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I. EINLEITUNG 

Das feline Immunschwächevirus (FIV) und das feline Leukämievirus (FeLV) gehören zu den 

wichtigsten Infektionserregern der Katze. Als Vertreter der Familie der Retroviren besitzen 

sie die Fähigkeit, mithilfe ihrer reversen Transkriptase eine DNA-Kopie ihres positiv 

orientierten RNA-Genoms in die chromosomale DNA der Wirtszelle als sogenanntes 

„Provirus“ einzubauen (BALTIMORE, 1970; TEMIN und MIZUTANI, 1970). Diese 

Fähigkeit ermöglicht es ihnen, im Wirt persistierende Infektionen auszulösen.  

FeLV ist ein γ-Retrovirus und wurde erstmals 1964 von den Brüdern Jarrett im Tumorgewebe 

einer an einem Lymphom erkrankten Katze beschrieben (JARRETT et al., 1964). Die 

experimentelle Übertragung des Tumorextraktes löste bei gesunden Katzen ebenfalls die 

Entstehung von lymphatischen Tumoren aus. Später wurde das Virus aus dem Plasma einer 

leukämischen Katze isoliert (KAWAKAMI et al., 1967) und als felines Leukämievirus 

(FeLV) bezeichnet. Die klinischen Symptome einer Infektion mit FeLV können sehr 

vielgestaltig sein. Neben neoplastischen Veränderungen (COTTER et al., 1975; FRANCIS et 

al., 1979; HARDY et al., 1980), werden Zytopenien, wie nichtregenerative Anämien, und 

myelodysplastische Veränderungen diagnostiziert (ABKOWITZ et al., 1987; WEISS, 2003; 

WEISS, 2006a).  

FIV zählt zur Gattung der Lentiviren und wurde erstmals 1986 von Pedersen und Mitarbeitern 

aus Katzen isoliert, die an einem Immunschwächekomplex erkrankten (PEDERSEN et al., 

1987). Im Verlauf der Infektion kommt es zu einer Abnahme der Anzahl der CD4+-T-

Helferzellen und somit zu einem Abfall des CD4/CD8-Verhältnisses (TORTEN et al., 1991). 

Diese Beeinträchtigung des Immunsystems führt bei einem Anteil der infizierten Katzen zu 

einer progressiven Immunschwäche. Die klinische Symptomatik der FIV-Infektion spiegelt 

die der opportunistischen Infektionen wieder.  

Diese Arbeit soll zwei Ziele verfolgen. Zum einen sollen das Vorkommen von FIV und FeLV 

in einer großen Katzenpopulation in Deutschland und die Entwicklung der Prävalenz über 

einen Zeitraum von zehn Jahren bestimmt werden. Dabei soll auch Wert auf die Fragen gelegt 

werden, welche Risikofaktoren eine Infektion begünstigen und ob eine Infektion die 

Lebenserwartung der Katzen beeinflusst. Der zweite Teil untersucht labordiagnostische 

Veränderungen bei infizierten Katzen und vergleicht diese mit nicht infizierten Katzen. 
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II. LITERATURÜBERSICHT 

1. Prävalenz von felinen Retrovirusinfektionen 

Katzen weltweit können sich mit felinen Retroviren infizieren (Tab. 1). Während die 

Prävalenz von FIV seit seiner Entdeckung gleich geblieben ist, konnte ein deutlicher 

Abwärtstrend im Vorkommen von FeLV verzeichnet werden (HOSIE et al., 2009; LUTZ et 

al., 2009).  

1.1. Felines Leukämievirus 

FeLV ist weltweit verbreitet. Seit seiner Entdeckung wurden zahlreiche Studien in vielen 

Ländern der Welt durchgeführt, die die Verbreitung dieses Virus untersuchten. Ein Vergleich 

dieser Studien ist allerdings schwierig, da die untersuchten Katzenpopulationen sehr 

verschiedenartig im Hinblick auf Anzahl der Tiere, Haltungsbedingungen und 

Gesundheitszustand waren. Außerdem wurden unterschiedliche Testsysteme zur 

Untersuchung herangezogen, deren positive Ergebnisse nicht immer mithilfe von alternativen 

Testmethoden (Immunfluoreszenz, PCR oder Virusisolation) bestätigt wurden (HARDY et 

al., 1976; CHEW-LIM et al., 1989; HOSIE et al., 1989; GABOR et al., 2001a; DORNY et al., 

2002; LEVY et al., 2006; DANNER et al., 2007).  

1.1.1. Europa 

Wie in anderen Ländern der Welt, so ist auch in Europa die Prävalenz von FeLV sinkend. In 

einer der ersten umfangreichen Studien in Großbritannien im Jahre 1989 waren 12,0 % der 

2211 untersuchten Katzen FeLV-infiziert (HOSIE et al., 1989). Mehr als zehn Jahre später 

waren es nur noch 3,5 % (MUIRDEN, 2002). WEIJER et al. (1986) berichteten schon früh 

vom Erfolg von sogenannten „Test-and-Removal“-Programmen. Dazu wurden Katzen, bei 

denen FeLV-Antigen nachgewiesen werden konnte, vom Kontakt mit anderen nicht-

infizierten Katzen isoliert. Dies führte zu einem Rückgang der FeLV-Infektionen in Holland 

von 9,0 % im Jahre 1974 auf 3,0 % im Jahre 1985. Innerhalb einer Vereinigung von 

holländischen Katzenzüchtern waren diese Maßnahmen sogar so erfolgreich, dass 1985 keine 

Katze mehr positiv getestet wurde (WEIJER et al., 1986). Insgesamt ist die Prävalenz von 

FeLV in den nordeuropäischen Staaten niedriger als im Süden oder Osten Europas (LUTZ et 

al., 1990; BANDECCHI et al., 1992; SUKURA et al., 1992b; UELAND und LUTZ, 1992; 

PERI et al., 1994; KNOTEK et al., 1999; ARJONA et al., 2000; YILMAZ et al., 2000; 

DORNY et al., 2002; HARRUS et al., 2002; BANDECCHI et al., 2006). So lag die Prävalenz 
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in Norwegen bei 1,2 – 2,2 %, in Finnland bei nur 1,0 % und in Belgien bei 3,8 % (SUKURA 

et al., 1992b; UELAND und LUTZ, 1992; DORNY et al., 2002). Im Vergleich dazu konnte 

bei fast jeder vierten Katze (21,4 %) in Spanien FeLV-Antigen nachgewiesen werden 

(ARJONA et al., 2000). Wurden nur Katzen in die Studien aufgenommen, die aufgrund einer 

Erkrankung getestet wurden, so lag die Prävalenz in Italien bei 18,0 % (BANDECCHI et al., 

1992) und in Israel sogar bei 38,0 % (HARRUS et al., 2002). Eine Ausnahme zu diesen 

Unterschieden zwischen nordeuropäischen und südeuropäischen Prävalenzstudien bildet eine 

Untersuchung, die von FUCHS et al. (1994) in Deutschland durchgeführt wurde, in der bei 

13,4 %  der 6101 untersuchten Katzen FeLV-Antigen nachgewiesen wurde.  

1.1.2. Nordamerika 

Schon bald nach der Entdeckung von FeLV wurden zahlreiche epidemiologische Studien in 

den Vereinigten Staaten durchgeführt. In einer der ersten Prävalenzstudien vor fast 40 Jahren 

waren 8,9 % von insgesamt 2005 untersuchten klinisch normalen Katzen FeLV-infiziert. 

Darunter befanden sich allerdings 543 asymptomatische Katzen, die mit symptomatischen 

Katzen zusammenlebten, bei denen vorberichtlich FeLV diagnostiziert wurde; bei 177 der 

klinisch unauffälligen Katzen konnte ebenfalls FeLV-Antigen gefunden werden (32,6 %). Im 

Vergleich dazu konnte nur bei zwei von 1462 (0,14 %) Katzen aus anderen Lebensumständen 

(Einzelkatzenhaushalte, Mehrkatzenhaushalte ohne FeLV-Vorgeschichte und streunende 

Katzen) eine Infektion mit FeLV nachgewiesen werden (HARDY et al., 1973b). Große Sorge 

bereitete in dieser Zeit die Tatsache, dass 2 – 10 % der speziell für Forschungszwecke 

gezüchteten Katzen ebenfalls von dieser „neuen“ Infektionskrankheit betroffen waren 

(ESSEX et al., 1975a; LADIGES et al., 1981; STARK et al., 1987).  

Die Prävalenz von FeLV in späteren nordamerikanischen Studien variierte deutlich und war 

abhängig vom Gesundheitszustand und den Lebensumständen der untersuchten 

Katzenpopulationen. So konnte 1990 in einer Studie aus Oklahoma in 15 % der untersuchten 

Seren von klinisch gesunden und kranken Katzen FeLV-Antigen nachgewiesen werden 

(RODGERS und BALDWIN, 1990). In einer anderen, kalifornischen Studie, in der der 

Zusammenhang verschiedener Infektionserreger mit Infektionen der Maulhöhle untersucht 

wurde, waren fast 30 % der Katzen-Patienten einer Universitätsklinik FeLV-infiziert 

(TENORIO et al., 1991). In einer neueren umfangreichen Studie untersuchten LEVY et al. 

(2006) mehr als 18000 Katzen aus USA, Puerto Rico und Kanada. Die Katzen waren 

entweder Patienten aus tierärztlichen Praxen und Kliniken oder aus Tierauffangstationen und 

Tierheimen. In lediglich 409 (2,3 %) der Proben konnte FeLV-Antigen gefunden werden, 

deutlich weniger als noch zehn Jahre vorher (HARDY et al., 1973b; RODGERS und 
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BALDWIN, 1990; GLENNON et al., 1991; TENORIO et al., 1991). Das Labor der Tufts 

University in Boston konnte ebenfalls einen deutlichen Abwärtstrend im Vorkommen der 

FeLV-Infektion bei Katzen verzeichnen. In diesem Labor werden jährlich ungefähr 2000 

Katzenseren auf das Vorhandensein von FeLV-Antigen untersucht. Während 1989 noch 8,0 

% der untersuchten Serumproben positiv waren, waren es 1995 nur noch 4,0 % (COTTER, 

1997). Trotz der Hurrikane Katrina, Rita und Wilma, die im Spätsommer/Herbst 2005 die 

Golfküste im Südosten der USA verwüsteten, blieb die Prävalenz von FeLV innerhalb der 

geretteten Katzenpopulation niedrig (2,6 %) (LEVY et al., 2007). Als Grund für den Trend zu 

einem sinkenden Vorkommen von FeLV in nordamerikanischen Katzenpopulationen werden 

unter anderem die weitläufig vor allem unter Katzenauffangstationen gebräuchlichen „Test-

and-Removal“-Programme diskutiert (LEVY et al., 2006; LUTZ et al., 2009).  

1.1.3. Mittel- und Südamerika 

Epidemiologische Studien über das Vorkommen von FeLV in Mittel- und Südamerika 

wurden erst in den letzten zehn Jahren durchgeführt (LICKEY et al., 2005; MENDES-DE-

ALMEIDA et al., 2007; LEVY et al., 2008; BLANCO et al., 2009; DUBEY et al., 2009a). 

Ein Vergleich mit Studien aus Nordamerika fällt allerdings schwer. Dies liegt zum einen an 

der relativ geringen Größe der Studienpopulationen in lateinamerikanischen Studien, zum 

anderen aber auch an den unterschiedlichen Lebensbedingungen der Katzen in der Ersten und 

der Dritten Welt. Die Katzen in den Ländern Süd- und Mittelamerikas haben einen 

vollkommen anderen Stellenwert als in den USA und Kanada. So ist ungefähr jede zehnte 

Hauskatze aus Guatemala (Zentralamerika) FeLV-infiziert (LICKEY et al., 2005). MENDES-

DE-ALMEIDA et al. (2004; 2007) beobachteten zwischen 2001 und 2004 eine Kolonie 

wildlebender Katzen im Zoologischen Garten von Rio de Janeiro. Während im Jahre 2001 

noch keines der 47 untersuchten Tiere FeLV-Antigen-positiv war, stieg die Anzahl der 

infizierten Katzen von 2,6 %  im Jahre 2002 auf 39,4 % im Jahre 2004. Die Prävalenz bei 

Hauskatzen des zentralamerikanischen Staates Costa Rica lag bei 8,8 % (BLANCO et al., 

2009). Die eher isolierte Lage von Inselstaaten und die damit eingeschränkte Migration von 

wildlebenden Katzen lässt die Vermutung zu, dass feline Infektionskrankheiten seltener oder 

gar nicht vorkommen. So wurde weder auf Grenada noch auf der ecuadorianischen Insel 

Isabela (Galapagos) bei keiner der untersuchten privaten oder streunenden Katzen FeLV-

Antigen nachgewiesen (LEVY et al., 2008; DUBEY et al., 2009a). Im Gegensatz dazu steht 

jedoch die relative hohe Prävalenz von 16,2 % innerhalb der wildlebenden Katzenpopulation 

auf Hawaii (DANNER et al., 2007). Dieser Unterschied lässt sich jedoch damit erklären, dass 

die Inselgruppe Hawaiis mit mehr als zwei Millionen Besuchern pro Jahr ein sehr beliebtes 
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Urlaubsziel (HAWAI'I. DEPT. OF BUSINESS, ECONOMIC DEVELOPMENT AND 

TOURISM, 2008) und die Mitnahme von Haustieren verhältnismäßig einfach reglementiert 

ist. Die Katzen dieses Inselstaates entstammen vermutlich diesen aus anderen Ländern 

eingeführten Haustieren, und streunende Katzen und die von ihnen übertragenen 

Krankheitserreger werden zu einer wachsenden Bedrohung der einheimischen hawaiianischen 

Tierwelt (WORK et al., 2000). Dahingegen ist die Einfuhr von Tieren auf die Galapagos-

Inseln strengstens verboten und die Anzahl der Touristen, die pro Jahr Urlaub auf Grenada 

machen mit 80.000 Besuchern deutlich geringer (GRENADA BOARD OF TOURISM, 

2005), womit man die Abwesenheit von FeLV auf diesen Inseln erklären könnte (LEVY et 

al., 2008; DUBEY et al., 2009a).  

1.1.4. Asien 

Es gibt verhältnismäßig wenige Studien aus asiatischen Ländern, die die Prävalenz von FeLV 

untersuchten. Auch war die Anzahl der getesteten Katzen in den meisten Untersuchungen 

gering, so dass ein Vergleich mit anderen Studien weltweit schwerfällt. Chew-Lim et al. 

untersuchten 1989 das Vorkommen von FeLV in einer Gruppe gesunder und kranker Katzen 

in Singapur (CHEW-LIM et al., 1989). In gut einem Viertel (26.8 %) der Katzen mit 

klinischen Krankheitssymptomen wie Lethargie, Anorexie und Anämie und in jeder zehnten 

klinisch unauffälligen Katze (9,9 %) wurde FeLV-Antigen nachgewiesen. Im Vergleich zu 

anderen asiatischen Studien ist diese Prävalenz relativ hoch. Es ist durchaus möglich, dass 

FeLV schon früh mit Katzen aus dem englischen Königreich in den ehemaligen britischen 

Kolonialstaat eingeführt wurde. Im Gegensatz dazu stehen zwei Studien aus dem nördlichen 

und dem südlichen Vietnam (MIYAZAWA et al., 1998; NAKAMURA et al., 2000). In 

beiden Studien war keine der untersuchten domestizierten oder streunenden Hauskatzen 

FeLV-infiziert. Da insgesamt nur 116 Katzen getestet wurden, schließt dieses Ergebnis ein 

Vorkommen von FeLV in Vietnam nicht vollkommen aus. Jedoch scheint die Prävalenz sehr 

niedrig zu sein (NAKAMURA et al., 2000).  

