

Zelllinie PK/15 beschrieben (TISCHER et al., 1974). Später wurde es als neues, 

unbehülltes, kleines, ikosaedrisches Virus mit einer zirkulären ssDNA 

charakterisiert (TISCHER et al., 1982) und der Familie Circoviridae zugeordnet 

(LUKERT et al., 1995). Das bei kümmernden Ferkeln neu beschriebene 

Krankheitsbild „postweaning multisystemic wasting syndrome“ (PMWS) wurde 

mit dem Auftreten von porzinen Circoviren in Zusammenhang gebracht (CLARK, 

1997; HARDING, 1997). Es kam zu einer Unterteilung zwischen dem Porcine 
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circovirus 1 (PCV-1), das als apathogen eingestuft wurde (TISCHER et al., 1986; 

ALLAN et al., 1995) und dem Porcine circovirus 2 (PCV-2), das verschiedene 

Krankheitsbilder beim Schwein hervorrufen kann (ALLAN et al., 1998a; 

MEEHAN et al., 1998). 

Die Genomsequenz des CanineCV wurde erstmals in Serumproben verschiedener 

Hunde im Jahre 2012 entdeckt und als Canine circovirus genotype 1 (CaCV-1) 

bezeichnet (KAPOOR et al., 2012). Dies bedeutete erstmalig den Nachweis von 

Circoviren bei einem anderen Säugetier außer dem Schwein (KAPOOR et al., 

2012). Zur gleichen Zeit konnte unabhängig von dieser Entdeckung ein canines 

Circovirus in Gewebeproben eines Hundes nachgewiesen werden, der mit 

progressivem Erbrechen und Durchfall mit Hämatochezie im Veterinary Medical 

Teaching Hospital der Universität von Kalifornien in den Vereinigten Staaten von 

Amerika (USA) vorgestellt wurde (LI et al., 2013). Zudem gelang die Isolierung 

und die Sequenzierung des CanineCV aus Serum- und Kotproben verschiedener 

anderer Hunden (LI et al., 2013). Es erfolgte die Benennung zu Dog circovirus 

(DogCV), um eine Verwechslung mit Canary circovirus, Canine calicivirus und 

Capsicum chlorosis virus, welche durch die Abkürzung „CaCV“ entstehen könnte, 

zu vermeiden (LI et al., 2013). Im Jahr 2015 wurde das CanineCV vom ICTV als 

offizielles Mitglied der Familie Circoviridae anerkannt. Um die Abkürzungen der 

Viren innerhalb der Familie zu vereinheitlichen, wurde die Bezeichnung 

„CanineCV“ festgelegt. 

Der Genus Circovirus enthält zudem eine Reihe von aviären Spezies, wie das Beak 

and feather disease virus (BFDV) (PASS und PERRY, 1984; RITCHIE et al., 

1989), das bei mehr als 60 Papageienarten vorkommt (TODD, 2004). Des Weiteren 

werden das Pigeon circovirus (PiCV) (WOODS et al., 1993; MANKERTZ et al., 

2000; TODD et al., 2001a), Canary circovirus (CaCV) (GOLDSMITH, 1995; 

PHENIX et al., 2001; TODD et al., 2001b) und Goose circovirus (GoCV) (SOIKE 

et al., 1999; TODD et al., 2001a) der Gruppe zugeordnet. In den nachfolgenden 

Jahren kamen das Starling circovirus (StCV) (JOHNE et al., 2006), Duck circovirus 

(DuCV) (HATTERMANN et al., 2003; SOIKE et al., 2004), Swan circovirus 

(SwCV) (HALAMI et al., 2008), Finch circovirus (FiCV) (MYSORE et al., 1995; 

SHIVAPRASAD et al., 2004; TODD et al., 2007) und Gull circovirus (GuCV) 

(TWENTYMAN et al., 1999; TODD et al., 2007) hinzu. Im Jahr 2006 gelang 

STEWART und Mitarbeitern der Nachweis von Circoviren bei Neuhollandkrähen 
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mit Federveränderungen (STEWART et al., 2006). Es erfolgte eine Benennung zum 

Raven circovirus (RaCV) (BIAGINI et al., 2012). Zudem konnten bei Zebrafinken 

mit Immunsuppression und erhöhter Mortalitätsrate Circoviren (Zebra finch 

circovirus, ZfiCV) als Pathogen identifiziert werden (RINDER et al., 2015; 

RINDER et al., 2016). 

Auch bei anderen Tierspezies, wie Fischen (Barbe, Katfisch) (LORINCZ et al., 

2011; LORINCZ et al., 2012) Fledermäusen (LI et al., 2010a; GE et al., 2011; WU 

et al., 2012; HE et al., 2013; LIMA et al., 2015; WU et al., 2016) und Nerzen (LIAN 

et al., 2014), konnten Circoviren nachgewiesen werden. Jedoch war es bislang nicht 

möglich bei allen neu entdeckten Spezies einen definitiven Wirt nachzuweisen. In 

diesen Fällen wurde bei der Namensgebung das Wort „associated“ verwendet 

(ROSARIO et al., 2017).  

In den Stuhlproben von Menschen und Schimpansen, wie auch in 

Muskelfleischproben verschiedener Nutztiere (Ziegen, Schafe, Rinder, Hühner, 

Kamele) wurden vielfältige zirkuläre DNA-Genome von Viren entschlüsselt. Ein 

Teil der aufgefundenen Spezies wurde dem Genus Cyclovirus zugeordnet (LI et al., 

2010b). Aktuell umfasst dieser Genus 43 Spezies (ROSARIO et al., 2017).  

Die Beschreibung der neu entdeckten Virusgenome innerhalb der Familie 

Circoviridae verkörpert damit die Weiterentwicklung dieser Viren. Diese wird 

vermutlich durch eine Anpassung an die Evolution ihrer Wirtsspezies 

hervorgerufen. Es ist jedoch auch denkbar, dass es aufgrund einer Übertragung 

zwischen den verschiedenen Wirten zu einer Weiterentwicklung dieser Viren 

kommt (DELWART und LI, 2012). Möglicherweise geht sogar eine zoonotische 

Gefahr von Circo- und Cycloviren aus (LI et al., 2010b), da eine Übertragung von 

PCV-2 zwischen experimentell infizierten und nicht-infizierten Schweinen durch 

Verzehr von rohem, infiziertem Fleisch nachgewiesen werden konnte 

(OPRIESSNIG et al., 2009). 

 

1.2. Krankheitsbilder 

Abhängig von der betroffenen Tierart, kann sich eine Infektion mit Circoviren in 

verschiedenen Krankheitsbildern äußern (siehe Tabelle 1).   
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Tabelle 1: Krankheitsbilder der verschiedenen Spezies des Genus Circovirus 

Spezies Akronym Wirt 
Erstbeschreibung/ 
Charakterisierung  

Symptome 

Barbel 

circovirus 
BarCV 

Barbe 
(Fisch) 

Lorincz et al., 2011 Erhöhte Mortalität 

Bat associated 

circovirus  

1–8  

BatACV-1  
bis BatACV-8 

Fledermaus 
Wu et al., 2012; He et 
al., 2013; Lima et al., 
2015; Wu et al., 2016 

Unbekannt 

Beak and 

feather 

disease virus 

BFDV 
Papageien-
artige 

Pass & Perry, 1984; 
Ritchie et al., 1989 

Schnabel-und 
Federkrankheit der 
Papageien 

Canary 

circovirus 
CaCV 

Kanarien-
vogel 

Goldsmith, 1995; 

Phenix et al., 2001; 

Todd et al., 2001b 

Anorexie, Lethargie, 
erhöhte Mortalität, 
Federveränderungen, 
umfangsvermehrtes 
Abdomen 

Canine 

circovirus 
CanineCV Hund 

Kapoor, 2012; Li et 
al. 2013 

Gastrointestinale 
Störungen, 
Vaskulitis, Blutungen 

Chimpanzee 

associated 

circovirus 1 

ChimpACV-1 Schimpanse Li et al., 2010b Unbekannt  

Duck 

circovirus  
DuCV Ente 

Hatterman et al., 
2003; Soike et al., 
2004 

Befiederungs-
störungen, Kümmern 

European 

catfish 

circovirus 

EcatfishCV Welsartige Lorincz et al., 2012 
Erhöhte Mortalität, 
Gastroenteritis, 
Hautveränderungen 

Finch 

circovirus 
FiCV Fink 

Mysore et al., 1995; 
Shivaprasad et al., 
2004 

Immunsuppression, 
Federverlust, 
Lebernekrose 

Goose 

circovirus 
GoCV Gans 

Soike et al., 1999; 
Todd et al., 2001b 

Wachstumsstörungen
Federveränderungen, 
erhöhte Verluste 

Gull 

circovirus 
GuCV Möwe 

Twentyman et al., 
1999; Todd et al., 
2007 

Erhöhte Mortalität in 
Verbindung mit 
Immunsuppression 

Human 

associated 

circovirus 1 

HuACV-1 Mensch Li et al., 2010b Unbekannt  

Mink 

circovirus 
MiCV Nerz Lian et al., 2014 

Durchfall, Anorexie, 
erhöhte Mortalität 

Pigeon 

circovirus 
PiCV Taube 

Woods et al., 1993; 
Mankertz et al., 2000 

Jungtaubenkrankheit 

Porcine 

circovirus 1 
PCV-1 Schwein 

Tischer et al., 1974; 
Tischer et al., 1982 

Apathogen 

Porcine 

circovirus 2 
PCV-2 Schwein 

Ellis et al.,1998; 
Hamel et al., 1998 

PCVD 

Raven 

circovirus 
RaCV Krähen Stewart et al., 2006 

Federveränderungen 
analog zu BFDV 

Starling 

circovirus 
StCV Star Johne et al., 2006 Unbekannt 

Swan 

circovirus 
SwCV 

(Höcker-) 
Schwan 

Halami et al., 2008 Akutes Versterben 

Zebra finch 

circovirus 
ZfiCV Zebrafink 

Rinder et al., 2015; 
Rinder et al., 2016 

Immunsuppression, 
erhöhte Mortalität 
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Aufgrund ihres sehr kleinen Genoms und ihrem eingeschränkten Vermögen 

Proteine selber zu codieren, sind Circoviren stark auf die Maschinerie der DNA-

Replikation ihres Wirtes angewiesen, weswegen sie sich am besten in sich schnell 

teilenden Zellen vermehren können (TODD, 2000).  

