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1. Einleitung und Fragestellung 

Gift wird medizinisch definiert als ein Stoff, der in bestimmter Dosis, welche von 

Applikationsweg und Einwirkungsdauer abhängig ist, durch seine chemischen oder 

physikalischen Eigenschaften toxische Wirkungen herbeiführen kann (PSCHYREMBEL et al., 

2013). 

Vergiftungen bei Katzen spielen in der tierärztlichen Praxis eine wichtige Rolle. Die Art der 

Giftstoffe hat sich im Laufe der Zeit mit der Veränderung des Lebensraums der Patienten 

jedoch gewandelt. Standen früher Vergiftungen durch Mittel zur Bekämpfung von Ratten- 

und Mäuseplagen im Vordergrund, so kommen heute Patienten in die Sprechstunde, die an 

festlichen Blumensträußen geknabbert oder die Einstreu der Katzentoilette aufgenommen 

haben, mit Haushaltsreinigungsmitteln in Berührung gekommen sind oder auf liebevolle 

aber unsachgemäße Weise durch ihre Besitzer mit allerlei Arzneimitteln behandelt wurden 

(FINK-GREMMELS, 2003). Dieser Trend spiegelt sich auch in einer Schweizer Studie wider: Im 

Zeitraum von 1997 bis 2006 kam es zu einer Verdreifachung der Intoxikationen durch 

Tierarzneimittel im Vergleich zu 1976-1985 und zu einer Abnahme von über der Hälfte der 

Vergiftungen durch Schädlingsbekämpfungsmittel (CURTI et al., 2009). 

MEROLA und DUNAYER (2006) schreiben in ihrem Artikel „The 10 most common toxicoses in 

cats“, dass Intoxikationen mit Permethrin, anderen Insektiziden, Venlafaxin, Leuchtschmuck- 

und stäben, Lilien, flüssigem Potpourri, NSAID (Nichtsteroidalen Antiphlogistika), 

Acetaminophen, gerinnungshemmenden Rodentiziden und Amphetamin die häufigsten 

Vergiftungsursachen bei Katzen seien. Einer Studie aus den USA zu folge, ist die Vergiftung 

durch humanmedizinische Präparate die häufigste, Vergiftungen durch Nahrungsmittel (z.B. 

Schokolade), Flohmittel, Frostschutzmittel, Haushaltsreiniger, Herbizide, Pflanzen, 

Rattengifte und veterinärmedizinische Präparate kommen ebenfalls oft vor (MCLEAN u. 

HANSEN, 2012). 
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Der Tierarzt sollte aber auch immer Vergiftungen durch Blei, Dieffenbachie, Metaldehyd, 

Methylxanthin, Organophosphat/Carbamat und Zink als mögliche Differentialdiagnosen in 

Betracht ziehen. 

In Tab. 1 sind eine Auswahl diverser Giftstoffe und die entsprechende 

Therapiemöglichkeiten nach Literaturangaben dargestellt (FINK-GREMMELS, 2003; KHAN, 

2012; WILCZEK u. MERL, 2008). 

Tab. 1 Vergiftungsursache und Therapie  

Giftstoff Therapie (symptomatisch und/oder spezifisch) 

Acetylsalicylsäure Natriumbicarbonat, symptomatisch 

Acetaminophen/ Paracetamol N-Acetylcystein, S-Adenosylmethionin (SAM), Silymarin, 

Vitamin (Vit) C 

Alpha-2-Agonist Atipamezol, Yohimbin 

Amitraz Atipamezol 

Amphetamin Acepromazin 

Anilin Methylenblau 

Apomorphin Naloxon 

Arsen Dimercaprol 

Atropin Physostigmin 

Baclofen Lipidemulsion intravenös (i.v.) 

Barbiturate forcierte Diurese, Lipidemulsion i.v., Natriumbicarbonat, 

symptomatisch 

Bentonit symptomatisch 

Benzodiazepine Flumazenil 

Benzoesäurederivate symptomatisch 

Betaadrenergika Glucagon 
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Blei CaNa₂- Ethylendiamintetraessigsäure (EDTA) als Infusion in 5 

%-Dextroselösung, Dimecaprol, D-Penicillamin, Succimer 

Cadmium CaNa2-EDTA, D-Penicillamin 

Calciumkanalblocker Glucagon, Lipidemulsion i.v. 

Carbamate/Organophosphate Atropin, Obidoxim, 2-Pralidoximchlorid (PAM) 

Carbonmonoxid Sauerstoff 

Chlorierte Kohlenwasserstoffe Barbiturate, Benzodiazepine 

Cholecalciferol Calcitonin, forsierte Diurese, Lipidemulsion i.v., Pamidronat 

Cumarine, Indandione Vit K₁ 

Cyanid Hydroxycobalamin, Natriumnitrit, Sauerstoff 

Dieffenbachie Sucralfat, Antihistaminika 

Digitalis Digitalis-Antidot 

Eisen Deferoxamin 

Ethylenglykol Ethanol, Fomepizol 

Fliegenpilz Physostigmin 

Haushaltsreiniger Milch, Eiweiß, keine Emetika 

Heparin Protaminsulfat 

Ivermectine Flüssigkeitstherapie, Lipidemulsion i.v. 

Insulin Glucagon, Glucoseinfusionen 

Kirschlorbeer Natriumnitrit/Natriumthiosulfat 

Knollenblätterpilz Silbinin 

Kupfer D-Penicillamin 

Lindan Barbiturate, Benzodiazepine 

Lithium NaCl-Infusion 
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Lokalanästhetika Lipidemulsion i.v., Methylenblau 

Marihuana Lipidemulsion i.v. 

Metaldehyd Barbiturate, Benzodiazepine 

Methotrexat Leucovorin 

Naphtalin Methylenblau 

Nitrat/Nitrit Ascorbinsäure, Methylenblau 

NSAID Sucralfat, forcierte Diurese 

Opioide Naloxon 

Oxalat Dicalciumphosphat 

Phenole N-Acetylcystein 

Pökelsalz Methylthioninchlorid 

Pyrethroide Lipidemulsion i.v., Methocarbamol 

Quecksilber D-Penicillamin, Dimercapto-1-propansulfonsäure, 

Dimercaprol 

Serotonerge Substanzen Cyproheptadin, Lipidemulsion i.v. 

Strychnin Barbiturate, Benzodiazepine 

Thallium Eisenhexacyanoferrat, Diphenylthiocarbazon 

Tollkirsche Physostigmin 

Trizyklische Antidepressiva Glucagon, Lipidemulsion i.v. 

Zink CaNa2-EDTA, D-Penicillamin 

Selbstverständlich sollte der Tierarzt das spezifische Antidot nur verabreichen, wenn das Gift 

sicher bekannt ist, ansonsten ist eine symptomatische Therapie anzuraten. Prinzipiell kann 

man dabei den Magen und Darm durch entsprechende Spülungen und Klysmen entleeren, 

Aktivkohle zur Toxinbindung verabreichen, Infusionen (z.B. isotonische Kochsalzlösung und 5 

%-Glucose) zur forcierten Diurese verabreichen und die Tiere zur Dekontamination waschen 
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und scheren. Grundsätzlich ist die Gabe eines Emetikums nur innerhalb von vier bis acht 

Stunden nach oraler Toxinaufnahme sinnvoll und man sollte in manchen Fällen (z.B. 

Vergiftung mit ätzenden Substanzen und Tensiden, Bewusstseinsstörung oder 

Krampfzustand) gänzlich darauf verzichten. Zur forcierten Darmentleerung werden Laxantien 

verwendet, wie z.B. Natriumsulfat oder Paraffinöl. Eine weitere Möglichkeit das Gift über die 

Nieren „heraus zu spülen“ sind Diuretika. Bei ätzenden und wasserlöslichen Toxinen an der 

Hautoberfläche oder auf dem Fell sollte man die Katzen mit lauwarmem Wasser abspülen. 

Das Waschen mit Speiseöl ist bei lipidlöslichen Giften im Fell anzuraten (NÄGELI u. 

WEGMANN EHRENSPERGER, 2011). 

Der Gebrauch von Aktivkohle in den USA nahm in den letzten Jahren ab. Zusätzlich 

verwenden immer mehr Tierärzte intravenöse Lipidemulsionen als Therapie, da diese u.a. 

Ca-Kanäle reaktivieren, fettlösliche toxische Substanzen binden und den Fetttransport 

erhöhen können (MC LEAN u. HANSEN, 2012). 

Die vorliegende Arbeit folgt auf die Diplomarbeit von FASSE (Vergiftungen bei 142 Hunden, 

2011). Es ist das Ziel aufzuzeigen, mit welchen Vergiftungserscheinungen die Tiere an die 

Veterinärmedizinische Universität Wien gekommen sind, welche Ursache vermutet oder 

sogar nachgewiesen wurde, ob die Katzen an der Vergiftung verstorben sind und wie 

wahrscheinlich eine Vergiftung war (anhand der Einteilung in Kausalitätsgrade). Zusätzlich 

sollte ermittelt werden, ob der Besitzer durch sein Handeln in den Ablauf der Vergiftung 

involviert war oder ob die Katzen durch eine andere Person vergiftet wurden. Anschließend 

wird ein Vergleich zur Diplomarbeit „Vergiftungen beim Hund“ (FASSE, 2011) gezogen, um 

die wesentlichsten Unterschiede bzgl. Ursache, Verantwortung durch Fehlverhalten und 

Kausalitätsgrade herauszuarbeiten. 

Im Rahmen dieser Studie wird folgende Hypothese untersucht: Der Besitzer trägt meist die 

Verantwortung für die Vergiftung bei seiner Katze, z.B. aufgrund unsachgemäßer 

Medikamenteneingabe oder dem Aufstellen giftiger Zimmerpflanzen. 
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2. Vergiftungsursachen, Symptome und Behandlung 

Als erstes wird auf Pathogenese, Symptomatik, Diagnose, Differentialdiagnose und Therapie 

von fünf laut Literatur wichtigen Intoxikationsursachen eingegangen.  

2.1. Pyrethrine/Pyrethroide 

Bei der Vergiftung mit Pyrethrinen bzw. Pyrethroiden kommt es zu einem langsameren 

Schluss der Natrium-Kanäle in der Nervenzellmembran und somit zu einer Übererregbarkeit. 

Zusätzlich werden die γ-Aminobuttersäure(GABA)-Rezeptoren und Calcium-Kanäle 

beeinflusst (GRUBER, 2011). 

Man unterscheidet Typ I Pyrethroide, die zu Tremor und Anfällen führen, und Typ II 

Pyrethroide, bei denen es zu Schwäche und Lähmungen kommt (WISMER u. MEANS, 2012). 

Erste Symptome können nach 24 bis 72 Stunden auftreten (MEROLA u. DUNAYER, 2006). Sie 

können neurologischer (Ataxie, Krämpfe, Parästhesien, Schwäche, Tremor (u.a. der Ohren), 

Übererregbarkeit) und gastrointestinaler (Durchfall, Erbrechen, Ptyalismus) Natur sein 

(HANSEN, 2006). GRUBER (2011) berichtet von Dyspnoe und HANSEN (2006) von einer 

allergischen Hautreaktion (Alopezie, Hyperämie, Pruritus und Urtikaria) bei topischer 

Anwendung. Diese Form der Vergiftung kann letztendlich sogar zum Tod des Tieres führen 

(GRUBER, 2011; HANSEN, 2006; WISMER u. MEANS, 2012). Zusätzlich ist eine Myoglobinurie 

aufgrund der Krämpfe möglich (WISMER u. MEANS, 2012). 

Die Diagnose kann mittels Toxinnachweis in den Haaren gestellt werden (GRUBER, 2011). 

Als Differentialdiagnosen sollten andere Neurotoxine, wie z.B. 

Carbamate/Organophosphate, 5-Fluororacil, Metaldehyd oder Strychnin in Betracht gezogen 

werden (GRUBER, 2011; HANSEN, 2006). Die neurologischen Symptome können auch durch 

Entzündungen, Infektionen oder Neoplasien im zentralen Nervensystem (ZNS) hervorgerufen 

werden. Hypoglykämie ist ebenfalls eine mögliche Differentialdiagnose (Gruber, 2011). 
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Zur Dekontamination sollte den Katzen kein Emetikum verabreicht werden, aufgrund der 

Gefahr einer Aspirationspneumonie (GRUBER, 2011). Bei Pyrethrin/Pyrethroidvergiftungen 

gibt es kein Antidot. Den Tremor, bzw. die Krampfanfälle kann man mit Propofol, 

Barbituraten oder Inhalationsnarkotika behandeln (Hansen, 2006; WISMER u. MEANS, 2012). 

