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16.1

Protozoenerkrankungen

A. Daugschies, Th. Hiepe

16.1.1 Kryptosporidiose
16.1.1.1 Bedeutung und Vorkommen

Kryptosporidien gehoéren zu den Apicomplexa und kommen
ubiquitdr bei kleinen Wiederkduern als Besiedler der Diinn-
darmmukosa vor, insbesondere bei Schaf- und Ziegenlammern
in den ersten 2-3 Lebenswochen. Aktuell werden sie nicht
mehr den Kokzidien, sondern den Gregarinen zugeordnet.

16.1.1.2  Atiologie und Pathogenese

Fiir Schaf- und Ziegenlammer ist vor allem Cryptosporidium
parvum pathogen. Diese Spezies hat ein weites Wirtsspektrum
und ist auch als Zoonoseerreger bedeutend [9], [11]. Limmer
kénnen zudem mit Cryptosporidium ubiquitum eine weitere Art
ausscheiden, die den Menschen befallen kann [6]. Bei Ziegen-
lammern sind klinische Erkrankungen auch auf Cryptosporidi-
um xiaoi zuriickgefithrt worden [1].

Die etwa 5 pm durchmessenden rundlichen Oozysten enthal-
ten vier Sporozoiten. Nach oraler Aufnahme dieser Infektions-
stadien werden im Diinndarm die Sporozoiten frei, nisten sich
zwischen den Mikrovilli ein und vermehren sich tiber Merogo-
nie, Gamogonie und Sporogonie intrazelluldr in einer von der
Epithelzelle gebildeten parasitophoren Vakuole. Invasion und
Anheftung im Biirstensaum erfolgen tiber spezielle Oberfla-
chenstrukturen [5]. Im Bereich der Anheftung werden Mikro-
villi verdrangt, gefolgt von Apoptose und Zottenatrophie. Fol-
gen sind Malabsorption und Maldigestion sowie eine gestorte
Barrierefunktion der Mukosa. Sporozoiten kdnnen noch vor
Ausscheidung neu gebildeter Oozysten bereits im Diinndarm
frei werden (> Abb. 16.1) und zur Autoinfektion fithren. Die in-
trazelluldren Entwicklungsstadien werden im Biirstensaum des
Darmepithels im Jejunum und Ileum, gelegentlich auch im kra-
nialen Kolon gefunden.

Die Oozysten werden versport mit den Fdzes ausgeschieden
und sind unmittelbar infekti6s. Die Prapatenz ist mit 2-8 Tagen
kurz, die Reproduktionsrate hoch, und ausgeschiedene Oozys-
ten konnen z.B. in Tiefstreu oder Restschmutz lange {iberdau-
ern (Tenazitdt: Wochen bis Monate), sodass es rasch zum Auf-
bau eines hohen Infektionsdrucks kommen kann. Kryptospori-
dien kommen weltweit und hdufig bei Limmern vor. Neugebo-
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rene Limmer sind besonders empfindlich und kénnen schwer
erkranken.

Zoonose
Die ausgeschiedenen Oozysten kénnen auch den Men-
schen befallen. Die Kryptosporidiose ist als potenzielle
Zoonose einzuordnen.

16.1.1.3 Klinische Symptome

Der Kot ist wdssrig, meist gelb und kann in schweren Fillen
Blut enthalten. Inappetenz und Wachstumsdepression sowie
Exsikkose und Apathie sind hdufig. Die Letalitdt ist in der Regel
niedrig, meist erholen sich iiberlebende Limmer nach 2-6
Krankheitstagen. Ziegenlammer gelten als besonders empfind-
lich. Schwere Verldufe, auch mit Todesfdllen, treten vermehrt
bei Mischinfektionen mit anderen Enteropathogenen auf [3],
[12]. Mit ProduktivitdtseinbuBen ist in jedem Fall zu rechnen
[4].

16.1.1.4 Diagnose und Differenzialdiagnosen

Kryptosporidiose ist ein Bestandsproblem in der frithen Auf-
zuchtphase (1. bis 3. Lebenswoche), aber auch dltere Tiere kon-
nen Ausscheider sein. Im Durchfallkot erkrankter Limmer las-
sen sich zahlreiche Oozysten nachweisen. Bei neonatalem
Durchfall ist Kryptosporidiose immer in Betracht zu ziehen, der
klinische Verlauf kann aber bei Enteritiden anderer Genese
dhnlich sein und erlaubt ohne Erregernachweis keine sichere
Diagnose. Zum Nachweis der Oozysten im Kot ist das Verfahren
nach Heine (Karbolfuchsinfirbung) einfach durchfiihrbar und
hinreichend sicher. Bei 400facher VergrofZerung sind die Kryp-
tosporidien als farblose, 4-5,5um kleine, rund-elliptische Ge-
bilde in der gefirbten Umgebung deutlich erkennbar
(» Abb. 16.2).

Alternativ ist eine Ziehl-Neelsen-Farbung anwendbar. Zum
diagnostischen Antigennachweis im Kot sind Immunchromato-
grafie, ELISA oder IFAT geeignet, kommerzielle serologische
Testbestecke sind erhadltlich. Der hochsensible DNA-Nachweis
mittels PCR und Genotypisierung sind in Speziallabors méglich,
wenn eine genaue Differenzierung des Erregers angestrebt
wird. Anhand der Oozystenmorphologie ist eine Artdiagnose
nicht oder nicht hinreichend sicher méglich.
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» Abb. 16.1 Schematische Darstellung der Entwicklung von Cryptosporidium spp.

