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I. EINLEITUNG 

Feline Panleukopenie ist eine hochansteckende Infektionskrankheit, die bei Katzen 

jeden Alters vorkommen kann und mit einer hohen Mortalität einhergeht 

(BARKER et al., 1983; SCOTT, 1987; STEINEL et al., 2000; KRUSE et al., 2010; 

BARRS, 2019). Hervorgerufen wird Panleukopenie in 90 – 95 % der Fälle durch 

das feline Panleukopenievirus (FPV), ein unbehülltes Einzelstrang-DNA-Virus aus 

der Familie der Parvoviridae. Katzen zeigen jedoch ein identisches Krankheitsbild 

bei Infektionen mit dem caninen Parvovirus (CPV)-2a, -2b, -2c, wenngleich diese 

weitaus seltener vorkommen (bei 5 – 10 % der infizierten Katzen) (MOCHIZUKI 

et al., 1993; MOCHIZUKI et al., 1996; TRUYEN et al., 1996a; TRUYEN et al., 

1996b; DECARO et al., 2008; BATTILANI et al., 2011; FILIPOV et al., 2016). 

Parvoviren haben eine besonders hohe Tenazität und Kontagiosität und können in 

der Umwelt bis zu über einem Jahr infektiös bleiben (JOHNSON, 1966, 1969; 

SIEGL et al., 1985; UTTENTHAL et al., 1999; LAMM und REZABEK, 2008; 

GREENE, 2012a; TRUYEN, 2015; LEISEWITZ, 2017; LEFKOWITZ et al., 

2018). Aufgrund dieser Viruseigenschaften können sie nicht nur durch direkten 

Kontakt mit infektiösem Material (besonders Kot) von infizierten Tieren, sondern 

auch durch indirekten Kontakt, z. B. über kontaminierte Gegenstände oder 

Personen, übertragen werden (GILLESPIE und SCOTT, 1973; KRUSE et al., 

2010).  

Nicht nur Katzen mit Panleukopenie, auch subklinisch infizierte Katzen können 

Parvoviren mit dem Kot ausscheiden. In Tierheimen findet man, je nach Studie, bei 

2 – 58 % der gesunden Katzen Parvoviren im Kot (LEUTENEGGER et al., 2015; 

BYRNE et al., 2018). Deshalb wird diskutiert, ob diese Katzen eine Rolle als 

Reservoir für empfängliche Tiere, darunter auch Hunde, spielen (WHITBY et al., 

2010; CLEGG et al., 2012; LEUTENEGGER et al., 2015; BYRNE et al., 2018; 

CARRAI et al., 2021). 

FPV gehört seit über 20 Jahren zu den Core-Komponenten der Katzenimpfung 

(DAY et al., 2016; STIKO VET AM FLI, 2021). Viele der privat gehaltenen 

Katzen, einer Studie in Deutschland zufolge 81 % (MENDE et al., 2014), sind daher 

geimpft, und Panleukopenie tritt bei Hauskatzen nur noch selten auf (GREENE, 

2012b; LITSTER und BENJANIRUT, 2014). In Tierheimen kommt es jedoch 
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immer wieder zu Panleukopenie-Ausbrüchen (TUZIO, 2009; BARRS et al., 2017; 

PORPORATO et al., 2018; BARRS, 2019). Zuletzt verzeichnete Australien 3 große 

Ausbrüche mit 350 Todesfällen (BARRS et al., 2017). Die hohen Mortalitätsraten 

zeigen, dass das Ausbruchsmanagement in Tierheimen eine große Herausforderung 

darstellt. Dieser Herausforderung werden Tierheime aufgrund personeller und 

finanzieller Engpässe sowie der hohen Tierdichte oft nicht gerecht (BARRS, 2019). 

In manchen Tierheimen dauern Panleukopenie-Ausbrüche mehrere Monate und 

treten in aufeinanderfolgenden Jahren wiederholt auf (LITSTER und 

BENJANIRUT, 2014; BARRS et al., 2017; PORPORATO et al., 2018; VAN 

BRUSSEL et al., 2019). Um das Risiko für Panleukopenie-Ausbrüche und deren 

Ausmaß in Tierheimen zukünftig zu minimieren und das Ausbruchsmanagement 

zu verbessern, ist es wichtig zu wissen, welche Faktoren und Maßnahmen im 

Rahmen des Impf-, Hygiene-, Haltungs- und Infektionsmanagements für das 

Auftreten von Panleukopenie und die Ausscheidung von Parvoviren im Kot von 

Tierheim-Katzen eine Rolle spielen.  