Bei Infektionen mit dem PCV-2, dem BFDV, dem PiCV und anderen aviären 

Circoviren kommt es zu einer Zerstörung lymphatischen Gewebes, die zu einer 

ausgedehnten lymphozytären Depletion führt (TODD, 2000). Zentrales 

Charakteristikum ist die daraus resultierende Immunsuppression und die 

einhergehende Erhöhung der Anfälligkeit für Sekundärinfektionen mit Bakterien, 

Viren, Parasiten und Pilzen, die das Krankheitsbild entscheidend beeinflussen 

(TODD, 2000).  

Eine Infektion mit dem PCV-2 kann zu verschiedenen Krankheitsbildern führen, 

die als „porcine circovirus diseases“ zusammengefasst werden (SEGALES, 2012). 

Obwohl serologische Studien zeigen, dass das PCV-2 weltweit bei Schweinen 

nachgewiesen werden kann, ist die Prävalenz der klinisch manifesten Erkrankung 

verhältnismäßig gering (SEGALES et al., 2005; SEGALES, 2012). Somit scheint 

die subklinische Verlaufsform, „PCV-2 subclinical infection“, die häufigste 

Manifestation einer Infektion mit dem PCV-2 darzustellen (SEGALES, 2012). Die 

betroffenen Tiere können zwar subtile Symptome wie eine verminderte 

Gewichtszunahme zeigen, in der Regel sind jedoch keinerlei andere klinische 

Anzeichen festzustellen (SEGALES, 2012). Die Symptome der „PCV-2 systemic 

disease“ (auch als PMWS bezeichnet) sind unspezifisch und sehr variabel (CHAE, 

2004). Am häufigsten betroffen sind Jungtiere im Alter von fünf bis zwölf Wochen 

(ALLAN und ELLIS, 2000). Sie zeigen Kümmern, Dyspnoe, vergrößerte 

Lymphknoten, Blässe, Ikterus und profus wässrigen Durchfall (HARDING und 

CLARK, 1997). Schlechte Haltungsbedingungen und Stress können die Schwere 

der Erkrankung negativ beeinflussen (HARDING und CLARK, 1997). Zudem 

führen Koinfektionen mit Bakterien und Viren zu einer Erhöhung der 

Mortalitätsrate (CHAE, 2004). 

Das „porcine dermatitis and nephropathy syndrome“ (PDNS) äußert sich vor allem 

in roten bis lilafarbenen Flecken und Papeln auf der Haut betroffener Tiere, die 

besonders in der Perinealregion und an den Hintergliedmaßen zu finden sind 

(THIBAULT et al., 1998). Histologisch stellen sich diese Veränderungen als 

Hauteinblutungen dar, die Folge einer nekrotisierenden und leukozytoklastischen 
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Vaskulitis der kleinen Blutgefäße sind (THIBAULT et al., 1998). Es zeigen sich 

subkutane Ödeme, Lymphknotenschwellungen und nekrotisierende Vaskulitiden 

im Bereich des Nierenbeckens (THIBAULT et al., 1998), des Nierenmarks, des 

Magens, der Milz, der Leber, der Dermis und der Subkutis (CHOI und CHAE, 

2001). Die Nieren erscheinen vergrößert und mit einer blassen Rinde, die multiple 

rötliche, runde Einblutungen mit einem Durchmesser von 2 bis 4 Millimetern 

aufweisen können (CHOI und CHAE, 2001). Die Namensgebung des PDNS wird 

wegen der weitreichenden Einbeziehung verschiedener anderer Organe neben der 

Haut und den Nieren kritisiert. Ferner müssen die Nieren bei dem 

Krankheitsgeschehen nicht immer in Mitleidenschaft gezogen sein (THIBAULT et 

al., 1998). Die genaue Pathogenese des PDNS, wie auch die Fragestellung, ob das 

PCV-2 tatsächlich der alleinige Auslöser für das PDNS ist, sind bislang unklar 

(CHAE, 2005). Möglicherweise ist eine Koinfektion vom PCV-2 und dem Porcine 

reproductive and respiratory syndrome virus notwendig (THIBAULT et al., 1998; 

CHOI und CHAE, 2001). Es ist wahrscheinlich, dass zusätzliche Faktoren wie 

Überbelegung der Ställe, Stress, schlechte Luftqualität und bakterielle oder virale 

Koinfektionen vorliegen müssen um das PDNS auszulösen (CHAE, 2005).  

Weitere Formen einer Infektion mit dem PCV-2 sind die „PCV-2 lung disease“, die 

„PCV-2 enteric disease“ sowie die „PCV-2 reproductive disease“ (SEGALES, 

2012). Die „PCV-2 enteric disease“ ist durch Diarrhö und eine granulomatöse 

Enteritis gekennzeichnet (KIM et al., 2004). Zudem kann eine lymphatische 

Depletion im Dünn- und Dickdarm festgestellt werden (KIM et al., 2004). An 

„PCV-2 lung disease“ leidende Tiere zeigen eine peribronchiale und 

peribronchioläre Fibrose (KIM et al., 2003) sowie bronchointerstitielle Pneumonie 

(ELLIS et al., 1998). Das PCV-2 scheint eine bedeutende Rolle bei der Entstehung 

des „porcine respiratory disease complex“ zu spielen (KIM et al., 2003). Aborte, 

Totgeburten, Mumifikationen sowie das Vorliegen einer Myokarditis bei den Feten 

sind bedeutende Symptome der „PCV-2 reproductive disease“ (WEST et al., 1999; 

BRUNBORG et al., 2007). 

Bei einer Infektion mit dem PCV-2 fallen makroskopisch vor allem eine 

Vergrößerung der Lymphknoten, vorwiegend der Inguinal-, Mesenterial-, 

Bronchial- und Mediastinallymphknoten, auf (HARDING und CLARK, 1997). Die 

Lungen stellen sich nicht-kollabiert dar (HARDING und CLARK, 1997; ROSELL 

et al., 1999). Die Därme sind flüssigkeitsgefüllt, teils dünnwandig oder auch 



II. Literaturübersicht     8 

ödematisiert (HARDING und CLARK, 1997). Im Magen können Ulzerationen 

festgestellt werden (HARDING und CLARK, 1997; ROSELL et al., 1999). Ein 

weiterer möglicher Befund ist eine Hepatomegalie (KENNEDY et al., 2000). 

Jedoch kann sich die Leber auch gelblich-orangefarben, marmoriert und teils diffus 

atrophiert darstellen (HARDING und CLARK, 1997). Die Nieren können ohne 

Läsionen, vergrößert und ödematös sein oder weiße, diffus verteilte Herden auf der 

subkapsulären Oberfläche aufweisen (HARDING und CLARK, 1997; KENNEDY 

et al., 2000). Zudem kann eine Splenomegalie auftreten (HARDING und CLARK, 

1997). Die Haut ist blass oder ikterisch und weist bei manchen Tieren Einblutungen 

und Nekroseherde, wie beim PDNS beschrieben, auf (HARDING und CLARK, 

1997; ROSELL et al., 1999). Zu den klassischen histologischen Nachweisen einer 

Infektion mit dem PCV-2 zählen mehrkernige Riesenzellen, granulomatöse 

Entzündungen der lymphatischen Organe und intrazytoplasmatische 

Einschlusskörperchen (HARDING und CLARK, 1997; ROSELL et al., 1999; 

ALLAN und ELLIS, 2000; SEGALES und DOMINGO, 2002). Das PCV-2 kann 

zu einer chronischen Vaskulitis führen (LANGOHR et al., 2010). Möglicherweise 

haben bislang unbekannte, genetische Prädispositionen einen Einfluss darauf, ob 

und in welcher Intensität sich Gefäßläsionen bedingt durch eine Infektion mit dem 

PCV-2 entwickeln (LANGOHR et al., 2010).  

Aviäre Circoviren werden vor allem mit immunsupprimierenden Erkrankungen und 

Befiederungsstörungen in Zusammenhang gebracht (TODD, 2000). Hierbei scheint 

ihr Tropismus zu Geweben des Immunsystems, wie der Bursa Fabricii und dem 

Thymus, eine wichtige Rolle zu spielen (JOHNE et al., 2006). Jedoch ist der 

Nachweis von Circoviren auch bei klinisch gesunden Vögeln möglich. Dies 

erschwert die Interpretation hinsichtlich ihrer Pathogenität (TODD, 2004; RAUE 

et al., 2005). Das BFDV verursacht Federveränderungen und Schnabel-

deformationen bei zahlreichen Papageienarten. Hierzu gehören persistierende 

Federhülsen, Federverlust, kurze und gelockerte Federn, Einblutungen in den 

Federschaft, ringförmige Einschnürungen der Federn und sogenannte Grimmale 

(Hungermale) in der Federfahne. Des Weiteren kann eine Verlängerung des 

Krallen- und Schnabelhorns auftreten (PASS und PERRY, 1984; GERLACH und 

LEIPOLD, 1986). Betroffene Tiere können monate- bis jahrelang mit dieser 

Erkrankung leben und versterben in der Regel an zusätzlichen Infektionen mit 

Bakterien, Chlamydien oder Pilzen (TODD, 2000). Eine Infektion mit dem RaCV 
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führt zu ähnlichen Federveränderungen wie jene des BFDV (STEWART et al., 

2006). Die Jungtaubenkrankheit ist eine multifaktorielle Erkrankung, bei der das 

PiCV eine zentrale Rolle spielt (RAUE et al., 2005). Die Infektion scheint eine 

Immunsuppression auszulösen. Durch zusätzliche Faktoren, wie Stress und 

Sekundärinfektionen, kommt es dann zur Erkrankung der betroffenen Tiere (RAUE 

et al., 2005). Die Symptome der Jungtaubenkrankheit sind unspezifisch und 

betreffen vor allem vier bis zwölf Wochen alte Tiere (REITZ et al., 2003). Auch 

Infektionen mit dem ZfiCV und dem GuCV lösen vor allem eine 

Immunsuppression aus und führen zu einer erhöhten Mortalität (TODD et al., 2007; 

RINDER et al., 2016). Infektionen mit dem FiCV, DuCV und GoCV verursachen 

zudem Befiederungsstörungen und teilweise auch Kümmern (TODD et al., 2001a; 

SHIVAPRASAD et al., 2004; SOIKE et al., 2004). Bei Kanarienvögeln führt eine 

Circovirus-Infektion zu Mattheit, Anorexie, Federveränderungen und einer 

erhöhten Mortalität (TODD et al., 2001b). Zudem wurde eine Vergrößerung des 

Abdomens, eine Kongestion der Gallenblase und das Kümmern betroffener Tiere 

beschrieben (GOLDSMITH, 1995; TODD, 2000). 