16.1.1.5 Therapie und Prophylaxe

Halofuginon § B: Schaf, Ziege § (S.7) ist beim Kalb (100 png/kg
KM tdglich tiber 7 Tage) in der Indikation Kryptosporidiose zu-
gelassen und kann auch bei Schaf- und Ziegenldmmern in glei-
cher Dosis eingesetzt werden [2], [8], [10]. Die Therapie muss
rasch, moglichst innerhalb von 24 Stunden nach Diagnosestel-
lung der Kryptosporidiose erfolgen. Die Wirkung ist allerdings
nicht vollstdndig und die therapeutische Breite eng. Fiir Paro-
momycin § B: Schaf, Ziege § (S.7), Nitazoxanid § C: Schaf, Ziege §
(S.7), Azithromycin § C: Schaf, Ziege § (S.7) oder Decoquinat
§ B: Schaf, Ziege § (S.7) ist ebenfalls eine begrenzte Wirksam-
keit berichtet worden [10], entsprechende Prdparate sind aufSer
fiir Paromomycin hierzulande aber nicht verfiigbar. Orale oder
parenterale Gaben von Elektrolytlosungen kénnen den Krank-

heitsverlauf giinstig beeinflussen, in schweren Fdllen lebensret-
tend sein.

Eine sichere Vermeidung von Infektionen ist ein unrealisti-
sches Unterfangen. Fiir das Kalb wird die wiederholte prophy-
laktische Gabe von Halofuginon § B: Schaf, Ziege § (S.7)
(100 pg/kg KM taglich {iber 7 Tage ab 24-48 h nach der Geburt)
empfohlen. Die Erkrankung und Oozystenausscheidung kénnen
auf diese Weise in AusmaR und Haufigkeit reduziert, nicht aber
sicher verhindert werden. Eine prophylaktische Anwendung
von Halofuginon ist grundsdtzlich auch bei Schaf- oder Ziegen-
lammern méglich, das Prdparat ist fiir diese Tierarten aber
nicht explizit zugelassen.
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16.1.2  Kokzidiose
16.1.2.1 Bedeutung und Vorkommen

. | Die Kokzidiose wird durch Protozoen der Gattung Eimeria her-
M T e MY . vorgerufen und ist weltweit verbreitet. Sie verursacht in der
Aufzuchtphase insbesondere in GroRbestinden, seltener bei
extensiver Weidehaltung, Durchfall und Entwicklungsstérun-
gen, gelegentlich auch gehdufte Todesfdlle.

» Abb. 16.2 Oozysten als stark lichtbrechende Objekte in einem Karbol-
fuchsin-gefarbten Kotausstrich. (Quelle: Ivette Holzhausen, Institut fiir Pa-
rasitologie, Universitdt Leipzig)

16.1.2.2 Atiologie und Pathogenese

Bei Schafen und Ziegen sind jeweils mehr als zehn Arten der
T Gl sl el ey A e R e U e Gattung Eimeria bekannt, wobei Mischinfektionen hdufig sind.
geachtet werden (v. a. reichlich saubere Einstreu), damit der In- l?le meisten Arten sind wenig bis méRig pathogen. Als er'hgb—
fektionsdruck auf die hoch empfénglichen Neonaten zumindest lich pathogen (> Tab. 16.1, nach [1], [5]) gelten aber die bei Zie-
reduziert wird. Soll chemisch desinfiziert werden, so sind Pra-

parate, die von der DVG in Spalte 8b (,,Parasitdre Einzeller”) ge-
listet sind (www.dvg.net), auszuwahlen und sachgerecht anzu-
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» Tab. 16.1 Kokzidien der kleinen Wiederkauer und ihre angenommene

Pathogenitat.
wenden. S T
Eimeria (E.) spp. Pathogenitat
Schaf, Tabellenangaben basieren auf Daten aus [1]
16.1.1.6 Literatur E. ovinoidalis et

E. crandallis +++

[1] Diaz P, Quilez |, Robinson G et al. Identification of Cryptosporidium
xiaoi in diarrhoeic goat kids (Capra hircus) in Spain. Vet Parasitol E. bakuensis +++
2010; 172 (1-2): 132-134

E. ahsata A b
[2] Giadinis ND, Papadopoulos E, Panousis N et al. Effect of halofuginone E. faurei +4+
lactate on treatment and prevention of lamb cryptosporidiosis: an
. - - o, E. parva +
extensive field trial. | Vet Pharmacol Therapeutics 2007; 30: 578-582
. . E. pallida ?
[3] Gohring F, Mdller-Holtkamp P, Daugschies A, Lendner M. Unter-
E. marsica ?

suchungen zur Haufigkeit von Cryptosporidium parvum bei Durch-
fallkdlbern und der Einfluss von Koinfektionen auf das Krankheits- E. weybridgensis ?
geschehen. Tierdrztl Umschau 2014; 69: 112-120

E. granulosa ?
[4] Jacobson C, Williams A, Yang R et al. Greater intensity and frequency E it P
of Cryptosporidium and Giardia oocyst shedding beyond the neona-
tal period is associated with reductions in growth, carcase weight E. punctata ?
and dressing efficiency in sheep. Vet Parasitol 2016; 228: 42-51 Ziege, Tabellenangaben basieren auf Daten aus [5]
[5] Lendner M, Daugschies A. Cryptosporidium infections: molecular ad- E. arloingi ++
vances. Parasitology 2014; 141 (11): 1511-1532 E. ninakohlyakimovae o
[6] LiN, Xiao LH, Alderisio K et al. Subtyping Cryptosporidium ubiqui- E. alijevi 4
tum, a zoonotic pathogen emerging in humans. Emerg Infect Dis E - n
2014;20: 217-224 e
E. christenseni +
[7] Noordeen F, Horadagoda NU, Faizal ACM et al. Infectivity of Crypto- -
sporidium parvum isolated from asymptomatic adult goats to mice E. caprina ?
and goat kids. Vet Parasitol 2002; 103 (3): 217-225 E. caprovina ?
[8] Petermann ], Paraud C, Pors I, Chartier C. Efficacy of halofuginone E. hirci ?
lactate against experimental cryptosporidiosis in goat neonates. Vet E. jolchijevi 2