Zwei Studien aus Taiwan untersuchten das Vorkommen von FeLV in einer Gruppe von 

klinisch auffälligen Patienten, Zuchtkatzen und streunenden Katzen (LIN et al., 1990; LIN et 

al., 1995). Obwohl nur drei bis vier Jahre zwischen diesen beiden Studien lagen, war hier, wie 

auch in Europa und Nordamerika, die Prävalenz von FeLV rückläufig. Während noch 6,0 % 

der Katzen im Jahre 1990 FeLV-Antigen aufwiesen, waren es 1993/94 nur noch 1,3 %. Damit 

ist das Vorkommen von FeLV in Taiwan vergleichbar mit anderen Studien weltweit (LIN et 

al., 1990; LIN et al., 1995).  

In Japan testeten MARUYAMA et al. 2003 1088 Katzen auf FeLV-Antigen. Mit 2,9 % 
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positiven Tieren war die Prävalenz in Japan vergleichbar mit anderen Studien weltweit 

(MARUYAMA et al., 2003).   

1.1.5. Afrika 

Es gibt keine epidemiologischen Untersuchungen zum Vorkommen von FeLV in privat 

gehaltenen Katzen auf dem afrikanischen Kontinent. Dennoch scheint FeLV innerhalb der 

Hauskatzenpopulation vorzukommen, da es unter anderem als komplizierender Faktor bei der 

felinen Babesiose erwähnt wurde (SCHOEMAN et al., 2001). Es existieren jedoch zahlreiche 

Studien zur Epidemiologie von Retroviren in der Wildkatzenpopulation afrikanischer 

Nationalparks. In drei unabhängigen Studien gelang es nicht, FeLV-Antigen in Serumproben 

wildlebender Löwen aus den Nationalparks Tanzanias, Ugandas und Botswanas 

nachzuweisen (HOFMANN-LEHMANN et al., 1996; DRICIRU et al., 2006; RAMSAUER et 

al., 2007). Auch wildlebende Geparde waren laut einer Untersuchung von MUNSON et al. 

(2004) frei von FeLV-Antigen. Allerdings konnte bei einem in Gefangenschaft gehaltenem 

Geparden in Namibia, bei dem ein multizentrisches T-Zell-Lymphom diagnostiziert wurde, 

eine Infektion mit FeLV nachgewiesen werden. Virale DNA fand sich in den neoplastischen 

Lymphozyten zahlreicher Organe. Angeblich war die Infektion dieses Tieres auf den Kontakt 

mit einer FeLV-infizierten Hauskatze zurückzuführen (MARKER et al., 2003). 

1.1.6. Australien und Neuseeland 

Studien zum Vorkommen von FeLV in Australien sind rar. Im Jahre 1997 testeten MALIK et 

al. 200 Katzen, die in tierärztlichen Kliniken vorstellig, jedoch klinisch unauffällig waren. 

Von diesen gesunden Katzen waren lediglich 2,0 % FeLV-infiziert (MALIK et al., 1997). 

Weitere 761 Serumproben, die von privaten Haustierärzten in ein kommerzielles Labor 

eingeschickt wurden, stammten von Katzen, die entweder Symptome einer Immunschwäche 

aufwiesen oder vor einer Impfung gegen FeLV auf eine eventuelle Infektion untersucht 

wurden. In nur 1,4 % dieser Serumproben konnte FeLV-Antigen nachgewiesen werden 

(MALIK et al., 1997). Eine zweite Studie untersuchte das Vorkommen von FeLV in 

domestizierten Katzen, die an einem Lymphom erkrankt waren. In dieser Population waren 

ebenfalls nur 2,0 % FeLV-infiziert. Verglichen mit anderen Ländern ist die Prävalenz von 

FeLV in Australien also verhältnismäßig niedrig (GABOR et al., 2001a).  

In Neuseeland wurde erstmals 1978/79 eine epidemiologische Studie durchgeführt. Insgesamt 

wurden 230 Katzen auf FeLV-Antigen untersucht, darunter 89 Katzen aus 

Einzelkatzenhaushalten und 141 Rassekatzen aus Mehrkatzenhaushalten. Von den einzeln 

gehaltenen Katzen waren 3,5 % FeLV-infiziert. Serumproben von Tieren, die mit mehreren 
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Katzen zusammen gehalten wurden, enthielten in 16,3 % der Fälle FeLV-Antigen. Jedoch 

schon zwei Jahre später wurden nur noch 13 von 293 Katzen (hauptsächlich aus 

Mehrkatzenhaushalten) positiv getestet (4,4 %) (JONES und LEE, 1981).  

1.2. Felines Immunschwächevirus 

Die Prävalenz des Felinen Immunschwächevirus zeigt deutliche geographische Unterschiede. 

Dies hängt vor allem mit den unterschiedlichen Lebensbedingungen und den Unterschieden 

im Stellenwert der Katze in den verschiedenen Kulturen zusammen. Außerdem hängt die 

Anzahl der infizierten Katzen vom Gesundheitszustand und den Haltungs- und 

Lebensbedingungen der untersuchten Tiere ab (HOSIE et al., 2009).  

1.2.1. Europa 

Die Prävalenz von FIV in Großbritannien hat sich seit seiner Entdeckung kaum verändert. In 

einer der ersten Studien testeten HOSIE et al. (1989) 1007 gesunde und 1211 kranke Katzen, 

von denen 6,0 % und 19,0 % FIV-infiziert waren. Mehr als zehn Jahre später wurden bei 10,4 

% von 517 getesteten streunenden Katzen FIV-Antikörper nachgewiesen (MUIRDEN, 2002). 

Dies entsprach einer Prävalenz von 4,9 % der gesunden Katzen und 16,7 % der Katzen mit 

klinischen Symptomen. Eine Untersuchung in Tiervermittlungsstationen in Großbritannien 

aus dem Jahre 2004, in denen jährlich ungefähr 55000 Katzen vermittelt werden, testeten 3,1 

% FIV-positiv; im Jahre 1997/98 waren es 4,6 % (MURRAY et al., 2009). Die Prävalenz von 

FIV in anderen nordeuropäischen Staaten ist ähnlich niedrig und abhängig vom 

Gesundheitszustand der untersuchten Katzenpopulation. So waren 1992 5,0 – 6,6 % der 

untersuchten Katzen Finnlands Antikörper-positiv (SUKURA et al., 1992a; SUKURA et al., 

1992b); in Norwegen waren es 10,1 % klinisch auffälliger und 5,9 % klinisch gesunder 

Katzen (UELAND und LUTZ, 1992). In Holland konnten in keiner der 78 getesteten 

gesunden Katzen FIV-Antikörper nachgewiesen werden (WEIJER et al., 1988). In einer 

Schweizer Studie wurden 1421 gesunde und kranke Katzen serologisch untersucht; weniger 

als ein Prozent der gesunden und 3,4 % der Katzen mit klinischen Symptomen waren FIV-

infiziert (LUTZ et al., 1990). Die Ergebnisse von drei verschiedenen Studien aus Deutschland 

waren relativ unterschiedlich (HARTMANN und HINZE, 1991; FUCHS et al., 1994; 

HOLZNAGEL et al., 1997). So testeten HARTMANN und HINZE (1991) 5129 Katzen vor 

allem aus dem süddeutschen Raum, von denen nur 2,3 % Antikörper gegen FIV aufwiesen. 

Dahingegen waren laut einer gesamtdeutschen Studie von 1994 8,4 % der Katzen FIV-

infiziert (FUCHS et al., 1994). HOLZNAGEL et al. (1997) untersuchten post mortem 255 

Katzen auf das Vorliegen einer FIV-Infektion und berichteten von einer Prävalenz von 5,9 %. 
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Vergleichsweise hoch war die Prävalenz einer belgischen Studie eines 

Kastrationsprogrammes zur Kontrolle einer städtischen Population streunender Katzen. Von 

346 untersuchten Tieren waren 11,3% seropositiv (DORNY et al., 2002).  

Das Vorkommen von FIV in süd- und osteuropäischen Ländern ist deutlich höher als in 

Nordeuropa. Dies könnte zum einen an der geringeren Motivation zur Durchführung eines 

FIV-Testes liegen, so dass vorwiegend kranke Katzen getestet werden, deren Symptome 

bereits auf eine FIV-Infektion hindeuten, und weniger gesunde Katzen, deren Retroviren-

Status zum Beispiel im Zuge einer Tiervermittlung überprüft werden soll. Zum anderen 

könnten aber auch die Lebensumstände der Katzen in südlichen Ländern Europas eine FIV-

Infektion begünstigen. So lag die Prävalenz von gesunden Katzen in Italien zwischen 9,3 % 

und 11,3 %, von klinisch auffälligen Katzen jedoch bei 15,3 % – 24,0 % (BANDECCHI et 

al., 1992; PERI et al., 1994; BANDECCHI et al., 2006). ARJONA et al. (2000) testeten 295 

gesunde und kranke Katzen, von denen bei 8,3 – 13,8 % FIV-Antikörper nachgewiesen 

werden konnten. Noch höher lag die Prävalenz in einer türkischen Untersuchung, bei der 22,3 

% der Katzen verschiedener Herkunft FIV-positiv getestet wurden (YILMAZ et al., 2000).  

1.2.2. Nordamerika 

Eine vergleichende Betrachtung der zahlreichen Prävalenzstudien aus Nordamerika fällt 

schwer, da die untersuchten Katzenpopulationen sehr verschieden sind. In einer der ersten 

Studien wurden 2765 Katzen auf Antikörper gegen FIV untersucht. Im Ganzen waren 12,4 % 

der Serumproben positiv. Allerdings wurden mehr als 80 % der untersuchten Katzen von den 

einsendenden Tierärzten aufgrund der Lebensumstände und der klinischen Symptome als 

Risikogruppe eingestuft. Wurden lediglich die Tiere betrachtet, dessen Risiko niedrig 

beziehungsweise unbekannt war, so konnten bei nur 1,2 % Antikörper gegen FIV gefunden 

werden (YAMAMOTO et al., 1989). Anfang der Neunzigerjahre des letzten Jahrhunderts lag 

die Prävalenz von FIV bei 7,3 – 11,0 %, wenn heterogene Gruppen bestehend aus gesunden 

und kranken Katzen betrachtet wurden (FISCH und ALTMAN, 1989; GRINDEM et al., 

1989; RODGERS und BALDWIN, 1990; TENORIO et al., 1991). In neueren Studien, die 

freilaufende oder streunende Katzen untersuchten, lag die Prävalenz lediglich bei 2,5  – 5,0 % 

(LEE et al., 2002; LURIA et al., 2004; LEVY et al., 2006; LEVY et al., 2007). Die Zahl der 

infizierten Katzen veränderte sich allerdings in den letzten zehn Jahren kaum. Im Jahre 2002 

waren 2,3 % der freilaufenden Katzen (LEE et al., 2002) und 2006, in einer der größten 

nordamerikanischen Studien, waren 2,5 % der Katzen unterschiedlicher Herkunft (LEVY et 

al., 2006) infiziert. Diese relativ niedrige Prävalenz blieb sogar nach den im Sommer und 

Herbst 2005 an der Golfküste wütenden Hurrikanen ähnlich niedrig und lag unter den 
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geretteten Katzen bei 3,6 % (LEVY et al., 2007).  

Infektionen mit FIV scheinen in den Großstädten Kanadas etwas häufiger vorzukommen. In 

einer Studie aus dem Jahre 2005, die sowohl streunende, wildlebende als auch privat 

gehaltene Katzen untersuchte, konnten bei insgesamt 8,0 % der Tiere FIV-Antikörper 

nachgewiesen werden. Die Katzen stammten alle aus dem Stadtgebiet Ottawas, in dem eine 

sehr dichte Population streunender Katzen lebt. Wurden lediglich diese streunenden Katzen 

betrachtet, so lag die Prävalenz sogar bei 23,0 % (LITTLE, 2005). Vier Jahre später führten 

dieselben Autoren eine ähnliche Studie durch, diesmal aber nur bei  Katzen aus Tierheimen 

oder Privathaushalten. Unter diesen Katzen waren es nur noch 4,3 %, die FIV-Antikörper 

besaßen (LITTLE et al., 2009).  

1.2.3. Mittel- und Südamerika 

Das Vorkommen von FIV in den verschiedenen Ländern Mittel- und Südamerikas ist sehr 

unterschiedlich. In einer Studie aus einer Tierklinik in Rio de Janeiro, Brasilien, hatten fast 

ein Viertel (22,0 %) der getesteten Hauskatzen Antikörper gegen FIV, eine Prävalenz, die 

verglichen mit anderen weltweiten Studien relativ hoch ist (MACIEIRA et al., 2008). Dies 

könnte darauf zurückzuführen sein, dass die Autoren nur Katzen mit Verdacht auf 

Mycoplasma spp. untersuchten. In einer früheren Untersuchung aus Rio de Janeiro waren 16,7 

% der in einer Klinik vorgestellten Patienten FIV-infiziert (DE SOUZA et al., 2002). Eine 

ähnlich hohe Prävalenz verzeichnete eine Studie aus dem zentralamerikanischen Staat Costa 

Rica, in der bei 17 von 102 (16,7 %) getesteten Hauskatzen FIV-Antikörper gefunden wurden 

(BLANCO et al., 2009). Außerordentlich hoch war die Prävalenz in einer Gruppe 

wildlebender Katzen, die den Zoologischen Garten von Rio de Janeiro bevölkert (MENDES-

DE-ALMEIDA et al., 2007). Diese Katzen wurden über einen Zeitraum von 2001 bis 2004 

beobachtet. In dieser Population konnte ein deutlicher Anstieg der FIV-Prävalenz verzeichnet 

werden (MENDES-DE-ALMEIDA et al., 2004; MENDES-DE-ALMEIDA et al., 2007). 

Während 2001 von 47 Katzen sieben (15,0 %) Tiere FIV-infiziert waren, stieg die Anzahl der 

Infektionen auf 75,8 % (25/33) im Jahre 2004 an. Dieser Anstieg war in dem Jahr besonders 

ausgeprägt, in dem sich ungewöhnlich viele neue Katzen der Gruppe angeschlossen hatten 

und ist vermutlich auf die dabei entstandenen Revierkämpfe zurückzuführen (MENDES-DE-

ALMEIDA et al., 2006). 