Wenn man das Tier stabilisiert hat, sollte man es bei einer dermalen Intoxikation mit 

Spülmitteln abwaschen. Zusätzlich kann Vitamin E topisch auf Hautreaktionen aufgetragen 

werden. Eine Infusionstherapie ist sinnvoll, um der Dehydratation durch die 

gastrointestinalen Symptome entgegenzuwirken (GRUBER, 2011; HANSEN, 2006; WISMER u. 

MEANS, 2012). WISMER u. MEANS (2012) schreiben von einem erhöhten Therapieerfolg, 

wenn i.v. Lipidemulsionen gegeben werden, da Pyrethroide fettlöslich sind. 

2.2. Organophosphate/Carbamate 

Die letale Dosis von Organophosphaten/Carbamaten liegt bei der Katze bei 10-40 mg/kg 

(BLODGETT, 2006; GUALTIERI, 2011). 

Es kommt zu einer Hemmung der Acetylcholinesterase, was zu einer Anreicherung von 

Acetylcholin (Ach) im ZNS, in Drüsen und neuromuskulären Übergängen führt. Die Hemmung 

durch Organophosphate ist betreffend der Rezeptorbindung irreversible, die durch 

Carbamate hingegen reversibel. Katzen sind empfindlicher als andere Tiere (WISMER u. 

MEANS, 2012). 

In der Regel treten 6-12 Stunden nach der Exposition Symptome auf (GUALTIERI, 2011). Man 

unterscheidet muskarinerge Symptome (Bradykardie, Defäkation, Dyspnoe, Emesis, 

Lakrimation, Miosis, Salivation, Urination) von nikotinergen Symptomen (Mydriasis, Paralyse, 

Tachykardie, Tremor) und ZNS-Symptomen (Atemdepression, Apathie, gesteigertes 

Allgemeinverhalten, Krämpfe). Zusätzlich gibt es das intermediäre Syndrom, welches nach 

dermaler Intoxikation und wiederholt geringen Dosen von Carbamaten/Organophosphaten 

auftreten kann sowie nach einmaligem Kontakt mit einem sehr lipophilen Organophosphat. 

Hier kommt es nach 24-72 Stunden (GUALTIERI, 2011) zu Anorexie, anormalem Verhalten, 

Apathie, Diarrhoe, Krämpfe, Schwäche und Tremor. Die Katzen können an dieser 
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Intoxikation versterben (BLODGETT, 2006; GUALTIERI, 2011). BLODGETT (2006) spricht im 

Zusammenhang mit den muskarinergen Symptomen auch von Anorexie, Abdominalschmerz 

und Emesis. GUALTIERI (2011) berichtet zusätzlich von Ataxie und Schwäche bei nikotinerger 

Symptomatik. 

Die Diagnose kann man mit einem Nachweis der verminderten Cholinesteraseaktivität im 

Blut oder postmortal aus dem Gehirn, oder dem Toxinnachweis in Organen (Leber, Niere) 

oder aus einer Ingestaanalyse stellen (BLODGETT, 2006; GUALTIERI, 2011). Typisch ist der 

Geruch nach Petroleum, Schwefel oder Knoblauch von Haaren oder Mageninhalt 

(BLODGETT, 2006). 

Die Aufnahme von Mykotoxinen und Pyrehtrinen/Pyrethroiden führt zu ähnlichen 

neurologischen Symptomen. Eine Pankreatitis kann zu ähnlichen gastrointestinalen 

Symptomen führen (BLODGETT, 2006; GUALTIERI, 2011). Intoxikationen mit ZNS-

Stimulanzien, Metaldehyd, Kokain, Methamphetamin und Zinkphosphid sollten bei 

neurologischer Symptomatik ebenfalls als mögliche Differentialdiagnosen in Betracht 

gezogen werden (GUALTIERI, 2011). 

Zur Dekontamination kann man den Katzen Aktivkohle und Emetika geben. Emetika sollten 

nur verabreicht werden, wenn die Tiere keine Krampfanfälle zeigen und bei normalem 

Bewusstsein sind, da es ansonsten zu einer Aspiration kommen kann (WISMER u. MEANS, 

2012). Bei dermaler Kontamination sollten die Katzen gewaschen und eventuell eine 

Magenspülung bei oraler Vergiftung vorgenommen werden (GUALTIERI, 2011). Bei 

muskarinergen Symptomen wirkt Atropin als Antidot. Oxime (Obidoxim, Pralidoxim) heben 

die Hemmung der Acetylcholinesterase auf (GUALTIERI, 2011; WISMER u. MEANS, 2012). 

Jedoch sollte man Pralidoxim nicht in Kombination mit Morphin, Phenothiazin oder 

Succinylcholin verwenden (GUALTIERI, 2011). Die Krampfanfälle kann man, ähnlich wie bei 

der Pyrehtrinvergiftung, mit Midazolam bzw. Barbituraten unter Kontrolle bringen 

(GUALTIERI, 2011; WISMER u. MEANS, 2012). Zusätzlich sollte man die Tiere infundieren, 

ihnen Antiemetika bei starkem Vomitus sowie H₂-Blocker, Omeprazol und Sucralfat zur 

Reduktion der Schädigung der Magenschleimhaut geben (GUALTIERI, 2011). 
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2.3. Rauchgasvergiftung 

Bei Bränden kommt es meist zu einer Kohlenmonoxid (CO)- bzw. Kohlendioxidintoxikation 

sowie zu einer Cyanidvergiftung, wenn Kunststoffe verbrennen. Es kann aber auch zu 

direktem Hitzeschaden und einer Schädigung des Organismus durch das Einatmen von 

feinen Partikeln, Aerosolen, Dämpfen und heißen Gasen kommen (CLARKE u. DROBATZ, 

2011). 

Durch Irritantien und Hitzeeinwirkung kommt es zu einer Entzündung, Gewebsschädigung 

und zum Zelltod im Atmungstrakt. Ebenfalls wird die Membranpermeabilität erhöht, was zu 

Schwellungen, Ödemen, Bronchokonstriktion und Exsudation führt, dies resultiert in einer 

Bronchoobstruktion. Cyanid und CO wirken synergetisch (FITZGERALD, 2006c). CO, ein 

chemisches Stickgas hat eine 260-fach höhere Affinität zu Hämoglobin als Sauerstoff, durch 

deren Bindung entsteht Carboxyhämoglobin (CoHb). Dies führt zu einer Hypoxie und somit 

zu Organschäden, vor allem von Herz und Gehirn, da diese die höchste 

Sauerstoffabhängigkeit aufweisen (POWELL, 2011). Studien zufolge hat CO auch einen 

direkten toxischen Effekt (FITZGERALD, 2006a). Cyanide inhibieren die oxydative 

Phosphorylierung durch irreversible Bindung mit den Fe3+ der Cytochromoxidase, dadurch 

kann keine zelluläre Atmung, Sauerstoffverwertung und Adenosintriphosphat (ATP)-Bildung 

stattfinden (FITZGERALD, 2006b). Die Atemfrequenz wird durch das Einatmen von 

Kohlendioxid erhöht, wodurch noch mehr toxische Produkte eingeatmet werden (CLARKE u. 

DROBATZ, 2011). Bei einer Cyanidvergiftung ist die Ausatemluft ebenfalls toxisch 

(FITZGERALD, 2006b). 

Mögliche respiratorische Symptome aufgrund der Veränderungen im Atmungstrakt sind 

Dyspnoe, Husten, Tachypnoe und pathologische Lungengeräusche (CLARKE u. DROBATZ, 

2011; FITZGERALD, 2006c). Aufgrund des Sauerstoffmangels kommt es zu neurologischen 

Symptomen, wie z.B. anormale Körperhaltung, Ataxie, Aufregung, Bewusstlosigkeit, 

Konfusion und Krampfanfälle (FITZGERALD, 2006c). Die Reizung der Schleimhäute resultiert 

in Konjunktivitis, Pharyngitis und Rhinitis. Der bei schweren Fällen auftretende Schock führt 

zu Arrhythmien, Hypotension, Tachykardie und schließlich zum Herzstillstand (FITZGERALD, 
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2006c). Zusätzlich kann man bei Rauchgasvergiftungen Verbrennungen der Haut und 

Schleimhäute vorfinden (CLARKE u. DROBATZ, 2011; FITZGERALD, 2006c). Meist kommt es zu 

einer Verfärbung der Schleimhäute (hyperämisch, grau, zyanotisch) (CLARKE u. DROBATZ, 

2011).  

Bei der Cyanidvergiftung kann es nach nur wenigen Atemzügen zu einer Bewusstlosigkeit der 

Katzen kommen. Aufgrund von Übelkeit erbrechen die Katzen häufig. Hier kommt es 

ebenfalls zu einer respiratorischen (Dyspnoe, Tachypnoe, Apnoe), kardiovaskulären 

(Arrhythmien, Bradykardie, Hypotension, Tachykardie) und neurologischen Symptomatik 

(Krampfanfälle, Koma). Das Blut und somit die Schleimhäute sind teilweise kirschrot und der 

Bittermandelgeruch, der nicht von allen Menschen wahrgenommen wird, muss prinzipiell 

nicht immer vorkommen (FITZGERALD, 2006b).  

Die Kohlenmonoxidvergiftung kann ebenfalls zu zentralem Erbrechen führen (FITZGERALD, 

2006a). 

Ein Pulsoxymeter kann CoHb nicht von oxygeniertem Hämoglobin (HbO2) unterscheiden. Bei 

einer Kohlenmonoxidvergiftung kann somit die Sauerstoffsättigung scheinbar normal sein, 

obwohl der Sauerstoffpartialdruck (PO2) vermindert ist. Zum Vergiftungsnachweis kann man 

das Blut auf CoHb untersuchen (FITZGERALD, 2006a; POWELL, 2011).  

Für eine Cyanidvergiftung spricht hingegen eine Laktatazidose und Methämoglobinämie 

(FITZGERALD, 2006b). Zusätzlich kann man im Blut Cyanid nachweisen.  

Bei einer Rauchgasvergiftung sind ein Thoraxröntgen und eine Blutgasuntersuchung 

hilfreich, um den Schweregrad zu evaluieren. Mit einer endo- bzw. transtrachealen Spülung 

kann man das Einatmen von Rußpartikeln bestätigen. Mittels Bronchoskopie kann man die 

Veränderungen der oberen Atemwege optisch beurteilen und eine eventuelle Obstruktion 

feststellen (CLARKE u. DROBATZ, 2011). Bei einer Cyanidintoxikation riechen die Tiere für 

manche Personen nach Bittermandel (FITZGERALD, 2006b). Zusätzlich sollte man eine 

hämatologische und blutchemische Untersuchung vornehmen, sowie eine Urinanalyse, um 

mögliche Organschäden zu evaluieren (CLARKE u. DROBATZ, 2011). 
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Bei respiratorischen Symptomen sind u.a. Asthma, Bronchitis, Inhalation anderer reizender 

Gase, Pneumonie, Liquidothorax, Herzinsuffizienz mit resultierendem Lungenödem und 

Pneumothorax mögliche Differentialdiagnosen (CLARKE u. DROBATZ, 2011; FITZGERALD, 

2006c). ZNS-Erkrankungen jeglicher Art führen zu ähnlicher neurologischer Symptomatik 

(CLARKE u. DROBATZ, 2011). Herzerkrankungen können in Arrhythmien, Hypotension, 

Tachykardie und Herzstillstand resultieren (FITZGERALD, 2006c). Orale Vergiftungen durch 

Alkohol, Barbiturate, Cyanide, Futtermittel und Lösungsmittel resultieren in einer ähnlichen 

Symptomatik wie die Kohlenmonoxidintoxikation (FITZGERALD, 2006a). Bei 

Cyanidvergiftungen kommen als Differentialdiagnosen Kohlenmonoxid- und 

Lösungsmittelvergiftungen in Frage (FITZGERALD, 2006b). 