Parasitol 2014; 202: 326-329
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» Abb. 16.3 Oozysten verschiedener Eimeria-Arten der Ziege (1000-fach vergr.). (Quelle: Dr. Saskia Schreiner, Institut fiir Parasitologie, Universitdt Leipzig)

a Eimeria ninakohlyakimovae.
b Eimeria arloingi.

c Eimeria caprina.

d Eimeria alijevi.

e Eimeria christenseni.

f Eimeria apsheronica.

gen verbreitet vorkommenden Spezies Eimeria ninakohlyaki-
movae und Eimeria arloingi (» Abb. 16.3) und die bei Schafen
hdufigste Art Eimeria ovinoidalis (» Abb. 16.4).

Die Kokzidiose ist eine selbstlimitierende Infektionskrank-
heit. Nach Uberstehen einer Primirinfektion schiitzt Praimuni-
tat vor Erkrankung nach Infektion mit der gleichen Eimeria-
Art. Kreuzimmunitdt zu anderen Eimeria-Arten wird nicht auf-
gebaut. Je nach beteiligter Kokzidienspezies werden bestimmte
Bereiche von Diinn- oder Dickdarm in unterschiedlicher
Schwere betroffen.

Eimerien vermehren sich nach peroraler Infektion iiber Oo-
zysten aus der Umwelt asexuell {iber eine arttypische Anzahl
von Merogoniezyklen intrazelluldr in der Darmwand. Sie zer-
storen mit fortschreitender Entwicklung ihre Wirtszellen und
fithren zu mehr oder weniger groRfldchigen entziindlichen Re-
aktionen und zunehmendem Mukosaverlust, im Fall von Eime-
ria bakuensis des Schafes auch zur Bildung von Polypen. Nach
erfolgter geschlechtlicher Differenzierung (Gamogonie) und Be-
fruchtung (Syngamie) werden mit den Fazes unsporulierte und
somit nichtinfektiose Oozysten ausgeschieden (Patenz).

aus: Bostedt u.a., Klinik der Schaf- und Ziegenkrankheiten (ISBN 9783132444010) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart « New York
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» Abb. 16.4 Oozysten verschiedener Eimeria-Arten des Schafes (1000-fach vergr.). (Quelle: Dr. Katja Dittmar, Institut fiir Parasitologie, Universitat

Leipzig)

a Eimeria ovinoidalis, unsporuliert.
b Eimeria parva.

¢ Eimeria crandallis.

d Eimeria ahsata.

e Eimeria bakuensis.

Die Prdpatenz variiert je nach Art, liegt aber fiir die meisten
Kokzidien von Schaf und Ziege zwischen zwei und drei Wo-
chen. Meistens wird klinische Kokzidiose, die sich in Durchfall
unterschiedlicher Schwere duern kann, erst mit Einsetzen der
Patenz, gelegentlich aber auch schon gegen Ende der Prdpatenz,
festgestellt.

Die Oozysten versporen sich in der Umwelt nach wenigen Ta-
gen zu infektiésen Stadien (» Abb. 16.3, » Abb. 16.4). Maldiges-
tion und Malabsorption sowie Inappetenz und Fieber konnen
die Diarrho begleiten (> Abb. 16.5). Als Komplikation sind mog-
liche bakterielle Sekunddrinfektionen zu beachten. In schweren
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Fillen kann Kokzidiose zu Exsikkose und metabolischer Azi-
dose fiihren. Todesfdlle sind dann méglich.

Eimerien sind ubiquitdre Erreger. Eine wechselseitige Uber-
tragung zwischen Schaf und Ziege ist nicht méglich, weil die
Erreger eine extrem hohe Wirtsspezifitdt aufweisen [3], [5]. Es
ist wahrscheinlich, dass jedes Schaf- und Ziegenlamm in den
ersten Lebenswochen eine Infektion durchlebt, die auch subkli-
nisch sein kann, und danach durch Prdmunitédt geschiitzt ist.
Bei Schaflimmern kommt die pathogene Spezies Eimeria ovi-
noidalis besonders hdufig vor, sodass ein Erkrankungsrisiko
grundsatzlich besteht (» Tab. 16.2, nach [3]). Entsprechendes
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> Abb. 16.5 Ziegen mit Durchfall infolge Infektion mit Kokzidien. (Quelle:
Dr. Saskia Schreiner, Institut fir Parasitologie, Universitat Leipzig)

» Tab. 16.2 Befallshdufigkeit von Schaflimmern mit Eimerien in Mittel-
deutschland.

Eimeria (E.) spp. Pravalenz (%)

E. ovinoidalis 92,0
E. faurei 61,0
E. parva 54,7
E. bakuensis (Syn. E. ovina) 44,6
E. granulosa 34,7
E. crandallis 34,0
E. pallida 29,4
E. marsica 29,2
E. weybridgensis 25,8
E. ahsata 25,3
E. punctata 5,8

E. intricata 53

gilt fiir Eimeria arlongi und Eimeria ninakohlyakimovae bei der
Ziege [5].

