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l. EINLEITUNG

Das feline Immunschwichevirus (FIV) und das feline Leukdmievirus (FeLV) gehdren zu den
wichtigsten Infektionserregern der Katze. Als Vertreter der Familie der Retroviren besitzen
sie die Fihigkeit, 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
Féhigkeit ermdglicht es ithnen, im Wirt persistierende Infektionen auszulosen.

FeLV ist ein y-Retrovirus und wurde erstmals 1964 von den Briidern Jarrett im Tumorgewebe
einer an einem Lymphom erkrankten Katze beschrieben (JARRETT et al., 1964). Die
experimentelle Ubertragung des Tumorextraktes ldste bei gesunden Katzen ebenfalls die
Entstehung von lymphatischen Tumoren aus. Spiter wurde das Virus aus dem Plasma einer
leukdmischen Katze isoliert (KAWAKAMI et al.,, 1967) und als felines Leukdmievirus
(FeLV) bezeichnet. Die klinischen Symptome einer Infektion mit FeLV konnen sehr
vielgestaltig sein. Neben neoplastischen Verdanderungen (COTTER et al., 1975; FRANCIS et
al., 1979; HARDY et al., 1980), werden Zytopenien, wie nichtregenerative Andmien, und
myelodysplastische Verdanderungen diagnostiziert (ABKOWITZ et al., 1987; WEISS, 2003;
WEISS, 2006a).

FIV zéhlt zur Gattung der Lentiviren und wurde erstmals 1986 von Pedersen und Mitarbeitern
aus Katzen isoliert, die an einem Immunschwéichekomplex 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-Verhéltnisses (TORTEN et al., 1991).
Diese Beeintrachtigung des Immunsystems fiihrt bei einem Anteil der infizierten Katzen zu
einer progressiven Immunschwiche. 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 groflen Katzenpopulation in Deutschland und die Entwicklung der Prdvalenz iiber
einen Zeitraum von zehn Jahren bestimmt werden. Dabei soll auch Wert auf die Fragen gelegt
werden, welche Risikofaktoren eine Infektion begiinstigen und ob eine Infektion die
Lebenserwartung der Katzen beeinflusst. Der zweite Teil untersucht labordiagnostische

Verdnderungen bei infizierten Katzen und vergleicht diese mit nicht infizierten Katzen.
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I LITERATURUBERSICHT

1. Pravalenz von felinen Retrovirusinfektionen

Katzen weltweit konnen sich mit felinen Retroviren infizieren (Tab. 1). Wahrend die
Privalenz von FIV seit seiner Entdeckung gleich geblieben ist, konnte ein deutlicher
Abwirtstrend im Vorkommen von FeLV verzeichnet werden (HOSIE et al., 2009; LUTZ et
al., 2009).

1.1. Felines Leukamievirus

FeLV ist weltweit verbreitet. Seit seiner Entdeckung wurden zahlreiche Studien in vielen
Léandern der Welt durchgefiihrt, 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. AuBlerdem wurden unterschiedliche Testsysteme zur
Untersuchung herangezogen, deren positive Ergebnisse nicht immer mithilfe von alternativen
Testmethoden (Immunfluoreszenz, PCR oder Virusisolation) bestétigt wurden (HARDY et
al., 1976; CHEW-LIM et al., 1989; HOSIE et al., 1989; GABOR ¢t al., 2001a; DORNY et al.,
2002; LEVY et al., 2006; DANNER et al., 2007).