Ähnlich wie FeLV, so kommt auch FIV weder unter privat gehaltenen, noch unter 

freilebenden und streunenden Katzen auf der ecuadorianischen Insel Isabela (Galapagos) vor 

(LEVY et al., 2008). Die Autoren dieser Studie führen dies vor allem auf die sehr strengen 

Regelungen zur Einfuhr von Tieren zurück. Im Gegensatz dazu ist FIV auf der Insel Grenada 
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(West Indies) mit 8,0 % unter domestizierten und 21,8 % unter wildlebenden Katzen 

(DUBEY et al., 2009a) ähnlich prävalent wie auf der Insel Mauna Kea, Hawaii, auf der fast 

jede zehnte (8,8 %) wildlebende Katze infiziert ist (DANNER et al., 2007).  

1.2.4. Asien 

Erste Hinweise auf das Bestehen von FIV bei Hauskatzen in Japan konnte in Blutproben aus 

dem Jahre 1968 gefunden werden (FURUYA et al., 1990). Bereits im Jahre 1989 führten 

ISHIDA et al.  (1989) eine großangelegte epidemiologische Studie durch, bei der sie 3323 

Katzen auf FIV-Antikörper untersuchten. Insgesamt waren 28,9 % aller untersuchten Katzen 

FIV-infiziert. In fast jeder zweiten klinisch auffälligen Katze dieser Studie konnten FIV-

Antikörper nachgewiesen werden; dies entspricht einer Prävalenz von 44,0 %. Unter klinisch 

gesunden Katzen waren nur 12,4 % Antikörper-positiv. Obwohl fast fünfzehn Jahre später 

eine deutlich niedrigere Prävalenz von FIV gefunden wurde (9,8 %) (MARUYAMA et al. 

2003), geht aus der neuesten Prävalenzstudie aus dem Jahre 2010 hervor, dass FIV immer 

noch ein ernstzunehmendes Problem in der japanischen Katzenpopulation darstellt. In dieser 

Studie wurden 1770 Katzen mit Auslauf auf FIV-Antikörper untersucht (NAKAMURA et al., 

2010) und fast ein Viertel aller Katzen (23,2 %)  testeten positiv, eine Prävalenz, die deutlich 

höher liegt als in vielen Ländern der Welt.  

In einer ersten Untersuchung in Taiwan, in der eine Gruppe von 117 Katzen bestehend aus 

klinischen Patienten, Zuchtkatzen und wildlebenden Tieren, lag die Prävalenz bei 2,6 % (LIN 

et al., 1990). Als eine Studie einige Jahre später durchgeführt wurde, waren 4,0 % von 75 

untersuchten Katzen FIV-infiziert (LIN et al., 1995). In der Taipeh-Region im Norden 

Taiwans konnte bei 21,9 % der Tiere FIV-Antikörper nachgewiesen werden. Allerdings 

wurden hier nur 33 Katzen untersucht, die alle aus einem Tierheim stammten (UEMA et al., 

1999).  

Zu gegensätzlichen Ergebnissen kamen zwei Studien aus Vietnam. Während im Norden 

Vietnams (Hanoi) keine von 69 untersuchten privat gehaltenen Katzen FIV-Antikörper 

aufwies (MIYAZAWA et al., 1998), waren in Südvietnam (Ho-Chi-Minh-Stadt) 22,0 % von 

50 Hauskatzen FIV-infiziert (NAKAMURA et al., 2000). Als mögliche Erklärung 

diskutierten die Autoren, dass FIV möglicherweise erst kurz zuvor durch Migration von 

infizierten Tieren in den Süden Vietnams vorgedrungen war (NAKAMURA et al., 2000).  

1.2.5. Afrika 

Epidemiologische Studien über das Vorkommen von FIV unter Hauskatzen wurden auf 

diesem Kontinent nicht durchgeführt. Jedoch zeigte sich, dass in afrikanischen Nationalparks 
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zwischen 69,0 % und 91,3 % der Löwen Antikörper gegen FIV oder ähnliche Lentiviren 

aufweisen (SPENCER et al., 1992; HOFMANN-LEHMANN et al., 1996; DRICIRU et al., 

2006; RAMSAUER et al., 2007; ADAMS et al., 2009). In einer Studie, die 81 wildlebende 

Leoparden in Namibia untersuchte, konnten in keiner der Serumproben FIV-Antikörper 

nachgewiesen werden (MUNSON et al., 2004). Von 240 Hyänen, die in einer Studie in der 

Serengeti untersucht wurden, waren 3,5 % der Tiere Antikörper-positiv. Allerdings ist nicht 

klar, ob und welche Auswirkungen FIV auf den Gesundheitszustand dieser Spezies hat 

(HARRISON et al., 2004).  

1.2.6. Australien und Neuseeland 

Die Prävalenz von FIV in Australien ist unterschiedlich und abhängig von der untersuchten 

Katzenpopulation. So waren laut einer Studie von 1990 mehr als ein Viertel (26,0 %) der 467 

untersuchten Katzenseren FIV-positiv (FRIEND et al., 1990). Viele dieser Katzen wurden 

allerdings mit klinischen Symptomen wie Maulhöhlenentzündung, Anorexie, Gewichtsverlust 

oder Lethargie vorgestellt. Dagegen lag die Prävalenz unter gesunden Hauskatzen bei 7,5 – 

10,0 % (MALIK et al., 1997; WINKLER et al., 1999). Die neueste Prävalenzstudie wurde im 

Jahre 2007 veröffentlicht (NORRIS et al., 2007): 7,9 % der 340 untersuchten Katzen aus 

Privathaushalten und keine der 329 Zuchtkatzen waren FIV-infiziert. Dagegen waren rund ein 

Viertel (21 – 25 %) der 68 untersuchten wildlebenden Katzen infiziert. In einer Untersuchung 

zur Korrelation von FIV und malignem Lymphosarkom konnte bei 49,5 % der betroffenen 

Katzen eine FIV-Infektion nachgewiesen werden (GABOR et al., 2001b).  

In Neuseeland kommt FIV ähnlich häufig vor. Eine frühe Prävalenzstudie untersuchte 

insgesamt 250 Katzen und fand bei 14,4 % FIV-Antikörper. Diese verteilten sich auf 6,8 % 

der gesunden und 27,3 % der kranken Katzen (SWINNEY et al., 1989). Ähnlich hoch war die 

Prävalenz bei Katzen, die wegen Hyperthyreose in einer Tierklinik untersucht wurden. Hier 

waren ebenfalls 23,9 % der Katzen FIV-Antikörper-positiv (JONES et al., 1995). 
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Tabelle 1: Übersicht über die Prävalenz von FIV und FeLV weltweit 

Land Zeit- 
raum 

Katzen-
population 

Anzahl 
der 

Katzen 

FIV  
(%) 

FeLV 
(%) 

FIV 
und 

FeLV 
(%) 

Referenz 

Europa 

Groß-
britannien 1989 

Krank 1204 19 18 

/ (HOSIE et al., 
1989) Gesund 1007 6 5 

Gesamt 2211 13 12 

Groß-
britannien 1989 Chronische 

Stomatitis 78 75 – 81 / / (KNOWLES et 
al., 1989) 

Schottland 1992-
97 

Wildkatze (Felis 
silvestris) 50 0 10 / (DANIELS et al., 

1999) 

Groß-
britannien 1997 Streunend 

(Tierheim) 

517 
(gesamt) 10,4 3,5 

/ (MUIRDEN, 
2002) Krank 16,7 6,9 

Gesund 4,9 1,4 

Groß-
britannien 2004 Tierheim 7098 3,1 / / (MURRAY et al., 

2009) 

Finnland 1991 Streunend 196 6,6 1,0 / (SUKURA et al., 
1992b) 

Finnland 1991-
92 

Labor-
einsendungen k. A. 5 / / (SUKURA et al., 

1992a) 

Norwegen 1983-
89 

Krank 
224 

10,1 2,2 / (UELAND und 
LUTZ, 1992) Gesund 5,9 1,2 

Belgien 1998-
2000 Streunend 346 11,3 3,8 / (DORNY et al., 

2002) 

Deutschland 1991 Gesund und krank 5129 2,3 / / 
(HARTMANN 

und HINZE, 
1991) 

Deutschland 1994 k. A. 6101 8,4 13,4 2,1 (FUCHS et al., 
1994) 

Deutschland 1997 Post mortem 255 5,9 / / (HOLZNAGEL et 
al., 1997) 

Holland 
1974 

Gesund und krank 
k. A. 

/ 
9,0 

/ (WEIJER et al., 
1986) 1985 k. A. 3,0 

Holland 1988 
Krank 265 7,0 

/ / (WEIJER et al., 
1988) Gesund 78 0 

Schweiz 1990 
Krank 860  3,4 13 

/ (LUTZ et al., 
1990) Gesund 561 0,7 3 

Tschech. 
Republik 1998 Gesund und krank 727 13,2 5,8 1,0 (KNOTEK et al., 

1999) 

Slowenien 2007 k. A. 42 33,3 23,8 2,4 (TOZON et al., 
2008) 

Italien 1988-
90 Krank 277 24,0 18,0 3,0 (BANDECCHI et 

al., 1992) 
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Italien 1994 

Krank 230 15,3 

/ / (PERI et al., 
1994) Gesund 209 9,3 

Gesamt 439 12,7 

Italien 1999-
2003 Gesund 203 11,3 8,4 1,0 (BANDECCHI et 

al., 2006) 

Spanien 1991-
93 

Wildkatze (Felis 
silvestris) 22 0 % 15 % / 

(MILLAN und 
RODRIGUEZ, 

2009) 

Spanien 1999 
Krank 115 13,9 30,4 2,6 (ARJONA et al., 

2000) Gesund 180 8,3 15,6 1,1 

Spanien 2006 k. A. 179 14,0 30,2 / (ARJONA et al., 
2007) 

Portugal 2002 Tierklinik 239 12,3 / / 
(DUARTE und 

TAVARES, 
2002) 

Portugal 2007 Hauskatzen 108 14,6 / / (LOPES et al., 
2008) 

Türkei 1999 Private Tierärzte 103 22,3 5,8 / (YILMAZ et al., 
2000) 

Israel 1992-
99 

Hämotrophe 
Mykoplasmose 

37 22,0 / 
/ (HARRUS et al., 

2002) 34 / 38,0 

Nordamerika 

USA 1973 

Mehrkatzen-
haushalt 673 

/ 

26,3 

/ (HARDY et al., 
1976) 

Einzelkatzen-
haushalt 497 0 

Streunend 638 0,3 

Gesamt 2005 8,9 

USA 
(Baltimore) 

1980-
81 k. A. 585 2,4 % / / (WITT et al., 

1989) 

USA 1981 Versuchskatzen 1638 / 4,9 / (LADIGES et al., 
1981) 

USA 
(Florida) 1984 Tierheim 555 / 9,4 / (MCMICHAEL et 

al., 1986) 

USA 1985-
87 Versuchskatzen 937 / 5,4 – 

10,7 / (STARK et al., 
1987) 

USA und 
Kanada 1988 

Krank 2254 14,0 

/ / (YAMAMOTO et 
al., 1989) Gesund 511 1,2 

Gesamt 2765 12,4 

USA 
(Florida) 1988 Hauskatzen 95 8,4 / / (FISCH und 

ALTMAN, 1989) 

USA 
(Kalifornien) 1988 

C
hr

on
is

ch
e 

St
om

at
iti

s Zucht 22 0 36,0 

/ (TENORIO et al., 
1991) 

Klinik 134 8,0 28,0 

Tierheim 70 21,0 1,4 

USA (North 
Carolina) 1989 Gesund und krank 123 7,3 % / / (GRINDEM et 

al., 1989) 



II. Literaturübersicht  14 

USA 
(Oklahoma) 

1987-
88 Gesund und krank 618 10,0 15,0 / 

(RODGERS und 
BALDWIN, 

1990) 

USA 
(Texas) 

1988-
89 Laboreinsendung 521 11,3 / / (COHEN et al., 

1990) 

USA 1991 Tierklinik 506 4,7 5,1 0,2 (GLENNON et 
al., 1991) 

USA (North 
Carolina) 

1995-
96 

Streunend 
733 2,3 5,3 

 / (LEE et al., 2002) 
USA 

(Florida) 
1998-
2000 1143 4,3 3,7 

USA 
(Florida) 

1999-
2000 Streunend 553 5,2 3,3 0,5 (LURIA et al., 

2004) 

USA, 
Kanada, 

Puerto Rico 
2004 Tierkliniken, 

Tierheime 18038 2,5 2,3 0,3 (LEVY et al., 
2006) 

USA 
(Golfküste) 2005 Gerettete Katzen 

(Hurrikane) 1289 3,6 2,6 / (LEVY et al., 
2007) 

USA 2006 Bissverletzungen 967 12,7 8,8 2,2 (GOLDKAMP et 
al., 2008) 

Kanada 
(Prince 
Edward 
Insel) 

2001 Streunend 185 6,5 7,6 1,6 (GIBSON et al., 
2002) 

Kanada 
(Ottawa) 2005 

Streunend (Stadt) 74 23,0 5,4 1,35 

(LITTLE, 2005) Streunend 
(Industriegebiet) 20 5,0 0 / 

Hauskatzen 152 5,9 2,0 0,7 

Kanada  

Tierheim 1556 6,4 2,7 / 
(LITTLE et al., 

2009) Tierklinik 9588 4,0 3,6 / 

Gesamt 11144 4,3 3,4 0,3 

Mittel- und Südamerika 

Brasilien 
(Rio de 
Janeiro) 

1998-
99 Krank und gesund 126 16,7 17,5 1,6 (DE SOUZA et 

al., 2002) 

Brasilien 
(Rio de 
Janeiro) 

2001 Streunend (Zoo) 47 21,0 0 / 
(MENDES-DE-

ALMEIDA et al., 
2004) 

Brasilien 
(Rio de 
Janeiro) 

2002-
2004 Streunend (Zoo) 75 55,3 – 75,8 2,6 – 

39,4 / 
(MENDES-DE-

ALMEIDA et al., 
2007) 

Brasilien 
(Rio de 
Janeiro) 

2005-
2006 Hauskatzen 149 22,0 31,0 5,0 (MACIEIRA et 

al., 2008) 

Brasilien 
(Belo 

Horizonte) 
2007 Streunend 

145 4,1 / / (TEIXEIRA et al., 
2007) 40 / 32,5 / 

Guatemala 2005 Hauskatzen 30 / 16,7 / (LICKEY et al., 
2005) 



II. Literaturübersicht  15 

Ecuador 
(Galapagos) 2008 Hauskatzen, 

Streunend 52 0 0 / (LEVY et al., 
2008) 

Costa Rica 1998-
2001 Hauskatzen 102 8,8 16,7 / (BLANCO et al., 

2009) 

Grenada 
(West 
Indies) 

2004-
2007 

Hauskatzen 75 8,0 
0 / (DUBEY et al., 

2009a) Streunend 101 21,8 

St. Kitts 
(West 
Indies) 

2008 Streunend 96 15,6 0 / (DUBEY et al., 
2009b) 

Hawaii 
(Mauna 

Kea) 

2002-
2004 Streunend 68 8,8 16,2 / (DANNER et al., 

2007) 

Mittlerer Osten 

Iran 1997 Hauskatzen 105 1,6 / / 
(RAD und 

MALMASI, 
1998) 

Saudi 
Arabien 

1998-
2000 Streunend 17 8,0 0 / (OSTROWSKI et 

al., 2003) 