Ziel des Übersichtsartikels in dieser Doktorarbeit war es, einen Überblick über 

Parvovirus-Infektionen bei Katzen in Tierheimen zu geben und Empfehlungen zur 

Prävention und zum Management von Panleukopenie-Ausbrüchen in 

entsprechenden Einrichtungen zu geben. Ziel der Originalpublikation in dieser 

Doktorarbeit war es, mögliche Ursachen und spezielle Risikofaktoren für 

Panleukopenie-Ausbrüche bei Katzen in Tierheimen zu bestimmen, sowohl in 

Bezug auf das Krankheitsbild Panleukopenie, als auch in Bezug auf die 

Ausscheidung von Parvoviren mit dem Kot.  
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IV. DISKUSSION 

Im Laufe der letzten Jahre wurde weltweit immer häufiger von Panleukopenie-

Ausbrüchen in Tierheimen berichtet. Diese Ausbrüche hatten eine hohe Anzahl an 

Todesfällen zur Folge (LITSTER und BENJANIRUT, 2014; BARRS et al., 2017; 

PORPORATO et al., 2018; VAN BRUSSEL et al., 2019). Aus diesem Grund wurden 

in der Originalpublikation dieser Doktorarbeit zum ersten Mal Risikofaktoren für das 

Auftreten von Panleukopenie und für die Ausscheidung von Parvoviren im Kot bei 

Tierheim-Katzen untersucht. Diese Kenntnisse sind wichtig, um das Risiko für 

Panleukopenie-Ausbrüche in Tierheimen zu minimieren und um das Management im 

Ausbruchsfall zu optimieren. Hierfür wurden in dieser prospektiven Studie das 

Impf-, Hygiene-, Haltungs- und Infektionsmanagement in Tierheimen mit 

Panleukopenie-Ausbrüchen untersucht; zu Vergleichszwecken wurde ein Tierheim, 

das nicht von einem Panleukopenie-Ausbruch betroffen war, in die Untersuchungen 

eingeschlossen. 

Der Impfstatus und das Alter der Katzen hatten einen signifikanten Einfluss auf das 

Auftreten von Panleukopenie bei den Tierheim-Katzen der vorliegenden Studie. 

Katzen, die ≤ 2 Jahre alt waren, hatten eine 72-fach höhere Wahrscheinlichkeit, an 

Panleukopenie zu erkranken als Katzen > 2 Jahre. Ein Grund dafür könnte sein, dass 

junge Katzen besonders empfänglich für Panleukopenie sind, wenn maternale anti-

FPV-Antikörper (zwischen der 8. und 12. Lebenswoche (LW)) abfallen und die 

Katzen nicht mehr ausreichend vor Panleukopenie schützen, jedoch noch weiterhin 

mit modifizierten Lebendvakzinen (MLV) interferieren; eine Immunantwort auf die 

Impfung bleibt somit aus (JAKEL et al., 2012; DAY et al., 2016; BARRS, 2019). 

Untersuchungen zeigten, dass maternale Antikörper bei Katzenwelpen in manchen 

Fällen sogar bis zur 20. LW persistieren und mit der Impfung interferieren können 

(JAKEL et al., 2012). Eine weitere mögliche Erklärung für das höhere 

Panleukopenie-Risiko bei Katzen ≤ 2 Jahren ist ein ausbleibender Kontakt zu 

Feldvirus, das (wie Impfvirus) ebenfalls eine Immunität hervorrufen kann 

(DIGANGI et al., 2012). Ein weiterer Risikofaktor für das Auftreten von 

Panleukopenie war der Impfstatus der Katzen. Bei Katzen, die nicht gegen FPV 

geimpft waren, war die Wahrscheinlichkeit fast 50-fach höher, an Panleukopenie zu 

erkranken als bei geimpften Katzen. Die vergleichsweise geringe Anzahl geimpfter 

Katzen (21,0 % (10/47)) in Tierheim A könnte daher auch der Grund für die hohe 
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Anzahl an Katzen mit Panleukopenie (59,6 % (29/47)) in dieser Einrichtung gewesen 

sein. Ein konsequentes Impfmanagement führt zur Bildung von Antikörpern, die 

einen guten Schutz vor Panleukopenie bieten (LAPPIN et al., 2002; TRUYEN et al., 

2009; TUZIO, 2009; MENDE et al., 2014; DAY et al., 2016; LEISEWITZ, 2017; 

BERGMANN et al., 2018; BARRS, 2019; STIKO VET AM FLI, 2021). In einer 

Umgebung mit hohem FPV-Infektionsrisiko empfehlen Leitlinien daher, bereits im 

Alter von 4 bis 6 Wochen mit der Grundimmunisierung zu starten (bei niedrigem 

Infektionsrisiko im Alter von 8 Wochen); anschließend sollten Impfungen alle 2 bis 