Als Therapie sollte man den Katzen mit Sauerstoff angereicherte Luft zum Atmen geben und 

sie zur Kreislaufstabilisation infundieren. Bronchodilatatoren sind bei Verdacht einer 

Bronchokonstriktion indiziert. Eine exspiratorische Dyspnoe weißt auf diese hin. Falls die 

oberen Atemwege vollständig verlegt sind, ist eine Tracheotomie zu überlegen (CLARKE u. 

DROBATZ, 2011; FITZGERALD, 2006c). Bei einer Cyanidvergiftung sind Natriumnitrit und 

Natriumthiosulfat das entsprechende Antidot. Weitere Behandlungsmöglichkeiten sind 

Alpha-Ketosäure, Dicobalt-EDTA, Hydroxycobalamin und 4-Dimethylaminophenol. Jedoch 

sollte eine Cyanidintoxikation gesichert sein, da alle Antidote ebenfalls toxisch sind. Falls 

eine Blutazidose vorliegt, wird empfohlen die Katzen mit Natriumbicarbonat zu infundieren 

(FITZGERALD, 2006b). 

2.4. Haushaltsreiniger, Desinfektionsmittel 

Im Folgenden wird nur auf Intoxikationen durch Kiefernöle, Laugen, Phenole, Säuren und 

Seifen eingegangen. 

Säuren führen zu Koagulationsnekrosen (BRUTLAG, 2011a) und Laugen zu einer 

verflüssigenden Nekrose (BRUTLAG, 2011b). Bei Phenolen oder Kiefernölen kommt es zu 

einer Irritation bzw. Erosion der Haut und Schleimhäute. Für Phenole ist als mittlere letale 

Dosis 80mg/kg angegeben (ANGLE u. BRUTLAG, 2011). 
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Bei Säuren und Laugen kommt es rasch zu schmerzhaften Läsionen des 

Gastrointestinaltrakts. Dies führt zu Abdominalschmerz, Dysphagie, (Hämat)emesis und 

Ptyalismus (BRUTLAG, 2011a; BRUTLAG, 2011b; GFELLER u. MESSONNIER, 2004a). Gelangen 

die Kaustika in den Atmungstrakt kann es zu einer reflektorischen Verengung des oberen 

Atmungstrakts (Larynxspasmus, Bronchokonstriktion) kommen. Mögliche schwere und 

lebensbedrohende Komplikationen sind eine Peritonitis und Pleuritis, aufgrund von 

Perforationen des Magendarm- bzw. Atmungstrakts. Durch die nachfolgende Sepsis kann es 

zum Schocktod kommen (GFELLER u. MESSONNIER, 2004a). Falls die Katzen die Substanzen 

in die Augen bekommen haben, zeigen sie Blepharospasmus, Konjunktivitis, 

Kornealverletzungen und Lakrimation (BRUTLAG, 2011a; BRUTLAG, 2011b).  

Phenole und Kiefernöle führen aufgrund der Irritation zu Diarrhoe, Emesis und Salivation. 

Die Neurotoxizität kann zu Apathie, Ataxie, Krampfanfällen, Koma, Mydriasis und Tremor 

führen. Dies ist zuletzt auch auf ein mögliches Leber- und Nierenversagen zurückzuführen, 

welche aufgrund der Schädigung der Erythrozyten und deren Funktion (Heinzbodyanämie, 

Methämoglobinämie) entsteht. Es kann ebenfalls zu Dyspnoe und verlängerten 

Kapillarfüllungszeiten kommen (ANGLE u. BRUTLAG, 2011). ANGLE u. BRUTLAG (2011) 

schreiben von blassen und verwaschenen Schleimhäuten. GFELLER u. MESSONNIER (2004b) 

berichten hingegen von dunkelroten Schleimhäuten aufgrund der Methämoglobinämie. 

Seifenaufnahme resultiert nur selten in schweren Schleimhautschäden, es kommt jedoch 

oftmals zu Durchfall, Erbrechen und Ptyalismus, aufgrund einer Irritation des 

Gastrointestinaltrakts (GFELLER u. MESSONIER, 2006c). 

Mittels Endoskopie können nach der Aufnahme von Säuren und Laugen Verletzungen und 

Schweregrad der Verätzungen evaluiert werden. Durch Röntgen und Ultraschall kann man 

eventuelle Perforationen ermitteln. Ob es sich bei einem Erguss um ein Transsudat oder 

Exsudat handelt, kann man mit einer Abdominozentese oder Thorakozenthese evaluieren 

(BRUTLAG, 2011a; BRUTLAG, 2011b). Bei Vergiftungen mit Säuren liegt eine Blutazidose 

(BRUTLAG, 2011a) und bei Laugen eine Blutalkalose vor (BRUTLAG, 2011b). Bei Vergiftungen 

mit Phenolen und Kiefernölen riechen die Katzen typisch nach diesen Substanzen. Es fallen 
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eine hämolytische Anämie, Heinzbodys, Thrombozytopenie und Dohlekörperchen in den 

Neutrophilen Granulozyten auf. Der Urin ist dunkelgrün bis braun verfärbt (Hämaturie, 

Methämoglobinämie). Zusätzlich kommt es zur Albuminurie und Ausscheidung von 

Eiweißzylindern. Aufgrund der Leberzellschädigung sind die Leberenzyme erhöht. Die 

Nierenschädigung führt zur Erhöhung von Harnstoff und Kreatinin. Vergiftungen und 

Nebenwirkungen von NSAID, Ösophagitis, Strikturen, Phenolintoxikationen und 

Magendarmulcera führen zu einer ähnlichen gastrointestinalen Symptomatik wie die 

Aufnahme von Laugen und Säuren (BRUTLAG, 2011a; BRUTLAG, 2011b). Bei Phenolen sind 

Intoxikationen mit ätherischen Ölen, Säuren, Laugen, Potpourri und Ehtylenglykol oder 

Nierenversagen andere Genese differentialdiagnostisch wichtig (ANGLE u. BRUTLAG, 2011). 

Bei Vergiftungen durch Säuren und Laugen sollte man als Erstmaßnahme die Augen, Haut 

und das Maul spülen. Da dies Katzen jedoch nicht tolerieren, ist die Praktikabilität eher 

fraglich. Man darf den Tieren keine Emetika geben, da es dadurch zur erneuten Verätzung 

kommen kann. Als Gastroprotektiva kann man H₂-Blocker, Protonenpumpenhemmer und 

Sucralfat verwenden. Da Verätzungen extrem schmerzhaft sind, sollte man den Tieren 

Schmerzmittel geben. Eine parenterale Ernährung bzw. Gastrostomie oder Jejunostomie ist 

sinnvoll, damit die gereizte Schleimhaut abheilen kann. Kortikosteroide wirken 

entzündungshemmend und somit abschwellend, jedoch können sie die Infektionsanfälligkeit 

erhöhen. Prinzipiell sollten die Katzen bei einer Hypoproteinämie mit Kolloiden infundiert 

werden. Bei Blutverlust ist eine Bluttransfusion empfehlenswert (BRUTLAG, 2011a; 

BRUTLAG, 2011b).  

Bei Intoxikationen aufgrund von Phenolen bzw. Kiefernölen sollten Handschuhe zum 

Selbstschutz getragen werden. Es sollten bei einer Phenolvergiftung, aufgrund der erneuten 

Exposition, ebenfalls keine Emetika verabreicht werden. Eine Magenspülung ist bei 

Kiefernölen innerhalb einer Stunde hilfreich. Bei Krampfanfällen sollte man Midazolam und 

Barbiturate verabreichen. Die Verabreichung von Natriumbikarbonatinfusionen kann bei 

einer metabolischen Azidose sinnvoll erscheinen. Bei einer Methämoglobinämie sind 

Methylenblau und Ascorbinsäure mögliche Antidote. Um die Leberfunktion zu unterstützen 
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sollte man den Tieren S-Adenosylmethionin (SAM) und N-Acetylcystein verabreichen. Als 

Magenschutz dienen Sucralfat und H₂-Blocker. Opioide sind als Schmerzmittel zu verwenden, 

da diese Vergiftungen extrem schmerzhaft sind und NSAID bei möglichen Magenulcera nicht 

verwendet werden sollten. Eine Infusion ist empfehlenswert, da es aufgrund der 

gastrointestinalen Symptome zum Flüssigkeitsverlust kommen kann (ANGLE u. BRUTLAG, 

2011). 

Bei Intoxikationen durch Seifen kann man den Katzen Milch oder Aktivkohle verabreichen, 

da diese die Seife binden. Falls die Katzen vermehrt erbrechen, sollte man über die Gabe von 

Antiemetika nachdenken. Flüssigkeiten intravenös wirken einer Dehydratation aufgrund von 

Durchfall und Erbrechen entgegen (GFELLER u. MESSONNIER, 2006c). 

2.5. Vitamin-K-antagonisierende Rodentizide und Medikamente 

Antikoagulatorisch wirkende Rodentizide hemmen die Epoxidreduktase in der Leber, was die 

Umwandlung von Vitamin K1 – Epoxid zu Vitamin K1 verhindert. Dies führt zu einem Mangel 

an Gerinnungsfaktoren II, VII, IX und X (DECLEMENTI u. SOBCZAK, 2012). Die zweite 

Generation der Rodentizide ist potenter, länger wirksam und die Tiere sind viel anfälliger 

gegenüber einer erneuten Aufnahme (MURPHY, 2011). Die letale Dosis für Katzen variiert 

bei den unterschiedlichen Rodentiziden sehr stark (Brodifacoum = 25 mg/kg; Bromadiolon > 

25 mg/kg; Diphenadion = 15 mg/kg; Warfarin = 5-30 mg/kg) (MURPHY u. TALCOTT, 2006). Da 

sich Katzen vor allem durch die Aufnahme von Nagern vergiften, kommt diese Intoxikation 

bei Katzen wahrscheinlich nicht so häufig vor. 

Es kommt 3-5 Tage nach der Exposition (MURPHY u. TALCOTT, 2006) zum Auftreten von 

Symptomen, die prinzipiell durch Blutungen aufgrund der verlängerten Blutgerinnung 

entstehen. Die gastrointestinalen Symptome können (Hämat)Emesis, Hämatochezie und 

Meläna sein (Murphy, 2011; Murphy u. TALCOTT, 2006). Zu den neurologischen Symptomen 

durch Blutungen ins Zentralnervensystem zählen Anfälle, Ataxie, Blindheit, Krampfanfälle, 

Lethargie und Paresen/Paralysen (MURPHY, 2011). Zusätzlich können die Katzen andere 

Hämorrhagien in Form von Epistaxis, subkutane Hämatome, Hämaturie und Hämoptyse 
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haben. Aufgrund von Lungenblutungen kommt es zu Dyspnoe und Husten. Lahmheiten 

entstehen aufgrund von Einblutungen in Gelenke (MURPHY, 2011; MURPHY u. TALCOTT, 

2006). Beim hämorrhagischen Schock zeigen die Katzen blasse Schleimhäute, Hypotension, 

einen schwachen Puls und Tachykardie (MURPHY, 2011). 

Bei der Blutanalyse kann eine Anämie und Thrombozytopenie (als Folge einer 

Verbrauchskoagulopathie) auffallen. Um eventuelle Flüssigkeitsansammlungen festzustellen, 

kann man eine Perkussionsprobe des Thorax, bzw. Undulationsprobe des Abdomens 

machen. Falls die Einblutungen nicht massiv sind und somit diese beiden Methoden negativ 

ausfallen, kann man zur weiteren Abklärung die Katzen röntgen oder einen 

Ultraschalluntersuchung durchführen. Die Thorakozentese und Abdominozentese dienen 

der Ermittlung, um welche Art von Flüssigkeit es sich handelt. Das wichtigste Diagnostikum 

sind die Blutgerinnungstests. Ein Therapieerfolg mit Vit K1 – Gaben erhärtet ebenfalls den 

Verdacht einer Vergiftung mit einem Vitamin-K1-antagonsierenden Rattengift (MURPHY, 

2011; MURPHY u. TALCOTT, 2006). 