Alttiere kénnen, obwohl sie in der Regel nicht erkranken, in
meist geringer Zahl Oozysten ausscheiden. Bedeutender zur
Kontamination tragen erstmals infizierte Jungtiere bei, da sie
aufgrund noch fehlender Abwehr eine wesentlich hohere Re-
produktion des Erregers erlauben.

Eine feucht-warme Umgebung férdert und beschleunigt die
Sporulation und steigert damit den Infektionsdruck. Die Tena-
zitdt der sporulierten Oozysten ist bei tiblichen Umgebungs-
temperaturen hoch. Sporulierte Oozysten kdnnen bei 20-25 °C
vier Monate und bei 0-5 °C zehn Monate {iberleben. Bei+40 °C
oder unter -30 °C sterben sie allerdings in wenigen Tagen ab.

— Cave ~N
Eine besondere Infektionsgefahr geht von mit Kot kon-

taminiertem Futter, verschmutzter Tranke und Einstreu
aus. Limmer sind vor allem in der 4.-6. Lebenswoche
gefdhrdet. Schlechte Haltungsbedingungen der Limmer
(hohe Besatzdichten, unzureichende Versorgung mit
Milch oder mangelhafte Beifiitterung, Stress) erh6hen
das Kokzidioserisiko.
\_ J
Als typische Jungtiererkrankung wird Kokzidiose vor allem in
der Ablammsaison (Winter, zeitiges Friihjahr) beobachtet. Dort,
wo ganzjdhrig Jungtiere gehalten werden, z. B. in der intensiven
Lammermast, kann es aber jederzeit zu Kokzidioseausbriichen
kommen.

16.1.2.3 Klinische Symptome

Klinische Kokzidiose tritt bei Schaf- und Ziegenlimmern plotz-
lich auf. Der Kot ist wassrig und {ibelriechend. Die besonders
pathogenen Arten Eimeria ovinoidalis bei Schaflimmern und
Eimeria ninakohlyakimovae bei Zicklein konnen eine himorrha-
gische Typhlitis und Kolitis hervorrufen, die sich in schweren,
bisweilen blutigen Durchféllen duRern [4], [5]. Das Vlies ist im
kaudalen Bereich verschmutzt, die Tiere sind abgeschlagen und
inappetent, das Gewicht nimmt ab (> Abb. 16.5). Fieber kann
nach massiver Erstinfektion, oder wenn Sekunddrinfektionen
hinzukommen, auftreten. Die Wollfasern werden spréde und
briichig. Todesfdlle sind nach einigen Tagen der Erkrankung
moglich, bei Ziegenlimmern auch ohne vorhergehende Anzei-
chen einer Diarrhé. Bei nichtletalem Verlauf erholen sich die
Lammer nach Tagen bis Wochen der Erkrankung, sind anschlie-
Bend aber in ihrer Entwicklung gestort.

16.1.2.4 Diagnose und Differenzialdiagnosen

Das klinische Bild erlaubt keine sichere dtiologische Diagnose.
Gehduftes Vorkommen von Durchfall, vor allem im zweiten Le-
bensmonat, kann aber in Zusammenhang mit Tierhaltungsdefi-
ziten ein deutliches Indiz sein. Ob tatsdchlich eine Kokzidiose
vorliegt, muss durch einen koproskopischen Nachweis von
Oozysten (» Abb. 16.3, » Abb. 16.4) geklirt werden. Kokzidien-
oozysten konnen in der Patenz mittels Flotationsverfahren
leicht nachgewiesen werden. Da die Erkrankung bereits in der
Prapatenz beginnen und auch nach der Patenz fortdauern kann,
ist die Einzeltieruntersuchung bei negativem Befund nicht un-
bedingt aussagekréftig. Es sollten daher immer mehrere Lam-
mer, bei negativem Befund auch wiederholt, parasitologisch
untersucht werden.
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Eimeria-Arten sind unterschiedlich pathogen, und Oozysten
werden hdufig auch von gesunden Ldmmern ausgeschieden.
Deshalb ist zur Bewertung positiver Befunde eine morphologi-
sche Differenzierung der Oozysten anhand typischer Artmerk-
male (Form, GroRe, Mikropyle etc.) sinnvoll. Dies erfordert Er-
fahrung und ist nur in entsprechend ausgerichteten Labors
moglich.

16.1.2.5 Therapie und Prophylaxe

Therapeutisch sind Sulfonamide, z.B. Sulfadimidin § A: Schaf,
Ziege § (S.7), Sulfadiazin/TMP § A: Schaf, Ziege § (S.7), aller-
dings mit begrenztem Erfolg, einsetzbar. In jedem Fall muss
iiber mehrere Tage behandelt werden, entweder parenteral
oder als oraler Drench, weil die Tiere hdufig auch an Inappetenz
leiden. Folgende spezifische Antikokzidia sind fiir die Prophyla-
xe zugelassen, konnen aber auch therapeutisch eingesetzt wer-
den:
e Diclazuril § A: Schaf; B: Ziege § (S.7); 1mg/kg KM per os;
0 Tage Wartezeit beim Schaf fiir essbare Gewebe)
e Toltrazuril § A: Schaf; B: Ziege § (S.7); 20 mg/kg KM per os;
42 Tage Wartezeit beim Schaf fiir essbare Gewebe)

Die grundsdtzliche Beschrankung der spezifischen Therapie ist,
dass mit Auftreten der klinischen Symptomatik die wesentli-
chen Schdaden am Darm schon gesetzt sind und der Hohepunkt
der Oozystenausscheidung bereits iiberschritten sein kann.

B wverke
Die Therapie kommt bei Auftreten der klinischen Sympto-
me eigentlich zu spdt, um die Kokzidiose in einem Ldm-
merbestand wirksam zu kontrollieren. Sie ist eher als Not-
fallmaBnahme zu verstehen.