4 Wochen wiederholt werden bis zu einem Alter von 16 bis 20 Wochen (DAY et al., 

2016; STIKO VET AM FLI, 2021). Sind keine maternalen Antikörper mehr 

vorhanden, bietet die Impfung mit MLV einen guten, jedoch keinen unmittelbaren 

Schutz vor Panleukopenie; dieser wird erst nach ca. 3 (BRUN et al., 1979) bis 

7 Tagen (JAS et al., 2009) ausgebildet. Aus diesem Grund wird im Ausbruchsfall 

von manchen Expertengremien der Einsatz von Hyperimmunserum (anti-FPV-

Antikörper; Feliserin® PLUS, Selectavet Dr. Otto Fischer GmbH, Weyarn, 

Deutschland) angeraten, das in einigen Ländern (unter anderem in Deutschland) 

erhältlich ist (TRUYEN et al., 2009; GREENE, 2012a; STIKO VET AM FLI, 2021). 

Dieses hochkonzentrierte Hyperimmunserum soll laut Herstellerangaben einen 

unmittelbaren Schutz vor Panleukopenie über einen Zeitraum von 2 bis 3 Wochen 

bieten, wenn es vor einer Infektion, also prophylaktisch, verabreicht wird 

(SELECTAVET DR OTTO FISCHER GMBH; 2023). Allerdings gibt es bislang 

keine kontrollierten Studien, die die prophylaktische Wirksamkeit nachweisen, 

weder für Katzen, noch für Hunde. Ergebnisse der Rückwärtseliminationsanalyse der 

vorliegenden Studie zeigten, dass die Verabreichung des Hyperimmunserums keinen 

signifikanten Einfluss auf das Auftreten von Panleukopenie hatte. Trotz 

Verabreichung des Hyperimmunserums erkrankten über die Hälfte der damit 

behandelten Katzen an Panleukopenie (62,5 %; 30/48). Denkbar ist, dass sich 

behandelte Katzen bereits vor oder während der Aufnahme in das Tierheim 

infizierten und das Hyperimmunserum somit zu spät verabreicht wurde. Gegen die 

Vermutung einer fehlenden Wirksamkeit aufgrund einer zu geringen Dosierung 

spricht, dass das Hyperimmunserum gemäß den Dosierungsangaben des Herstellers 

verabreicht wurde (SELECTAVET DR OTTO FISCHER GMBH; 2023). Die Daten 

lassen daher vermuten, dass in Tierheimen mit Panleukopenie-Ausbrüchen keine 

prophylaktische Wirksamkeit mit der Verabreichung von Hyperimmunserum 

erreicht werden kann. Feliserin® PLUS besitzt neben der prophylaktischen auch eine 



IV. Diskussion        43 

therapeutische Zulassung zur Behandlung von Panleukopenie (SELECTAVET DR 

OTTO FISCHER GMBH; 2023). Die therapeutische Wirksamkeit wurde bisher 

lediglich in einer retrospektiven Studie untersucht. In dieser Studie wurden 

prognostische Faktoren bei 73 Katzen mit Panleukopenie beurteilt 

(WOLFESBERGER et al., 2012). Dabei wurden Faktoren, wie das Signalement, die 

Laborwerte, die Verabreichung von Hyperimmunserum und/oder Antibiotika sowie 

die Dauer des Klinikaufenthalts und die Kosten des Klinikbesuchs, analysiert. 

Insgesamt wurde knapp ein Viertel (26,0 %; 19/73) der Katzen mit Panleukopenie 

subkutan mit Hyperimmunserum behandelt, wovon die Mehrheit (68,0 %; 13/19) 

überlebte. Die Autoren schlussfolgerten deshalb, dass die Behandlung mit 

Hyperimmunserum die Überlebenschancen der Katzen mit Panleukopenie erhöhe, 

allerdings gab es in dieser Studie keine Kontrollgruppe (WOLFESBERGER et al., 

2012). Gegenteilige Ergebnisse findet man in einer placebokontrollierten, 

prospektiven Studie bei 31 Hunden mit Pavovirose, in welcher 15 Hunde subkutan 

mit Hyperimmunserum behandelt wurden und 16 Hunde Kochsalzlösung als Placebo 

erhielten. In dieser Studie konnte kein signifikanter positiver Effekt durch 

Behandlung mit Hyperimmunserum nachgewiesen werden (GERLACH et al., 2017). 