Iran 2008 Hauskatzen, 
Streunend 103 / 4,8 / (JAMSHIDI et 

al., 2008) 

Iran 2008 Hauskatzen, 
Streunend 140 19,2 14,2 0,03 (AKHTARDANE

SH et al., 2010) 

Asien 

Japan 1987 

Krank 1739 43,9 

/ / (ISHIDA et al., 
1989) Gesund 1584 12,4 

Gesamt 3323 28,9 

Japan 2003 Hauskatzen 1088 9,8 2,9 / (MARUYAMA et 
al., 2003) 

Japan 2008 Freilaufkatzen 1770 23,2 / / (NAKAMURA et 
al., 2010) 

Nordvietnam 
(Hanoi) 1997 Hauskatzen 69 0 0 / (MIYAZAWA et 

al., 1998) 

Südvietnam 
(Ho-Chi-

Minh-Stadt) 
1998 Hauskatzen 50 22,0 0 / (NAKAMURA et 

al., 2000) 

Taiwan 1990 
Tierklinik, 

Zuchtkatzen, 
Streunend 

117 2,6 6,0 / (LIN et al., 1990) 

Taiwan 1993-
94 

Tierklinik, 
Zuchtkatzen, 

Streunend 
75 4,0 1,3 / (LIN et al., 1995) 

Taiwan 
(Taipeh) 1998 k. A. 32 21,9 / / (UEMA et al., 

1999) 

Singapur 1989 
Gesund 345 

/ 
9,9 

/ (CHEW-LIM et 
al., 1989) Krank 123 26,8 

Australien und Neuseeland 

Australien 1990 k. A. 467 26,0 / / (FRIEND et al., 
1990) 
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Australien 1995-
1996 

Krank 894 20,8 1,4 
/ (MALIK et al., 

1997) Gesund 200 6,5 – 7,5 0 – 2  

Australien 1999 
Hauskatzen 389 10,0 

/ / (WINKLER et al., 
1999) Streunend 66 9,0 

Australien 2001 Krank 
(Lymphom) 

101 50,0 / 
/ 

(GABOR et al., 
2001b) 

107 / 2,0 (GABOR et al., 
2001a) 

Australien 2005-
2006 

Hauskatzen 340 7,9 

/ / (NORRIS et al., 
2007) Streunend 68 21,0 – 25,0 

Zuchtkatzen 329 0 

Neuseeland 1978-
79 

Einzelkatzen-
haushalt 89 

/ 
3,5 

/ (JONES und LEE, 
1981) Mehrkatzen-

haushalt 141 16,3 

Neuseeland 1989 

Krank 110 27,3 

/ / (SWINNEY et al., 
1989) Gesund 88 6,8 

Gesamt 250 14,4 

Neuseeland 1995 Krank 
(Hyperthyreose) 134 23,9 / / (JONES et al., 

1995) 

Afrika 

Südafrika 
1989-

91 Löwen 

Krüger 
Park 98,0 83,0 

/ (SPENCER et al., 
1992) 

Namibia Etosha 
Park 28,0 0 

Ostafrika 1984-
91 Löwen 287 91,3 0 / 

(HOFMANN-
LEHMANN et 

al., 1996) 

Namibia 1992-
98 Leoparden 81 0 0 / (MUNSON et al., 

2004) 

Tansania 1993-
2001 Hyänen 240 3,5 / / (HARRISON et 

al., 2004) 

Uganda 1998-
99 Löwen 14 71,4 0 / (DRICIRU et al., 

2006) 

Botswana 2007 Löwen 21 71,4 0 / (RAMSAUER et 
al., 2007) 

Südafrika 2009 Löwen k. A. 69,0 / / (ADAMS et al., 
2009) 

 

2. Risikofaktoren 

Verschiedene Risikofaktoren begünstigen eine Infektion mit felinen Retroviren 

(HARTMANN, 1998; HOSIE et al., 2009; LUTZ et al., 2009). 
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2.1. Felines Leukämievirus 

Da die Impfung gegen FeLV zu den Non-Core Vakzinen gehört, sollte die Überlegung, ob 

geimpft werden soll, bestimmte Risikofaktoren, denen eine Katze ausgesetzt sein könnte, 

einbeziehen (RICHARDS et al., 2006; DAY et al., 2007; LUTZ et al., 2009; SPARKES, 

2010). Zu den wichtigsten Risikofaktoren für FeLV zählen Haltungsbedingungen (Einzel- 

versus Mehrkatzenhaushalt), Geschlecht, Rasse (Haus- versus Rassekatze) und Alter der 

Katzen (LEVY et al., 2006; LUTZ et al., 2009). 

2.1.1. Übertragung 

Virämische Katzen scheiden große Mengen infektiöser Viruspartikel über den Speichel aus 

(FRANCIS et al., 1977; HINSHAW und BLANK, 1977; GOMES-KELLER et al., 2006). Da 

das Virus außerhalb der Katze nicht lange überlebensfähig ist (LUTZ et al., 2009), stellt der 

enge Kontakt zwischen virämischen und nicht infizierten Katzen den wichtigsten 

Übertragungsweg dar (HARDY et al., 1973b; ESSEX et al., 1977). Soziales Verhalten, wie 

gegenseitige Fellpflege, sowie die gemeinsame Verwendung von Futter- und Trinknäpfen 

spielen dabei eine große Rolle. Doch auch aggressives Verhalten und hohe Kampfbereitschaft 

erhöhen das Risiko einer FeLV-Infektion (GOLDKAMP et al., 2008). Eine neuere Studie hat 

gezeigt, dass Urin und Kot ebenfalls infektiöses Virus enthalten können und dass vorher 

nicht-infizierte Katzen nach Kontakt mit virushaltigem Kot Antikörper entwickeln 

(CATTORI et al., 2009; GOMES-KELLER et al., 2009). Daher könnte die 

Virusausscheidung über den Kot und die gemeinsame Nutzung von Katzentoiletten einen 

alternativen Übertragungsweg darstellen, der aber insgesamt wohl eher eine untergeordnete 

Rolle spielt (GOMES-KELLER et al., 2009). FeLV konnte auch in Flöhen und ihrem Kot 

nachgewiesen werden; unter experimentellen Umständen gelang sogar die Übertragung durch 

Flöhe von einer virämischen auf nicht virämische Katzen (VOBIS et al., 2005; VOBIS et al., 

2003).  

Vertikal wird das Virus von virämischen Kätzinnen übertragen. Enger sozialer Kontakt und 

mütterliche Säuberung der Katzenwelpen ermöglichen die Übertragung mit dem Speichel. 

Jedoch wurde infektiöses Virus auch in hohen Konzentrationen in der Milch nachgewiesen 

(HINSHAW und BLANK, 1977). Die Übertragung von FeLV in utero führt in der Regel zu 

Fortpflanzungsstörungen, meist in der Form von Frühgeburten, Aborten oder Totgeburten 

(COTTER et al., 1975). Obwohl infektiöses Virusmaterial in einigen Fällen aus Katzenfoeten 

isoliert werden konnte, war das Endometrium frei von FeLV-Antigen. Daher spielt die 

transplazentale Übertragung von FeLV vermutlich eher eine untergeordnete Rolle 

(GARDNER et al., 1974). Regressiv infizierte trächtige Katzenmütter übertragen das Virus 
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meist nicht auf ihre Feten; jedoch können vereinzelt Welpen einer regressiv infizierten Katze 

nach der Geburt virämisch werden. In diesen Fällen findet die Übertragung über einzelne 

latent infizierte Milchdrüsen statt, deren Wachstum und Entwicklung im letzten Abschnitt der 

Trächtigkeit das Virus reaktiviert (PACITTI et al., 1986).  

Auch iatrogen kann FeLV auf empfängliche Katzen übertragen werden, da das Virus sein 

infektiöses Potential bei Raumtemperatur kurzzeitig beibehält, solange es sich in einem 

feuchten Medium befindet. So besteht die Gefahr der Virusübertragung durch kontaminierte 

Nadeln, chirurgische Instrumente oder Bluttransfusionen (LUTZ et al., 2009). 

2.1.2. Haltungsbedingungen 

Die Übertragung von FeLV erfolgt vor allem über den Speichel (HARDY et al., 1973b; 

ESSEX et al., 1977) und erfordert in der Regel den Kontakt zu FeLV-infizierten Katzen. 

Deshalb sind freilaufende oder streunende Katzen, die Kontakt zu anderen Katzen haben, 

einem höheren Infektionsrisiko ausgesetzt. In einer nordamerikanischen Studie wurden 

Katzen auf das Vorhandensein von Antikörpern gegen FeLV, also auf vorausgegangenen 

Kontakt und  immunologische Auseinandersetzung mit dem Virus, untersucht. Die Katzen 

stammten aus dem innerstädtischen und vorstädtischen Bereich von Boston und Detroit und 

waren zum größten Teil freilaufend. Von 163 Katzen aus Boston waren 63,0 %, von 32 

Katzen aus Detroit waren 47,0 % Antikörper-positiv. Im Gegensatz dazu wiesen nur 5,0 % 

der Katzen aus New York, die in der Regel reine Wohnungskatzen sind, anti-FeLV 

Antikörper auf (ESSEX et al., 1975a). In einer ähnlich angelegten Studie aus dem 

Großraumgebiet von Glasgow testeten 46,0 % streunender Katzen Antikörper-positiv, im 

Gegensatz zu nur 21,0 % im Haus gehaltener Katzen (ROGERSON et al., 1975). Auch in 

einer der umfangreichsten neueren Studien waren Katzen mit Freilauf signifikant häufiger 

FeLV-infiziert (232/6357; 3,6 %) als solche, die strikt als Wohnungskatzen gehalten wurden 

(53/3613; 1,5 %) (LEVY et al., 2006).  

Lebt eine Katze in einem Mehrkatzenhaushalt mit FeLV-Infektion, so ist sie einem erhöhten 

Infektionsdruck ausgesetzt, und somit ist das Risiko des Entstehens einer progressiven FeLV-

Infektion hoch. Eine großangelegte Studie zeigte, dass die FeLV-Prävalenz unter klinisch 

unauffälligen Katzen, die in diesen endemischen Haushalten lebten, bei über 30 % lag 

(HARDY et al., 1973b).  

2.1.3. Geschlecht 

Soziale Fellpflege sowieso die gemeinsame Benutzung von Futter- und Wasserschüsseln 

begünstigen die Übertragung von FeLV. Anders als bei FIV, das vor allem unter männlichen 



II. Literaturübersicht  19 

Katzen mit einem ausgeprägten Revierkampfverhalten vorkommt, spricht man von FeLV 

gerne als die Infektionskrankheit der „sozialen Katze“. So sind in vielen Studien fast ebenso 

viele männliche wie weibliche Tiere FeLV-infiziert (HOSIE et al., 1989; GLENNON et al., 

1991; LEE et al., 2002; MUIRDEN, 2002; DANNER et al., 2007; BLANCO et al., 2009; 

LITTLE et al., 2009). In einer Studie bei freilaufenden Katzen in Raleigh, North Carolina, 

und in Gainesville, Florida, war die Prävalenz unter männlichen Katzen zwar geringfügig 

höher als unter weiblichen Tieren; dieser Unterschied war allerdings nicht signifikant (LEE et 

al., 2002). Levy et al. jedoch konnten in ihrer großangelegten nordamerikanischen Studie 

zeigen, dass die Wahrscheinlichkeit einer FeLV-Infektion bei weiblichen Tieren signifikant 

niedriger war als bei Katern (LEVY et al., 2006). In einer Studie zum Vorkommen von 

Infektionskrankheiten bei Katzen, die aus den Gebieten der Hurrikane des Sommers 2005 

gerettet wurden, waren signifikant mehr sexuell intakte Kater FeLV-infiziert als weibliche 

Tiere (LEVY et al., 2007). Es scheint also, dass aggressives Verhalten, wie es meist bei 

männlichen Katzen zu finden ist, eine größere Rolle spielen könnte, als bisher vermutet. Diese 

Hypothese wird durch das Ergebnis einer neueren Studie bestärkt, in der 8,8 % der Katzen, 

die wegen Bissverletzungen behandelt wurden, FeLV-infiziert waren. Diese Prävalenz liegt 

über dem Durchschnitt der restlichen Katzenpopulation (GOLDKAMP et al., 2008).  

2.1.4. Rasse 

In Studien, die kurz nach der Entdeckung von FeLV durchgeführt wurden, waren vor allem 

Katzen infiziert, die in größeren Gruppen zusammenlebten, wie zum Beispiel in 

Katzenzuchten (WEIJER et al., 1989). In einer frühen Studie war die Prävalenz in einer Zucht 

von Perserkatzen (36,0 %) deutlich höher als in einem Tierheim (1,4 %) (TENORIO et al., 

1991). Das Bewusstsein um diese Infektionskrankheit, vor allem unter Katzenzüchtern, aber 

auch in Tierheimen und die Einführung von verschiedenen Testsystemen, die ein Testen in 

der tierärztlichen Praxis oder im Tierheim ermöglichen (HARTMANN et al., 2001; 

HARTMANN et al., 2007), führten zu einem deutlichen Rückgang der Prävalenz. Durch 

diese sogenannten „Test-and-Removal“-Programme kommt FeLV in vielen 

Rassekatzenzuchten praktisch nicht mehr vor (WEIJER et al., 1989). Außerdem werden 

Zuchtkatzen vornehmlich im Haus gehalten und haben so weniger Möglichkeiten, mit 

infizierten Katzen in Kontakt zu kommen. Dies führt ebenfalls dazu, dass die Infektion mit 

FeLV bei Rassekatzen praktisch nicht vorkommt (LUTZ et al., 2009; STROM HOLST und 

FROSSLING, 2009). 
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2.1.5. Alter 

Wie eine FeLV-Infektion verläuft, ob sich also eine progressive Infektion entwickelt, hängt 

auch vom Alter zum Zeitpunkt des viralen Kontaktes ab (WEIJER und DAAMS, 1976; 

HOSIE et al., 1989). Junge Katzen zeigen eine höhere Empfänglichkeit, während mit 

steigendem Alter die Anzahl der Katzen zurückgeht, die nach Kontakt mit dem FeLV-Virus 

eine progressive Infektion mit persistierender Virämie entwickelt (WEIJER und DAAMS, 

1976; HOOVER et al., 1976; HOSIE et al., 1989). In einer experimentellen Studie wurden 

Katzen unterschiedlichen Alters (Neugeborene, eine Woche, ein Monat, zwei Monate, vier 

Monate und ein Jahr alt) mit FeLV inokuliert. Während 100 % der neugeborenen 

Katzenwelpen eine persistierende Virämie entwickelten, waren es nur 15,0 % der vier bis 

zwölf Monate alten Katzen (HOOVER et al., 1976). Ebenso wurde in vielen 

epidemiologischen Studien bei natürlich infizierten Katzen eine abnehmende Prävalenz mit 

zunehmendem Alter gefunden (BANDECCHI et al., 1992; PERI et al., 1994; KNOTEK et al., 

1999; ARJONA et al., 2000; BANDECCHI et al., 2006).  So waren in einer Studie 30,9 % der 

Katzen unter einem Jahr FeLV-infiziert. Katzen mit einem Alter von ein bis vier Jahren und 

über vier Jahren dahingegen waren zu 11,5 % und 11,0 % FeLV-infiziert (KNOTEK et al., 

1999). Im Gegensatz dazu konnten LUTZ et al. (1990) keine Altersabhängigkeit in der 

Prävalenz von FeLV feststellen. Auch in einer großangelegten Studie aus Nordamerika war 

die Prävalenz von FeLV bei adulten Katzen mit 3,3 % signifikant höher als bei juvenilen 

Katzen (1,4 %) (LEVY et al., 2006). Allerdings wurde in dieser Studie eine Altersgrenze von 

sechs Monaten gewählt. Betrachtet man andere epidemiologische Studien, so wurde häufig 

ein Peak in der FeLV-Prävalenz bei Katzen mit einem Alter von über einem bis zwei Jahren 

gefunden (PERI et al., 1994; YILMAZ et al., 2000; BANDECCHI et al., 2006). So lag die 

Prävalenz von FeLV in der Studie von PERI et al. (1994) bei Katzen mit einem Alter von 

unter einem Jahr bei 7,0 % und stieg in der Altersklasse der ein bis fünfjährigen Katzen auf 

40,0 %, um dann stetig abzunehmen (6 – 10 Jahre: 20,0 %; 11 – 15 Jahre: 11,0 %; über 15 

Jahre 0 %). Unterschiede in der Reifung des angeborenen Immunsystems, vor allem der 

Funktion der Makrophagen, könnten eine mögliche Erklärung für die altersbedingte Resistenz 

sein (HOOVER et al., 1981). Darüber hinaus wurden Unterschiede in der Anzahl der Fc-

Rezeptoren-tragenden T-Lymphozyten (Fc-γ-R-Zellen) zwischen empfänglichen 

Katzenwelpen und resistenten adulten Katzen gefunden. FeLV kann sich auch in vitro in Fc-

γ-R-Zell-freien peripheren mononukleären Leukozyten besser vermehren (ROJKO et al., 

1981).  Eine andere mögliche Erklärung könnte sein, dass die Anzahl der für den Viruseintritt 

notwendigen Rezeptoren auf den Zielzellen mit dem Alter abzunehmen scheint 
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(HARTMANN, 2006).  