Aufgrund des selbstlimitierenden Charakters der Infektion ist
auch ohne Anwendung von Antikokzidia mit einer Spontange-
nesung zu rechnen, wenn es keine Komplikationen gibt. Bei
Vorliegen von Begleitinfektionen kann der Einsatz antibiotisch
wirksamer Prdparate therapeutisch erforderlich sein.

Kranke Lammer miissen in jedem Fall separiert aufgestallt
werden, da von ihnen ein erhebliches Ubertragungsrisiko aus-
geht. Sie miissen addquat versorgt werden, bei festgestellter Ex-
sikkose sind entsprechende unspezifische Therapiemalinah-
men einzuleiten.

€@ Hinweise fiir die Praxis

Der Infektionsdruck kann deutlich verringert werden, indem
ein Umsetzen (alle 1-2 Tage) kleiner Gruppen gleichaltriger
Ldmmer in Buchten mit reichlich trockener, sauberer Einstreu
erfolgt. Eine gute Futter- und Trankehygiene (v. a. tagliches
Sdubern der Troge) sollte stringent umgesetzt werden. Vit-
amin-A-haltiges und gut verdauliches Futter wie Mohrriiben-
schnitzel und Griinfutter sollen einen gtinstigen Einfluss auf
den Krankheitsverlauf haben. Untersuchungen zum Einsatz
pflanzlicher Produkte gegen Kokzidiose bei Ziegenlammern er-
gaben keine tiberzeugenden Resultate, sie konnten aber beglei-
tend zu einer gezielten Prophylaxe gtinstig auf die Darmmikro-
biota wirken [5].
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Die Behandlung aller gefihrdeten Limmer sollte frith mit Tol-
trazuril oder Diclazuril (s.o0.) einmalig per os in der 2. oder 3.
Lebenswoche) erfolgen, wenn ein Erkrankungsrisiko besteht,
spdtestens aber, wenn ein Lamm eine klinische Kokzidiose zeigt
[4].

Zur Desinfektion von Liammerstédllen konnen Hitze (z.B.
Dampfstrahl) oder Chemikalien eingesetzt werden. Desinfekti-
onsmittel sollten aus der Liste wirksamer Handelsprdparate
ausgewdhlt werden (DVG-Desinfektionsmittelliste, www.dvg.
net). Eine Erregertilgung ist nicht erreichbar, wohl aber eine
Kontrolle, die Erkrankungen verhindert.
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16.1.3 Toxoplasmose
16.1.3.1 Bedeutung und Vorkommen:

Toxoplasma gondii ist ein intrazelluldr parasitierendes hetero-
xenes Protozoon. Einziger Endwirt ist die Katze, die fikal Oo-
zysten (10,5-13,5x%9,0-12,0um) ausscheidet. Das Zwischen-
wirtsspektrum ist sehr breit und schlieRt kleine Wiederkauer
ein. Die Toxoplasmose kommt bei Schaf und Ziege weltweit
hdufig vor, verlduft nach postnataler Infektion aber meistens
subklinisch. Bedeutend ist die Toxoplasmose vor allem beim
Schaf, aber auch der Ziege als Aborterreger [6].

16.1.3.2 Atiologie und Pathogenese

Erst nach Versporung der mit dem Katzenkot ausgeschiedenen
Oozysten sind diese fiir Zwischenwirte infektiés. Natiirliche
Zwischenwirte sind Kleinnager, aber auch Schafe und Ziegen
konnen sich peroral an versporten Oozysten infizieren. Die im
Diinndarm frei werdenden Sporozoiten (8 je Oozyste) streuen
iiber den Blut-Lymph-Weg im ganzen Korper und erreichen
auch ZNS, Auge und Uterus als Pradilektionsorgane. Nach Erst-
infektion in der Trachtigkeit kann dies bestandsweise zu seu-
chenhaft verlaufenden Aborten fiithren [4]. Nach einer kurzen
Phase schneller extraintestinaler Vermehrung und Parasitdmie
kommt es zur Bildung von mikroskopisch kleinen intrazelluld-
ren Gewebezysten (ca. 50 um), die z. B. in Muskulatur oder ZNS
iber Jahre reaktionslos persistieren (» Abb. 16.6).
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» Abb. 16.6 Toxoplasma gondii.
a Oozyste (sporuliert und unsporuliert). (Quelle: Dr. Ronald Schmaschke, Institut fiir Parasitologie, Universitét Leipzig)
b Zyste. (Quelle: Tina Goroll, Institut fiir Parasitologie, Universitét Leipzig)

Katzen scheiden wdhrend ihres Lebens in der Regel nur ein-
mal und iiber wenige Tage, dann aber oft in hoher Zahl, Oozys-
ten aus. Unversporte Oozysten {iberleben Tage bis Wochen,
sporulierte dagegen linger als ein Jahr. Die Sporulation hingt
wesentlich von den Umgebungsbedingungen ab. Sie erfolgt bei
ausreichend Feuchte und 28 °C bereits in 2-4 Tagen. In einer
Umgebung, die kontaminiert wurde und gute Sporulations-
bedingungen bietet, ist daher mit einem lang anhaltenden In-
fektionsrisiko zu rechnen.