Eine Infektion mit dem Mink circovirus oder dem Barbel circovirus führt zu 

gastrointestinalen Störungen und einer erhöhten Mortalität (LORINCZ et al., 2011; 

LIAN et al., 2014), jene mit dem European catfish circovirus zusätzlich zu 

Hautveränderungen (LORINCZ et al., 2012). Unklar bleibt die genaue 

Symptomatik bislang bei Fledermäusen, Menschen, Schimpansen, Schwänen und 

Staren (JOHNE et al., 2006; HALAMI et al., 2008; LI et al., 2010b; WU et al., 

2012; HE et al., 2013). 

 

2. Das canine Circovirus 

Das CanineCV gehört zur Familie der Circoviridae (Genus Circovirus). Nach 

seiner Erstbeschreibung im Jahr 2012 (KAPOOR et al., 2012) folgten verschiedene 

Veröffentlichungen, bei denen das CanineCV als Erreger bei domestizierten und 

wildlebenden Caniden nachgewiesen wurde (LI et al., 2013; DECARO et al., 2014; 

HSU et al., 2016; THAIWONG et al., 2016; ZACCARIA et al., 2016). Jedoch ist 

bislang nicht eindeutig geklärt, welche Rolle diesem Virus in der Tiermedizin 

zuzuschreiben ist. 



II. Literaturübersicht     10 

2.1. Genomorganisation 

Es wurden insgesamt 22 Stämme des CanineCV identifiziert, die bereits in der 

GenBank® katalogisiert wurden (KAPOOR et al., 2012; LI et al., 2013; DECARO 

et al., 2014; ZACCARIA et al., 2016). Zwei weitere Virusstämme wurden 

beschrieben (HSU et al., 2016). 

Alle Virusstämme des CanineCV scheinen eine einheitliche Genomorganisation 

aufzuweisen. Sie haben eine Größe von 2063 Nukleotiden (nt) mit einer zirkulären, 

kovalent geschlossenen ssDNA (KAPOOR et al., 2012). Das Genom des CanineCV 

besitzt, wie andere Spezies der Circoviren auch, zwei offene Leserahmen, open 

reading frames (ORF), die in entgegengesetzter Richtung auf dem 

Komplementärstrang angeordnet sind. Sie codieren für das virale Replikase- (303 

Aminosäuren) und das Kapsid-Protein (270 Aminosäuren) (KAPOOR et al., 2012; 

LI et al., 2013). Dadurch, dass die ORFs in zueinander gegensätzlicher Richtung 

auf dem DNA-Strang angeordnet sind, entsteht eine ambisense Polarität in der 

Genomorganisation und es werden zwei nicht-translatierte Regionen (englisch 

„intergenic region“, IR) kreiert (MANKERTZ, 2008). Die beiden IRs sind 135 und 

203 nt lang (KAPOOR et al., 2012). Die 5‘-IR, welche zwischen den Startcodons 

der beiden Haupt-ORFs liegt, enthält die typische Haarnadelstruktur, die für die 

Initiierung der Replikation wichtig ist (KAPOOR et al., 2012). Sie enthält das für 

Circoviren charakteristische Nonanukleotid mit der Abfolge 5‘-TAGTATTAC-3‘. 

Die 3‘-IR liegt zwischen den Stopcodons der beiden Haupt-ORFs (KAPOOR et al., 

2012; LI et al., 2013). Das Kapsid- beziehungsweise (bzw.) Replikase-Protein des 

CanineCV zeigt weniger als 25 % bzw. 50 % Übereinstimmung mit anderen 

Circoviren bei Tieren. Laut dem ICTV müssen Circoviren derselben Spezies mehr 

als 75 % bzw. 70 % Nukleotidübereinstimmung im Gesamtgenom und in der 

Kapsid-Proteinsequenz aufweisen. Aus diesem Grund wurde das CanineCV als 

neue Spezies des Genus Circovirus der Familie Circoviridae vorgeschlagen 

(KAPOOR et al., 2012). Die meiste Übereinstimmung an Aminosäuren besitzt das 

Replikase-Protein des CanineCV mit dem des PCV-1 (LI et al., 2013). Die 

phylogenetische Analyse des vollständigen Replikase-Proteins des CanineCV zeigt 

eine monophyletische Gruppenbildung mit dem PCV-1 und dem PCV-2, in 

Abgrenzung zu den aviären Circoviren (LI et al., 2013). Beim CanineCV liegt eine 

91%ige Nukleotidübereinstimmung über 150 nt der Sequenz des Pine marten 

torque teno virus vor, welches zur Familie der Anelloviridae gehört und im Kot von 
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Mardern und Dachsen nachgewiesen wurde (VAN DEN BRAND et al., 2012). Dies 

stellt die erste nachgewiesene evolutionäre Verwandtschaft zweier Virusfamilien 

mit zirkulären ssDNA Genomen dar (KAPOOR et al., 2012). 

 

2.2. Krankheitsbild 

Anhand der aktuellen Forschungsergebnisse lässt sich derzeit nicht eindeutig 

klären, welche Symptome eine alleinige CanineCV-Infektion verursachen kann (LI 

et al., 2013). Die Darstellung der bisher veröffentlichten Fälle soll eine Übersicht 

über mögliche Krankheitssymptome liefern (siehe Tabelle 2): 

Der erste Nachweis vom CanineCV im Zusammenhang mit klinischen 

Veränderungen erfolgte im Jahr 2012 in den USA bei einem Hund, der mit 

progressivem Erbrechen sowie Durchfall mit Hämatochezie vorgestellt wurde. 

Wegen des Verdachts auf das Vorliegen einer disseminierten intravasalen 

Koagulopathie und aufgrund des fehlenden Ansprechens auf die symptomatische 

Therapie kam es zur Euthanasie des betroffenen Hundes. Dieser wurde nachfolgend 

histopathologisch untersucht. Das CanineCV wurde mittels Polymerase-

Kettenreaktion (polymerase chain reaction, PCR) im Lebergewebe detektiert. Es 

konnten keine anderen infektiösen Ursachen, wie canine Parvoviren (canines 

Parvovirus Typ 2, CPV-2), Canine enteric coronavirus, Salmonella spp., canine 

Staupeviren (Canine distemper virus, CDV), Campylobacter spp., C. perfringens 

codierend für Enterotoxin A, Cryptosporidium spp. oder Giardia spp. 

nachgewiesen werden, die verantwortlich für die gastrointestinalen Symptome sein 

könnten (LI et al., 2013).  

In der Studie von LI und Mitarbeitern (2013) wurden zudem Gewebeproben von 

21 Hunden, die ähnliche Symptome und mikroskopische Läsionen wie der oben 

beschriebene Hund aufwiesen, retrospektiv auf eine Infektion mit dem CanineCV 

untersucht. Vorberichtlich zeigten diese Hunde mindestens zwei der drei folgenden 

Veränderungen: blutigen Durchfall, Vaskulitis und/oder granulomatöse 

Entzündungen in verschiedenen Organen. Als Kontrollgruppe dienten fünf weitere 

histopathologisch untersuchte Hunde, die keine der oben genannten 

Krankheitsanzeichen aufwiesen. Die Wahl der Gewebeprobe war im Einzelfall 

abhängig von den vorhandenen Läsionen. Bei allen Tieren wurden Milz, 

Lymphknoten, Jejunum und Ileum beprobt. Das CanineCV konnte bei drei der 21 
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symptomatischen und bei keinem Kontrollhund mittels In-situ-Hybridisierung 

(ISH) nachgewiesen werden. Die positiv getesteten Hunde zeigten Erbrechen und 

Durchfall, Lahmheit und progressive Tetraparese oder bikavitäre Blutungen und 

plötzliches Versterben (LI et al., 2013). 

Auch bei einem an einer schweren Gastroenteritis verstorbenen Hund in Italien 

wurde das CanineCV als alleiniger Erreger ermittelt. Der Nachweis erfolgte aus 

Gewebeproben von Leber und Darm mittels real-time PCR. Das betroffene Tier 

stammte aus einem Wurf von insgesamt sechs erkrankten Hunden, die zum 

Zeitpunkt der Symptomatik circa sechs Monate alt waren. Zuvor erfolgte eine 

vollständige Grundimmunisierung der Tiere gegen CPV-2, CDV, Hepatitis 

contagiosa canis (canines Adenovirus Typ 1), canines Adenovirus Typ 2 und 

Leptospira spp. Alle Hunde dieses Wurfes litten an hämorrhagischem Durchfall, 

Erbrechen, und zwei der betroffenen Tiere verstarben nach einer Woche. Einer der 

verstorbenen Tiere wurde nachfolgend zur Untersuchung freigegeben. Die 

überlebenden Welpen erholten sich vollständig nach 12 bis 15 Tagen (DECARO et 

al., 2014).  

Ein zweimaliger Ausbruch von schweren gastrointestinalen Störungen, 

gekennzeichnet durch Erbrechen, hämorrhagischen Durchfall und Anorexie, mit 

gehäuften Todesfällen wurde in der Studie von THAIWONG und Mitarbeitern 

(2016) beschrieben. In der betroffenen Papillonzucht wurde bei beiden Ausbrüchen 

eine Mischinfektion mit dem CPV-2 und dem CanineCV mittels PCR 

nachgewiesen. Während des ersten Ausbruchs erkrankten zwei von 16 erwachsenen 

Hunden, wovon einer verstarb, und alle drei Welpen im Alter von acht Monaten. 

Zwei der erkrankten Welpen verstarben. Bei dem zweiten Ausbruch erkrankten drei 

von insgesamt vier jeweils zehn Wochen alten Welpen, aber keiner der elf adulten 

Hunde der Zucht. Zwei der erkrankten Welpen verstarben und wurden zusammen 

mit einem der im ersten Ausbruch verstorbenen Welpen histopathologisch 

untersucht. Obwohl die adulten und acht Monate alten betroffenen Hunde aktuell 

geimpft waren, konnte bei allen drei sezierten und nachfolgend histopathologisch 

untersuchten Tieren der Nachweis von Erregermaterial und klassischen 

histologischen Veränderungen einer Parvovirusinfektion erfolgen. Ein Jahr nach 

dem ersten bzw. einen Monat nach dem zweiten Ausbruch wurden Kot-, Vollblut- 

und Serumproben von den drei erkrankten Hunden, die den Ausbruch überlebten, 

gesammelt und labordiagnostisch untersucht. Mittels PCR konnte das CPV-2 aus 
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den Kot- und Blutproben der überlebenden Hunde detektiert werden. Sehr niedrige 

cycle threshold Werte (Ct-Werte, Zyklusschwellenwerte) für das CanineCV 

konnten in den Blutproben ermittelt werden, was für einen hohen Virusgehalt 

spricht. In den Kotproben dieser Hunde war es jedoch nicht möglich das CanineCV 

mittels PCR nachzuweisen (THAIWONG et al., 2016). 