Bei Blutungen kommen auch die disseminierte intravasale Gerinnung (DIC), Hämophilie und 

Leberversagen in Betracht (MURPHY, 2011; MURPHY u. TALCOTT, 2006). Bei der 

immunmediierten hämolytischen Anämie (IMHA), Knochenmarkssuppression, Neoplasien 

und Traumata kann es ebenfalls zum hämorrhagischen Schock kommen (MURPHY, 2011). 

Als erste Maßnahme sollte man Emetika verabreichen (innerhalb von vier bis acht Stunden) 

(DECLEMENTI u. SOBCZAK, 2012) oder eine Magenspülung vornehmen. Zusätzlich kann man 

den Katzen Aktivkohle eingeben. Die wichtigste Maßnahme ist die Gabe von Vitamin-K1 per 

oral (p.o.) oder subkutan (s.c.) über mindestens 7-14 Tage. Nach Absetzen sollten die 

Gerinnungsfaktoren kontrolliert werden und evtl. die Gabe weiter verlängert werden. 

Blutplasmaspenden von gesunden Katzen können verbrauchte Gerinnungsfaktoren und 

Eiweiß ersetzen. Zusätzlich sollten die Tiere infundiert werden, da es im Zuge der Blutungen 

zum Flüssigkeitsverlust kommt. Dyspnoe, Tachypnoe und Tachykardie können mittels 

Sauerstoffgabe, Perikardiozentese (bei einer Herzbeuteltamponade) und Thorakozentese 

(bei einem Thoraxerguss) gelindert werden. Außerdem wäre eine Käfigruhe, damit es zu 
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keinen weiteren Blutungen kommt, empfehlenswert (MURPHY u. TALCOTT, 2006). Eine 

Bluttransfusion ist bei schweren lebensbedrohenden Anämien ebenfalls sinnvoll (MURPHY, 

2011). 
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3. Tiere, Materialien und Methodik 

3.1. Tiere und Materialien 

Für diese retrospektive Studie wurden Tierspital-Informationssystem(TIS)-Daten der 

Kleintierklinik der Veterinärmedizinischen Universität Wien vom 01.04.2001 bis 

einschließlich 08.03.2012 ausgewertet. Das TIS wurde nach Entlassdiagnose: Intoxikation 

oder Vergiftung sowie dem SnoMed Code: 75478009 Poisoning (disorder) durchsucht. Das 

Ergebnis wurde wiederum mit Hilfe der Einschluss- bzw. Ausschlusskriterien eingeschränkt. 

3.2. Einschluss- und Ausschlusskriterien 

Es wurde nach den gleichen Kriterien vorgegangen wie in der Diplomarbeit „ Vergiftungen 

von 142 Hunden“ von FASSE (2011). 

Das bedeutet, dass als Einschlusskriterien die Kausalitäten nach KUPFERSCHMIDT et al. 

(2007) mit der Erweiterung von FASSE (2011) galten (siehe Tab. 2). Es wurden also Fälle, bei 

denen die Vergiftung gesichert, wahrscheinlich oder möglich war mit einbezogen. 

Die Katzen mit einem anderen Kausalitätsgrad und Beweis einer anderen Ursache wurden 

ausgeschlossen. 



18 

 

Tab. 2 Kausalitätsbewertunga bei akuten Vergiftungen im Schweizerischen Toxikologischen Informationszentrum 

Kausalitätsgrade Kriterien 

Gesichert Die Symptome stehen in einem angemessenen zeitlichen Verhältnis 

zur Exposition, sind typischb, und andere Ursachen dafür fehlen. Die 

Noxe ist analytisch in toxischen Konzentrationen in Körperflüssigkeiten 

oder Geweben nachgewiesen. In dieser Studie um den Zusatz 

erweitert: Die Giftaufnahme wurde durch den Besitzer sicher 

beobachtet, bzw. eindeutige Hinweise auf diese konnten 

vorberichtlich angegeben werden. 

Wahrscheinlich Die Symptome stehen in einem angemessenen zeitlichen Verhältnis 

zur Exposition, sind typischb, und andere Ursachen dafür fehlen. 

Möglich Die Symptome stehen in einem angemessenen zeitlichen Verhältnis 

zur Exposition, sind typischb, und andere Ursachen kommen dafür in 

Frage. 

Allfällig Die Symptome stehen in einem angemessenen zeitlichen Verhältnis 

zur Exposition, sind aber untypischb, und andere Ursachen dafür 

kommen in Frage. 

Zweifelhaft Die Symptome stehen in einem angemessenen zeitlichen Verhältnis 

zur Exposition, sind typischb, und andere Ursachen dafür sind 

wahrscheinlich. 

Keine Die Symptome sind nicht Folge der Giftexposition 

a Die Kausalitätsbewertung bei Vergiftungen wurde aus der Kausalitätsbewertung bei unerwünschten 

Arzneimittelwirkungen abgeleitet. 

b Typisch heißt in der Literatur beschrieben und/oder durch einen bekannten Wirkmechanismus erklärbar. 

Es gab 138 Katzen, die mit Vergiftungsverdacht eingeliefert wurden oder bei denen sich die 

Vermutung einer Intoxikation im Laufe der Untersuchung ergeben hat. Bei der Auswertung 

und Beschreibung der Fälle wird vor allem auf neurologische und gastrointestinale 

Symptome eingegangen, da dies die häufigsten Vergiftungssymptome sind. 
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3.3. Methodik: Auswertung der TIS-Daten 

Die Daten der 138 Katzen wurden im TIS ausgewertet und die Parameter in Microsoft Office 

Excel 2007 eingetragen. Um die Eingabe und die Auswertung zu erleichtern, wurde eine 

Zahlencodierung verwendet. 

Nach folgenden Parametern wurden die Datenblätter durchgesehen: 

- TIS-Nummer 

- Nationale: 

o Alter 

o Rasse 

o Geschlecht (weiblich = 1, männlich = 2, weiblich kastriert = 3, männlich 

kastriert = 4) 

o Gewicht 

- Freigänger (nein = 0, ja = 1) 

- Anamnestischer Hinweis (nein = 0, ja = 1) 

- Monat 

- Symptome 

o Allgemeinverhalten (physiologisch = 0, gesteigert = 1, vermindert = -1) 

o Abdominalschmerzen (nein = 0, ja = 1) 

o Gastrointestinale Symptome (Erbrechen = 1, Durchfall = 2 und Hypersalivation 

= 3) 

o Neurologische Symptome (Parese/Paralyse = 1, Miosis/Mydriasis = 2, 

Nystagmus = 3, Ataxie = 4, Blindheit = 5, Ophistotonus = 6, Tremor = 7 und 

Krämpfe = 8) 

o Respiratorische Symptome (Husten = 1, Dyspnoe = 2 und Tachypnoe 

(Atemfrequenz > 40) = 3) 

o Kardiologische Symptome (Tachykardie (Herzfrequenz > 240) = 1, Bradykardie 

(Herzfrequenz < 120) = 2 und Arrhythmien = 3) 
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- Hämatologische und blutchemische Veränderungen (Anämie = 1, 

Methämoglobinämie = 2, verlängerte Gerinnungsfaktoren = 3, erhöhte 

Cholinesterase = 4, erniedrigte Cholinesterase = 5, Heinzbodys = 6 und erhöhter 

Phenobarbitalspiegel = 7) 

- Diagnose 

- Tod (nein = 0, ja = 1) 

- Kausalitätsgrade (gesichert = 1, wahrscheinlich =2, möglich = 3) 

- Verantwortung des Besitzers 

Anschließend wurde bei Alter und Gewicht Minimum, Maximum und der Mittelwert 

ermittelt. Zusätzlich wurden die anderen Parameter nach ihrer Häufigkeit ausgewertet und 

teilweise Diagramme erstellt. 

Es wird davon ausgegangen, dass die Tiere nach dem Allgemeinen Klinischen 

Untersuchungsgang der Veterinärmedizinischen Universität Wien untersucht und somit die 

oben erwähnten Parameter bei jedem Tier ermittelt wurden. Falls dies offensichtlich nicht 

der Fall war, wird darauf in dieser Arbeit eingegangen. Es ist jedoch möglich, dass die 

behandelnden Tierärzte Abschnitte des Untersuchungsgangs nicht durchgeführt haben oder 

die gewonnenen Ergebnisse fehlerhaft oder gar nicht eingetragen haben. Durch diese 

Eingabefehler entsteht somit eine statistischer Bias, der jedoch aufgrund des retrospektiven 

Charakters der Studie nicht ausgeschlossen werden kann. 

4. Ergebnisse 

Im untersuchten Zeitraum wurden 138 Katzen mit 39 verschiedenen Vergiftungsursachen 

vorgestellt. Es gab neben den 49,3 %  (68) oralen und 11,6 % (16) transdermalen 

Intoxikationen, auch 10,1 % (14) durch Inhalation einer toxischen Substanz. Zu den oralen 

Intoxikationen zählen u.a. auch Fälle, die Verätzung z.B. aufgrund von Zinkphosphid im 

Maulbereich aufwiesen. In 9,4 %  (13) der Fälle konnte nicht ermittelt werden, ob die 

Ursache oral oder transdermal war, da die Tiere z.B. Exspot ®, Essex Pharma, Deutschland 
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transdermal aufnehmen konnten, aber auch von einer anderen Katze im Haushalt 

abschlecken hätten können. In 19,6 % (27) war der Vergiftungsweg unbekannt. 

4.1. Nationale und Anamnese 

Die Rassen waren wie folgt verteilt (Abb. 1), es lag somit eine absolute Dominanz der 

Europäisch Kurzhaar (EKH) (87,7 %) vor. 

 

Abb. 1 Rasseverteilung 

18,1 % (25) Katzen waren reine Hauskatzen, 33,3 % (46) waren Freigänger und bei den 

restlichen 48,6 % (67) wurde keine Angabe gemacht, ob sie Freigänger waren oder nicht. 

Es gab 65 weibliche Tiere (47,1 %), davon waren 37 kastriert, dies entspricht 26,8 % der 

Gesamtanzahl. Bei 71 Tieren (51,5 %) handelte es sich um Kater, von denen wiederum 51 

(37,0 %) kastriert waren (Abb. 2). 



22 

 

 

Abb. 2 Prozentuale Aufteilung der Geschlechter 

Der Einfachheit halber wurden bei der Altersaufteilung Ein-Jahres-Schritte vorgenommen. Es 

fällt auf, dass es sich bei den vergifteten Katzen meist um Jungtiere handelte. Das wird 

ebenfalls beim Minimalwert von 0,17 Jahren, sowie dem Mittelwert von 3,8 Jahren 

ersichtlich. Der Maximalwert lag bei 15,42 Jahren und die Standardabweichung war 3,66. 

Jedoch war bei 8 Tieren das Alter nicht angegeben, da es sich u.a. um Fundkatzen handelte. 

Die Abnahme der Vergiftungen im Alter ist deutlich. Die meisten Vergiftungen haben sich in 

den ersten drei Lebensjahren ereignet. 24,6 % (34) der Katzen waren maximal ein Jahr, 18,1 

% (25) ein bis zwei Jahre und 13 % (18) 2 bis 3 Jahre alt (Abb. 3). 
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Abb. 3 Altersverteilung 

Das Minimalgewicht lag bei 0,7 kg, das Maximum bei 9,1 kg und der Mittelwert bei 3,89 kg. 

Die Standardabweichung war 1,53. Jedoch wurde bei 33 Katzen kein Gewicht angegeben. 

Daraus lässt sich schließen, dass die Gewichtsverteilung breitgefächert war und nicht nur 

vorwiegend leichtere Tiere, wie beim Hund betroffen waren. 

4.2. Kausalitätsgrade 

Bei 71,7 % (99) wurde der Kausalitätsgrad 1 festgestellt, hier gilt eine Vergiftung also als 

gesichert. In 6,5 % (9) war die Vergiftung wahrscheinlich (Kausalitätsgrad 2) und bei 21,7 % 

(30) möglich (Kausalitätsgrad 3) (Abb. 4). 
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Abb. 4 Prozentuale Aufteilung der Kausalitätsgrade 

4.3. Zeitliches Auftreten nach Monaten 

In den Monaten Mai, Juni und August kamen die meisten Vergiftungen vor (11,6 %; n = 16). 