Latente Infektionen sind beim Schaf und der Ziege weit ver-
breitet. Toxoplasma-Infektion vor der Trachtigkeit fiihrt zu
einem andauernden Immunschutz, der kongenitale Ubertra-
gung und Abort verhindert. Die Seroprdvalenz kann 70% und
mehr erreichen und steigt mit zunehmendem Alter, kann re-
gional aber erheblich variieren [6]. Die Infektion von Schafen
wird durch ihre Eigenart des Grasens in Erdbodenndhe begiins-
tigt. Weitere Infektionsmoglichkeiten (Sperma, abortierte Feten
und Sekundinae, laktogen) sind nachgewiesen worden, aber -
mit Ausnahme der intrauterinen Infektion - epidemiologisch
unbedeutend.

Uber Fleisch (Gewebezysten) und Milch (wihrend der Para-
sitimie) kann der Erreger von Schaf oder Ziege als Zoonose
(5.407) auf den Menschen {ibertragen werden.

16.1.3.3 Klinische Symptome

Im Ausnahmefall kann es nach einer Inkubationszeit von 1-6
Tagen zu einer klinischen postnatalen Toxoplasmose kommen.
In solchen Fillen kénnen (selten) zentralnervose, pulmonale
oder gastrointestinale Symptome diagnostiziert werden. In der
Regel bleibt die postnatale Infektion aber unauffallig.

€@ Hinweise fiir die Praxis

Beim Auftreten von enzootischen Aborten ist stets Toxoplas-
mose als Moglichkeit zu berticksichtigen. Das Verlammen er-
folgt meist im letzten Trachtigkeitsmonat, oder die vollent-
wickelten Feten werden tot geboren, die Mutterschafe bleiben
ansonsten klinisch unauffallig. Die embryonale Fruchtresorpti-
on bzw. der Frithabort bleiben oft unbemerkt. Umbocken oder
Unfruchtbarkeit und eine niedrige Reproduktionsquote kénnen
Folgen kongenitaler Toxoplasmose sein und werden dann als
Probleme wahrgenommen. Die Aborte sind ab und zu von Re-
tentio secundinarum begleitet.

16.1.3.4 Diagnose

Fiir den Nachweis einer erfolgten Infektion sind serologische
Verfahren grundsatzlich geeignet (SFT, IFAT, IHA, ELISA). Die
diagnostische Relevanz solcher Verfahren ist aber begrenzt, da
viele Schafe und Ziegen serologisch positiv sind, ohne erkrankt
zu sein, und eine postnatale Erkrankung insgesamt ein seltenes
Ereignis ist. Allerdings deutet eine Serokonversion wahrend der
Trachtigkeit auf eine frische Infektion hin, die mit dem Risiko
eines Toxoplasma-Aborts verbunden ist. Um dieses Risiko ge-
zielt erfassen zu konnen, ist ein recht enges serologisches Be-
probungsraster erforderlich, was in der Praxis nicht zuletzt aus
Kostengriinden kaum umsetzbar sein diirfte. Praktikabler sind
bei Verdacht auf Toxoplasma-assoziierten Abort die pathologi-
sche und histologische Befundung an der Plazenta. Auffallig
sind an den Kotyledonen zahlreiche weiRe, nekrotische, oft
zentral verkalkte Foki von bis zu 3 mm Durchmesser. Der spezi-
fische Erregernachweis in den Eihduten oder abortierten Feten
ist mikroskopisch (z.B. im Giemsa-gefarbten Praparat) moglich.

Eine hoch spezifische und grundsdtzlich sensitive Methode
ist der Nachweis von Toxoplasma-DNA mittels PCR [2]. Dies
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setzt aber voraus, dass in der genommenen Probe tatsdchlich
Erreger vorhanden sind. Falsch negative Ergebnisse konnen fiir
die PCR nicht ausgeschlossen werden.

Ein sehr sensitiver Nachweis lebender Erreger ist der Maduse-
inokulationstest, bei dem Abortmaterial Mdusen appliziert
wird. In positiven Féllen serokonvertieren die Mause, und es
werden Zysten im Gehirn gebildet [3]. Dieser Test ist als zeit-
und arbeitsaufwandiger Tierversuch nur unter besonderen Um-
stinden anwendbar.

16.1.3.5 Therapie und Prophylaxe

Arzneimittel zur spezifischen Therapie oder Pro-/Metaphylaxe
einer Toxoplasmose sind fiir Schafe und Ziegen nicht verfiigbar.

Eine kommerzielle attenuierte Lebendvakzine fiir Schafe
(Ovilis Toxovax®, MSD Animal Health) wurde entwickelt und
wird in einigen europdischen Landern vertrieben. Der Impfstoff
kann unter Beachtung der rechtlichen Regelungen zur Anwen-
dung importiert werden [4]. Es handelt sich hierbei um einen
Impfstamm, der eine kurze Entwicklungsphase im Tier durch-
lauft, aber keine Zysten bildet. Er induziert damit Immunitat
ohne persistente Infektion zu verursachen.

€ Hinweise fiir die Praxis

Da nur Katzen Oozysten ausscheiden kénnen, sollten sie von
Stallen und Weidefldchen, die fiir die Schaf- oder Ziegenhal-
tung genutzt werden, und besonders von Futterlagern mog-
lichst fern gehalten werden.

Der Verzehr roher Milch oder von nicht durchgegartem Fleisch
ist mit dem Risiko einer Ubertragung von Toxoplasmen auf den
Menschen verbunden [1].
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16.1 Protozoenerkrankungen

16.1.4 Sarkosporidiose
16.1.4.1 Bedeutung und Vorkommen

Sarkosporidien (Sarcocystis spp.) sind zystenbildende Kokzi-
dien mit obligatem Wirtswechsel in einem Rduber-Beute-Ver-
hiltnis. Sie kommen weltweit dort vor, wo die Ubertragungs-
wege durch Kontakt zu Endwirten (Katze, Hund oder andere
Kaniden) vorhanden sind. Die verschiedenen Arten sind sowohl
an den jeweiligen Zwischenwirt (hier: Schaf, Ziege) als auch
den Endwirt (i.d.R. Karnivor) eng angepasst, sodass Schaf und
Ziege verschiedene Sarcocystis spp. beherbergen und wechsel-
seitige Ubertragungen nicht méglich sind.