Eine in den USA durchgeführte Prävalenzstudie zeigte eine Häufigkeit von 11,3 % 

einer Infektion mit dem CanineCV bei an Durchfall leidenden Hunden. Die 

Kotproben wurden mittels real-time PCR untersucht (LI et al., 2013). In Taiwan 

konnte das Virus mit einer Häufigkeit von 28,0 % bei Hunden mit Durchfall 

ermittelt werden (HSU et al., 2016). In der Studie von HSU und Mitarbeitern (2016) 

zeigte sich das CanineCV als der am häufigsten nachgewiesene Erreger unter den 

getesteten gastrointestinalen Pathogenen. So konnte es bei 78,4 % der positiv auf 

mindestens einen gastrointestinalen Erreger getesteten Hunde mit Durchfall 

gefunden werden. Die ermittelte Prävalenz lag deutlich über der des CPV-2 

(29,7 %), von Giardia spp. (10,8 %), des Canine coronavirus (5,4 %) sowie des 

CDV (4,1 %). Nach Erkenntnissen von HSU und Mitarbeitern (2016) schien die 

Wahrscheinlichkeit mit dem CanineCV infiziert zu sein bei Hunden mit Durchfall 

dreimal höher als bei gesunden Hunden. Eine Korrelation zwischen dem 

Schweregrad des Durchfalls und der Prävalenz des CanineCV war nicht 

nachzuweisen (HSU et al., 2016).  

Im Jahr 2016 wurden in Italien Hunde und wildlebende Wölfe, Dachse und Füchse 

auf das Vorhandensein einer CanineCV-Infektion untersucht (ZACCARIA et al., 

2016). Hierzu wurden von 277 Tieren (209 Hunde, 34 Wölfe, 24 Füchse, 10 

Dachse) insgesamt 389 Gewebeproben verschiedener Organe mittels real-time PCR 

analysiert. In 32 Proben, welche von 18 verschiedenen Tieren stammten, konnte 

das CanineCV nachgewiesen werden (18/277; 6,5 %). Es waren 8/209 Hunden, 

9/34 Wölfen, 1/10 Dachsen und 0/24 Füchsen infiziert (ZACCARIA et al., 2016). 

Die bei den Hunden festgestellte Prävalenz von 3,8 % (ZACCARIA et al., 2016) 

deckt sich in etwa mit der in Serumproben von verschiedenen Hunden detektierten 

Häufigkeit von 2,9 % (KAPOOR et al., 2012). Zudem entspricht sie der in 3,3 % 

der Blutproben von Hunden mit Thrombozytopenie und Neutropenie, Fieber 

unbekannter Ursache oder „past tick bite“ (nach einem Zeckenbiss) 

nachgewiesenen Prävalenz des CanineCV (LI et al., 2013). Bei den infizierten 

Hunden konnten gastrointestinale, respiratorische und/oder neurologische 
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Symptome festgestellt werden. Drei der acht infizierten Hunde wurden tot 

aufgefunden. Bei den betroffenen wildlebenden Carnivoren wurde anamnestisch 

am häufigsten ein Trauma berichtet. Ein Wolf wurde wegen neurologischen 

Ausfällen eingeschläfert und drei weitere wurden tot aufgefunden (ZACCARIA et 

al., 2016).  

Von ZACCARIA und Mitarbeitern (2016) wurde die Rolle als opportunistischer 

Erreger diskutiert, da in dieser Studie das CanineCV häufig in Form einer 

Mischinfektion mit anderen Erregern gefunden werden konnte (ZACCARIA et al., 

2016). Bei insgesamt 68,4 % der Stuhlproben der mit dem CanineCV infizierten 

Hunde in den USA, die an Durchfall litten, konnte eine zusätzliche Infektion mit 

mindestens einem der folgenden Erreger mittels PCR detektiert werden: Canine 

enteric coronavirus, Salmonella spp., Campylobacter jejuni, Campylobacter coli, 

C. perfringens Typ A, Cryptosporidium spp. und Giardia spp. (LI et al., 2013). 

Zudem wurde ein gehäuftes Auftreten einer Koinfektion mit dem CPV-2 

beobachtet (THAIWONG et al., 2016; ZACCARIA et al., 2016). Gegensätzliche 

Beobachtungen wurden von HSU und Mitarbeitern (2016) beschrieben. Sie 

konnten bei 74,1 % der an Durchfall leidenden Hunde eine Einzelinfektion mit dem 

CanineCV nachweisen (HSU et al., 2016). 

Interessanterweise konnte das CanineCV auch bei 6,9 % der Stuhlproben gesunder 

Hunde detektiert werden (LI et al., 2013). In Taiwan lag die Rate der mit dem 

CanineCV infizierten, asymptomatischen Hunde bei 11,9 % (HSU et al., 2016).  

In der Studie von HSU und Mitarbeitern (2016) wurde das Alter der mit dem 

CanineCV-infizierten, gesunden und an Durchfall erkrankten Hunde ausgewertet. 

Jene Hunde, die an Durchfall litten und bei denen eine Infektion mit dem CanineCV 

nachgewiesen werden konnte, schienen signifikant jünger zu sein als gesunde 

Hunde mit einer CanineCV-Infektion. Bei den mit dem CanineCV infizierten 

Hunden mit Durchfall lag das mediane Alter bei einem Jahr. Bei gesunden Hunden 

mit einem positiven Testergebnis betrug das mediane Alter hingegen fünf Jahre 

(HSU et al., 2016). Auch in der Untersuchung von ZACCARIA und Mitarbeitern 

(2016) zeigte sich, dass ein Großteil der betroffenen Tiere, insbesondere der Hunde, 

unter einem Jahr alt waren (ZACCARIA et al., 2016). 
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2.3. Histopathologische Veränderungen 

Analog zum PCV-2, ließ sich das CanineCV häufig in primären und sekundären 

lymphatischen Geweben nachweisen (LI et al., 2013; PESAVENTO und 

MURPHY, 2014; THAIWONG et al., 2016). Auch bei einer Infektion mit dem 

CanineCV trat die für Circovirusinfektionen typische granulomatöse Entzündung 

auf (LI et al., 2013; THAIWONG et al., 2016). Diese betraf vor allem die 

Peyerschen Platten des Ileums, (Mesenterial-) Lymphknoten und Milz (LI et al., 

2013; THAIWONG et al., 2016). Teilweise lag eine stark nekrotische Veränderung 

des genannten lymphatischen Gewebes vor (LI et al., 2013; THAIWONG et al., 

2016). Die Mesenteriallymphknoten präsentierten sich teils gestaut und 

hämorrhagisch verändert (DECARO et al., 2014). In den Marksinus der 

Mesenteriallymphknoten ließ sich eine Vielzahl an Histiozyten nachweisen 

(THAIWONG et al., 2016). Häufig zeigte sich eine fibrinöse, nekrotisierende 

Vaskulitis, die in sehr unterschiedlicher Ausprägung auftreten kann (LI et al., 

2013). Die Vaskulitis konnte in verschiedenen Segmenten des Darms, der 

Harnblase, der Leber, der Milz, der Lunge, der Nieren, des Herzens und der 

Meningen nachgewiesen werden. Es konnten verschiedene Schweregrade an 

mikroskopischen Läsionen im Nierengewebe aufgezeigt werden, die tubuläre 

Nekrosen mit einhergehender Entzündung, granulomatöse interstitielle Nephritis, 

multifokale Einblutungen und lymphozytäre, plasmazytäre Nephritis einschlossen 

(LI et al., 2013). Des Weiteren traten eine Hepatitis, Pankreatitis und/oder 

Adrenalitis auf (LI et al., 2013; DECARO et al., 2014). Der Darm wies eine 

hämorrhagische Entzündung auf (DECARO et al., 2014). 

Viele der beobachteten histologischen Veränderungen einer Infektion mit dem 

CanineCV gleichen jenen, die beim PCV-2, insbesondere beim PDNS, auftreten 

(LI et al., 2013). Mehrkernige Riesenzellen, die typischerweise bei einer PCV-2-

Infektion vorkommen, konnten jedoch nicht nachgewiesen werden (ROSELL et al., 

1999; LI et al., 2013). 

 

2.4. Übertragung und Epidemiologie 

Bislang ist unklar, wie es zu einer Infektion mit dem CanineCV kommt. Es wird 

vermutet, dass sich das CanineCV ähnlich wie das PCV-2 verhält (THAIWONG et 

al., 2016). Die Übertragung vom PCV-2 ist horizontal und vertikal über 
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respiratorische und digestive Se- und Exkrete, Harn und Sperma (MAGAR et al., 

2000; SHIBATA et al., 2003; SCHMOLL et al., 2008; CHIOU et al., 2011; ROSE 

et al., 2012), Kolostrum (GERBER et al., 2012) sowie diaplazentar (RITZMANN 

et al., 2005) möglich. Eine Übertragung durch Tiere, die eine persistierende 

Infektion aufweisen oder bedingt durch eine Reinfektion durch Viren in der Umwelt 

wird angedacht. Die Virusausscheidung klinisch unauffälliger Tiere könnte eine 

bedeutende epidemiologische Rolle spielen (THAIWONG et al., 2016). Das Virus 

scheint auf mehreren Kontinenten vorzukommen, denn sein Auftreten wurde 

bereits in Nordamerika, Europa und Asien beschrieben (LI et al., 2013; DECARO 

et al., 2014; HSU et al., 2016; THAIWONG et al., 2016; ZACCARIA et al., 2016).  

 

2.5. Diagnostik 

Prinzipiell gibt es zwei verschiedene Möglichkeiten eine Infektionskrankheit zu 

diagnostizieren: den direkten Erregernachweis oder indirekt über den Nachweis von 

Antikörpern gegen den Erreger (LAPPIN, 2009). Bisherige Bemühungen das 

CanineCV in vitro anzuzüchten, schlugen fehl (DECARO et al., 2014; ZACCARIA 

et al., 2016). 

 

2.5.1. Nukleinsäurenachweis mittels Polymerase-Kettenreaktion 

Der Nachweis von Nukleinsäuren des CanineCV kann mit Hilfe der PCR, im 

Speziellen mittels real-time PCR, erfolgen (LI et al., 2013). Bisherige Studien 

verwendeten eine real-time TaqMan® PCR für den Nachweis einer Infektion mit 

dem CanineCV (LI et al., 2013).  