Im März gab es die wenigsten Fälle (5,1 %; n = 7). Prinzipiell kam es jedoch das ganze Jahr 

über zu Vergiftungen (Abb. 5). 

 

Abb. 5 Zeitliches Auftreten nach Monaten 

4.4. Ursachen und Outcome 
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Den nachfolgenden Diagrammen kann man die Häufigkeitsverteilung der einzelnen Toxine 

bzw. Giftgruppen entnehmen (Abb. 6, Abb. 7). 

Bei 19,6 % (27) der Katzen konnte keine spezifische Angabe über die Ursache gemacht 

werden, 18,1 % (25) der Tiere hatten eine Permethrin-Intoxikation, 12,3 % (17) eine 

Cholinesterasehemmervergiftung und 10,1 % (14) eine Rauchgasvergiftung durch 

Wohnungsbrände. Bei der Aufteilung nach Giftgruppen ist die Gruppe der 

Schädlingsbekämpfungsmittel mit 37,7 % (52) die größte. Zu den 

Schädlingsbekämpfungsmitteln zählen z.B. Pyrethrine/Pyrethroide und 

Carbamate/Organophosphate. Die chemisch-technische Toxine (z.B. Haushaltsreiniger, 

Mineralöl/Motoröl) und die Giftpflanzen (z.B. Amaryllis Belladonna, Efeu oder Maiglöckchen) 

nehmen auch eine wichtige Stellung ein (10,9 %). Zu den Medikamenten (10,1 %), die eine 

Rolle bei den Vergiftungen gespielt haben, gehören Opioide, NSAIDs oder Phenobarbital. 
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Abb. 6 Verteilung der Vergiftungsursachen
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Abb. 7 Verteilung der verschiedenen Giftgruppen 

Immerhin 16,7 % (23) der Katzen sind aufgrund der Intoxikation verstorben oder wurden 

euthanasiert. 

4.5. Symptomatik 

Bei 131 Tieren wurde das Allgemeinverhalten ermittelt. Es war in 26,7 % (35) gesteigert und 

bei 26,0 % (34) vermindert. 

26,1 % (36) der Tiere zeigten Tremor, 20,3 % (28) Krämpfe, 15,9 % (22) Ataxie und 13 % (18) 

eine abnorme Pupillenweite. Jeweils 0,7 % (1) wiesen Lähmungen, bzw. einen Ophistotonus 

auf (Abb. 8). 
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Abb. 8 Verteilung der neurologischen Symptome 

109 Katzen wurden auf Abdominalschmerzen untersucht. 9,2 % (10) wiesen diese auf. 

26,8 % (37) der Katzen erbrachen, 19,6 % (27) zeigten Ptyalismus und 6,5 % (9) Diarrhoe 

(Abb. 9). 

 

Abb. 9 Verteilung der gastrointestinalen Symptome 

Kardiale Symptome waren selten: 2,2 % (3) der Tiere zeigten Arrhythmien, 1,4 % (2) 

Tachykardie und 0,7 % (1) Bradykardie. 
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An respiratorischen Symptomen waren die Tachypnoe (31,9 %), Dyspnoe (14,5 %) und der 

Husten (0,7 %) relevant (Abb. 10).  

 

Abb. 10 Verteilung der respiratorischen Symptome 

5,8 % (8) Katzen zeigten Blutungserscheinungen, sei es in Form von Epistaxis, Hämatemesis, 

Hämatomen, Meläna oder Blutungen in Körperhöhlen. 

4.6. Hämatologische und blutchemische Veränderungen 

Es zeigten 18,8 % (26) der Katzen einen erniedrigten Cholinesterasespiegel im Blut, 7,2 % 

(10) verlängerte Gerinnungszeiten und 5,8 % (8) eine Anämie (Abb. 11). Die Anämie spricht 

für einen Verlust oder eine vermindert Produktion der Erythrozyten Dies kann gemeinsam 

mit den verlängerten Gerinnungszeiten auf eine Vergiftung durch Dicumarine hinweisen. Die 

erniedrigte Cholinesterase spielt im Rahmen einer Pyrethrin/Pyrethroidvergiftung eine 

wichtige diagnostische Rolle. Die Heinzschen Innenkörperchen sind typisch für eine 

Acetaminophenintoxikation, wie es auch hier der Fall war. Dem erhöhten 

Phenobarbitalspiegel liegt eine falsche Dosierung für die Tiere mit einem Antiepileptikum 

bzw. eine versehentliche Aufnahme des Präparates zu Grunde. 
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Abb. 11 Verteilung der hämatologischen und blutchemischen Veränderungen 

4.7. Besitzerverantwortung 

Der Besitzer schien in 5,8% der Fälle (8) keine Verantwortung für die Vergiftung seiner Katze 

zu tragen. Bei 52,2 % der Katzen (72) war er aufgrund eines Fehlverhaltens verantwortlich 

für die Intoxikation, z.B. Auftragen eines für Katzen nicht zugelassenen Floh – oder 

Zeckenmittels oder herumliegen lassen von Medikamenten. Bei 42,0 % (58) konnte die 

Verantwortlichkeit und ein mögliches Fehlverhalten des Besitzers nicht geklärt werden 

Hierzu zählen auch teilweise die Rauchgasvergiftungen und Vergiftungen mit Dicumarinen 

(Abb. 12). 
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Abb. 12 Prozentuale Aufteilung der Besitzer Verantwortlichkeit 

Bei einer genaueren Unterteilung der Verantwortung fällt folgendes auf: in 24,6 % (34) hat 

der Besitzer das „Gift“ selbst verabreicht, in 15,9 % (22) der Fälle lag es unbeaufsichtigt 

herum, in 8,7 % (12) war eine Pflanze die Ursache, in 2,9 % (4) trug der Tierarzt die 

Verantwortung, in 2,2 % der Fälle (3) wurden die Katzen in der Waschmaschine übersehen 

und in 0,7 % (1) ist eine Kerze umgefallen, was einen Wohnungsbrand ausgelöst hat (Abb. 

13). 
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Abb. 13 Prozentuale Aufteilung der Verantwortung der Vergiftung 

4.8. Die fünf häufigsten Vergiftungen 

Pyrethrin/Pyrethroid 

23 der 25 Tiere, die an die veterinärmedizinische Universitätsklinik aufgrund einer 

Permethrinvergiftung kamen, wurden auf eine Veränderung des Allgemeinverhaltens 

untersucht. 73,9 % (17) zeigten ein gesteigertes Allgemeinverhalten und jeweils 13,0 % (3) 

ein physiologisches bzw. vermindertes Allgemeinverhalten. 12,0 % (3) erbrachen bzw. 

zeigten Hypersalivation und 4,0 % (1) hatten Durchfall. Von den 20 auf Bauchschmerzen 

untersuchten Tiere, wiesen 5,0 % (1) diese Symptomatik auf. In 64,0 % (16) der Fälle führte 

diese Art der Vergiftung zu Tremor und in 52,0 % (13) zu Krämpfen, was typisch für diese 

Form der Vergiftung ist. Zusätzlich zeigten 28,0 % (7) eine veränderte Pupillenweite, 20,0 % 

(5) Ataxie und 4,0 % (1) Lähmungen (Abb. 13). 
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Abb. 14 Verteilung der neurologischen Symptome bei Katzen mit Permethrinvergiftung 

4,0 % (1) zeigten Dyspnoe, 24,0 % (6) Tachypnoe und 8,0 % (2) Tachykardie. Bei 24,0 % (6) 

wurde die Cholinesterase gemessen. 50,0 % (3) dieser Tiere hatten eine erniedrigte 

Cholinesterase. Die Überlebensrate lag bei 92,0 % (23) und der Besitzer trägt in 92,0 % (23) 

die Verantwortung, da er das für die Katze toxische Floh – und Zeckenmittel (u.a. Exspot ®; 

Essex Pharma, Deutschland) aufgetragen hatte. 

Cholinesteraseinhibitor 

17 Tiere wurden mit dieser Form der Vergiftung an die Veterinärmedizinische Universität 

Wien gebracht. Es hatten 46,7 % (7) der 15 darauf untersuchten Tiere ein gesteigertes und 

33,3 % (5) ein vermindertes Allgemeinverhalten. Es erbrachen 70,6 % (12), 41,2 % (7) hatten 

vermehrten Speichelfluss und 29,4 % (5) Diarrhoe. Bei 17,6 % (3) war die Atemfrequenz 

erhöht und 11,8 % (2) zeigten Atemnot. 

47,1 % (8) zitterten, 35,3 % (6) hatten Krämpfe, 23,5 % (4) wiesen eine veränderte 

Pupillenweite auf, 17,6 % (3) waren ataktisch und 5,9 % (1) hatten einen Ophistotonus (Abb. 

14). Zusätzlich wurde bei 64,7 % (11) der Katzen die Serumcholinesteraseaktivität gemessen. 

Sie war bei allen erniedrigt. 
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Abb. 15 Verteilung der neurologischen Symptome bei Katzen mit Cholinesterasinhibitorvergiftung 

23,5 % (4) sind aufgrund dieser Vergiftung verstorben oder wurden euthanasiert. In 47,1 % 

(8) der Fälle handelte es sich um Freigänger und 41,2 % (7) waren reine Hauskatzen. Bei 52,9 

% (9) kann man behaupten, dass der Besitzer die Verantwortung zu tragen hatte, da er 

entweder das Mittel so aufbewahrt oder verwendet hat, dass den Katzen ein Zugang möglich 

war, oder er selbst das Präparat (Flohmittel) aufgetragen hatte. 

Rauchgasvergiftung 

Bei den an die Veterinärmedizinische Universität Wien eingelieferten Tieren (14) zeigten nur 

7,1 % (1) ein vermindertes Allgemeinverhalten, das der restlichen 92,9 % (13) war ruhig und 

aufmerksam. 7,1 % (1) erbrachen und 21,4 % (3) zeigten Ptyalismus. 

Die respiratorischen und somit typischen Symptome waren wie folgt verteilt: 85,7 % (12) 

zeigten Tachypnoe, 64,3 % (9) Dyspnoe und 7,1 % (1) Husten (Abb. 15). 



35 

 

 

Abb. 16 Verteilung der respiratorischen Symptome der Rauchgasvergiftungen 

Eine Katze ist an den Folgen der Rauchgasvergiftung verstorben. In 21,4 % (3) der Fälle traf 

den Besitzer keine Schuld, da es im Stockwerk darunter gebrannt oder eine Explosion im 

Haus stattgefunden hatte. Nur in einem Fall ist von einem Fehlverhalten des Besitzers 

auszugehen, da es durch eine umgefallene Kerze zum Brand gekommen ist  

Haushaltsreiniger 

Es gab sieben Tiere, die mit einer Haushaltsmittelintoxikation eingeliefert wurden, u.a. auch 

Katzen, die in der Waschmaschine übersehen wurden und somit mit Waschpulver in Kontakt 

gekommen sind. Bei 42,9 % (3) lag ein vermindertes Allgemeinverhalten vor. 28,6 % (2) 

zeigten Vomitus und 14,3 % (1) speichelten vermehrt. An neurologischen Symptomen hatten 

28,6 % (2) Tremor und jeweils 14,3 % (1) eine veränderte Pupillenweite und Ataxie. Bei 57,1 

% (4) war die Atemfrequenz erhöht und 14,3 % (1) zeigten Atemnot. Keine der Katzen ist 

verstorben und in allen Fällen lag die Verantwortung bei dem Besitzer. 

Antikoagulatorische Rodentizide 

Im untersuchten Zeitraum gab es 6 Tiere mit Dicumarinvergiftung, jedoch war nur bei einer 

Katze das Allgemeinverhalten vermindert. Bei 66,7 % (4) war die Atemfrequenz erhöht und 

eine Katze zeigte Dyspnoe. Blutungen, welcher Art auch immer, zeigten alle Tiere. 100 % 
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wiesen eine Anämie auf. Bei 5 Tieren wurden die Gerinnungszeiten ermittelt. Sie waren bei 

allen verlängert. Bei einer Katze konnte diese Untersuchung nicht mehr durchgeführt 

werden, da sie als einzige daran verstorben war. 83,3 % (5) der Katzen waren Freigänger. Bei 

den antikoagulatorischen Rodentiziden kann keine Aussage über das Verschulden gemacht 

werden, da man nicht weiß, wer das Rattengift ausgelegt hat oder ob es unsachgemäß 

ausgelegt wurde bzw. ob die Katze eine vergiftete Maus gefressen hat. 
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5. Diskussion 

5.1. Hypothese 

Mit Hilfe dieser retrospektiven Studie der letzten 12 Jahre (01.04.2001 - 08.03.2012) konnte 

ermittelt werden, wie viele Katzen mit Vergiftungserscheinungen an die 

Veterinärmedizinische Universität Wien gebracht wurden und welche Ursache der 

Symptomatik zu Grunde lag. 