16.1.42 Atiologie und Pathogenese

Beim Schaf sind vier Sarcocystis-Arten beschrieben: Sarcocystis
gigantea (syn. Sarcocystis ovifelis) und Sarcocystis medusiformis
(fiir beide Endwirt Katze) bilden bis zu 1,5 cm grof3e, Sarcocys-
tis tenella (syn. Sarcocystis ovicanis) und Sarcocystis arieticanis
(fiir beide Endwirt Hund) mikroskopisch kleine Zysten in der
Muskulatur des Schafes. Bei der Ziege kommen mit Sarcocystis
capracanis und Sarcocystis hircicanis (Endwirt Hund, mikrosko-
pisch kleine Zysten) sowie Sarcocystis moulei (Endwirt Katze,
makroskopisch sichtbare Zysten) drei andere Arten vor.

B Wmerke
Die von der Katze iibertragenen Spezies gelten als apatho-
gen, wahrend von Hunden iibertragene Sarkosporidien,
allerdings abhdngig von der Infektionsdosis, pathogen fiir
den Zwischenwirt sind (> Tab. 16.3, nach [1]).

Schafe und Ziegen infizieren sich peroral an Oozysten/Sporo-
zysten aus den Fizes des Endwirts, wdhrend sich Endwirte
(Hunde, Katzen) iiber den Verzehr zystenhaltigen Gewebes
kleiner Wiederkduer infizieren. Im Darmepithel der Fleischfres-
ser reifen Oozysten aus, die bereits hier sporulieren. Die Oozys-
tenhiille ist sehr fragil, sodass im Kot hdufig isolierte Sporozys-
ten gefunden werden, die unmittelbar infektios fiir den herbi-
voren Zwischenwirt sind. Nehmen Schafe oder Ziegen sporu-
lierte Oozysten oder Sporozysten auf, so schliipfen die darin
befindlichen Sporozoiten (vier Sporozoiten je Sporozyste, zwei
Sporozysten je Oozyste) im Darm und leiten eine extraintesti-
nale Vermehrung (Merogonie) vor allem in arteriellen GefdR3-
endothelzellen ein. Infizieren sich trachtige Schafe oder Ziegen
erstmals mit pathogenen Sarkosporidien, ist Abort in dieser
akuten Phase der Infektion eine hdufige Folge.

Mit der sich entwickelnden Abwehrreaktion des Wirtstiers
dringen die Parasiten in die Muskulatur ein und transformieren
in den Muskelfasern zu Zysten, die je nach Art mikroskopisch
klein oder bis zu 1cm grof3 sind (» Abb. 16.7). In den Zysten
entwickeln sich durch ungeschlechtliche Teilung zahlreiche
Zystozoiten, die fiir den Endwirt infektios sind. Die Zysten rei-
fen, je nach Sarkosporidien-Spezies, iiber Monate bis Jahre aus
und kénnen dann lange persistieren.

Die (chronische) Muskelsarkosporidiose verlauft meist symp-
tomlos. Die Wirtsreaktion reicht von unauffdllig bei erhaltenen
Strukturen {iber Proliferation bis hin zu Zelldestruktion oder
Entdifferenzierung der Muskelfaser zu myoblastendhnlichen
Zellen. Diese Vorgiange werden von der Stoffwechselaktivitdt
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» Tab. 16.3 Sarkosporidien bei Schaf und Ziege.

S. tenella Hund Schaf (Fehlwirt Mensch) bis 0,7
S. arieticanis Hund Schaf + bis 1,0
S. gigantea Katze Schaf - bis 15
S. medusiformis Katze Schaf - 8,0

S. hircicanis Hund Ziege W bis 2,5
S. capracanis Hund Ziege + 1,0

S. moulei Katze Ziege ? bis 15

» Abb. 16.7 Sarkosporidien.
a Makrozysten. (Quelle: Prof. Dr. A. O. Heydorn, Berlin)

b Sarkosporidien-Mikrozyste in einer Muskelfaser. (Quelle: Prof. Dr. A. Daugschies, Leipzig)

des Parasiten bestimmt und sind eng mit der Zystenreifung
verbunden.

B Merke
Sarkosporidien sind bei Schaf und Ziege ubiquitdre Parasi-
ten. Bei Weidehaltung kann die Pravalenz mit dem Alter
der Tiere bis auf 100 % ansteigen, meistens bleibt die In-
fektion aber beim lebenden Tier unerkannt.

Nach Primadrinfektion schiitzt Immunitdt gegen Belastungs-
infektionen mit derselben Art. Endwirte kénnen Sporozysten
iiber ldngere Zeit ausscheiden, allerdings meistens nur nach
Erstinfektion. Die Sporozysten haben in der Umwelt eine Tena-
zitdt von bis zu zwei Jahren (> Abb. 16.8).

B Tierseuchenrechtliche Bestimmungen

Ein festgestellter Zystenbefall ist fleischhygienisch zu maRregeln.
Dies betrifft unter den gegenwartigen Bedingungen der Unter-
suchung von Schlachtkérpern eher die makroskopisch erkennbaren
Zysten, Mikrozysten werden in aller Regel tibersehen.

Eine Gefahr fiir den Menschen geht von zystenhaltigem Fleisch
kleiner Wiederkduer nicht aus.