Die für die PCR benötigte DNA konnte aus zahlreichen Geweben, Kot, Vollblut, 

Serum und auch aus bereits fixierten histologischen Proben isoliert werden (LI et 

al., 2013; DECARO et al., 2014; THAIWONG et al., 2016; ZACCARIA et al., 

2016). 

In den untersuchten Gewebeproben lagen die ermittelten Ct-Werte für das 

CanineCV zwischen 19 bis 43 (DECARO et al., 2014; ZACCARIA et al., 2016). 

In den lymphatischen Geweben, wie Milz und Lymphknoten, wurden 

verhältnismäßig niedrige Ct-Werte festgestellt (ZACCARIA et al., 2016). In der 

Studie von THAIWONG und Mitarbeitern (2016) wurden Vollblut-, Serum- und 
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Kotproben von drei Hunden auf das CanineCV mittels real-time PCR untersucht, 

die eine Mischinfektion mit dem CanineCV und dem CPV-2 überlebten. Die 

Proben wurden bei zwei der betroffenen Hunde einen Monat und bei dem dritten 

Hund zwölf Monate nach dem Ausbruch der Erkrankung gesammelt. In den 

Vollblut- und Serumproben konnten sehr niedrige Ct-Werte für das CanineCV 

ermittelt werden, was für einen hohen Gehalt an Virus-DNA spricht. Die Ct-Werte 

lagen zwischen 13 bis 30. Es konnte nur ein geringer Gehalt an CPV-2-DNA im 

Vollblut und Serum detektiert werden. In den Kotproben konnte das CanineCV 

jedoch nicht mittels PCR nachgewiesen werden. Ein hoher Gehalt an CanineCV-

DNA schien im Blut unabhängig vom vorherigen Krankheitszustand nachweisbar 

zu sein (THAIWONG et al., 2016). 

 

2.5.2. In-situ-Hybridisierung 

Für die ISH können in Formalin fixierte und in Paraffin eingebettete Gewebeproben 

verwendet werden (THAIWONG et al., 2016). Mittels ISH ließ sich virale 

Nukleinsäure in Makrophagen, die sich innerhalb von Mesenterial- und 

Mandibularlymphknoten, Peyerschen Platten des Ileums, Arteriolen der Milz und 

in Keimzentren der weißen Pulpa der Milz befanden, nachweisen (LI et al., 2013). 

Das CanineCV konnte zudem in Nuklei der Kupferzellen in der Leber detektiert 

werden (THAIWONG et al., 2016). 

 

2.5.3. Virusnachweis mittels Elektronenmikroskopie 

In der Studie von LI und Mitarbeitern (2013) wurden in Formalin fixierte 

Gewebeproben von Lymphknoten in 2%igem Glutaraldehyd nachfixiert, 

weiterverarbeitet und in Epoxidharz eingebettet. Ausgewählte Teile wurden in 

Toluidinblau getränkt. Mit Hilfe eines Transmissionselektronenmikroskops 

konnten mit intrazytoplasmatischen Einschlüssen beladene Makrophagen im 

Mesentariallymphknoten nachgewiesen werden (LI et al., 2013). Die 

Einschlusskörperchen besaßen eine rundliche, längliche oder teils irreguläre Form. 

Sie waren kleiner als 0,5 µm groß und oftmals in gehäufter Anzahl (bis zu 25 pro 

Zelle) im Zytoplasma zu finden. Die meisten Einschlusskörperchen waren 

granuliert, elektronendicht und hatten eine scharfe Umrandung ohne von einer 

Membran umgeben zu sein. Manche Einschlüsse enthielten parakristalline 
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Strukturen aus ikosaedrischen Virionen, welche 9–11 nm im Durchmesser besaßen 

(LI et al., 2013).  

 

2.5.4. Virusnachweis mittels Virusisolierung 

In der Untersuchung von DECARO und Mitarbeitern (2014) wurden verschiedene 

Zelllinien, in denen bereits andere canine Viren angezüchtet werden konnten, mit 

CanineCV-infizierten Gewebeproben aus Leber und Darm beimpft. Zudem wurde 

eine Kultur mit frisch trypsinisierten Zellen angelegt. Die infizierten Zellen wurden 

täglich auf zytopathische Effekte hin untersucht. Nach fünf Tagen erfolgte eine 

Untersuchung mittels real-time PCR. Eine Subkultur wurde alle sechs bis acht 

Tage, fünf Zyklen in Folge, angelegt (DECARO et al., 2014). Zudem wurden die 

infizierten Zellen mit Glucosamin behandelt (DECARO et al., 2014), da bekannt 

ist, dass dies bei porzinen Circoviren die Replikation in vitro initiieren kann 

(TISCHER et al., 1987). 

Auch ZACCARIA und Mitarbeiter (2016) versuchten das CanineCV zu isolieren. 

Hierzu beimpften sie canine Nieren- und Osteosarkomzelllinien mit infiziertem 

Lebergewebe eines Hundes und Lymphknotengewebe eines Wolfes (ZACCARIA 

et al., 2016).  

Alle Bemühungen der Virusisolierung schlugen jedoch fehl (DECARO et al., 2014; 

ZACCARIA et al., 2016). Es konnten keine zytopathischen Effekte festgestellt 

werden. Zudem konnte ein progressiver Anstieg der Ct-Werte in den beimpften 

Zellkulturen mittels real-time PCR nachgewiesen werden. Dies deutet auf ein 

Sinken der Virusmenge hin. Der vierte und fünfte Zyklus der Subkulturen zeigte 

ein negatives PCR-Ergebnis für das CanineCV (DECARO et al., 2014). Bei der 

Virusisolierung des PCV-2 konnte bislang ebenfalls kein zytopathischer Effekt 

nachgewiesen werden (ALLAN et al., 1998b). Die Identifizierung des PCV-2 muss 

deswegen mit Hilfe einer zusätzlichen Untersuchung der beimpften Zellen, 

beispielsweise mittels Elektronenmikroskopie, erfolgen (ALLAN et al., 1998b). 
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IV. DISKUSSION 

Obwohl das AHDS bereits seit langem als klinisches Syndrom bekannt ist, wurde 

sein Auslöser bis heute nicht eindeutig identifiziert. Bekannt ist, dass Hunde mit 

AHDS eine Dysbiose der intestinalen Mikrobiota aufweisen (SUCHODOLSKI et 

al., 2012). Besonders das Wachstum von C. perfringens ist bei Hunden mit AHDS 

im Vergleich zu gesunden Hunden deutlich erhöht (SUCHODOLSKI et al., 2012). 

Die Beteiligung von C. perfringens am Krankheitsgeschehen des AHDS und die 

bakterielle Überwucherung in allen Darmabschnitten konnte in der 

Endoskopiestudie von UNTERER und Mitarbeitern (2014) aufgezeigt werden 

(UNTERER et al., 2014). Die betroffenen Hunde wiesen eine akute 

Schleimhautnekrose und neutrophile Infiltration der Darmschleimhaut auf. Die 

entnommenen Gewebeproben der AHDS-Patienten und gesunden Kontrollhunde 

wurden histologisch, immunhistochemisch und kulturell untersucht. Alle Hunde 

mit AHDS wiesen eine Überwucherung mit Clostridium spp. auf. Bei sechs von 

neun Hunden wurden diese als C. perfringens spezifiziert. Hingegen konnte 

lediglich bei einem der elf Kontrollhunde C. perfringens mittels Kultur nach-

gewiesen werden. Histologisch konnten bei diesen Hunden keine Bakterienrasen 

auf der Schleimhautoberfläche festgestellt werden (UNTERER et al., 2014). Vor 

kurzem konnten C. perfringens Stämme vom Typ A bei einem Hund mit AHDS 

identifiziert werden, welche für porenformende Toxine codieren. Diese 

porenformenden Toxine, die als NetE und NetF bezeichnet werden, sind in der Lage 

Zellen zu schädigen und werden als Ursache für die Epithelschädigung, die im 

Rahmen des AHDS auftreten, diskutiert (MEHDIZADEH GOHARI et al., 2015). 

Ob die Überwucherung mit C. perfringens den Auslöser oder die Folge der 

Erkrankung darstellt (UNTERER et al., 2014), beispielsweise durch virale 

Vorschädigung und sekundäre bakterielle Überwucherung, bleibt ungeklärt. Bei an 

Parvovirose verstorbenen, obduzierten Welpen konnten in 98,0 % der Fälle 

bakteriologisch Clostridien nachgewiesen werden (TURK et al., 1992). Eine 

Sekundärbesiedlung durch virale Vorschädigung sollte deswegen in Betracht 

gezogen werden.  

Erst kürzlich wurde das neu entdeckte CanineCV als Mitglied der Familie 

Circoviridae vom ICTV anerkannt (ROSARIO et al., 2017). Nach seiner 
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Entdeckung im Jahre 2012 (KAPOOR et al., 2012) konnte es bei einzelnen 

Individuen, aber auch bei Ausbrüchen mit mehreren betroffenen Hunden, mit teils 

schweren gastrointestinalen Störungen detektiert werden (LI et al., 2013; DECARO 

et al., 2014; HSU et al., 2016; THAIWONG et al., 2016; ZACCARIA et al., 2016). 

Trotz der Forschungsergebnisse der letzten Jahre bleibt bislang unklar, welche 

Bedeutung das CanineCV als Pathogen in der Tiermedizin, insbesondere beim 

Hund, besitzt.  

Ziel dieser Studie war es deshalb herauszufinden, ob das CanineCV am 

Krankheitsgeschehen des AHDS bei Hunden beteiligt sein könnte. Hierzu wurden 

Kotproben von 55 Hunden mit AHDS, 66 gesunden Kontrollhunden und 54 

Hunden mit Parvovirose, die als zweite Kontrollgruppe dienten, auf das 

Vorhandensein des CanineCV mittels real-time TaqMan® PCR untersucht. 

Außerdem erfolgte eine Auswertung von Signalement, Mortalitätsrate und Zeit bis 

zur vollständigen Genesung. Diese Daten sollten Aufschluss über die klinische 

Relevanz einer Infektion mit diesem Virus geben. 