Es gab drei Vergiftungswege und eine Kombination zweier Vergiftungswege (oral und 

transdermal), der orale Aufnahmeweg überwog mit 49,3 % im Vergleich zum transdermalen 

mit 11,6 %. Die hohe Zahl der oralen Vergiftungen ist u.a. auf die Aufnahme von giftigen 

Pflanzen zurückzuführen. Den transdermalen Intoxikationen liegt meist eine Anwendung von 

Flohmitteln zugrunde, die nicht für die Katze zugelassen sind. Hier kann teilweise jedoch eine 

orale Aufnahme nicht vollständig ausgeschlossen werden, da Katzen sich häufig putzen, was 

u.a. die Kombination transdermal und oral (9,4 %) erklärt. Der höhere Anteil an 

transdermalen Vergiftungen ist vermutlich darauf zurückzuführen, dass die oralen 

Vergiftungen nicht so eine große Rolle wie z.B. beim Hund spielen. Dies ist auf das 

selektivere Fressverhalten von Katzen zurückzuführen. Zusätzlich gab es noch den Weg der 

Inhalation (10,1 %) und in 19,6 % war der Vergiftungsweg unbekannt, dies liegt wiederum an 

der Anzahl der Freigänger (33,3 %). Hier ist es dem Besitzer nicht möglich, sein Tier ständig 

zu überwachen und somit kann er auch keinen anamnestischen Hinweis geben. Außerdem 

sprechen die Symptome für eine Vielzahl von Gründen und eine toxikologische 

Untersuchung wurde nur in den seltensten Fällen vorgenommen. In Italien hingegen wurde 

bei 83,7 % aller aufgezeichneten Fälle von Intoxikationen der diversen Tierarten die orale 

Aufnahme und 7,3 % die dermale Aufnahme beschrieben (CALONI et al., 2012). 

In 24,6 % der Fälle hat der Besitzer der Katze das „Gift“ selbst verabreicht, meist aufgrund 

von Unwissenheit bzgl. der Toxizität. Dazu zählen auch zwei Fälle, in denen die Katze das 

Flohmittel vermutlich vom Hund abgeschleckt hat. 22-mal hat der Besitzer die Substanz, 

wobei es sich meistens um Medikamente handelte, liegen lassen. 8,7 % der Vergiftungen 
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sind auf Besitz giftiger Pflanzen zurückzuführen, teilweise war den Besitzern die Giftigkeit 

durchaus bewusst. In 4 Fällen kam es aufgrund des Tierarztes zu Vergiftungen, da er ein 

falsches Insektizid verschrieben hat, eine falsche Dosierung Tramal® (Grünenthal, 

Deutschland) bzw. Phenobarbital mitgegeben hat und ein Ivermectin-Ohrenmittel, dass zur 

Intoxikation führte, verwendete. Drei Tiere wurden in der Waschmaschine übersehen, hier 

ist der Besitzer verantwortlich. Einmal kam es aufgrund einer umgefallenen Kerze zum 

Wohnungsbrand. Es liegt somit die Verantwortung ebenfalls beim Besitzer. In 42 % der Fälle 

konnte keine definitive Aussage bzgl. der Verantwortung gemacht werden, von diesen 

Tieren waren 4 reine Wohnungskatzen, hier kann eigentlich von einer teilweisen 

Verantwortlichkeit der Besitzer ausgegangen werden. Unter den 42% bei denen keine 

Aussage bzgl. Verantwortung gemacht werden kann, sind drei Katzen, die aufgrund von 

Pflanzenaufnahme verstorben sind. Hier konnte in zwei Fällen nicht ermittelt werden, ob die 

Tiere Freigänger waren und somit Amaryllis Belladonna auch außerhalb des heimischen 

Gartens aufgenommen hatten. In einem anderen Fall war das Tier Freigänger und ist 

aufgrund einer Efeuintoxikation verstorben. Bei 33,3 % aller Tiere handelte es sich um 

Freigänger und man kann hier nicht immer ausschließen, ob der Besitzer nicht doch 

irgendein Mittel verwendet bzw. es nicht richtig angewendet hat oder wer das Gift ausgelegt 

hat. 

Durch diese Auswertung sehe ich die Hypothese bestätigt, dass zumeist der Besitzer selbst 

die Verantwortung für die Vergiftung trägt bzw. es durch einen Unfall zur Symptomatik 

gekommen ist. Man darf den Besitzern jedoch keinen Vorsatz unterstellen, da es in fast allen 

Fällen aufgrund von Unachtsamkeit oder Unwissenheit zur Intoxikation kam. 

5.2. Nationale und Anamnese 

Von den 138 untersuchten Katzen gehörte die absolute Mehrheit (87,7 %, 121 Tiere) der 

Rasse Europäisch Kurzhaar an. Diese hohe Zahl liegt wahrscheinlich daran, dass diese Rasse 

in den Haushalten überrepräsentiert ist. Es konnte somit kein Zusammenhang zwischen 

Vergiftungsursache und Rasse gestellt werden. 
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47,1 % der Tiere waren weiblich und 51,5 % männlich. Daraus kann keine 

Geschlechterprädisposition abgeleitet werden. Eigentlich würde man von einer 

Geschlechterprädisposition der männlichen Tiere ausgehen, da aufgrund der größeren 

Territorien, die Wahrscheinlichkeit höher ist, mit einem Toxin in Kontakt zu kommen. Jedoch 

spielte sich der Großteil der Vergiftungen in den Wohnungen bzw. Häusern der Besitzer ab, 

z.B. durch ein Fehlverhalten der Besitzer (u.a. nicht zugelassenes Flohmittel) oder Brände. 

Dass häufiger kastrierte Tiere betroffen waren (63,8 %), liegt möglicherweise an einer 

Häufung dieser Tiere in der Gesamtbevölkerung. Das Ergebnis entspricht einer Studie aus 

den USA. Hier waren ungefähr gleich viele männliche und weibliche Tiere betroffen und die 

Mehrheit (89 % der männlichen, bzw. 85 % der weiblichen Tiere) war kastriert (MCLEAN u. 

HANSEN, 2012). Im Gegensatz dazu kam bei einer Studie des Centro Antiveleni di Milano 

heraus, dass 57 % der Katzen und Hunde weiblich waren (BERNY et al., 2010). 

Bei der Altersverteilung konnte festgestellt werden, dass sich 55,7 % der Vergiftungen in den 

ersten drei Lebensjahren ereignet haben und bis zum Maximalalter von 15,42 Jahren so gut 

wie kontinuierlich gesunken sind, mit Ausnahme zweier Peaks mit 10 (5,1 %) und 13 Jahren 

(3,6 %). Dies entspricht einer Studie aus Italien, bei der 53 % der Katzen und Hunde jünger 

als zwei Jahre waren, 37 % in der Alterspanne von zwei bis acht Jahren lagen und der Anteil 

der über achtjährigen Tiere bei 10 % lag (BERNY et al., 2010). Bei der Studie von MCLEAN u. 

HANSEN. (2012) wurde ebenfalls beobachtet, dass sich die meisten Vergiftungen im 1. 

Lebensjahr ereigneten (36 %). Die hohe Zahl der Jungtiere könnte man mit einer Neugierde 

dieser und, sofern es sich um die erste Katze des Besitzers handelte, einer eventuellen 

Unerfahrenheit der Besitzer bezüglich möglicher Risiken erklären. 

In immerhin 71 % der Fälle gab es einen anamnestischen Hinweis auf die Vergiftung, dies 

liegt vermutlich an den vielen Vergiftungen durch Flohmittel und Pflanzen. 

5.3. Kausalitätsgrade 

71,7 % der Vergiftungen waren gesichert, 6,5 % wahrscheinlich und 21,7 % möglich. Der 

große Prozentsatz an gesicherten Vergiftungen liegt an den vielen Intoxikationen u.a. durch 
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Permethrin, Organophosphat (Flohmittel), Rauchgas und Pflanzen. Den 30 möglichen 

Vergiftungen liegt vermutlich die Anzahl der Freigänger (33,3 %) zugrunde und dass bei 19,6 

% keine Angabe über die Vergiftungsursache gemacht werden konnte. 

5.4. Zeitliches Auftreten nach Monaten 

Es ist das ganze Jahr über zu Vergiftungen gekommen. Die meisten Intoxikationen kamen 

jedoch im Mai, Juni und August vor (jeweils 11,6 %). Die wenigsten im März (5,1 %). Die 

minimale Häufung im Frühjahr und Sommer kann man einerseits damit begründen, dass zu 

dieser Zeit sich die Freigänger mehr außerhalb der Wohnung aufhalten und andererseits, 

dass es eventuell zu einer vermehrten Anwendung von Insektiziden gekommen ist. Die 

kontinuierliche Verteilung über das Jahr lässt sich dadurch erklären, dass viele Katzen nicht 

nur durch „saisonale“ Toxine krank wurden, sondern auch Zimmerpflanzen, Rauchgase und 

Medikamente eine wichtige Rolle gespielt haben. Bei einer retrospektiven Studie in den USA 

kamen 28 % aller Anrufe, die das Animal Poison and Control Center erhalten hat, unabhängig 

von der Tierart im Sommer vor und jeweils 25 % im Frühjahr und Herbst. Juli war mit 9,7 % 

der Monat mit den meisten Vergiftungen und Februar mit den wenigsten (6,6 %) (MCLEAN u. 

HANSEN, 2012). 

5.5. Ursachen und Outcome 

Es gab 39 verschiedene Vergiftungsursachen. Jedoch war in 19,6 % der Fälle eine Ermittlung 

der Ursache nicht möglich, dies kann man auf die große Anzahl von gesicherten Freigängern 

(33,3 %) zurückführen. Die fünf häufigsten Ursachen waren mit 18,1 % die 

Permethrinvergiftungen, mit 12,3 % die Organophosphat- und Carbamatvergiftungen, mit 

10,1 % die Rauchgasintoxikation, mit 5,1 % die Vergiftungen durch Haushaltsreiniger (u.a. 

Waschmittel) und mit 4,3 % die antikoagulatorischen Rodentizide. Dieses Ergebnis entspricht 

auch anderen Studien, bei denen die Intoxikation in 21,5 % der Fälle auf Permethrin 

zurückzuführen ist (CURTI et al., 2009) bzw. einer Studie in Italien in der Pyrethrin-

Pyrethroid-Intoxikationen in 67 % der Fälle die Ursache waren und Organophosphate und 

Carbamate in 27,6 % (BERNY et al., 2010). Einer Studie des CAV in Mailand zu Folge, waren 
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15 % aller Anrufe von Katzenbesitzern auf die falsche Anwendung permethrinhaltiger 

Flohmittel zurückzuführen (CALONI et al., 2012). Die hohe Anzahl an Permethrinvergiftung 

liegt vermutlich an einer Unwissenheit bzgl. der Toxizität von z.B. Exspot ® (Essex Pharma, 

Deutschland) für die Katze. Die anderen Vergiftungen lassen sich teilweise auf 

Unachtsamkeit bzgl. Besitzes diverser giftiger Zimmerpflanzen oder Aufbewahrung von 

Schneckenkorn bzw. Reinigungsmitteln zurückführen. 

Wenn man es auf die Noxengruppen bezieht, waren die Schädlingsbekämpfungsmittel mit 

37,7 % eindeutig die häufigste Ursache, gefolgt von organischen Substanzen 11,6 % (z.B. 