2.2. Felines Immunschwächevirus  

Risikofaktoren für eine FIV-Infektion sind vor allem Alter (juvenil versus adult), Geschlecht 

(männlich versus weiblich), Haltungsbedingungen (Wohnungshaltung versus Freilauf) und 

Rasse (Hauskatzen versus Rassekatzen) (HOSIE et al., 2009). 

2.2.1. Übertragung 

Schon bald nach Entdeckung des Virus konnten Viruspartikel aus Speichel, Plasma, 

peripheren mononukleären Blutzellen (PBMC) und Liquor von experimentell und natürlich 

FIV-infizierten Katzen isoliert werden (YAMAMOTO et al., 1988b; MATTEUCCI et al., 

1993). PARK et al. (1995) zeigten, dass Virusreplikation sogar in Epithelzellen der 

Speicheldrüse stattfindet. In experimentellen Studien wird durch parenterale Injektion von 

zellfreiem oder zellassoziiertem Virusmaterial eine persistierende Virämie ausgelöst 

(YAMAMOTO et al., 1988b). Das Virus wird vor allem über Bissverletzungen übertragen 

(YAMAMOTO et al., 1988b; YAMAMOTO et al., 1989). Diese Hypothese wird durch die 

Tatsache unterstützt, dass freilaufende Kater, vor allem in Gegenden mit einer hohen 

Populationsdichte an streunenden Katzen, besonders häufig infiziert sind (ISHIDA et al., 

1989; YAMAMOTO et al., 1989). Obwohl in ersten experimentellen Studien eine intrauterine 

Übertragung oder eine Übertragung über die Muttermilch nicht nachgewiesen werden konnte 

(YAMAMOTO et al., 1988b; UELAND und NESSE, 1992), zeigten spätere Studien, dass 

sich Welpen akut infizierter Kätzinnen über die Milch anstecken können (SELLON et al., 

1994; ALLISON und HOOVER, 2003). Intrauterine Infektionen sind ebenfalls möglich  und 

führen zu fetalen Entwicklungsstörungen, Totgeburten und Aborten (O'NEIL et al., 1995; 

O'NEIL et al., 1996; WEAVER et al., 2005). Virus konnte auch aus vaginalen Tupferproben 

isoliert werden (O'NEIL et al., 1996), und die Übertragung auf vaginalem und rektalem Wege 

wurde experimentell bewiesen (BISHOP et al., 1996; HOWARD und BURKHARD, 2007; 

HOWARD et al., 2010). Das Sperma FIV-infizierter Kater enthält infektiöses Virus und kann 

bei artifizieller Insemination auf empfängliche Kätzinnen übertragen werden (JORDAN et al., 

1996; JORDAN et al., 1998a; JORDAN et al., 1998b).  

2.2.2. Haltungsbedingungen 

Da das Virus vor allem durch Bissverletzungen übertragen wird (YAMAMOTO et al., 1988b; 

YAMAMOTO et al., 1989), ist Kontakt zu anderen Katzen eine Grundvoraussetzung für die 

Infektion mit FIV. Besonders gefährdet sind freilaufende oder streunende Katzen, die in 
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rivalisierende Revierkämpfe verwickelt sind. Dahingegen erfolgt die Übertragung von FIV 

von natürlich oder experimentell infizierte auf nicht-infizierte Katzen, die gemeinsam in einer 

Gruppe leben, nur sehr langsam oder gar nicht (YAMAMOTO et al., 1989). So ist in vielen 

epidemiologischen Studien, die privat gehaltene und streunende Katzen auf FIV-Antikörper 

untersuchten, die Prävalenz unter freilebenden Tieren deutlich höher (NORRIS et al., 2007; 

DUBEY et al., 2009a; LITTLE et al., 2009). Dabei spielt die Populationsdichte der 

untersuchten Katzen eine wichtige Rolle. In städtischen Gebieten leben meist sehr viele 

Katzen auf engem Raum zusammen; dies kann zu einer Populationsdichte von mehr als 2000 

Katzen pro Quadratkilometer führen (MIRMOVITCH, 1995). Dagegen ist die 

Populationsdichte in ländlichen Gebieten deutlich geringer und beträgt in manchen Studien 

zwischen 15 und 30 Katzen pro Quadratkilometer (PANAMAN, 1981; TURNER und 

MERTENS, 1986). Unter streunenden Katzen in Gegenden mit dichten Katzenpopulationen 

kommt es häufiger zu Katzenkontakten und somit auch zu Revierkämpfen. In einer 

kanadischen Studie aus dem Jahre 2005 war die Prävalenz von FIV unter streunenden Katzen 

aus dem Stadtgebiet Ottawas, in dem sehr viele Katzen auf engstem Raum zusammenlebten, 

deutlich höher (23,0 %) als in einer Gruppe von 40 wildlebenden Katzen (5,0 %) aus einem 

sehr großen Industriegebiet, in dem die Populationsdichte weitaus geringer war (LITTLE, 

2005). Zu einem ähnlichen Ergebnis kam auch eine Studie aus dem Stadtgebiet Sydneys, in 

der die Prävalenz unter Katzen aus dem inneren Stadtgebiet deutlich höher lag (MALIK et al., 

1997). 

2.2.3. Geschlecht 

Parenterale Inokulation von infektiösem Virus mit dem Speichel von infizierten Katzen 

führen bei empfänglichen Katzen zu Virämie (YAMAMOTO et al., 1989). In der Natur 

geschieht dies am ehesten durch Bissverletzungen. Deshalb sind Tiere mit hoher 

Kampfbereitschaft einem höheren Risiko einer FIV-Infektion ausgesetzt. Dies wird bestätigt 

durch die Ergebnisse vieler epidemiologischer Studien, in denen die Prävalenz unter 

männlichen Tieren deutlich höher lag als unter weiblichen Tieren (FISCH und ALTMAN, 

1989; GRINDEM et al., 1989; HOSIE et al., 1989; YAMAMOTO et al., 1989; COHEN et al., 

1990; LUTZ et al., 1990; HARTMANN und HINZE, 1991; SUKURA et al., 1992a; 

UELAND und LUTZ, 1992; HOLZNAGEL et al., 1997; WINKLER et al., 1999; LEE et al., 

2002; MUIRDEN, 2002; MARUYAMA et al., 2003; LURIA et al., 2004; LEVY et al., 2006; 

DANNER et al., 2007; LEVY et al., 2007; NORRIS et al., 2007; BLANCO et al., 2009; 

LITTLE et al., 2009; MURRAY et al., 2009). In einer nordamerikanischen Studie waren 12,7 

% der Katzen, die zur Behandlung von Bissverletzungen vorgestellt wurdenm, FIV-infiziert 
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(GOLDKAMP et al., 2008). Diese Prävalenz ist deutlich höher als in der Gesamtpopulation, 

in der eine FIV-Infektion bei 2,5 % der Katzen vorkam (LEVY et al., 2006). Das Phänomen 

der Geschlechtsprädisposition ist auf Unterschiede in der Verhaltensweise männlicher und 

weiblicher Tiere zurückzuführen. Der Umkreis, in dem sich männliche freilaufende Katzen 

bewegen, ist deutlich größer als der Lebensraum der weiblichen Katze (TURNER und 

MERTENS, 1986; HASPEL und CALHOON, 1989; YAMANE et al., 1994). Während sich 

die Bewegungsradien weiblicher Katzen kaum überlappen und fremde Weibchen selten in 

eine etablierte Gruppe eindringen (IZAWA et al., 1982), bewegen sich freilaufende Kater in 

überlappenden Radien und versuchen vor allem während der Paarungszeit in fremde Gruppen 

einzudringen (TURNER und MERTENS, 1986; YAMANE et al., 1995). Außerdem vermutet 

man, dass Katzen ein polygynes Paarungsverhalten aufweisen, das auf Kämpfen zwischen 

rivalisierenden Katern basiert (LIBERG, 1981). Dies erhöht die Wahrscheinlichkeit von 

Revierkämpfen unter männlichen Tieren und somit das Risiko, sich dabei mit FIV zu 

infizieren (PONTIER et al., 2009).  

2.2.4. Rasse 

Die Prävalenz von FIV unter Rassekatzen ist niedrig und so lag laut einer Untersuchung von 

mehr als 500 Katzenzüchtern bei keiner der Zuchtkatzen eine FIV-Infektion vor (STROM 

HOLST und FROSSLING, 2009). Allerdings waren alle Angaben in dieser Umfrage 

freiwillig und es war nicht bekannt, wie viele der Züchter ihre Katzen regelmäßig auf FIV-

Infektion untersuchten. Auch in einer kalifornischen Studie waren alle untersuchten 22 

Zuchtkatzen frei von FIV-Antikörpern (TENORIO et al., 1991). Im Gegensatz zu 

freilaufenden oder wildlebenden sexuell intakten Katern, finden rivalisierende Kämpfe um ein 

paarungswilliges Weibchen unter Rassekatzen praktisch nicht statt. Außerdem wird 

Rassekatzen seltener freier Auslauf gewährt als gewöhnlichen Hauskatzen. So erklärten 

lediglich 25,0 % der befragten schwedischen Katzenzüchter, dass einige ihrer Katzen Auslauf 

hatten (STROM HOLST und FROSSLING, 2009). Im Vergleich dazu hatten 72,6 % der 

Katzen (Rasse- und Nichtrassekatzen im Verhältnis 1:3) aus Privathaushalten Sydneys freien 

Auslauf (TORIBIO et al., 2009). Obwohl viele Zuchtkatzen während zahlreicher 

Katzenausstellungen Kontakt zu anderen Tieren haben, ist dieser nicht eng und aufgrund der 

Übertragungsart von FIV eine Infektion in diesen Situationen unwahrscheinlich 

(YAMAMOTO et al., 1989).   

2.2.5. Alter 

In vielen Prävalenzstudien waren Katzen, die positiv für FIV-Antikörper reagierten, im 
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Durchschnitt deutlich älter als die restliche Population. Die Wahrscheinlichkeit einer 

Infektion erhöhte sich mit steigendem Alter (GRINDEM et al., 1989; WITT et al., 1989; 

YAMAMOTO et al., 1989; ARJONA et al., 2000; BANDECCHI et al., 2006; LEVY et al., 

2006; BLANCO et al., 2009). Die Art und Weise der Übertragung von FIV könnte dieses 

Phänomen möglicherweise erklären. Die Übertragung von FIV findet vor allem unter 

rivalisierenden männlichen Tieren, meist während der Kämpfe um das Territorium oder um 

ein paarungswilliges Weibchen, statt (YAMAMOTO et al., 1989). Das territoriale und soziale 

Verhalten von männlichen Katzen hängt großenteils von der Größe und dem Gewicht des 

Katers ab (LIBERG, 1981; YAMANE et al., 1995). Diese Kampfbereitschaft entwickelt sich 

meist erst mit der Geschlechtsreife der Tiere und so sind sie erst ab einem gewissen Alter 

einem erhöhten Infektionsrisiko ausgesetzt. Außerdem ist die vertikale Übertragung von FIV 

von einer infizierten Kätzin auf ihre Welpen selten, wenn auch nicht unmöglich 

(YAMAMOTO et al., 1989; UELAND und NESSE, 1992; SELLON et al., 1994; ALLISON 

und HOOVER, 2003). Deshalb ist der Großteil der infizierten Tiere älter als ein Jahr. Eine 

große Rolle in der Altersabhängigkeit der FIV-Prävalenz spielt aber auch der Verlauf der 

FIV-Infektion. Die Infektion mit FIV führt zu einer persistierenden Erkrankung und infizierte 

Katzen produzieren hohe Antikörper-Titer gegen FIV, die in der Regel lebenslang 

nachweisbar sind (YAMAMOTO et al., 1988b; O'CONNOR et al., 1989). Dennoch zeigen 

die meisten infizierten Katzen keinerlei Symptome und manche Katzen entwickeln nie FIV-

assoziierte Erkrankungen (ISHIDA et al., 1992; ADDIE et al., 2000). ADDIE et al. (2000) 

beobachtete über einen Zeitraum von zehn Jahren einen Katzenhaushalt, in dem drei Viren 

(FIV, FeLV und FIP) endemisch waren. Verglichen mit den anderen Viren hatte FIV den 

geringsten Einfluss auf die Lebenserwartung dieser Gruppe.   Die Einführung von FIV in eine 

Katzenpopulation führt zu seiner Persistenz ohne die Population der empfänglichen oder 

infizierten Katzen zu verringern oder gar auszulöschen (COURCHAMP et al., 1995). 