Die Ausbreitung des CanineCV konnte bereits in verschiedenen Kontinenten, wie 

Nordamerika, Europa und Asien, aufgezeigt werden (LI et al., 2013; DECARO et 

al., 2014; HSU et al., 2016). In Europa beschränken sich die Berichte bislang auf 

Italien (DECARO et al., 2014; ZACCARIA et al., 2016). In Italien konnte das Virus 

auch bei wildlebenden Caniden, im Speziellen bei Wölfen und Dachsen, 

nachgewiesen werden (ZACCARIA et al., 2016). Anhand der vorliegenden Studie 

konnte gezeigt werden, dass dieses Virus auch in der deutschen Hundepopulation 

vorkommt. In der Studienpopulation befanden sich positiv auf das CanineCV 

getestete Hunde, bei denen anamnestisch ausgeschlossen werden konnte, dass sie 

Deutschland zuvor verlassen hatten. Einige Hunde mit einem positiven 

Testergebnis stammten jedoch nicht aus Deutschland, hatten bereits einen 

Aufenthalt im Ausland oder wiesen eine unbekannte Herkunft auf. Rumänien, 

Polen, Ungarn und Spanien zählten zu den von den Besitzern im Vorbericht 

genannten Ländern. Die Möglichkeit einer bestehenden Infektionsgefahr für das 

CanineCV in anderen europäischen Ländern, außer Italien und Deutschland, 

erscheint sehr wahrscheinlich. 

Um die Fragestellung nach einer möglichen Beteiligung des CanineCV bei Hunden 

mit AHDS beantworten zu können, erfolgte ein Vergleich der Prävalenz zwischen 

den drei Patientengruppen. Die Resultate der vorliegenden Arbeit deuten darauf 
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hin, dass das CanineCV nicht der primäre Erreger des AHDS bei Hunden ist. Die 

Häufigkeit, mit der es bei am AHDS leidenden Hunden detektiert werden konnte, 

war gering und nicht signifikant höher als jene von gesunden Kontrolltieren oder 

Hunden mit Parvovirose. Diese Aussage ist jedoch dadurch limitiert, dass nicht 

genau bekannt ist, wie lange das CanineCV nach einer Infektion im Kot von 

Patienten mit Durchfall nachgewiesen werden kann. Es wäre denkbar, dass es bei 

einer akut verlaufenden Infektion möglicherweise zu einem falsch negativen 

Testergebnis kommen könnte, wenn bis zum Auftreten klinischer Symptome bzw. 

bis zur Vorstellung des Hundes beim Tierarzt das Virus bereits wieder eliminiert 

worden ist. 

Die Resultate dieser Studie lassen vermuten, dass das CanineCV nicht generell der 

Wegbereiter für eine Überbesiedelung mit C. perfringens im Rahmen des AHDS 

ist. Jedoch ist nicht gänzlich auszuschließen, dass in den wenigen Fällen, bei denen 

eine Infektion mit dem CanineCV vorliegt, es zu einer Veränderung der intestinalen 

Mikrobiota mit einer sekundär bakteriellen Überwucherung durch Clostridien 

kommen kann. Diese Fragestellung kann mit dem gewählten Design dieser Studie 

derzeit nicht beantwortet werden.  

Das CanineCV ist in der Vergangenheit bei verschiedenen Ausbrüchen von teils 

schweren gastrointestinalen Störungen beim Hund als alleiniges Pathogen 

nachgewiesen worden (LI et al., 2013; DECARO et al., 2014). Die ermittelte 

Prävalenz einer CanineCV-Infektion bei Hunden mit Durchfall lag zwischen 

11,3 % (LI et al., 2013) und 28,0 % (HSU et al., 2016), bei jenen mit AHDS 

hingegen nur bei 3,6 %. In Taiwan konnte bei Hunden mit Durchfall, die 

nachweislich mindestens ein gastrointestinales Pathogen aufwiesen, das CanineCV 

als der häufigste Erreger identifiziert werden (HSU et al., 2016). Diese Hunde 

hatten häufiger eine alleinige Infektion mit dem CanineCV als Mischinfektionen 

mit zusätzlichen Erregern (HSU et al., 2016). Diese Beobachtungen widersprechen 

den Ergebnissen vorheriger Studien, bei denen das CanineCV vor allem in Form 

einer Mischinfektion auftrat (LI et al., 2013; THAIWONG et al., 2016; 

ZACCARIA et al., 2016). Die Häufigkeit einer zusätzlichen Infektion mit 

mindestens einem weiteren Erreger betrug zwischen 68,4 % (LI et al., 2013) und 

100 % (ZACCARIA et al., 2016). Besonders oft konnte eine Koinfektion mit dem 

CPV-2 (THAIWONG et al., 2016; ZACCARIA et al., 2016) und dem CDV 

(ZACCARIA et al., 2016) festgestellt werden. Bei den von THAIWONG und 
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Mitarbeitern (2016) beschriebenen Ausbrüchen in einer Papillonzucht konnte bei 

allen untersuchten Tieren eine Mischinfektion des CanineCV mit dem CPV-2 

nachgewiesen werden (THAIWONG et al., 2016). Interessanterweise zeigten sich 

klinisch wie auch histologisch deutliche Anzeichen einer Parvovirose, obwohl ein 

Teil der Tiere aktuell gegen das CPV-2 geimpft war. Bei den betroffenen Hunden 

gelang es, CPV-2-Antigen in den nekrotischen Krypten des Dünndarms zu 

identifizieren. Es wurde angenommen, dass das CPV-2 und nicht das CanineCV 

der Auslöser für das Erbrechen und den blutigen Durchfall dieser Hunde darstellte. 

Jedoch zeigten sich große Mengen an CanineCV-Nukleinsäure in Bereichen mit 

lymphatischer Nekrose und innerhalb von Makrophagen in herdförmigen, 

granulomatösen Entzündungen. Diese Läsionen schienen durch die Infektion mit 

dem CanineCV hervorgerufen zu sein (THAIWONG et al., 2016). Das Auftreten 

von granulomatösen Entzündungen, nekrotisierender Vaskulitis und Blutungen bei 

den betroffenen Tieren könnte, wie beim PCV-2, charakteristisch für das CanineCV 

sein (HARDING und CLARK, 1997; THIBAULT et al., 1998; ROSELL et al., 

1999; LI et al., 2013; THAIWONG et al., 2016). Unklar bleibt jedoch, ob eine 

primäre Infektion mit dem CPV-2 Wegbereiter für eine nachfolgende Vermehrung 

des CanineCV darstellt. Andererseits könnte auch eine Infektion mit dem 

CanineCV zu Immunsuppression und sekundärer CPV-2-Infektion führen 

(THAIWONG et al., 2016).  

In der Studie von ZACCARIA und Mitarbeitern (2016) zeigten sieben der 

insgesamt acht positiv auf das CanineCV getesteten Hunde eine Koinfektion mit 

dem CPV-2 (ZACCARIA et al., 2016). In der hier vorliegenden Studie lag die 

Prävalenz des CanineCV bei Hunden mit Parvovirose bei 13,0 %. Bei Schweinen 

wird einer Koinfektion mit dem Porcine parvovirus (PPV) oder einer 

vorangegangenen Immunstimulation eine mögliche Schlüsselfunktion in der 

Pathogenese des PMWS zugesprochen (HA et al., 2008). Die Prävalenz einer 

Mischinfektion vom PCV-2 und dem PPV lag bei etwa 17,0 % (ELLIS et al., 2000). 

Experimentell mit dem PCV-2 und dem PPV infizierte Schweine zeigten bei 

Vorliegen einer Mischinfektion mit diesen Erregern eine schwerwiegendere 

Krankheit als bei einer Einzelinfektionen (ALLAN et al., 1999). Im Allgemeinen 

gilt, dass das Auftreten und der Ausprägungsgrad von Krankheitszeichen einer 

PCV-2-Infektion von zusätzlichen viralen Erregern wie dem PPV (KENNEDY et 

al., 2000; KRAKOWKA et al., 2000), bakteriellen Erregern und Umweltfaktoren 
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beeinflusst werden (ALLAN und ELLIS, 2000). Auch die Ausprägung 

histologischer Veränderungen des PMWS nimmt bei einer zusätzlichen viralen 

Infektion, wie mit dem PPV, zu (ALLAN et al., 1999; KENNEDY et al., 2000).  

Die vorliegende Studie beschreibt ähnliche Beobachtungen wie bei einer PCV-2-

Infektion, denn es konnte eine signifikant höhere Mortalitätsrate beim Vorliegen 

einer Koinfektion mit dem CanineCV bei den mit dem CPV-2 infizierten Hunden 

nachgewiesen werden. Dies könnte bedeuten, dass das CanineCV in der Lage ist 

eine Infektion mit dem CPV-2 zu verschlimmern. In der Studie von LI und 

Mitarbeitern (2013) wurde CanineCV-DNA in lymphatischen Geweben, eine 

Erniedrigung der Lymphozytenzahl und eine Nekrose des lymphatischen Gewebes 

(Peyersche Platten, Lymphknoten und Milz) in den histologischen Präparaten 

nachgewiesen (LI et al., 2013). Das könnte auf das Vorliegen einer 

Immunsuppression der CanineCV-infizierten Hunde hindeuten (HSU et al., 2016). 

Jedoch ist die Aussagekraft über die Beeinflussung der Mortalitätsrate bei Hunden 

mit einer CPV-2-Infektion durch eine Koinfektion mit dem CanineCV aufgrund der 

niedrigen Fallzahl der hiervon betroffenen Hunde dieser Studie limitiert.  

Es ist weiterhin auch möglich, dass die Vorschädigung der Darmschleimhaut durch 

das CPV-2 dazu führt, dass die sonst asymptomatisch oder mild verlaufende 

CanineCV-Infektion einen schwereren Verlauf nimmt. So verhält es sich 

beispielsweise auch bei einer CCoV-Infektion. Die Infektion mit dem CCoV führt 

üblicherweise zu einer milden, selbstlimitierenden Erkrankung des Gastro-

intestinaltraktes (TENNANT et al., 1991). Bei einer vorherigen Infektion mit dem 

CPV-2 kann es dann jedoch zu einem letalen Verlauf einer CCoV-Infektion 

kommen (PRATELLI et al., 1999). Generell gilt, dass das Vorliegen mehrerer 

potentiell pathogener, gastrointestinaler Erreger bei Hunden mit Durchfall häufiger 

zu beobachten ist als bei asymptomatischen Hunden. Das Vorliegen einer 

Mischinfektion impliziert jedoch nicht immer, dass die Mortalitätsrate, die Schwere 

und die Dauer der Erkrankung im Vergleich zu einer Einzelinfektion 

zwingenderweise erhöht wären (GIZZI et al., 2014). 