Pflanzen) und chemisch-technischen Substanzen mit 10,9 %. Rauchgase und Medikamente 

waren jeweils mit 10,1 % die kleinste Gruppe. Bei CURTI et al. (2009) ist die Aufteilung wie 

folgt: veterinärmedizinische Medikamente 32 %, Schädlingsbekämpfungsmittel 18 %, 

humanmedizinische Präparate und Pflanzen jeweils 14 %, Haushaltspräparate 10 %, 

chemisch-technische Stoffe 8 %, Inhalationsgefährdung 2 %, Genussmittel und Drogen 1 %. 

Hier wird jedoch die Permethrinvergiftung zu den veterinärmedizinischen Medikamenten 

gezählt und die chemisch-technischen Stoffe von den Haushaltspräparaten sowie den 

Genussmitteln und Drogen unterschieden. Wenn man diese Unterschiede berücksichtigt, 

entspricht es in etwa der Studie an der Veterinärmedizinischen Universität Wien. 

In der oben erwähnten Studie sind 12 % der Vergiftungen tödlich verlaufen (CURTI et al., 

2009), im Vergleich zu 16,7 % in der vorliegenden Studie. Diese „niedrige“ Anzahl an 

Todesfällen liegt wahrscheinlich daran, dass die meisten giftigen Substanzen, die häufig zu 

Intoxikationen führen, eine hohe letale Dosis haben bzw. dass in vielen Fällen mit einer 

entsprechende Therapie (Antidot oder symptomatisch) schnell begonnen wurde. 

5.6. Symptomatik, hämatologische und blutchemische Veränderungen 

Bei der Permethrinvergiftung zeigen die Katzen eine typische Symptomatik, mit 

gesteigertem (73,9; n = 17) und vermindertem (13,0 %; n = 3) Allgemeinverhalten. Die 

Hypersalivation und der Vomitus von jeweils 12 % (n = 3) sowie die Diarrhoe eines Tieres 

sind ebenfalls charakteristisch, ebenso der Tremor in 64 % (n = 16) und die Krämpfe in 52 % 
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(n = 13) der Fälle. Die anderen Symptome, wie Ataxie (20 %; n = 5) und Veränderungen der 

Pupillenweite (28 %; n = 7) sowie Dyspnoe bei einem Tier sind ebenfalls charakteristisch für 

diese Vergiftungsform. Die erniedrigte Cholinesterase in 50 % (n = 3) der gemessenen Fälle 

konnte in keiner Quelle als typisches Diagnostikum ausfindig gemacht werden. 

Ebenso entsprachen die Befunde bei den Organophosphat- bzw. Carbamatvergiftungen dem 

Lehrbuch, mit dem in 46,7 % (n = 7) der Fälle gesteigertem und in 33,3 % (n = 5) 

vermindertem Allgemeinverhalten. Vomitus kam bei 70,6 % (n = 12), Ptyalismus bei 41,2 % 

(n = 7) und Diarrhoe bei 29,4 % (n = 5) der Katzen vor. Tachypnoe hatten 17,6 % (n = 3)und 

Dyspnoe 11,8 % (n = 2). 47,1 % (n = 8) der Katzen zeigten Tremor und 35,3 % (n= 6) Krämpfe. 

Dies ist typisch für diese Form der Vergiftung genauso wie die erniedrigte Cholinesterase bei 

allen (n = 11) darauf untersuchten Katzen. Die relativ hohe Anzahl an verstorbenen Tieren 

(23,5 %; n = 4) macht deutlich, dass es sich hierbei um eine ernst zu nehmende Vergiftung 

handelt. 

Der Ptyalismus in 21,4 % (n = 3) der Fälle der Rauchgasvergiftungen wird häufig beschrieben, 

ebenso die 85,7 % (n = 12) mit Tachypnoe, 64,3 % (n = 9) mit Dyspnoe und 7,1 % (n= 1) mit 

Husten. 

Obwohl die Fälle von Vergiftungen mit Haushaltsreinigern ein sehr breites Spektrum an 

Symptomen aufweisen, sind die Symptome, die die Tiere in der retrospektiven Studie gezeigt 

haben, ebenfalls typisch. Vor allem, das Erbrechen (28,6 %; n = 2) und der Ptyalismus eines 

Tieres sowie die neurologischen Symptome bei 4 Tieren. 

Die hier dargestellte Symptomatik bei den Fällen mit Dicumarinvergiftung ist auch in der 

Literatur beschrieben, vor allem die Blutungen und Anämie bei allen (n = 6) Tieren. Die 

beschleunigte Atemfrequenz in 66,7 % (n = 4) der Fälle und die Dyspnoe in einem Fall lässt 

sich vermutlich auf Blutungen im Thorax zurückführen. Die Verlängerung der 

Gerinnungsfaktoren in 100 % (n = 6) der untersuchten Fälle zeigt, wie wichtig diese 

Blutparameter für die Diagnosestellung sind. 
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Als Fazit kann man sagen, dass die Vergiftungen den Beschreibungen in den diversen 

Büchern, bzw. Artikeln entsprachen, jedoch nicht jedes Tier jedes Symptom zeigte und die 

Untersuchung des Blutes ein wichtiges Diagnostikum bei manchen Intoxikationsformen 

darstellt. 

5.7. Vergiftungen beim Hund 

Studien zu Folge aus Frankreich bzw. Spanien sind Hunde die Tiere mit den meisten 

Vergiftungen, gefolgt von Katzen (BERNY et al., 2010). Dies entspricht einer Studie des CAV 

aus Mailand (80,1 % zu 16,6 %) (CALONI et al., 2012) und des Animal Poison Control Center 

in den USA (76 % zu 13 %) (MCLEAN u. HANSEN, 2012). 

5.7.1. Ursachen 

Um einen Vergleich mit der Diplomarbeit von FASSE (2011) zu ziehen, wurde ebenfalls die 

Unterteilung in verschiedene Noxen-Gruppen vorgenommen, jedoch wurde die Tabelle um 

Rauchgasvergiftungen erweitert. Es wurde dagegen keine Lebensmittelvergiftung bei den 

Katzen beschrieben. 

5.7.2. Noxengruppen und Outcome 

Es gab ungefähr gleichviele Tiere, die mit Intoxikation an die Veterinärmedizinische 

Universität Wien gebracht wurden, bei den Katzen waren es 138 und bei den Hunden 142 

Fälle. Jedoch wurde bei den Katzen ein längerer Zeitraum beobachtet und dadurch ist keine 

Auswertung bzgl. der Gesamtzahl möglich. Wenn man jedoch die durchschnittlichen 

Vergiftungsfälle pro Jahr berechnet, gab es bei der Katze 12,62 Vergiftungen/Jahr und beim 

Hund 16,75/Jahr. Beim Hund gibt es also 1,33-mal so viele Vergiftungen pro Jahr wie bei der 

Katze. Diese Differenz könnte u.a. an dem eher unselektiven Fressverhalten der Hunde 

verglichen mit dem der Katzen liegen. 

Wie beim Hund war die häufigste Noxen-Gruppe, die der Schädlingsbekämpfungsmittel, 

jedoch gab es bei der Katze nur eine (0,7 %) Metaldehydvergiftung (im Vergleich zu 28,2 % 

beim Hund) und 6 (4,3 %) Coumarinintoxikation (im Vergleich zu 7 %). Mit 18,1 % (25) war 
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Permethrin, wie schon oben erwähnt, die häufigste Ursache überhaupt. Dies traf auch im 

Rahmen der Schädlingsbekämpfungsmittel zu. Die Vergiftung mit 

Organophosphaten/Carbamaten ist die zweithäufigste Ursache (siehe Tab.3, Abb.17 und 

Abb.18). Die Unterschiede in der Anzahl der Vergiftung durch Schädlingsbekämpfungsmittel, 

lassen sich wie schon mehrfach erwähnt, auf das selektivere Fressverhalten von Katzen 

zurückführen. Die meisten dieser Vergiftungen sind bei den Katzen nämlich durch eine 

dermale Aufnahme entstanden bzw. durch Abschlecken des Felles (CHILLA et al., 2010). 

Bei den Katzen war im Gegensatz zum Hund die zweithäufigste Übergruppe, die Gruppe der 

unbekannten Vergiftungen mit 27 Tieren (19,6 %), im Vergleich zu 3,5 % der Hunde. Dies 

kann man durch die Freigänger erklären, da der Besitzer diese Tiere nicht unter ständiger 

Beobachtung haben konnte. 

Die organischen Substanzen, insbesondere Vergiftungen durch Pflanzen spielen bei Katzen 

eine wichtige Rolle, immerhin 11,6 % der Tiere (16) sind mit solch einer Vorgeschichte 

gebracht worden (im Vergleich zu 8 % beim Hund). 

Scheinbar sind Katzenbesitzer vorsichtiger was die Gabe von Medikamenten betrifft, da 

beim Hund 22 % der Vergiftungen auf Medikamente zurückzuführen waren, hingegen bei 

den Katzen nur 10,1 %. 

Was bei den Katzen besonders ist, sind die Vergiftungserscheinungen aufgrund von 

Rauchgasen, die mit 10,1 % ebenfalls einen wichtigen Part einnehmen. Diese 

Intoxikationsform kam bei den Hunden kein einziges Mal vor, da diese bei einem 

Wohnungsbrand lautgeben, sich zumeist in der Nähe von Personen befinden und sich nicht 

so häufig wie Katzen verkriechen. Hingegen gab es bei den Katzen keine Vergiftung durch 

Aufnahme von Lebensmitteln, im Vergleich zu 18 % bei den Hunden. Dies lässt sich 

wiederum mit dem katzentypischen selektiverem Fressverhalten erklären. Auch kommt das 

Füttern vom Tisch bei Hunden vermutlich häufiger vor als bei Katzen. 
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Tab. 3 Vergiftungsnoxen Katze und Hund (FASSE, 2011) vergleichend 

 Katze Hund 

Vergiftungsnoxe Patientanzahl/ 

Gesamtzahl 

(Angabe in 

Prozent) 

Summe 

(gerundet) 

Patientenanzahl/

Gesamtzahl 

(Angabe in 

Prozent) 

Summe 

(gerundet) 

1. Schädlingsbekämpfungsmittel 

Permethrin 

Organophosphat/Carbamat 

Cumarine 

Cholecalciferol 

Ivermectin 

Metaldehyd 

Strychnin 

25/138 (18,1 %) 

17/138 (12,3 %) 

6/138 (4,3 %) 

1/138 (0,7 %) 

1/138 (0,7 %) 

1/138 (0,7 %) 

1/138 (0,7 %) 

38 % 

0/142 (0 %) 

12/142 (8,5 %) 

10/142 (7 %) 

0/142 (0 %) 

0/142 (0 %) 

40/142 (28,2 %) 

0/142 (0 %) 

44 % 

2. Unbekannt 27/138 (19,6 %) 20% 4/142 (3,5 %) 3 % 

3. Organische Substanzen 

Pflanzen 

Zigarette 

Kompost 

15/138 (10,9 %) 

1/138 (0,7 %) 

0/138 (0%) 

12 % 
7/142 (4,9 %) 

1/142 (0,7 %) 

4/142 (2,8%) 

8 % 

4. Chemisch-technische 

Substanzen 15/138 (10,9 %) 
11 % 

8/142 (5,6 %) 
6 % 
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5. Rauchgase 14/138 (10,1 %) 10 % 0/142 (0 %) 0 % 

6. Medikamente 

human- und veterinärmedizinisch 

humanmedizinisch 

veterinärmedizinisch 

7/138 (5,1 %) 

6/138 (4,3 %) 

1/138 (0,7 %) 

10 % 
0/142 (0 %) 

19/142 (13,4 %) 

12/142 (8,4 %) 

22 % 

7. Lebensmittel 

Schokolade 

Mülleimer 

Macadamianuss 

Allium cepa (Zwiebel) 

0/138 (0 %) 

0/138 (0 %) 

0/138 (0 %) 

0/138 (0 %) 

0 % 

16/142 (11,3 %) 

5/142 (3,5 %) 

2/142 (1,4 %) 

2/142 (1,4 %) 

18 % 
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Abb. 17 Prozentuale Aufteilung der Noxen-Gruppen der Katzen 

 

 

Abb. 18 Prozentuale Aufteilung der Noxen-Gruppen der Hunde 
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Bei den vergifteten Hunden sind 11,3 % verstorben, im Vergleich zu 16,7 % der Katzen. Dies 

lässt sich eventuell damit erklären, dass Katzen empfindlicher sind, aufgrund einer 

verminderten Aktivität der Glucuronyltransferase in der Leber und dadurch zytotoxische 

Substanzen länger bestehen. Die unzureichende Glucuronidierung spielt u.a. bei der 

Permethrin-, Acetaminophen-, NSAID- und Phenol-Vergiftung eine Rolle (BISCHOFF u. 