Um eine Aussage der therapeutischen Wirksamkeit von Hyperimmunserum bei 

Katzen mit Panleukopenie machen zu können, wäre eine prospektive, 

placebokontrollierte Studie notwendig.  

In der vorliegenden Studie hatten zahlreiche Haltungs- und Hygienefaktoren, wie 

beispielsweise Gruppenhaltung, die Desinfektions- und Säuberungsfrequenz der 

Katzentoiletten, die Verwendung von Desinfektionsmitteln und Schutzkleidung, in 

der univariaten Analyse einen signifikanten Einfluss (p-Wert ≤ 0,05) auf das 

Auftreten von Panleukopenie. Diese Faktoren wurden anschließend in einer 

multivariaten Analyse mit Hilfe des Varianzinflationsfaktors (VIF) auf 

Multikollinearität untersucht (FOX und MONETTE, 1992). Alle Haltungs- und 

Hygienefaktoren zeigten eine hohe Kolliniearität mit einem VIF ≥ 5; das bedeutet, 

dass diese Faktoren miteinander korrelieren und sich somit gegenseitig beeinflussen, 

weshalb sie von weiteren Analysen ausgeschlossen wurden. Möglicherweise 

begünstigte jedoch das Zusammenspiel aller Haltungs- und Hygienefaktoren das 

Risiko für Panleukopenie. Variablen mit einem VIF < 5 wurden als nicht 

multikollinear betrachtet und anschließend mittels Rückwärtseliminationsanalyse 

auf Grundlage des Akaike Informationskriteriums in Bezug auf das Auftreten von 

Panleukopenie analysiert (ANDERSON und BURNHAM, 2004); ein signifikanter 
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Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Panleukopenie und speziellen 

Haltungs- oder Hygienefaktoren konnte nicht festgestellt werden. Schlussfolgernd 

sollte im Ausbruchsfall immer ein striktes Hygienemanagement, einschließlich einer 

sorgfältigen Desinfektion gegen unbehüllte Viren, eingehalten werden (MÖSTL et 

al., 2013; ADDIE et al., 2015; BARRS, 2019). Außerdem sollte in jedem Tierheim 

eine Isolationsstation für infizierte Tiere vorhanden sein, in der für das Tierheim-

Personal unter anderem Überziehschuhe und/oder Desinfektionswannen, 

Schutzanzüge sowie Handschuhe zur Verfügung stehen, um Kontaminationen zu 

verhindern (HURLEY, 2009; TUZIO, 2009; MÖSTL et al., 2013; BARRS, 2019). 

In der vorliegenden Studie wurden diese Vorkehrungsmaßnahmen in den betroffenen 

Tierheimen möglicherweise nicht strikt genug umgesetzt, z. B. aufgrund einer hohen 

Arbeitsbelastung der Mitarbeiter*innen während der Ausbruchssituation, personeller 

Unterbesetzung und/oder schlechter Schulung des Personals. Das strikte 

Hygienemanagement in Tierheim D ist eine mögliche Erklärung, weshalb es in 

diesem Tierheim zu keinem Panleukopenie-Ausbruch kam. Hier wurden sowohl in 

der Isolationsstation, als auch in den Räumlichkeiten der gesunden Katzen 

sorgfältige Hygienemaßnahmen getroffen. Außerdem verfügte jeder einzelne Raum 

(sowohl von gesunden, als auch von infizierten Katzen) über eine 

Desinfektionswanne mit separatem Schuhwerk vor den Eingängen. Die 

Isolationsstation verfügte über eine separate Eingangstür, Waschküche sowie über 

einen separaten Raum sowohl zur Behandlung, als auch zur Futterzubereitung. 

Mitarbeiter*innen, die in der Isolationsstation arbeiteten, trugen separate Kleidung 

und durften keinen Kontakt zu gesunden Katzen haben. Somit war eine 

Kontamination und Übertragung von infektiösem Material durch das Tierheim-

Personal unwahrscheinlich.  

Ein weiterer Grund für die Ausbrüche in den Tierheimen A, B und C, der ebenfalls 

entscheidend zur anhaltenden Ausbruchssituation beigetragen haben könnte, ist die 

kontinuierliche Aufnahme neuer Katzen in allen betroffenen Tierheimen. Tierheim B 

nahm im Vergleich zu den Tierheimen A und C eine besonders hohe Anzahl an 

Neuzugängen (23 Katzen) während des Ausbruchgeschehens auf. Die 

kontinuierliche Aufnahme ungeschützter Katzen könnte, zusammen mit dem Impf-, 

Haltungs- und Hygienemanagement, wesentlich zu der hohen Anzahl an Todesfällen 

durch Panleukopenie in Tierheim B beigetragen haben. Während eines Ausbruchs ist 

es besonders wichtig, (1) die Aufnahme neuer Katzen mit unbekanntem Immunstatus 

zu stoppen oder, falls dies nicht möglich ist, (2) den empfänglichen Katzen vor (und 
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nicht bei oder nach) Aufnahme in das Tierheim ein Hyperimmunserum zu 

verabreichen (HURLEY, 2009; TUZIO, 2009; MÖSTL et al., 2013).  