In der Studie von THAIWONG und Mitarbeitern (2016) wird trotz der 

nachgewiesenen histologischen Veränderungen die Hypothese diskutiert, dass die 

vorliegende Infektion mit dem CPV-2 eventuell eine Replikation des CanineCV in 

lymphatischen Geweben ermöglicht, ohne dass dies klinische Auswirkungen habe 

(THAIWONG et al., 2016). Auch von anderer Seite wird die Rolle als 
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opportunistischer Erreger für das CanineCV diskutiert (ZACCARIA et al., 2016). 

Ob es bei einer Einzelinfektion zum Ausbleiben von Symptomen und 

histopathologischen Veränderungen kommt, solange das Virus lediglich im 

Gastrointestinaltrakt verbleibt, ist bislang unklar. Möglicherweise sind zusätzliche 

Faktoren notwendig damit es zur Virämie kommen kann. Diese Hypothese wird 

durch den Nachweis von CanineCV-DNA bei gesunden Hunden untermauert. Die 

Häufigkeit, mit der das Virus bei asymptomatischen Hunden nachgewiesen werden 

konnte, lag bei 6,9 % (LI et al., 2013). Eine vergleichbare Prävalenz zeigte die in 

dieser Arbeit untersuchte Population klinisch gesunder Hunde (4,6 %). Zudem ist 

die nachgewiesene Apathogenität des PCV-1 zu beachten (TISCHER et al., 1986; 

ALLAN et al., 1995), das eng mit dem CanineCV verwandt ist (LI et al., 2013). Ein 

weiterer wichtiger Aspekt der vorliegenden Studie ist die fehlende Beeinflussung 

des CanineCV auf die Dauer des Genesungsprozesses der Patienten mit 

Parvovirose. Der Medianwert betrug bei den Hunden mit CPV-2-Infektion mit und 

ohne Koinfektion mit dem CanineCV jeweils sechs Tage. Auf eine Auswertung der 

Zeit bis zur Genesung zwischen den AHDS-Patienten mit und ohne zusätzlicher 

CanineCV-Infektion wurde wegen der geringen Anzahl an positiv getesteten 

Hunden verzichtet. 

Verschiedene Studien belegen somit, dass das Vorliegen des CanineCV nicht 

generell zu Symptomen führen muss. Die vorliegende Arbeit zeigt zudem, dass der 

Krankheitsverlauf in der Regel durch eine CanineCV-Infektion nicht beeinflusst 

wird. Bemerkenswert ist jedoch, dass die Todesrate unter Hunden mit einer 

Parvovirose höher war, wenn das CanineCV nachgewiesen wurde. Möglicherweise 

kommt es nur unter bestimmten Bedingungen zu einer systemischen Infektion und 

dem Auftreten von Krankheitszeichen einer CanineCV-Infektion (ZACCARIA et 

al., 2016). Es ist denkbar, dass das Virus erst aufgrund einer Schädigung der 

Darmbarriere in den Blutstrom übertreten kann und zu einer systemischen 

Erkrankung führt. Ein ähnliches Phänomen wird bei einer Coronavirusinfektion bei 

Katzen beobachtet. Diese Viruserkrankung verursacht in der Regel keine klinischen 

Symptome (KIPAR et al., 2010). In manchen Fällen können gastrointestinale 

Störungen auftreten (KIPAR et al., 1998). Kommt es jedoch zu einer Mutation der 

Coronaviren, erlangen sie die Fähigkeit eine systemische Entzündungsreaktion im 

Organismus auszulösen, die vorwiegend durch eine Vaskulitis geprägt ist (KIPAR 

et al., 2005; PEDERSEN, 2009). Auch bei symptomatischen Hunden, bei denen das 
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CanineCV in verschiedenen Organen nachgewiesen werden konnte, wurden 

Gefäßentzündungen gefunden (LI et al., 2013). Weitere Studien sind notwendig, 

um heraus zu arbeiten, welche Faktoren notwendig sind, damit es zu einer 

systemischen Erkrankung kommen kann. 

In der Studie von THAIWONG und Mitarbeitern (2016) wurden Vollblut-, Serum- 

und Kotproben von drei Hunden einer Papillonzucht auf das Vorhandensein des 

CanineCV untersucht. Diese Hunde hatten zuvor einen Krankheitsausbruch einer 

Mischinfektion mit dem CanineCV und dem CPV-2 überlebt. Die Proben wurden 

einen Monat bzw. ein Jahr nach dem Ausbruch gesammelt. Während das Virus in 

den Kotproben nicht nachgewiesen werden konnte, gelang es sehr niedrige Ct-

Werte für das CanineCV in den Vollblut- und Serumproben zu ermitteln. Dies 

deutete auf eine hohe Virusmenge hin. Das Maß der vorhandenen Virusmenge im 

Blut schien den Schweregrad der Erkrankung des CanineCV nicht direkt wider zu 

spiegeln (THAIWONG et al., 2016). Beim Schwein hingegen konnte ein 

Zusammenhang zwischen der nachgewiesenen Virusmenge an PCV-2 im Blut und 

der Schwere der klinischen Symptome des PMWS aufgezeigt werden 

(BRUNBORG et al., 2004; OLVERA et al., 2004).  

Die mit dem CanineCV infizierten Hunde der in dieser Arbeit untersuchten 

Population waren signifikant jünger als jene mit einem negativen Testergebnis. 

Diese Beobachtung kann damit erklärt werden, dass ein Großteil der CanineCV-

positiven Hunde aus der Gruppe mit CPV-2-Infektion stammten, welche signifikant 

jünger waren als jene aus der AHDS- oder gesunden Kontrollgruppe. Es ist bekannt, 

dass von einer Infektion mit dem CPV-2 besonders Welpen im Alter bis zu sechs 

Monaten betroffen sind (GODDARD und LEISEWITZ, 2010). Prädisponierende 

Faktoren, die eine CPV-2-Infektion bei Welpen begünstigen, sind fehlende 

schützende Immunität, intestinale Parasiten und überbelegte, unhygienische und 

stressreiche Umweltbedingungen (GODDARD und LEISEWITZ, 2010). Für die 

Replikation benötigt das CPV-2 Zellen mit einer hohen Mitoserate (LENGHAUS 

und STUDDERT, 1984). Gleiches gilt, aufgrund ihrer eingeschränkten Fähigkeit 

selbstständig Proteine zu codieren, auch für Circoviren (TODD, 2000). Eine 

ähnliche Erklärung für ihre Beobachtungen hinsichtlich der Altersverteilung 

diskutierten auch ZACCARIA und Mitarbeiter (2016), bei denen 13 der 18 positiv 

auf das CanineCV getesteten Tiere (7/8 Hunden, 6/9 Wölfen und 0/1 Dachs) unter 

einem Jahr alt waren (ZACCARIA et al., 2016). Auch in der Studie von HSU und 
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Mitarbeitern (2016) konnte das CanineCV häufiger bei jungen Hunden (medianes 

Alter: 1 Jahr) identifiziert werden, die gastrointestinale Störungen aufwiesen. Damit 

war das Alter der Hunde mit nachgewiesenem CanineCV und dem Symptom 

Durchfall signifikant niedriger als das der klinisch gesunden Hunde (medianes 

Alter: fünf Jahre) (HSU et al., 2016).  

Die unterschiedlichen Resultate der bisher ermittelten Prävalenzen von CanineCV-

Infektionen gesunder Hunde und solcher mit gastrointestinalen Störungen könnte 

möglicherweise durch die Wahl des verwendeten Probenmaterials beeinflusst 

worden sein. In der Studie von THAIWONG und Mitarbeitern (2016) konnte in 

nachträglich untersuchten Vollblut- und Serumproben von drei Hunden, die bei 

einem Ausbruch einer schweren Gastroenteritis überlebten, sehr niedrige Ct-Werte 

für das CanineCV detektiert werden. Hingegen misslang der Nachweis aus den 

Kotproben dieser Hunde mittels real-time PCR (THAIWONG et al., 2016). Eine 

Aussage darüber, ob das CanineCV eventuell intermittierend über den Kot 

ausgeschieden wird, ist bislang nicht zu treffen. Eine Untersuchung aus Vollblut- 

oder Serumproben bei Verdacht auf das Vorliegen einer CanineCV-Infektion sollte 

in Erwägung gezogen werden. Die alleinige Untersuchung von Kotproben der in 

dieser Arbeit untersuchten Studienpopulationen ist somit als mögliche Limitation 

zu betrachten. Es ist bislang ungewiss, ob eine lange Aufbewahrung oder die 

Lagerung bei sehr niedrigen Temperaturen die Ergebnisse der verwendeten real-

time TaqMan® PCR beeinflussen könnten. Jedoch liegen derzeit keine Hinweise 

hierfür vor. Zudem ist es möglich, dass die Prävalenzen abhängig von der beprobten 

Population auf den unterschiedlichen Kontinenten variieren. 

Anders als bei bisherigen Studien konnte kein signifikanter Unterschied 

hinsichtlich des Körpergewichtes zwischen den drei Patientengruppen 

nachgewiesen werden. Frühere Untersuchungen zeigten ein signifikant niedrigeres 

Körpergewicht der Hunde mit AHDS im Vergleich zu gesunden Kontrolltieren 

(MORTIER et al., 2015; UNTERER et al., 2015). Dies könnte damit erklärt 

werden, dass eine Rasseprädisposition besonders kleiner Rassen, wie Yorkshire 

Terrier, Malteser, Zwergpinscher und –schnauzer, beschrieben wurde (MORTIER 

et al., 2015). Die Auswertung des Signalements zeigte auch in der hier untersuchten 

AHDS-Gruppe ein gehäuftes Auftreten kleiner Hunderassen, wie Malteser und 

Yorkshire Terrier. Jedoch wurden in dieser Studie zudem Hunde mit einer 

Parvovirose, die in der Regel sehr jung sind und somit noch ein niedriges 
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Körpergewicht aufweisen, als Kontrollgruppe verwendet. Demnach ist es 

verständlich, dass kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des Körpergewichtes 

zwischen der AHDS- und CPV-2-Gruppe vorlag.  

Die geringe Fallzahl an CanineCV-infizierten Patienten dieser Studie limitiert die 

Aussagekraft hinsichtlich der klinischen Relevanz dieser Infektionserkrankung. 