Infizierte Katzen erreichen ein höheres Alter und erhöhen somit die Prävalenz von Altersjahr 

zu Altersjahr (UELAND und LUTZ, 1992; ARJONA et al., 2000; NORRIS et al., 2007).  
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V. DISKUSSION 

FIV und FeLV zählen zu den häufigsten viralen Krankheitserregern der Katze. FeLV wurde 

früher, im Jahre 1964, entdeckt. Nach Infektion mit FeLV findet die erste Virusreplikation im 

lymphatischen Gewebe des Oropharynx statt (JARRETT und RUSSELL, 1978). Viele 

immunkompetente Katzen können durch eine effektive zellvermittelte Immunabwehr eine 

weitere Virusreplikation stoppen (ESSEX et al., 1975b). Bei dieser sogenannten „abortiven 

Infektion“ können hohe Titer virusneutralisierender Antikörper nachgewiesen werden, die 

häufig lebenslang bestehen bleiben (GRANT et al., 1980; LUTZ et al., 1983; CHARREYRE 

und PEDERSEN, 1990; CHARREYRE und PEDERSEN, 1991). Allerdings haben neuere 

Studien gezeigt, dass mit Hilfe von hochsensitiven PCR-Methoden auch später noch Provirus 

gefunden werden kann, und deshalb wird heute die Hypothese in Frage gestellt, dass Katzen 

das Virus vollständig eliminieren (CATTORI et al., 2008). Wird diese erste Virusreplikation 

nicht verhindert, so kommt es zur systemischen Ausbreitung des Virus über mononukleäre 

Zellen (Lymphozyten, Monozyten) in Thymus, Milz, Lymphknoten und Speicheldrüsen 

(ROJKO et al., 1979). In dieser ersten virämischen Phase kann freies FeLV-p27-Antigen im 

Plasma infizierter Katzen gefunden werden (HARDY et al., 1976). Sie scheiden auch 

infektiöses Virus aus und können andere empfängliche Katzen infizieren. Das Immunsystem 

vieler Katzen kann diese erste Virämie beenden. Unter diesen sogenannten „transient 

virämischen“ Katzen (heute bezeichnet als „regressive Infektion“) kommt es bei circa 30 % 

der Katzen zu einer Infektion des Knochenmarks (ROJKO et al., 1979). Provirale DNA wird 

in das Wirtszellgenom von Knochenmarkszellen eingebaut. Dennoch ist es möglich, dass die 

Virämie, also die Produktion von nachweisbarem Virusantigen, verhindert wird und ein 

sogenanntes „latentes Virusträgerstadium“ eintritt (HARDY et al., 1973a; ROJKO et al., 

1979).  

Nach Kontakt mit FIV findet die erste Virusreplikation in den Zielzellen lymphatischer 

Organe statt (Thymus, Milz, Lymphknoten) (BEEBE et al., 1994). Auch mononukleäre Zellen 

(Monozyten, Lymphozyten, Makrophagen) in anderen Organen (Knochenmark, Lunge, 

Gastrointestinaltrakt, Gehirn und Niere) werden infiziert (BEEBE et al., 1992; BEEBE et al., 

1994). Durch die Immunabwehr der Katze sinkt die Konzentration an zirkulierendem Virus 

(HOHDATSU et al., 1998; FLYNN et al., 1999; CHOI et al., 2000). Gleichzeitig wird eine 

starke humorale Immunantwort induziert, und es können Antikörper gegen zahlreiche virale 

Proteine nachgewiesen werden (YAMAMOTO et al., 1988a; O'CONNOR et al., 1989; 

AVRAMEAS et al., 1992; FONTENOT et al., 1992; LOMBARDI et al., 1993). Die 
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zellassoziierte Immunität bleibt während dieser asymptomatischen Phase bestehen, kann aber 

langsam abnehmen. Nach und nach kommt es zu einer progressiven Störung des normalen 

Immunsystems mit Rückgang der CD4+-T-Lymphozyten, aufgrund von verminderter 

Produktion im infizierten Knochenmark oder Thymus, Zellzerstörung durch den 

zytopathischen Effekt von FIV selbst, immun-mediierte Zerstörung oder Apoptose 

(BARLOUGH et al., 1991; TORTEN et al., 1991). Der gleichzeitige Anstieg der CD8+ 

Lymphozyten führt zu einer Abnahme des CD4/CD8-Verhältnisses (BARLOUGH et al., 

1991; TORTEN et al., 1991). Die Störung der zellmediierten Immunität (LEVY et al., 1998) 

prädisponiert zur Infektion mit Sekundärerregern (LEVY et al., 2004). Trotz der Produktion 

von Antikörpern gegen FIV kommt es zu einer persistierenden Infektion.  

Der vorliegenden retrospektiven Arbeit lagen Daten von Katzen zugrunde, die mithilfe von 

kommerziellen Schnelltestsystemen auf eine Infektion mit FeLV oder FIV untersucht wurden 

(Petchek Plus Anti FIV® und Petchek FeLV® oder SNAP Combo Plus®, IDEXX Laboratories 

Inc., Portland, ME). Beide FeLV-Tests basieren auf der ELISA-Methode und weisen freies 

FeLV-p27-Antigen im Serum, Plasma oder Vollblut nach. Da falsch-positive und falsch-

negative Ergebnisse mit diesen Testsystemen vorkommen, ist es möglich, dass die in dieser 

Arbeit ermittelte Prävalenz das wahre Vorkommen von FIV und FeLV über- oder 

unterschätzt. Jedoch waren die verwendeten Tests laut einer Studie sehr zuverlässig und 

weisen eine Sensitivität von 92,1 % und 92,3 % zum Nachweis von FeLV und 94,5 % und 

100 % zum Nachweis von FIV auf. Die Spezifität lag zwischen 97,3 % und 99,8 % für die 

FeLV-Infektion und 99,6 % und 100 % für die FIV-Infektion. Der positive (PPV) und 

negative prädiktive Wert (NPV) lag bei FeLV bei 73,5 % – 85,4 % (PPV) und 99,4 % (NPV) 

und bei FIV sogar bei 94,5 % – 100 % (PPV) und 99,4 % – 100 % (NPV) (HARTMANN et 

al., 2007). Bei den Katzen der vorliegenden Studie wurden keine Bestätigungstests, wie 

Virusisolation, Immunofluoreszenz oder PCR für FeLV und Virusisolation, Western Blot 

oder PCR für FIV, durchgeführt. Allerdings wurden Tests mit positivem Ergebnis mit 

derselben Methode wiederholt und nur die Katzen als infiziert in die retrospektive 

Untersuchung und die Berechnung der Prävalenz aufgenommen, deren zweites Testergebnis 

ebenfalls positiv ausfiel.  

Die vorliegende Arbeit ermittelte eine Gesamtprävalenz von 3,6 % für FeLV. Verglichen mit 

einer früheren Studie aus Deutschland aus dem Jahre 1994 lag dieses Ergebnis deutlich 

niedriger (FUCHS et al., 1994). In der Studie von FUCHS et al. (1994) wurden über 6000 

gesunde und kranke Katzen untersucht, von denen 13,4 % FeLV-Antigen aufwiesen. Diese 

Diskrepanz könnte unter Umständen darauf zurückzuführen sein, dass zwischen der Studie 
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von FUCHS et al. und dem Ende der vorliegenden Arbeit fast zehn Jahre lagen. Betrachtet 

man die Prävalenz zu Beginn (1993) und zum Ende (2002) dieser Untersuchung, so war ein 

signifikanter Rückgang im Vorkommen von FeLV von 6,0 % auf 1,0 % zu verzeichnen. 

COTTER (1997) berichtete von einem ähnlichen Abwärtstrend in den Vereinigten Staaten. 

Am diagnostischen Labor der Tufts University in Boston, in dem jährlich mehr als 2000 

Serumproben auf Retroviren untersucht werden, sank die Zahl der positiven Ergebnissen von 

8,0 % im Jahre 1989 auf 4,0 % im Jahre 1995.  Ähnlich rückläufig ist auch die Prävalenz in 

Großbritannien. Dort wurden in einer ersten Untersuchung 1989 noch 12,0 % positive 

Ergebnisse verzeichnet wurden (HOSIE et al., 1989), während es 2002 in einer ähnlichen 

Katzenpopulation nur noch 3,5 % waren (MUIRDEN, 2002). Betrachtet man also Studien aus 

Nordeuropa und Nordamerika, so ist die in der vorliegenden Studie ermittelte Prävalenz 

vergleichbar (SUKURA et al., 1992b; UELAND und LUTZ, 1992; DORNY et al., 2002; 

MUIRDEN, 2002; LEVY et al., 2006). Als Grund für den Abfall in der FeLV-Prävalenz wird 

unter anderem das weitverbreitete Testen und Isolieren von infizierten Katzen diskutiert 

(LEVY et al., 2006). Ein solches Programm wurde bereits sehr früh in den Niederlanden 

durchgeführt und führte hier zu einem Rückgang der Prävalenz von 9,0 % 1974 auf 3,0 % 

1985 (WEIJER et al., 1989). Vor allem unter Katzenzüchtern hatte dieses sogenannte „Test-

und-Removal-Programm“ einen so durchschlagenden Erfolg, dass 1985 in Holland keine der 

teilnehmenden Zuchtkatzen mehr positiv war. Ein weiterer möglicher Grund für den Abfall 

der Prävalenz könnte auch in der weitverbreiteten Impfung der Katzen liegen. Obwohl eine 

neuere Studie gezeigt hat, dass eine Impfung provirale Integration und minimale virale 

Replikation nicht verhindern kann (HOFMANN-LEHMANN et al., 2006; HOFMANN-

LEHMANN et al., 2007), so schützt sie doch vor der Entwicklung einer persistierenden 

Antigenämie und Virusausscheidung (LEHMANN et al., 1991; HOFMANN-LEHMANN et 

al., 2006).  

FROMONT et al. (1998) konstruierte ein deterministisches Modell, um die Dynamik von 

FeLV in verschiedenen Katzenpopulationen vorherzusehen. Diese Modelle zeigten, dass die 

Entwicklung von FeLV von der Größe der Katzenpopulation, der Populationsdichte und der 

Häufigkeit der Katzenkontakte abhängt. Schätzungen zufolge leben in Deutschland ungefähr 

7,9 Millionen Katzen; in Großbritannien sind es 10,3 Millionen. Diese Zahlen sind höher als 

die geschätzte Anzahl an Katzen im südlichen Europa (Spanien 3,9 Millionen). Die 

Lebensumstände jedoch sehr unterschiedlich. So ist der Anteil an freilaufenden oder 

streunenden Katzen im Süden Europas höher (SLATER et al., 2008) als im Norden. Das 

erhöht die Wahrscheinlichkeit in diesen Ländern, mit einer potentiell infizierten Katze in 



V. Diskussion   45 

Kontakt zu kommen, ein Umstand, der eine höhere Prävalenz von FeLV zur Folge hat 

(FROMONT et al., 2003).  

Überraschend war das Ergebnis der vorliegenden Untersuchung, dass die Anzahl der Katzen, 

die in einem Haushalt wohnten, das Risiko einer Infektion nicht signifikant erhöhte. Es ist 

allgemein akzeptiert, dass FeLV eine Infektion der „sozialen“ Katze ist, da enger sozialer 

Kontakt, wie bei der sozialen Fellpflege, oder die Benutzung von gemeinsamen Futter- und 

Trinkplätzen die wichtigste Art der Übertragung darstellt (HARDY et al., 1973b; ESSEX et 

al., 1977). Aber vermutlich bewegt das zunehmende Bewusstsein über die Existenz von FeLV 

heute mehr Tierheime, Besitzer und Katzenzüchter dazu, Katzen zu testen, vor allem, bevor 

ein neues Tier gekauft oder adoptiert werden soll. Somit sinkt die Wahrscheinlichkeit, FeLV 

durch ein infiziertes Tier in eine Gruppe von nicht infizierten, empfänglichen Katzen 

einzuführen.  

Studien haben gezeigt, dass mit steigendem Alter das Risiko der Entstehung einer 

progressiven FeLV-Infektion abnimmt (WEIJER und DAAMS, 1976; HOOVER et al., 1976; 

HOSIE et al., 1989). Experimentell konnten nur 15 % der Katzen mit einem Alter von über 

einem Jahr progressiv infiziert werden (HOOVER et al., 1976). In der vorliegenden 

Untersuchung jedoch war das Alter der untersuchten Katzen nicht signifikant mit dem 

Infektionsstatus assoziiert. Laut einer Studie zum Vorkommen von postvakzinalen 

Fibrosarkomen wurden in den USA und Kanada in den Jahren von 1998 bis 2000 insgesamt 

über 61000 Impfdosen an 30000 Katzen verabreicht. Darunter waren mehr als 23000 

Impfdosen  gegen FeLV (GOBAR und KASS, 2002). Dieser weitreichende Einsatz der 

FeLV-Impfung vor allem bei jungen Katzen führte möglicherweise zu einer rückläufigen 

Prävalenz von FeLV, vor allem in Ländern wie Deutschland, in denen der Infektionsdruck 

aufgrund der niedrigen Prävalenz eher gering ist. Desweiteren hat sich die medizinische 

Versorgung in den letzten Jahrzehnten rasch weiterentwickelt. Mehr und mehr Katzen werden 

auf FeLV getestet. So können infizierte Tiere früher erkannt und behandelt werden. Darüber 

hinaus werden wahrscheinlich weniger asymptomatische FeLV-infizierte Katzen euthanasiert, 

da inzwischen die Erkenntnis, dass FeLV-infizierte Katzen eine gewisse Zeit ohne 

Einschränkung der Lebensqualität leben können, weiter durchgedrungen ist.  

Obwohl in vielen Studien keine Geschlechtsprädisposition für eine FeLV-Infektion gefunden 

werden konnte (HOSIE et al., 1989; GLENNON et al., 1991; LEE et al., 2002; MUIRDEN, 

2002; DANNER et al., 2007; BLANCO et al., 2009; LITTLE et al., 2009), war in dieser 

Arbeit das Risiko einer Infektion bei männlichen Tieren signifikant höher. Mit 3,5 % kam 

FeLV bei männlichen Katzen signifikant häufiger vor als bei weiblichen Katzen, von denen 
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nur 2,6 % FeLV-infiziert waren. Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen schon LEVY et al. 

(2006). In deren Studie lag die Prävalenz unter kastrierten und nicht kastrierten männlichen 

Tieren ebenfalls signifikant höher. Somit scheint Aggressivität, ein typisches männliches 

Verhalten, eine wichtigere Rolle in der Übertragung von FeLV zu spielen, als bisher 

angenommen. Diese Hypothese wird auch durch das Ergebnis einer Studie bekräftigt, in der 

die Prävalenz bei Katzen mit Bissverletzungen höher lag als in der Gesamtpopulation 

(GOLDKAMP et al., 2008). Eventuell muss also die Aussage überdacht werden, dass FeLV 

die Krankheit der „sozialen Katze“ ist.  