In der vorliegenden Studie traten Panleukopenie-Ausbrüche in den 3 verschiedenen 

Tierheimen vom Frühsommer bis zum Herbst 2020 auf. Es ist bekannt, dass die 

Inzidenz an Panleukopenie saisonal zunimmt (REIF, 1976; LITSTER und 

BENJANIRUT, 2014; BARRS, 2019).  Eine Begründung dafür ist der saisonale 

Polyöstrus der Katzen, wodurch es bei verlängerten Tageslichtzeiten, häufiger zum 

Deckakt und daraus resultierend zum Anstieg der Geburtenrate im Frühjahr kommt 

(SCOTT und LLOYD-JACOB, 1959). Aufgrund der höheren Geburtenrate im 

Frühling werden viele Katzenwelpen in den darauffolgenden Monaten in Tierheimen 

abgegeben. Durch die (etwa zur Zeit der Abgabe) sinkenden maternalen 

Antikörpertiter kommt es zu einem Anstieg der Infektionsfälle mit FPV innerhalb 

dieser vulnerablen Gruppe (LITSTER und BENJANIRUT, 2014). In Tierheim D, 

das sich in derselben Region wie die Tierheime A – C befand, wurde im selben 

Zeitraum kein einziger Fall von Panleukopenie verzeichnet, obwohl (auch in dieser 

Einrichtung) Katzenwelpen aufgenommen wurden.  

Eine Ausscheidung von Parvoviren im Kot von Katzen konnte in allen 4 Tierheimen 

nachgewiesen werden, mit einer durchschnittlichen Prävalenz von 48,7 % (73/150). 

Die Mehrzahl der ausscheidenden Katzen stammte aus den von den Ausbrüchen 

betroffenen Tierheimen A – C (78,1 %; 57/73); aber auch in Tierheim D schieden 

21,9 % (16/73) der Katzen Parvoviren aus. Eine hohe Prävalenz an Parvovirus-

Ausscheidern (bis zu 95,5 %) wird bei Panleukopenie-Ausbrüchen häufig beobachtet 

(CARRAI et al., 2021). In der vorliegenden Studie konnte aber kein signifikanter 

Zusammenhang zwischen der Ausscheidung von Parvoviren und der Tierheim-

Herkunft der Katzen festgestellt werden, vermutlich deshalb, weil auch in 

Tierheim D Katzen Parvoviren mit dem Kot (56,3 %; 9/16) ausschieden; dabei 

handelte es sich allerdings ausschließlich um Impfvirusisolat (nach Impfung mit 

MLV). Die Ergebnisse einer früheren Untersuchung konnten zeigen, dass Impfvirus 

mindestens 28 Tage (möglicherweise auch länger) nach Impfung von gesunden 

Katzen mit dem Kot ausgeschieden werden kann. Deshalb sind auch positive 

Ergebnisse direkter Erregernachweisverfahren aus Kotproben nach Impfung mit 

MLV vorsichtig zu interpretieren. Die Diagnose Panleukopenie kann bei kürzlich 

geimpften Tieren daher nur unter Berücksichtigung klinischer Symptome und der 
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Impfhistorie gestellt werden (BERGMANN et al., 2019).  

In der vorliegenden Studie wurden auch bei einem Teil der gesunden, symptomlosen 

Tierheim-Katzen (23,5 % 8/34) Parvovirus-Isolate im Kot nachgewiesen. Auch in 

anderen Studien konnte eine Ausscheidung von Parvoviren bei gesunden Tierheim-

Katzen nachgewiesen werden (CLEGG et al., 2012; CARRAI et al., 2021); dabei lag 

die Prävalenz bei 4,0 % in Italien (CARRAI et al., 2021), bei 10,0 % in Australien 

(CARRAI et al., 2021) und bei 37,0 % in England (CLEGG et al., 2012). Man geht 

davon aus, dass vorhandene anti-FPV-Antikörper gegen die Erkrankung 

Panleukopenie schützen, jedoch nicht gegen eine Infektion und damit Ausscheidung 

(LAPPIN et al., 2002). In den Studien aus Italien, Australien und England schieden 