Eine insgesamt höhere Anzahl an CanineCV-infizierten Hunden könnte nähere 

Erkenntnisse zur Altersverteilung, Mortalitätsrate und Zeit bis zur vollständigen 

Genesung von Hunden mit und ohne CanineCV-Infektion liefern. Um eine 

statistisch und auch klinisch wertvolle Aussage über die Bedeutung einer Infektion 

mit CanineCV treffen zu können, sind weitere Studien notwendig. Ein besonderes 

Augenmerk sollte hierbei auf Hunde mit einer CanineCV/CPV-2-Mischinfektion 

gelegt werden. Die Untersuchung eines möglichen Zusammenspiels dieser beiden 

Viren wäre wichtig, um die in dieser Studie gesammelten Hinweise zu bestätigen, 

dass das CanineCV einen Einfluss auf die Mortalitätsrate bei Hunden mit 

Parvovirose besitzt. 
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V.   ZUSAMMENFASSUNG 

Trotz großer diagnostischer Bemühungen bleibt die Frage nach der Ursache von 

akuten hämorrhagischen Durchfällen beim Hund häufig unbeantwortet. Bei diesen 

Patienten wird der Ausdruck „Akutes hämorrhagisches Diarrhoe-Syndrom“ 

verwendet. Es ist bekannt, dass Clostridium perfringens am Krankheitsgeschehen 

des akuten hämorrhagischen Diarrhoe-Syndroms beteiligt ist. Es wird jedoch 

diskutiert, ob Clostridium perfringens erst in Folge einer Beeinträchtigung der 

normalen Mikrobiota des Darmes fähig ist sich auszubreiten und sich 

möglicherweise nur an die Darmschleimhaut anheften kann, nachdem diese, 

beispielsweise durch Viren, eine Vorschädigung erlitten hat. Das canine Circovirus 

wurde bei Hunden mit starkem hämorrhagischem Durchfall beschrieben. Obwohl 

die genaue Pathogenität bislang ungeklärt ist, könnte es als primärer Auslöser des 

akuten hämorrhagischen Diarrhoe-Syndroms oder als Wegbereiter für eine 

sekundäre Überwucherung mit Clostridium perfringens bei diesen Patienten in 

Frage kommen.  

Das Ziel dieser Studie war es deshalb herauszufinden, ob das canine Circovirus am 

Krankheitsgeschehen des akuten hämorrhagischen Diarrhoe-Syndroms beteiligt ist. 

Hierzu sollte die Prävalenz einer Infektion mit dem caninen Circovirus bei Hunden, 

die am akuten hämorrhagischen Diarrhoe-Syndrom leiden, gesunden 

Kontrollhunden und Hunden mit einer Parvovirusinfektion, die als zweite 

Kontrollgruppe dienten, verglichen werden. Zudem sollte ein Vergleich der Zeit bis 

zur vollständigen Genesung und der Mortalitätsrate zwischen Hunden mit und ohne 

Nachweis vom caninen Circovirus erfolgen. Alle Hunde dieser Studie wurden in 

der Medizinischen Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universität München 

zwischen 2006 und 2014 vorgestellt. Es wurden 55 Kotproben von Hunden mit 

akutem hämorrhagischem Diarrhoe-Syndrom inkludiert. Als gesunde 

Kontrollgruppe dienten 66 Hunde, die in den vier Wochen vor Probennahme 

keinerlei gastrointestinale Störungen aufwiesen. Insgesamt 54 Hunde mit einer 

Parvovirusinfektion dienten als zweite Kontrollgruppe. Zum Nachweis des caninen 

Circovirus wurden alle 175 Kotproben mittels zwei real-time TaqMan® PCR 

Assays, welche das Kapsid- und Replikase-Gen nachwiesen, und bereits von LI und 

Mitarbeitern (2013) beschrieben wurden, in einem kommerziellen Labor 

untersucht. Die Prävalenz des caninen Circovirus wurde zwischen den drei 
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Patientengruppen verglichen. Zudem erfolgte ein Vergleich hinsichtlich 

Signalement, Mortalitätsrate und Zeit bis zur Genesung zwischen den 

Parvovirosepatienten mit und ohne Koinfektion mit dem caninen Circovirus.  

Das canine Circovirus wurde in den Kotproben von zwei Hunden mit akutem 

hämorrhagischem Diarrhoe-Syndrom (3,6 %), drei gesunden Kontrolltieren 

(4,6 %) und sieben Hunden mit Parvovirose (13,0 %) nachgewiesen. Der 

Unterschied der Prävalenzen war nicht statistisch signifikant. Diese Studie 

untermauert somit vorherige Beobachtungen, dass auch bei gesunden Hunden das 

canine Circovirus im Kot gefunden werden kann. Das bedeutet, dass eine Infektion 

mit diesem Virus nicht grundsätzlich zu Symptomen führen muss. Da die Prävalenz 

des caninen Circovirus bei Hunden mit akutem hämorrhagischem Diarrhoe-

Syndrom niedrig und nicht signifikant unterschiedlich im Vergleich zu den 

gesunden Kontrolltieren war, ist es wahrscheinlich, dass es weder der Primärerreger 

des akuten hämorrhagischen Diarrhoe-Syndroms, noch der Wegbereiter für eine 

Überwucherung mit Clostridien bei diesen Patienten ist. Die Mortalitätsrate der 

Parvovirosepatienten mit Koinfektion mit dem caninen Circovirus war signifikant 

höher als die der Hunde mit einer Einzelinfektion mit dem caninen Parvovirus. In 

dieser Studie konnten erstmals Hinweise gesammelt werden, dass das canine 

Circovirus einen Einfluss auf die Mortalitätsrate von Hunden mit einer gestörten 

Darmschranke, wie beim Vorliegen einer Parvovirose, zu haben scheint. Da die 

Anzahl der Hunde mit einer Mischinfektion mit dem caninen Circovirus und 

Parvovirus nur gering war, ist diese Beurteilung jedoch mit einer gewissen Vorsicht 

zu interpretieren. Weitere Studien sind erforderlich um herauszufinden, ob 

spezifische Umweltfaktoren oder Erreger fähig und notwendig sind, um eine 

systemische Infektion und klinische Symptome einer Infektion mit dem caninen 

Circovirus hervorzurufen. 

Abschließend kann gesagt werden, dass das canine Circovirus auch im Kot von 

gesunden Hunden in Deutschland vorkommen kann. Die Prävalenz des caninen 

Circovirus zwischen gesunden Hunden und jenen mit dem akuten hämorrhagischen 

Diarrhoe-Syndrom war nicht signifikant unterschiedlich. Dieses Virus scheint 

somit nicht am Krankheitsgeschehen des akuten hämorrhagischen Diarrhoe-

Syndroms beteiligt zu sein. Es gibt jedoch Hinweise, dass eine Infektion mit dem 

caninen Circovirus die Mortalitätsrate bei Hunden mit einer gestörten 

Darmbarriere, wie beim Vorliegen einer Parvovirose, erhöhen kann. 
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VI. SUMMARY 

Despite extensive diagnostic investigations, the inciting cause of acute 

haemorrhagic diarrhoea in dogs frequently remains unknown. In these dogs, a 

diagnosis of “acute haemorrhagic diarrhoea syndrome” is established. There is 

strong evidence that Clostridium perfringens is involved in the disease process of 

dogs with acute haemorrhagic diarrhoea syndrome. It has been discussed that 

clostridial species proliferate secondarily in response to disruption of the normal 

gastrointestinal microbiota, and might only be able to adhere to the intestinal 

mucosa after destruction of the intestinal lining by other primary causes such as 

viral agents. Canine circovirus has been detected in dogs with severe haemorrhagic 

diarrhoea. Although its pathogenic role is unclear, canine circovirus might represent 

the primary pathogen of acute haemorrhagic diarrhoea syndrome or the inciting 

cause of secondary clostridial overgrowth in these patients. 

This study aimed to determine whether canine circovirus might be involved in the 

disease process of acute haemorrhagic diarrhoea syndrome in dogs. For this 

purpose, the prevalence of canine circovirus in dogs with acute haemorrhagic 

diarrhoea syndrome was compared to that in healthy dogs and those infected with 

canine parvovirus, which served as a second control group. Furthermore, time to 

recovery and mortality rate were compared between dogs with and without canine 

circovirus infection. All patients included had been presented to the Clinic of Small 

Animal Internal Medicine, Ludwig-Maximilian-University, Munich, Germany 

between 2006 and 2014. Fifty-five faecal samples from dogs diagnosed with acute 

haemorrhagic diarrhoea syndrome were included. Sixty-six healthy dogs without 

any history of gastrointestinal disorders within the four weeks prior to sampling 

were included in the healthy control group. Fifty-four dogs infected with canine 

parvovirus served as second control group. In order to detect canine circovirus, a 

total of 175 faecal samples was examined by two real-time TaqMan PCR assays 

from a commercial laboratory targeting the replicase gene and the capsid gene as 

previously described by Li and others (2013). The prevalence of canine circovirus 

infections was compared between the three patient groups. Additionally, canine 

parvovirus infected patients with and without canine circovirus co-infection were 

compared regarding signalment, mortality rate, and time to recovery.  
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Canine circovirus was detected in faecal samples of two dogs with acute 

haemorrhagic diarrhoea syndrome (3.6 %), three healthy controls (4.6 %) and seven 

dogs infected with canine parvovirus (13.0 %). Among the three groups, there was 

no significant difference in prevalence of canine circovirus. These results are 

consistent with previous observations and show that canine circovirus can also be 

found in faeces of healthy dogs. This implicates that an infection with this virus not 

necessarily leads to clinical disease. The prevalence of canine circovirus detected 

in faecal samples from dogs diagnosed with acute haemorrhagic diarrhoea 

syndrome was low and not significantly different compared to that in healthy dogs. 

Therefore, it is unlikely that canine circovirus is either the primary pathogen of 

acute haemorrhagic diarrhoea syndrome or the inciting cause of secondary 

clostridial overgrowth in these patients. The mortality rate of patients with canine 

parvovirus infection co-infected with canine circovirus was significantly higher 

compared to canine parvovirus infected dogs without canine circovirus co-

infection. There is evidence, that canine circovirus might influence the mortality 

rate in dogs with destruction of the intestinal mucosal barrier, such as with canine 

parvovirus infection. Because the number of dogs with concurrent infection with 

canine circovirus and canine parvovirus in this study was small, statistical analysis 

has to be interpreted with caution. Further studies are needed to show whether 

specific environmental factors and/or infectious agents are able and necessary to 

facilitate systemic viral spreading and development of clinical disease of canine 

circovirus infection. 

In conclusion, canine circovirus can also be found in faeces of healthy dogs in 

Germany. Canine circovirus was detected in the faeces of healthy dogs and dogs 

with haemorrhagic diarrhoea with a similar frequency. Therefore, this virus does 

not seem to be involved as a primary causative agent of acute haemorrhagic 

diarrhoea syndrome in dogs. However, canine circovirus might influence the 

mortality rate in dogs with destruction of the intestinal mucosal barrier, such as in 

dogs with canine parvovirus infection. 
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