Von 17289 Katzen, die in der vorliegenden Studie untersucht wurden, waren 563 Katzen (3,2 

%) FIV-infiziert. Im Gegensatz zu FeLV hat sich die Prävalenz in den zehn Jahren der 

Untersuchung kaum verändert. Dieses Phänomen lässt sich mithilfe eines deterministischen 

Modells erklären, das COURCHAMP et al. (1995) zur Untersuchung der Populationsdynamik 

erstellten. Sie konnten zeigen, dass mit Einführung von FIV in eine Katzenpopulation das 

Virus konstant erhalten bleibt. Die Übertragungsrate ist niedrig und das Virus hat nur einen 

geringen Einfluss auf die Populationsdynamik. Frühere Untersuchungen zum Vorkommen 

von FIV in Deutschland kamen zu ähnlichen Ergebnissen. Vergleichbar ist Prävalenz der 

vorliegenden Arbeit mit der Studie von HARTMANN UND HINZE (1991), die in derselben 

geographischen Region vorgenommen wurde. In dieser Studie waren 2,3 % der untersuchten 

Katzen FIV-positiv. Deutlich höher jedoch war das Ergebnis von HOLZNAGEL et al. (1997), 

die Katzen post mortem auf eine Infektion mit FIV untersuchten. Es ist denkbar, dass eine 

größere Anzahl von Katzen in diese Studie eingegangen ist, die aufgrund von verschiedenen 

Krankheiten euthanasiert wurden. Dies könnte die Prävalenz in dieser Population signifikant 

beeinflussen. Im internationalen Vergleich ist die Prävalenz der vorliegenden Arbeit 

vergleichbar mit neueren Studien aus Nordamerika (LEE et al., 2002; LURIA et al., 2004; 

LEVY et al., 2006; LEVY et al., 2007) und Studien aus Nordeuropa (LUTZ et al., 1990; 

SIEBELINK et al., 1990; SUKURA et al., 1992a; MURRAY et al., 2009), liegt aber niedriger 

als in Untersuchungen aus Südeuropa, Südamerika oder einigen Staaten Asiens 

(BANDECCHI et al., 1992; PERI et al., 1994; UEMA et al., 1999; NAKAMURA et al. 2000; 

ARJONA et al., 2000; YILMAZ et al., 2000; BANDECCHI et al., 2006; NAKAMURA et al. 

2010). Diese Unterschiede könnten vor allem auf unterschiedliche Lebensumstände der 

untersuchten Katzen zurückzuführen sein. So hat zum Beispiel eine Studie gezeigt, dass 50 % 

der privat gehaltenen Katzen in Italien als streunende Katzen in die Familie aufgenommen 

wurden. Ungefähr die Hälfte dieser Katzen lebt immer noch ganztags im Freien (SLATER et 

al., 2008). Freilaufende Katzen haben einen größeren Bewegungsradius, so dass das Risiko, 
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auf eine infizierte Katze zu treffen, für Tiere aus diesen Ländern deutlich höher ist. Weiterhin 

spielt die Populationsdichte freilaufender Katzen eine wichtige Rolle. So wurden in manchen 

Regionen Italiens bis zu 2000 Katzen pro Quadratkilometer gezählt (NATOLI, 1985; 

NATOLI und DE VITO, 1991). Diese hohe Populationsdichte begünstigt die Infektion mit 

FIV und könnte somit die höhere Prävalenz in diesen Ländern erklären. 

Ein weiteres Ziel dieser Studie war die Untersuchung der Lebenszeit von Retrovirus-

infizierten Katzen. Diese Information ist für den klinisch tätigen Tierarzt von Bedeutung, 

wenn es um die Beratung eines Besitzers geht, dessen Tier mit FIV oder FeLV infiziert ist. 

Die mittlere Überlebenszeit FeLV-Antigen-positiver Katzen war mit 311,9 Tagen signifikant 

kürzer als die der negativ getesteten Tiere, die im Mittel 732,5 Tage überlebten. Dagegen war 

die mittlere Überlebenszeit von FIV-infizierten Katzen mit 785,8 Tagen nicht signifikant 

unterschiedlich als die der nicht infizierten Katzen (625,0 Tage). ADDIE et al. (2000) kamen 

bei einer Langzeitstudie auf ein ähnliches Ergebnis. In dieser Studie wurde ein 

Mehrkatzenhaushalt, in dem FIV, FeLV und FIP endemisch waren, über einen Zeitraum von 

zehn Jahren beobachtet. Die mittlere Überlebenszeit von FIV-infizierten Katzen war länger 

(51 Monate) als die der FeLV- (sechs Monate) oder FIV-FeLV-doppelinfizierten Katzen (17 

Monate) (ADDIE et al., 2000). In einer anderen Studie starben 70 % der FeLV-infizierten 

Katzen innerhalb von 20 Monaten (CHEW-LIM et al., 1989). Diese Studien und das Ergebnis 

der vorliegenden Arbeit unterstreichen den Unterschied in der Pathogenität von FeLV und 

FIV. Progressiv FeLV-infizierte Katzen haben eine Zwei-Jahres-Überlebenschance von nur 

50 %. Drei Jahre nach Diagnose leben im Durchschnitt nur noch 20 % der progressiv 

infizierten Katzen (HARTMANN, 2006). FeLV-infizierte Katzen sind prädisponiert für 

sekundäre Infektionen, wie zum Beispiel Mycoplasma-spp.-Infektionen, Toxoplasmose, 

Stomatitis, FIP oder Erkrankungen des Respirationstraktes, die bei 15 % der infizierten 

Katzen zu finden sind. Anämie, Lymphome, Leukopenie oder Thrombozytopenie, sowie 

Leukämie und myeloproliferative Erkrankungen zählen zu den am häufigsten diagnostizierten 

Symptomen FeLV-infizierter Katzen (ABKOWITZ et al., 1987; HIGASHIHARA et al., 

1988; COHEN et al., 1990; COTTER, 1991; GABOR et al., 2001a; WEISS, 2003). Dagegen 

ist der Verlauf einer FIV-Infektion charakterisiert durch eine asymptomatische Phase, die 

mehr oder weniger lange dauern kann. Manche infizierte Katzen entwickeln niemals 

Symptome FIV-assoziierter Erkrankungen (ISHIDA et al., 1992; ADDIE et al., 2000). Die 

Dauer der asymptomatischen Phase unterliegt individuellen Unterschieden. Sie ist abhängig 

von der Virulenz des Virusstammes (PEDERSEN et al., 2001) und vom Alter der Katze zum 

Zeitpunkt der Infektion (GEORGE et al., 1993). Mit steigendem Alter sinkt der Schweregrad 
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der klinischen Symptome. 

Der zweite Teil dieser Studie untersuchte labordiagnostische Veränderungen FeLV- und FIV-

infizierter Katzen. Diese wurden mit denen nicht infizierter Katzen verglichen. Die 

vorliegende Studie ergab, dass die Inzidenz peripherer Zytopenien bei FeLV-infizierten 

Katzen hoch ist. So waren bei FeLV-infizierten Katzen im Vergleich zur Kontrollgruppe vor 

allem die Werte des roten Blutbildes (Hämoglobin, Hämatokritkonzentration und Anzahl der 

roten Blutkörperchen) signifikant niedriger. Frühe Studien haben gezeigt, dass 50 % der 

natürlich und experimentell FeLV-infizierten Katzen eine Anämie entwickeln (COTTER et 

al., 1975; MACKEY et al., 1975). Verschiedene Mechanismen kommen als Ursachen für die 

Anämie in Frage. Ungefähr 10 % der FeLV-assoziierten Anämien sind regenerativ 

(SHELTON und LINENBERGER, 1995). Bei einigen Katzen  kann eine Infektion mit FeLV 

eine immun-mediierte Zerstörung der roten Blutkörperchen auslösen, die in der Regel mit 

einem positiven Coomb’s-Test und Autoagglutination vergesellschaftet ist (HARTMANN, 

2006; KOHN et al., 2006). Häufig jedoch liegt eine Infektion mit hämotrophen Mykoplasmen 

zugrunde, die oft bei FeLV-infizierten Tieren anzutreffen ist (MACIEIRA et al., 2008; 

SYKES et al., 2008; LABERKE et al., 2010). Der Blutverlust im Zusammenhang mit FeLV-

assoziierter Thrombozytopenie ist eine andere mögliche Ursache der regenerativen Anämie 

(SHELTON und LINENBERGER, 1995). Die meisten FeLV-infizierten Katzen entwickeln 

jedoch eine nichtregenerative Anämie, die meist normozytär und normochrom ist und durch 

ein hypozelluläres bis normozelluläres Knochenmark charakterisiert ist (COTTER, 1979). 

Eine besondere Form der FeLV-assoziierten nichtregenerativen Anämie stellt die sogenannte 

pure red cell aplasia dar, die durch den FeLV-C/Sarma-Stamm ausgelöst wird (JARRETT et 

al., 1984; RIEDEL et al., 1988; ABKOWITZ, 1991). Sie beruht auf der Interaktion des Virus 

mit seinem Zellrezeptor, einem Hämtransportprotein, die zur intrazellulären Akkumulation 

von Häm und zum Tod der Knochenmarks-Vorläuferzellen führt (QUIGLEY et al., 2000; 

QUIGLEY et al., 2004; KEEL et al., 2008). Auch ein verändertes Zytokinprofil aufgrund der 

chronischen FeLV-Infektion und den häufig auftretenden Sekundärinfektionen kann zur 

sogenannten „Anämie der chronischen Erkrankung“ führen. Sie ist mit einer reduzierten 

Verfügbarkeit von Eisen für die Erythropoese trotz normaler Blut-Eisenkonzentrationen und 

mit einer verminderten Lebensdauer der roten Blutzellen assoziiert (COTTER, 1979; 

WARDROP et al., 1986; LINENBERGER und ABKOWITZ, 1995; OTTENJANN et al., 

2006). Nicht selten treten Zytopenien anderer Zellreihen zusammen mit nichtregenerativer 

Anämie bei FeLV-infizierten Katzen auf (JORDAN et al., 1993; SHELTON und 

LINENBERGER, 1995; BROWN und ROGERS, 2001; HARTMANN, 2006). Auch in der 
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vorliegenden Arbeit war der Anteil der Tiere mit Thrombozytopenie oder Neutropenie in der 

Gruppe der FeLV-infizierten Katzen signifikant höher als in der Kontrollgruppe. Neben 

myeloproliferativen Neoplasien zählt die Infektion mit FeLV zu den häufigsten Ursachen für 

Thrombozytopenien oder Neutropenien bei der Katze (JORDAN et al., 1993; BROWN und 

ROGERS, 2001). Megakaryozyten sind häufig das Ziel progressiver FeLV-Infektionen. Eine 

verminderte Ausschüttung reifer und funktionstüchtiger Thrombozyten kann die Folge sein 

(BOYCE et al., 1986). Lymphoproliferative, myeloproliferative und myelodysplastische 

Erkrankungen, die oft durch progressive FeLV-Infektionen hervorgerufen werden, können die 

normale Blutzellbildung und –reifung verhindern und so zu Bi- oder Panzytopenien führen 

(JARRETT et al., 1964; HARDY et al., 1973b; COTTER et al., 1975; REINACHER und 

THEILEN, 1987; SHELTON et al., 1990; BREUER et al., 1999; WEISS, 2003; WEISS, 

2006a; WEISS, 2006b). Eine immun-mediierte Zerstörung der granulozytären Zellreihe wird 

ebenfalls diskutiert (SWENSON et al., 1987).  

Die Konzentration von Gesamteiweiß war signifikant niedriger bei den FeLV-infizierten 

Katzen der vorliegenden Arbeit als in der Kontrollgruppe. Obwohl infizierte Katzen häufig an 

Sekundärinfektionen leiden, die zu einer permanenten Antigenstimulation führen, ist die 

humorale Immunantwort aufgrund einer defekten T-Helferzellfunktion offensichtlich eher 

reduziert (TRAININ et al., 1983; WERNICKE et al., 1986; PARDI et al., 1991; DIEHL und 

HOOVER, 1992). Dies erklärt, warum eine Hypergammaglobulinämie bei FeLV-infizierten 

Katzen, wie auch in der vorliegenden Studie, praktisch nicht vorkommt.  

Im Gegensatz zu den FeLV-infizierten Katzen, traten bei den FIV-infizierten Katzen der 

vorliegenden Arbeit Zytopenien selten auf. Dies steht im Kontrast zu den Ergebnissen vieler 

Studien. In früheren Studien wurden bei 70 – 75 % der FIV-infizierten Katzen 

hämatologische Veränderungen gefunden (HOPPER et al., 1989; FLEMING et al., 1991; 

CALLANAN et al., 1992; SPARKES et al., 1993; HART und NOLTE, 1994; SHELTON et 

al., 1995; KOHMOTO et al., 1998). Auch in einer neuen Studie zeigten 50 % der 

untersuchten asymptomatischen FIV-infizierten Katzen hämatologische Veränderungen vor 

allem der roten und weißen Blutzellen (FUJINO et al., 2009). In der vorliegenden Studie 

wiesen FIV-infizierte Tiere immerhin signifikant häufiger eine Neutropenie auf als die Katzen 

der Kontrollgruppe. Im Knochenmark können sowohl Stromazellen (bestehend aus 

Makrophagen, Endothelzellen, Adipozyten und Fibroblasten) als auch Zellen der 

mononukleären Reihe (myeloide und lymphoide Vorläuferzellen, Monozyten und 

Makrophagen) FIV-infiziert und für Reifestörungen und myelodysplastische Veränderungen 

verantwortlich sein (FUJINO et al., 2009). Aber auch inhibitorische Substanzen oder der 
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Mangel an wachstumsfördernden Zytokinen im Knochenmark FIV-infizierter Katzen sind 

mögliche Ursachen (LINENBERGER et al., 1995; LINENBERGER und DENG, 1999). Eine 

immun-mediierte Zerstörung der Vorläuferzellen, wie sie zum Beispiel bei Menschen mit 

HIV-Infektionen vorkommt (COYLE, 1997; KULKOSKY et al., 2000), wird ebenfalls 

diskutiert. 

Die FIV-infizierten Katzen der vorliegenden Studie hatten eine signifikant höhere 

Konzentration an Gesamteiweiß als nicht-infizierte Katzen. Dieses Ergebnis entsteht durch 

die signifikant höhere Konzentration an γ-Globulinen. Dies bestätigt die Ergebnisse anderer 

Studien, in denen ebenfalls von einer polyklonalen Hypergammaglobulinämie berichtet wurde 

(HOPPER et al., 1989; ACKLEY et al., 1990; SPARKES et al., 1993; THOMAS et al., 1993; 

SHELTON und LINENBERGER, 1995; HOFMANN-LEHMANN et al., 1997; MIRO et al., 

2007). Diese trat nicht nur bei experimentell infizierten, sondern auch bei natürlich infizierten 

Katzen auf. FIV verursacht ähnlich wie HIV paradoxerweise eine progressive Hyperaktivität 

des Immunsystems (TOMPKINS und TOMPKINS, 2008). Diese manifestiert sich vor allem 

als B-Zellaktivierung und polyklonale Hypergammaglobulinämie und richtet sich gegen virale 

und nicht-virale Antigene (ACKLEY et al., 1990; FLYNN et al., 1994). Sie ist mit einer 

erhöhten Anzahl an Plasmazellen in germinalen Zentren assoziiert (BENDINELLI et al., 

1993). Ähnliche Befunde werden auch bei Menschen mit HIV-Infektion beobachtet (SHIRAI 

et al., 1992), bei denen eine Hypergammaglobulinämie als negativer prognostischer Indikator 

für den Krankheitsverlauf gilt (BRATT et al., 1989; DE MILITO et al., 2001). Das veränderte 

Zytokinmuster, veränderte T-Zellaktivität und reduzierte B-Zellantwort auf T-zellmediierte 

Stimulation werden als mögliche Ursachen für die B-Zell-Hyperaktivität diskutiert (DE 

MILITO et al., 2001).  