Katzen teils FPV-Isolate, teils aber auch CPV-2a-, -2b- und -2c-Isolate aus, was zu 

der Annahme führte, dass subklinisch infizierte Katzen eine Rolle als 

Erregerreservoir für andere Katzen und vermutlich auch für Hunde spielen könnten 

(CLEGG et al., 2012). Mögliche CPV-Infektionsquellen für Katzen sind 

beispielsweise eine mit infektiösem Hundekot kontaminierte Umgebung und/oder 

Gegenstände. Obwohl es sich bei allen Tierheimen in der vorliegenden Studie um 

gemischte Tierheime (mit Hunde- und Katzenhaltung) handelte, wurde bei allen 

Katzen nur FPV-Isolate in den Kotproben nachgewiesen; keine der Katzen schied 

CPV (oder andere Parvovirusvarianten) aus. Obwohl in einer anderen Studie, die in 

derselben Region durchgeführt wurde, CPV im Kot einer gesunden Freigängerkatze 

nachgewiesen werden konnte (BERGMANN et al., 2019), deuten die Ergebnisse der 

vorliegenden Studie darauf hin, dass in deutschen Tierheimen Katzen keine wichtige 

Rolle als Erregerreservoir für CPV spielen. 

Als signifikanter Risikofaktor für die Ausscheidung von Parvoviren der Tierheim-

Katzen erwies sich das Alter. Katzen, die ≤ 2 Jahre alt waren, hatten eine 11-fach 

höhere Wahrscheinlichkeit, Parvovirus mit dem Kot auszuscheiden als Katzen > 2 

Jahre. FPV kann nach Infektion ab dem 2. bis 5. Tag über einen Zeitraum von bis zu 

6 Wochen im Kot infizierter Katzen nachgewiesen werden (CSIZA et al., 1971; 

TRUYEN et al., 2009; GREENE, 2012a; SYKES, 2014; BARRS, 2019). Eine 

mögliche Erklärung, weshalb Jungtiere (Katzen- sowie Hundewelpen) häufiger 

Parvoviren mit dem Kot ausscheiden, sind Veränderungen der Magen-Darm-Flora 

beim Absetzen vom Muttertier. Während diesem Zeitraum ist der Mitoseindex der 

Darm-Enterozyten und damit die Virusreplikationsrate bei infizierten Welpen erhöht. 

Die Wahrscheinlichkeit, dass Parvoviren ausgeschieden werden, nimmt somit zu 
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(HOUSTON et al., 1996). Eine weitere mögliche Erklärung ist, dass Jungtiere oft 

(noch) keine anti-Parvovirus-Antikörper ausgebildet haben. Studien zeigten jedoch, 

dass bei Tieren mit hohen Antikörpertitern die Parvoviruslast im Kot reduziert 

werden kann, indem Antikörper an Parvovirus-Antigen binden und dieses 

neutralisieren können (PROKSCH et al., 2015; BERGMANN et al., 2019).  

Katzen aus Gruppenhaltung hatten ein 2-fach höheres Risiko Parvoviren 

auszuscheiden als Katzen, die einzeln gehalten wurden. Dieses Ergebnis sollte jedoch 

vorsichtig interpretiert werden, da nicht alle Kotproben der in Gruppen gehaltenen 

Katzen sicher einzelnen Katzen zugeordnet werden konnten. Die Ergebnisse der 

gepoolten Kotproben wurden für alle Katzen der gleichen Gruppe übernommen. Aus 

infektiologischer Sicht ist eine Übertragung von Parvoviren bei in Gruppen 

gehaltenen Katzen, die sich eine Katzentoilette teilen, höchstwahrscheinlich, da 

infizierte Katzen sehr hohe Virusmengen ausscheiden (bis zu über 109 Viruspartikel 

pro g Kot) (JOHNSON, 1966, 1969; UTTENTHAL et al., 1999; LAMM und 

REZABEK, 2008). Zur Verbesserung des Managements bei Panleukopenie-

Ausbrüchen und zur Verhinderung der Virusübertragung wäre es sinnvoll, 

Parvovirus-Ausscheider durch Kotuntersuchungen (z. B. mittels Point-of-care-Tests) 

zu identifizieren, bevor sie mit anderen, vor allem empfänglichen Katzen 

zusammengeführt werden. 