» Abb. 16.8 Sarkosporidien-Sporozysten. (Quelle: Tina Goroll, Institut fiir
Parasitologie, Leipzig)
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16.1.4.3 Klinische Symptome

Die zwei aufeinander folgenden endothelialen Vermehrungs-
phasen des Erregers sind mit Fieberschiiben verbunden, von
denen der zweite deutlicher ausgepragt ist (>41 °C). Schwdche
und Inappetenz werden bei akutem febrilem Verlauf beobach-
tet, in (seltenen) schweren Fillen, die nach massiver Infektion
mit Oozysten/Sporozysten kaninen Ursprungs auftreten, sind
hdamorrhagische Diathese, Andmie, Festliegen und Todesfdlle
beschrieben worden.

Wenn Tiere akut verenden, erfolgt dies oft unter zentralner-
vosen Erscheinungen zwischen dem 22. und 25. Tag der Infek-
tion [2]. Als Ausdruck einer systemischen Erkrankung kénnen
kardiopulmonale Symptome, sowie an Herz und Nierenarterien
Polyarteriitis nodosa auftreten. Verlammungen sind bei akuter
Erkrankung im letzten Trachtigkeitsabschnitt hdufig.

Die chronische Sarkosporidiose ist normalerweise nicht mit
klinischer Symptomatik verbunden.

16.1.4.4 Diagnose

Bei akuter Sarkosporidiose kénnen in schweren Fillen fallen
Andmie, Subikterus, diffuse oder petechiale Blutungen auffal-
len. Eine spezifische Diagnose ist am lebenden Tier in dieser
Phase z.B. mittels PCR im Prinzip moglich, in der Regel aber
nicht praktikabel. Bei der Sektion verendeter Tiere fallen typi-
sche Befunde auf (Aktivierung des RES, degenerative oder ent-
zlindliche Prozesse vor allem in Nieren und Muskulatur, aber
auch im ZNS und Herz). Ein direkter Erregernachweis kann
dann histologisch gefiihrt werden (» Abb. 16.9).

Widhrend der chronischen Phase der Zystenbildung (Muskel-
sarkosporidiose) kommt es zu Serokonversion, allerdings wird
die serologische Diagnostik fiir Routinezwecke kaum angewen-
det und ist aufgrund der allgemeinen hohen Seropravalenz fiir
die tierdrztliche Praxis auch schwer bewertbar.

€@ Hinweise fiir die Praxis

Postmortal sind je nach Art entweder mikroskopisch oder ma-
kroskopisch Zysten in den Muskelfasern erkennbar. Makroskopi-
sche Zysten (Sarcocystis gigantea, Sarcocystis moulei) sind vor al-
lem am Osophagus nachzuweisen und kénnen 1 cm Durchmes-
ser erreichen. Die Zysten anderer Spezies kénnen bei starkem
Befall im histologischen Schnitt oder im nativen Quetschpréapa-
rat quergestreifter Muskulatur (Zwerchfell, Herz) mit dem Mi-
kroskop erkannt und anhand der Zystenwandmorphologie dif-
ferenziert werden.

Empfindlich, aber sehr aufwandig und daher fiir die Diagnostik
wenig geeignet ist der Nachweis von Zystozoiten nach Trypsin-
verdauung von Zungen-, Osophagus-, Zwerchfell-, Herz- oder
Bauchmuskulatur. Eine Artdifferenzierung dieser Stadien erfor-
dert den Einsatz spezifischer Antiseren oder PCR und ist ledig-
lich fiir wissenschaftliche Zwecke gerechtfertigt.

16.1.4.5 Therapie und Prophylaxe

Eine Therapie ist ebenso wenig bekannt wie eine wirksame me-
dikament6se Prophylaxe.
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16.1 Protozoenerkrankungen

e il

» Abb. 16.9 Meront von Sarcocystis spp. im GefdRendothel. (Quelle: Prof.
Dr. A. O. Heydorn, Berlin)

@) Hinweise fiir die Praxis

Das Fernhalten von Hunden und Katzen von Stallen, Weiden
und Triebwegen ist sinnvoll, ist aber oft nicht realisierbar. Rohe
Schlachtabfélle oder rohes Fleisch oder Organe von Schaf oder
Ziege sollten an Katzen und Hunde nicht verfiittert werden.
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16.1.5 Neosporose
16.1.5.1 Bedeutung und Vorkommen

Neospora caninum ist eine weltweit verbreitete heteroxene
Kokzidie. Neben dem Rind kénnen auch Ziegen und Schafe Zwi-
schenwirte sein und Zysten beherbergen. Hunde sind Endwirte
und scheiden Oozysten aus, die denen von Toxoplasma gondii
im Katzenkot sehr dhneln.

16.1.5.2 Atiologie und Pathogenese

Frisch von Hunden ausgeschiedene Oozysten miissen erst ver-
sporen, bevor sie infektids sind. Nach peroraler Aufnahme spo-
rulierter Oozysten durch Schafe oder Ziegen durchdringen die
enzystierten Sporozoiten die Darmmukosa und vermehren sich
intrazelluldr in verschiedenen Geweben. Anschliefend folgt
eine langsamere Zystenbildung in vorwiegend neuronalen Zel-
len. Ausgereifte Zysten konnen iiber 100 pm GroR3e erreichen
und enthalten zahlreiche Zystozoiten. Sie kdnnen im Gewebe
lange persistieren.

Die Seropravalenz liegt bei Schaf und Ziege regional bei
10-20% [2], [3] und scheint bei vergleichbarer Exposition bei
Schafen héher als bei Ziegen zu sein.
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