Die FIV-infizierten Katzen der vorliegenden Arbeit wiesen keine erhöhten Nierenwerte auf. 

Dieses Ergebnis steht im Gegensatz zu Studien, in denen die Autoren von Nierenläsionen bei 

Katzen mit FIV berichten (ISHIDA et al., 1989; POLI et al., 1993; POLI et al., 1995). POLI 

et al. (1993) konnte im Nierengewebe natürlich infizierter Katzen Veränderungen im Sinne 

einer mesangialen Glomerulonephritis und Glomerulosklerose finden. Diese Läsionen waren 

charakterisiert durch Ablagerungen von Immunglobulin-M, Komplementfaktor-C3 und 

geringen Mengen Immunglobulin-G. Diese histologischen Befunde gingen bei ungefähr der 

Hälfte der untersuchten Katzen mit einer verminderten Nierenfunktion (erhöhte Kreatinin- 

und Harnstoffkonzentrationen) und einer hochgradigen glomerulären Proteinurie einher. 

Immunhistochemisch konnte FIV-p24-Antigen bei der Hälfte der Tiere, virale DNA und RNA 

in 14 der 15 untersuchten Katzen mittels PCR gefunden werden (POLI et al., 1995). Ähnlich 
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wie bei den FIV-infizierten Katzen der vorliegenden Studie, so konnten auch ARJONA et al. 

(2000) keine erhöhte Inzidenz einer Azotämie bei den infizierten Katzen ihrer Studie 

feststellen. Allerdings können FIV-assoziierte Nierenläsionen ohne eine histologische 

Untersuchung alleine aufgrund der fehlenden Azotämie nicht sicher ausgeschlossen werden, 

da die Konzentrationen von Harnstoff und Kreatinin von extrarenalen Komponenten 

beeinflusst werden und ihre Sensitivität zur Vorhersage der Nierenfunktion gering ist (FINCO 

und DUNCAN, 1976). 

FIV-infizierte Katzen dieser Studie hatten signifikant niedrigere Glukose-Werte als die 

Katzen der Kontrollgruppe. Da die Kontrollgruppe dieser Studie aus Patienten der 

Medizinischen Kleintierklinik der LMU München bestand, ist es möglich, dass einige dieser 

Katzen zur Behandlung von Diabetes mellitus vorgestellt wurden. Dies könnte die signifikant 

höhere Konzentration von Glukose, die in dieser Gruppe gefunden wurde, erklären. Jedoch 

könnten metabolische und endokrine Dysfunktionen ähnlich wie bei HIV-infizierten 

Menschen (AZAR und MELBY, 1993; KUMAR et al., 1993; ISEZUO und MAKUSIDI, 

2009), auch bei FIV-infizierten Katzen eine Rolle spielen. In der Regel schütten Katzen in 

Stresssituationen (wie Hospitalisation, Blutprobenentnahme und Handling) Cortisol und 

Norepinephrin aus, die zu Hyperglykämie und Lymphopenie bei den meisten in der Klinik 

vorgestellten Katzen-Patienten führen (KOJIMA et al., 2000; MORI et al., 2000; KANAME 

et al., 2002; RAND et al., 2002). HIV-infizierte Patienten wiesen eine autonome Dysfunktion 

und eine reduzierte Antwort auf ACTH-Stimulation auf (AZAR und MELBY, 1993; 

KUMAR et al., 1993). Eine ähnlich reduzierte neuroendokrine Antwort wurde zwar bei 

Katzen mit FIV noch nicht nachgewiesen, könnte aber hier eine Erklärung für die niedrigere 

Blutglukosekonzentration sein. 

Die signifikant niedrigere Kreatininkonzentration bei den FeLV-infizierten Katzen und die 

niedrigeren Serumaktivitäten von Aspartat-Amino-Transferase und Glutamat-Dehydrogenase 

bei den FIV-infizierten Katzen der vorliegenden Arbeit könnten eventuell auf die 

Zusammensetzung der Kontrollgruppe zurückzuführen sein, die vornehmlich aus Patienten 

der Medizinischen Kleintierklinik, bestand. Diese Patienten werden wegen einer Vielzahl 

internistischer Probleme vorgestellt. Nieren- und Lebererkrankungen kommen nicht selten vor 

und könnten so für höhere Nieren- und Leberwerte in der Kontrollgruppe verantwortlich sein. 

Zusammenfassend kann man sagen, dass die Prävalenz der hier untersuchten Katzen 

vergleichbar ist mit anderen Studien weltweit. Männliche adulte Katzen mit Auslauf und 

aggressivem Verhalten sind besonders gefährdet, sich mit FIV zu infizierten. Aber auch eine 

Infektion mit FeLV ist bei männlichen Katzen mit Kontakt zu fremden Katzen sowie mit 
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aggressivem Verhalten wahrscheinlich. Hämatologische Veränderungen finden sich vor allem 

bei FeLV-infizierten, seltener hingegen bei FIV-infizierten Katzen. Labordiagnostische 

Veränderungen bei Katzen mit FIV sind selten und reflektieren wahrscheinlich eine 

unspezifische Immunantwort. 
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VI. ZUSAMMENFASSUNG 

Das Ziel des ersten Teils dieser Arbeit war die Untersuchung der Prävalenz von FeLV und 

FIV in einer großen, repräsentativen Katzenpopulation in Deutschland und die Identifikation 

von Risikofaktoren, die zu einer Infektion mit einem oder beiden Viren prädisponieren. 

Darüber hinaus sollten die Überlebenszeiten der infizierten und der nicht infizierten Katzen 

miteinander verglichen werden. Da bisherige europäische Studien die Prävalenz von felinen 

Retroviren lediglich in relativ kleinen Populationen untersuchten, war es das Ziel dieser 

Studie, Daten, die in einem Zeitraum von zehn Jahren gesammelt wurden, zusammenzufassen 

und zu analysieren.  

Zwischen 1993 und 2002 wurden Serumproben von insgesamt 17462 Katzen auf das 

Vorhandensein von FeLV-Antigen untersucht. 5661 dieser Proben stammten von Patienten 

der Medizinischen Kleintierklinik, die entweder im Zuge der Impfprophylaxe oder zur 

Diagnose und Behandlung verschiedener Erkrankungen untersucht wurden. Die restlichen 

11801 Proben wurden von privaten Tierärzten eingesandt und stammten ebenfalls von 

asymptomatischen und symptomatischen Tieren. Die Tierärzte oder Besitzer dieser Katzen 

wurden gebeten, einen Fragebogen auszufüllen, in dem nach Signalment und Lebensstil 

gefragt wurde. Bei der retrospektiven Auswertung der Patientenakten und der Fragebögen 

wurde besonderer Wert auf mögliche Risikofaktoren, wie Alter, Geschlecht, Rasse 

(Hauskatze oder Rassekatze), Haltungsbedingungen (Wohnungskatze, Freilauf, streunend; 

Einzel- oder Mehrkatzenhaushalt), möglicher Kontakt zu fremden Katzen und 

Kampfverhalten, gelegt.  

Die Gesamtprävalenz von FeLV lag bei 3,6 %, die von FIV bei 3,2 %. Dabei wurde ein 

signifikanter Rückgang von FeLV-infizierten Katzen von 6,0 % im Jahre 1993 auf 1,0 % im 

Jahre 2002 verzeichnet. Das Vorkommen von FIV blieb jedoch annähernd konstant (3,1 % 

und 3,5 %). Das Risiko einer FIV- oder FeLV-Infektion lag am höchsten bei männlichen 

Katzen, Hauskatzen (versus Rassekatzen), insbesondere wenn Sie freien Auslauf hatten. 

Kontakt zu anderen Katzen und aggressives Verhalten prädisponierte für eine Infektion mit 

jedem der beiden Viren. Dagegen erhöhte die Haltung in einem Mehrkatzenhaushalt das 

Risiko nicht. Anders als allgemein angenommen, waren FeLV-infizierte Katzen nicht 

signifikant jünger als nicht infizierte Katzen (Median 3 Jahre). Dahingegen war das Alter der 

FIV-infizierten Tiere mit  6 Jahren signifikant höher als das der Kontrollgruppe. Die Analyse 

der Überlebenszeit zeigte, dass FeLV die Lebenszeit der infizierten Katzen verkürzte, FIV 

jedoch nicht.  
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Im zweiten Teil der Arbeit wurden hämatologische und biochemische Parameter FIV- oder 

FeLV-infizierter Katzen mit nicht infizierten Kontrollkatzen verglichen. Es gibt nur wenige 

Studien zu Laborveränderungen bei Retrovirus-infizierten Katzen, die meist unter 

experimentellen Bedingungen durchgeführt wurden und nicht den Verlauf natürlicher 

Infektionen reflektierten. Die Daten dieser Studie stammten von 3780 Patienten der 

Medizinischen Kleintierklinik der LMU München, die von 1997 bis 2002 auf FeLV-Antigen 

und FIV-Antikörper untersucht wurden.  

FeLV-infizierte Tiere hatten signifikant niedrigere Werte für  Hämatokrit, Hämoglobin, 

Erythrozyten und Thrombozyten. Auch die Konzentrationen von Gesamteiweiß und Kreatinin 

waren niedriger als in der Kontrollgruppe. Dagegen waren bei FIV-infizierten Katzen die 

Serumaktivitäten von AST und GLDH und die Serumkonzentration von Glukose signifikant 

niedriger, die Konzentrationen von Gesamteiweiß und γ-Globulinen signifikant höher als bei 

nicht infizierten Katzen. Das Risiko von Anämie, Bi- oder Panzytopenie war bei FeLV-

infizierten Katzen höher als bei nicht infizierten. Darüber hinaus wurde bei FeLV-infizierten 

Katzen häufiger eine Lymphozytose gefunden. Im Gegensatz dazu hatten FIV-infizierte 

Katzen kein höheres Risiko einer Anämie, jedoch zeigten diese Tiere häufiger eine 

Neutropenie als die Kontrolltiere.  

Zusammenfassend kann man sagen, dass Retroviren in Deutschland noch immer häufig sind, 

dass aber die Prävalenz von FeLV zurückgeht. Zumindest in Ländern wie Deutschland, in 

denen das Vorkommen von FeLV gering ist, scheinen Impf- und Testprogramme erfolgreich 

zu sein und das Virus zurückzudrängen. Die Ergebnisse dieser Studien zeigen, dass sich die 

Risikofaktoren für eine Infektion mit Retroviren geändert haben. Freilauf, aggressives 

Verhalten und männliches Geschlecht prädisponieren nicht mehr nur für Infektionen mit FIV, 

sondern auch mit FeLV. Dies sollte zu einem Umdenken führen, in welchen Situationen eine 

Infektion vermutet werden sollte, und welche Katzen auf eine FIV- oder FeLV-Infektion 

untersucht werden sollten. Hämatologische Veränderungen kommen bei FeLV-Infektionen 

häufig vor und betreffen vor allem das rote Blutbild. Labordiagnostische Abweichungen 

kommen seltener bei FIV-infizierten Katzen vor und reflektieren eine unspezifische 

Immunantwort.  
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VII. SUMMARY 

The goal of the first part of this study was to determine the prevalence of FeLV and FIV 

infection within a large cat population in Germany and its changes over a period of ten years. 

Additionally, risk factors for retroviral infection were identified. Secondly, survival times 

were determined and compared between infected and uninfected animals. Currently available 

studies investigating the prevalence of retroviruses in Europe were conducted on smaller 

populations. Therefore, the aim of this study was to summarise and analyse data that were 

collected over a time period of ten years.  

In total, 17,462 cats were tested between 1993 and 2002 for the presence of FeLV antigen. Of 

these cats, 5661 presented to the Clinic for Small Animal Internal Medicine, LMU of Munich. 

The samples of the remaining 11,801 cats were submitted by practitioners from Germany. 

During the same time period, 17,289 blood samples, including 5,597 samples of patients that 

were presented to the Clinic for Small Animal Internal Medicine, LMU of Munich and 11,692 

samples submitted by practitioners were tested for FIV antibody. Owners or referring 

veterinarians were asked to fill out a questionnaire for further information about signalment 

and lifestyle of tested cats. Medical records of patients and questionnaires were reviewed and 

analysed with special emphasis on potential risk factors such as age, gender, breed (Domestic 

shorthair versus purebred cats), housing conditions (indoor versus outdoor; single versus 

multi-cat household), contact to foreign cats, and fighting behaviour.  

The overall prevalence was 3.6% for FeLV and 3.2% for FIV. Prevalence of FeLV decreased 

significantly during the time of investigation from 6.0 % to 1.0 %, while the prevalence of 

FIV was remaining constant (3.1% and 3.5%, respectively). Risk of FIV or FeLV infection 

was highest in male cats, Domestic shorthair cats, and cats with access to outdoors. Contact to 

foreign cats and aggressive behaviour predisposed to infection with either virus. Living in a 

multi-cat household did not influence the risk of retroviral infection. In contrast to many other 

studies, the median age of FeLV-infected cats was not significantly lower than that of 

uninfected cats (3 years for FeLV-infected and uninfected cats). FIV-positive cats, however, 

were significantly older (6 years). Survival time analysis revealed that FeLV infection had an 

impact on the mortality of cats, FIV, however, did not.  

The second part of this study included the comparison of haematological and biochemical 

parameters of FIV and FeLV infected cats with those of uninfected control cats. Only few 

studies on haematology and biochemistry of retrovirus-infected cats have been conducted so 
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far. These studies were commonly performed under experimental conditions and do not 

represent the findings in naturally infected cats. Data for this study were collected from 3789 

patients that were tested at the Clinic for Small Animal Medicine, LMU University of Munich 

for the presence of FeLV antigen and FIV antibodies. FeLV infected cats had significantly 

lower PCV, hemoglobin concentration, as well as red blood cell and platelet counts than 

control cats. Concentrations of total protein and creatinine were significantly lower. Serum 

activities of aspartate transaminase and glutamate dehydrogenase and serum concentrations of 

glucose were significantly lower, serum concentrations of total protein and gammaglobulin 

were significantly higher in FIV-infected compared to negative cats. FeLV-infected cats had a 

higher risk of anaemia, bi- or pancytopenia when compared to control cats. In addition, 

lymphocytosis was more common in FeLV infected cats when compared with control cats. In 

contrast, FIV infected cats were less likely to have anemia. However, the risk of neutropenia 

was higher in FIV infected than in uninfected cats.  

In conclusion, retrovirus infections are still common in Germany. However, the prevalence of 

FeLV is decreasing. In countries like Germany, where the prevalence of FeLV is low, 

vaccination and testing programmes have proven to be effective in decreasing this infection. 

The results of these studies show that risk factors for retrovirus infection have changed. 

Access to outdoors, aggressive behaviour, and male gender no longer only predispose to 

infection with FIV but also with FeLV. This should lead to a reconsideration of the situations 

when a cat should be tested. Hematological abnormalities are common in FeLV infections and 

are most commonly found in the red blood cell line. Laboratory abnormalities are less 

frequent in FIV-infected cats and might reflect an unspecific immunologic response. 
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