In der vorliegenden Studie wurden bei der Mehrheit der Katzen (87,7 %; 121/138) 

anti-FPV-Antikörper nachgewiesen. Im Gegensatz zu vorangegangenen Studien 

(ERHARDT, 1977; PROKSCH et al., 2015; BERGMANN et al., 2019) waren in der 

vorliegenden Studie anti-FPV-Antikörper weder mit dem Nichtvorhandensein (oder 

Vorhandensein) von Panleukopenie, noch mit der Ausscheidung von Parvoviren im 

Kot assoziiert. Eine mögliche Erklärung ist, dass viele (33,1 %; 40/121) der Katzen 

innerhalb der letzten 7 Wochen Hyperimmunserum bekommen hatten, welches 

hochkonzentrierte anti-FPV-Antikörper enthält.  

Limitation der vorliegenden Untersuchungen war, dass nicht alle Kotproben von in 

Gruppen gehaltenen Katzen einzelnen Katzen zugeordnet werden konnten, da das 

Sammeln von Einzel-Kotproben für die Tierheim-Mitarbeiter*innen aufgrund der 

besonders hohen Arbeitsbelastung (Versorgung der Tiere, Säuberung der 

Räumlichkeiten und Behandlung erkrankter Katzen) während des Panleukopenie-

Ausbruchs nicht umsetzbar war. Als weitere Limitation ist anzuführen, dass lediglich 

ein Tierheim ohne Panleukopenie-Ausbruch zu Vergleichszwecken herangezogen 
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wurde. Für zukünftige Studien wäre der Vergleich mit einer größeren Anzahl an 

Tierheimen ohne Panleukopenie-Ausbruch wünschenswert, um den Einfluss der 

einzelnen Risikofaktoren auf Panleukopenie statistisch noch besser belegen zu 

können.
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V. ZUSAMMENFASSUNG 

Feline Panleukopenie kommt aufgrund von weitverbreiteten Impfmaßnahmen bei 

privat gehaltenen Katzen nur noch selten vor. Die Situation in Tierheimen ist 

hingegen aufgrund des ständigen Zulaufs neuer Katzen mit oft unvollständigem 

Impfschutz oder aufgrund unzureichender Hygiene- und Desinfektionsmaßnahmen 

eine ganz andere. In diesen Einrichtungen kommen Panleukopenie-Ausbrüche häufig 

vor und gehen oft mit einer hohen Anzahl an Todesfällen einher. Ziel dieser Studie 

war es, mögliche Ursachen und Risikofaktoren für Panleukopenie-Ausbrüche bei 

Katzen in Tierheimen zu bestimmen.  

Eingeschlossen wurden 4 Tierheime (Tierheim A – D) mit insgesamt 150 Katzen. 

3 der 4 Tierheime (Tierheime A – C) verzeichneten zum Zeitpunkt der Beprobung 

Panleukopenie-Ausbrüche. Das 4. Tierheim (Tierheim D) hatte in den letzten 

24 Monaten keine Katzen mit Panleukopenie und wurde deshalb zu 

Vergleichszwecken einbezogen. Hintergrundinformationen zu jeder einzelnen Katze 

sowie zu den 4 Tierheimen (Haltungs-, Hygiene- und Infektionsmanagement) 

wurden gesammelt. Die Diagnose Panleukopenie wurde basierend auf den klinischen 

Symptomen (Anorexie, Durchfall, Erbrechen und/oder Fieber), sowie auf einem 

direkten Erregernachweis aus Kotproben (mittels Antigenschnelltest und/oder 

Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR)) gestellt. Die Kotproben der Katzen wurden 

mittels real-time PCR (qPCR) auf Parvovirus-DNA untersucht. Proben, die in der 

qPCR positiv waren, wurden in Zellkultur angezüchtet und anschließend sequenziert. 

Informationen zu allen Katzen, inklusive Haltungs-, Hygiene- und 

Infektionsmanagement der Tierheime, wurden als Risikofaktoren in Bezug auf das 

Auftreten von Panleukopenie sowie in Bezug auf die Ausscheidung von Parvoviren 

mittels logistischer Regressionsanalyse untersucht.  

Zum Untersuchungszeitpunkt waren 28,0 % (42/150) der Katzen an Panleukopenie 

erkrankt (davon keine Katze aus Tierheim D). Bei 48,7 % der Katzen ((73/150); 

Tierheim A: 21/73; Tierheim B: 29/73; Tierheim C: 7/73; Tierheim D: 16/73) wurde 

Parvovirus-DNA im Kot nachgewiesen. Von den 73 qPCR-positiven Kotproben 

waren 65,8 % (48/73) auch in der Zellkultur positiv; bei 70,8 % (34/48) der Proben 

konnte mittels VP2-Sequenzierung felines Panleukopenievirus-(FPV-) Isolat und bei 