RAMAIAH, 2007; CURTI et. al, 2009). Bei Freigängern besteht zusätzlich die Möglichkeit, dass 

diese, im Vergleich zu Hunden, seltener pro Tag unter Kontrolle sind und so die Symptome 

unter Umständen schon weiter fortgeschritten sein könnten. 

5.7.3. Kausalitätsgrade 

Bei den Hunden gab es 68 % gesicherte, 17 % wahrscheinliche und 15 % mögliche 

Vergiftungen. Bei den Katzen waren hingegen 71,7 % der Vergiftungen gesichert, 6,5 % 

wahrscheinlich und 21,7 % möglich. Der höhere Anteil an gesicherten Vergiftungen bei der 

Katze liegt vermutlich daran, dass ein großer Teil der Vergiftungen auf Permethrin, Rauchgas 

oder Pflanzen zurückzuführen ist. Der größere Anteil an möglichen Intoxikationen (7 %), 

könnte an der Tatsache liegen, dass einige Katzen Freigänger waren (33,3 %) und bei 

immerhin 19,6 % keine Angaben gemacht werden konnten, um was für eine Vergiftung es 

sich handelte. 

5.7.4. Altersverteilung 

24,6 % der vorgestellten Katzen waren 1 Jahr oder jünger. Bei den Hunden fielen 31,4 % in 

diese Gruppe. Im zweiten und dritten Lebensjahr ereigneten sich 31,1 % der Vergiftungen 

bei den Katzen und 25 % bei den Hunden. Die Bandbreite erstreckt sich von 0,17 bis 15,42 

Jahren, was fast der Bandbreite der Hunde entsprach (0,1 bis 16 Jahre). 

5.7.5. Geschlechterverteilung 

Bei der Studie von FASSE (2011) waren 40,8 % nicht kastrierte Hündinnen, 25,4 % 

unkastrierte Rüden, 22,5 % kastrierte weibliche Tiere und 11,3 % männlich kastrierte Tiere. 

Es gab somit 63,4 % weibliche und 36,6 % männliche Tiere. Dies entsprach nicht den Katzen, 
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hier waren 47,1 % weiblich und 51,5 % männlich. Bei den restlichen 1,4 % wurde kein 

Geschlecht erfasst. 

5.7.6. Vergiftungsweg 

Der häufigste Vergiftungsweg sowohl bei Hund (97,7 %) und Katze (49,3 %) war der orale. 

Dieser überwog beim Hund jedoch deutlicher. Es gab bei der Katze drei Vergiftungswege 

(oral, transdermal und Inhalation) und beim Hund nur zwei (oral und transdermal). Bei der 

Katze spielt die transdermale Intoxikation eine wichtige Rolle (11,6 % im Vergleich zu 2,1 %). 

Zusätzlich ist es bei der Katze in 10,1 % der Fälle aufgrund einer Inhalation von Gasen zur 

Vergiftung gekommen und in 19,6 % war der Vergiftungsweg unbekannt (Abb. 19, Abb. 20). 

Es gab weniger Katzen mit oralen Vergiftungen, dies kann man dadurch erklären, dass hier 

ein zusätzlicher Weg (Inhalation) vorlag und der transdermale einen wichtigen Anteil bei 

diesen Tieren hatte. Ein weiterer Aspekt für die geringere Anzahl an oralen Vergiftungen ist, 

dass die Katzen, wie schon mehrfach erwähnt, selektiver fressen. 
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Abb. 19 Prozentuale Aufteilung der Vergiftungswege der Katzen 

 

Abb. 20 Prozentuale Aufteilung der Vergiftungswege der Hunde 

5.7.7. Zeitliches Auftreten nach Monaten 

Bei den Hunden kam es wie auch bei den Katzen das ganze Jahr über zu Vergiftungen. Hier 

ereigneten sich die meisten Vergiftungen im Mai (12 %) und die wenigsten im November 

(3,5 %). Bei den Katzen kamen jeweils 11,6 % der Vergiftungen im Mai, Juni und August vor 

und die wenigsten fanden im März statt (5,1 %). 
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6. Zusammenfassung 

Vergiftungen spielen in der täglichen Arbeit als Tierarzt nicht nur beim Hund als Patienten 

eine wichtige Rolle, auch bei Katzen machen sie einen großen Anteil aus. Jedoch hat sich die 

prozentuelle Verteilung der jeweiligen Vergiftung im Laufe der Zeit verändert. Heutzutage 

kommen Vergiftungen mit Flohbekämpfungsmitteln am häufigsten vor. 

Als Tierarzt sollte man eine der häufigen Vergiftungen immer als mögliche 

Differentialdiagnose in Betracht ziehen und die jeweiligen Antidote in der tierärztlichen 

Hausapotheke lagernd haben. 

Diese retrospektive Studie folgt auf die Diplomarbeit von FASSE (2011) (Vergiftungen bei 142 

Hunden) und das Ziel war, die Hypothese, dass selten ein „böser Nachbar“ die Vergiftung zu 

verschulden hat, zu bestätigen. Zusätzlich wurde die jeweilige Vergiftungsursache, 

Symptomatik, Outcome und der jeweilige Kausalitätsgrad ermittelt. 

Es wird auch auf Pathogenese, Symptomatik und Therapie der fünf häufigsten 

Intoxikationsursachen dieser Studie eingegangen. 

Dieser Studie liegen 138 Fälle der letzten 11 Jahre zugrunde, die in der Klinik für Kleintiere 

der Veterinärmedizinischen Universität Wien untersucht wurden. Die Analyse hat gezeigt, 

dass es 39 verschiedene Ursachen und drei unterschiedliche Aufnahmerouten der Toxine 

gab, nämlich oral (49,3 %), transdermal (11,6 %), durch Inhalation (10,1 %) und 

oral+transdermal 9,4 %. Die fünf häufigsten Ursachen waren die Permethrinintoxikation 

(18,1 %), die Organophosphat/Carbamatvergiftung (12,3 %), die Rauchgasvergiftung (10,1 

%), die Intoxikation durch Haushaltsreiniger (5,1 %) und die antikoagulatorischen 

Rodentizide (4,3 %). Jedoch darf man nicht außer Acht lassen, dass es bei 19,6 % der Fälle 

nicht möglich war, das mögliche Toxin genau zuzuordnen. 

Durch die Auswertung von anamnestischen Daten konnte ermittelt werden, dass junge 

Katzen häufiger von Vergiftungen betroffen sind, denn 55,7 % der Intoxikationen ereigneten 

sich in den ersten drei Lebensjahren. 
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In 52,2 % der Fälle trägt der Besitzer die Verantwortung für die Vergiftungen. Dadurch, dass 

er entweder das Toxin gegeben oder liegen gelassen hat, Zugang zu giftigen Pflanzen 

ermöglicht hat, mögliche Gefahrenquellen unbeaufsichtigt gelassen hat oder die Katzen in 

der Waschmaschine übersah. Diesem hohen Anteil liegt aber keine Mutwilligkeit zugrunde, 

sondern es beruht auf Unachtsamkeit oder Unwissenheit, auch wenn den Besitzern teilweise 

die Giftigkeit ihrer Pflanzen bewusst war. In nur 5,8 % der Fälle konnte definitiv gesagt 

werden, dass den Besitzer keine Schuld trifft Hier sind auch die Fälle inkludiert in denen der 

Tierarzt die Verantwortung trägt (2,9 %). Bei einem Großteil war es aber auch nicht möglich 

eine Aussage zu treffen (42 %).  

Die Symptomatik der häufigsten Vergiftungen entsprach der Lehrbuchmeinung und deckt 

sich mit der Literatur. 

Anschließend wurde noch ein Vergleich mit den Vergiftungen beim Hund gezogen und die 

wichtigsten Unterschiede herausgearbeitet. 

Es wäre sinnvoll, eine noch bessere Aufklärung der Katzenbesitzer durch den Tierarzt bzgl. 

giftiger Pflanzen, Pestiziden oder Medikamenten zu betreiben, um das Bewusstsein für 

deren Toxizität bei diesen zu erhöhen. 

 

Schlüsselwörter: Vergiftungen der Katze, Pyrethroid/Pyrethrin, Organophosphat/Carbamat, 

Rauchgas, Haushaltsreiniger, antikoagulatorische Rodentizide 
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7. Extended Summary 

Poisoning in cats 

Introduction 

The aim of this retrospective study was to analyse the causes of intoxication and the 

respective rate of feline poisoning recorded by the Department of Internal Medicine for 

Small Animals at the Veterinary University of Vienna, within a period of 11 years.  

Material and Methods 

This study analysed the clinical records from April 2001 to March 2012. Records of 138 cats 

with confirmed, probable or possible intoxications were evaluated. Additionally, the diploma 

thesis of FASSE (2011) “Poisoning in 142 dogs” and this study were compared and the most 

important distinctions were elaborated. 

Results 

Data of 138 cats were ranked according to history, age, breed, gender, month of 

intoxication, causes, symptoms, outcome, owners’ responsibility and grade of causality. The 

most common causes were Pyrethrin/Pyrethroids (18.1 %), Organophosphates/Carbamates 

(12.3 %), smoke inhalation (10.1 %), household detergents (5.1 %) and anticoagulant 

rodenticides (4.3 %). There have been 19.6 % intoxications with unknown reason. Three 

different routes of intoxication were revealed: ingestion (49.3 %), cutaneous (11.6 %), 

inhalation (10.1 %) and a combination of ingestion and cutaneous (9.4 %). 

Furthermore, young cats appeared to be more often poisoned. 55.7 % of the intoxications 

took place in the first three years of life. 

There has been no real variation of occurrences of intoxications during the year; the number 

of cases was just a little bit increased during spring and summer. 
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Besides, this study shows that in most cases the owner is responsible for the intoxications 

and not a “mean neighbour”. 

Discussion 

In 52.2 % of the feline intoxications the owner was responsible for it, due to giving them 

inappropriate drugs, letting toxins lay around, possession of poisonous plants, leaving 

possible safety hazards unattended or overlooking the cats in the washing machine. Mostly 

it was due to ignorance and carelessness. There has been no case were the owner poisoned 

his cat intentionally. In 5.8 % of the cases there was definitely no responsibility of the owner, 

here it was in 2.9 % the fault of the veterinarian. 

The problem in cats is that there are a lot of them, which are allowed to run free and there is 

obviously no observation of the owner. 

The best way to reduce the prevalence of intoxication would be, to do more enlightenment 

of toxic plants, drugs and pesticides and raise the awareness of the owners regarding toxic 

agents. 

 

Keywords: Intoxication in cats, pyrethrin/pyrethroid, organophosphate/carbamate, smoke 

inhalation, household detergent, anticoagulant rodenticide 
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11.  Abkürzungsverzeichnis 

Ach = Acetylcholin 

ATP = Adenosintriphosphat 

BKH = Britisch Kurzhaar 

bzgl. = bezüglich 

CAV = Centro Antiveleni di Milano 

CO = Kohlenmonoxid 

COHb = Carboxyhämoglobin 

DIC = disseminierte intravasale Gerinnung 

EDTA = Ethylendiamintetraessigsäure 

EKH = Europäisch Kurzhaar 

HbO2 = oxygeniertes Hämoglobin 

Hkt = Hämatokrit 

IMHA = immunmediierte hämolytische Anämie 

i.v. = intravenös 

m = männlich 

mk = männlich kastriert 

NSAID = non-steroidal-anti-inflammatory-drug 

PAM = Pralidozimchlorid 

s.c. = subcutan 
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p.o. = per oral 

PO2 = Sauerstoff-Partialdruck 

SAM = S-Adenosylmethionin 

TA = Tierarzt/Tierärztin 

TIS = Tierspital-Informationssystem 

u.a. = unter anderem 

w = weiblich 

wk = weiblich kastriert 

Vit = Vitamin 

z.B. = zum Beispiel 

ZNS = zentrales Nervensystem 
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