29,2 % (14/48) Proben Impfvirusisolat nachgewiesen werden; in keiner der 

Kotproben konnte canines Parvovirus (CPV) gefunden werden. Das Risiko für 
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Panleukopenie war herkunftsabhängig; Katzen aus Tierheim A hatten signifikant 

häufiger Panleukopenie (p-Wert < 0,05) im Vergleich zu Katzen der anderen 

3 Tierheime. Weitere Risikofaktoren für Panleukopenie waren der Impfstatus der 

Katzen (ungeimpft; p-Wert < 0,001) und ein junges Alter (4 Wochen – 2 Jahre; p-

Wert = 0,008). Der genaue Einfluss spezieller Haltungs- oder Hygienemaßnahmen 

auf das Auftreten von Panleukopenie konnte aufgrund der hohen Kolliniarität 

(Varianzinflationsfaktor ≥ 5) dieser einzelnen Maßnahmen nicht bestimmt werden. 

Eine Ausscheidung von Parvoviren trat signifikant häufiger bei jungen Katzen (p-

Wert < 0,001), Katzen mit Panleukopenie (p-Wert = 0,033) und bei in Gruppen 

gehaltenen Katzen (p-Wert = 0,025) auf. 

Die Ergebnisse lassen darauf schließen, dass das Impfmanagement in Tierheimen 

einen größeren Einfluss auf das Vorkommen von Panleukopenie hat als das 

Haltungs-, Hygiene- und Infektionsmanagement. Für junge, ungeimpfte Tierheim-

Katzen besteht ein besonders hohes Risiko für Panleukopenie; junge und in Gruppen 

gehaltene Tierheim-Katzen haben ein hohes Risiko, Parvoviren mit dem Kot 

auszuscheiden.
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VI. SUMMARY 

Feline panleukopenia is rarely seen in privately-owned cats due to widespread 

vaccination programs. In contrast, the situation in animal shelters is quite different 

due to the constant influx of new cats, which are often unprotected, or due to 

inadequate hygiene and disinfection measures. In such facilities, panleukopenia 

outbreaks are frequently seen and often associated with a high number of fatalities. 

The aim of this study was to determine risk factors for panleukopenia outbreaks in 

cats in animal shelters. 

4 shelters (A – D) with 150 cats were included. 3 of the 4 shelters (animal shelter 

A – C) reported panleukopenia outbreaks at the time of sampling. The 4th shelter 

(animal shelter D) had no cats with panleukopenia within the last 24 months and was 

included for comparative reasons. Background information on each cat and of all 

4 shelters (husbandry, hygiene, and infection management) was collected. Diagnosis 

of feline panleukopenia was based on presence of clinical signs (anorexia, diarrhea, 

vomiting, and/or fever) and direct fecal virus detection (by point-of-care-antigen test 

and/or polymerase chain reaction (PCR)). Fecal samples were analyzed by real-time 

PCR (qPCR) to detect parvovirus DNA. Real-time PCR-positive samples underwent 

cell culture and subsequently sequencing. Information on the cats and the shelters’ 

husbandry, hygiene, and infection management were analyzed to determine risk 

factors for panleukopenia and parvovirus shedding by logistic regression. 

At the time of sampling, panleukopenia occurred in 28.0% (42/150) of  the cats (none 

of the cats in shelter D). Shedding of parvovirus DNA was found in 48.7% (73/150) 

(A: 21/73; B: 29/73; C: 7/73; D: 16/73). Of 73 qPCR-positive fecal samples, 65.8% 

(48/73) were culture-positive; VP2-sequencing revealed feline panleukopenia virus 

(FPV) isolates in 65.8% (48/73) samples and vaccine virus isolate in 29.2% (14/48); 

canine parvovirus (CPV) could not be detected in any of the fecal samples. The risk 

for panleukopenia depended on the cats’ origin; cats from shelter A were 

significantly more likely to have panleukopenia (p-value < 0.05) compared to cats 

from the other 3 shelters. Further risk factors for feline panleukopenia were the 

vaccination status (unvaccinated; p-value < 0.001), and the young age (4 weeks to 

2 years; p-value = 0.008). The exact influence of specific husbandry or hygiene 

factors on the presence of panleukopenia could not be determined due to high 
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collinearity (variance inflation factor ≥ 5) between the individual measures. 

Parvovirus shedding was significantly more common in young cats (p-value 

< 0.001), cats with feline panleukopenia (p-value = 0.033), and group-housed cats 

(p-value = 0.025).  

The results indicate that vaccination management in animal shelters has a greater 

impact on the incidence of panleukopenia than housing, hygiene, and infection 

management. Young, unvaccinated shelter cats have a high risk for panleukopenia; 

young and group-housed shelter cats have a high risk for parvovirus shedding.
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