1.1.1. Europa

Wie in anderen Liandern der Welt, so ist auch in Europa die Privalenz von FeLV sinkend. In
einer der ersten umfangreichen Studien in GroBbritannien im Jahre 1989 waren 12,0 % der
2211 untersuchten Katzen FeLV-infiziert (HOSIE et al., 1989). Mehr als zehn Jahre spéter
waren es nur noch 3,5 % (MUIRDEN, 2002). WEIJER et al. (1986) berichteten schon friih
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 fiihrte zu einem Riickgang der FeLV-Infektionen in Holland
von 9,0 % im Jahre 1974 auf 3,0 % im Jahre 1985. Innerhalb einer Vereinigung von
hollédndischen Katzenziichtern waren diese Mallnahmen sogar so erfolgreich, dass 1985 keine
Katze mehr positiv getestet wurde (WEIJER et al., 1986). Insgesamt ist die Prévalenz von
FeLV in den nordeuropéischen Staaten niedriger als im Siiden 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 Pravalenz
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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 Privalenz 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 nordeuropéischen und siideuropéischen Privalenzstudien bildet eine
Untersuchung, die von FUCHS et al. (1994) in Deutschland durchgefiihrt 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 durchgefiihrt. In einer der ersten Pravalenzstudien 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 unauffalligen Katzen konnte ebenfalls FeLV-Antigen gefunden werden (32,6 %). Im
Vergleich dazu konnte nur bei zwei von 1462 (0,14 %) Katzen aus anderen Lebensumstéinden
(Einzelkatzenhaushalte, Mehrkatzenhaushalte ohne FeLV-Vorgeschichte und streunende
Katzen) eine Infektion mit FeLV nachgewiesen werden (HARDY et al., 1973b). GroB3e Sorge
bereitete in dieser Zeit die Tatsache, dass 2 — 10 % der speziell fiir Forschungszwecke
geziichteten Katzen ebenfalls von dieser ,neuen® Infektionskrankheit betroffen waren
(ESSEX et al., 1975a; LADIGES et al., 1981; STARK et al., 1987).

Die Prévalenz von FeLV in spéteren nordamerikanischen Studien variierte deutlich und war
abhingig vom Gesundheitszustand und den Lebensumstinden 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 Maulhdhle untersucht
wurde, waren fast 30 % der Katzen-Patienten einer Universititsklinik 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 tierdrztlichen 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 Abwirtstrend im Vorkommen der
FeLV-Infektion bei Katzen verzeichnen. In diesem Labor werden jdhrlich ungefdhr 2000
Katzenseren auf das Vorhandensein von FeLV-Antigen untersucht. Wéahrend 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 Spadtsommer/Herbst 2005 die
Golfkiiste im Siidosten der USA verwiisteten, blieb die Priavalenz von FeLV innerhalb der
geretteten Katzenpopulation niedrig (2,6 %) (LEVY et al., 2007). Als Grund fiir den Trend zu
einem sinkenden Vorkommen von FeLV in nordamerikanischen Katzenpopulationen werden
unter anderem die weitldufig vor allem unter Katzenauffangstationen gebrauchlichen ,,Test-

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

1.1.3.  Mittel- und Stidamerika

Epidemiologische Studien iiber das Vorkommen von FeLV in Mittel- und Siidamerika
wurden erst in den letzten zehn Jahren durchgefiihrt (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 fillt allerdings schwer. Dies liegt zum einen an
der relativ geringen GroBe 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 Landern Siid- und Mittelamerikas haben einen
vollkommen anderen Stellenwert als in den USA und Kanada. So ist ungefahr 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. Wahrend 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 Priavalenz bei
Hauskatzen des zentralamerikanischen Staates Costa Rica lag bei 8,8 % (BLANCO et al.,
2009). Die eher isolierte Lage von Inselstaaten und die damit eingeschrinkte Migration von
wildlebenden Katzen ldsst 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 FelLV-
Antigen nachgewiesen (LEVY et al., 2008; DUBEY et al., 2009a). Im Gegensatz dazu steht
jedoch die relative hohe Priavalenz von 16,2 % innerhalb der wildlebenden Katzenpopulation
auf Hawaii (DANNER et al., 2007). Dieser Unterschied lasst sich jedoch damit erkliren, dass

die Inselgruppe Hawaiis mit mehr als zwei Millionen Besuchern pro Jahr ein sehr beliebtes
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Urlaubsziel (HAWAI'T. DEPT. OF BUSINESS, ECONOMIC DEVELOPMENT AND
TOURISM, 2008) und die Mitnahme von Haustieren verhdltnisméBig einfach reglementiert
ist. Die Katzen dieses Inselstaates entstammen vermutlich diesen aus anderen Landern
eingefiihrten Haustieren, und streunende Katzen und die von ihnen iibertragenen
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 erklidren konnte (LEVY et

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

1.1.4.  Asien

Es gibt verhiltnismaBig wenige Studien aus asiatischen Landern, die die Pravalenz von FeLV
untersuchten. Auch war die Anzahl der getesteten Katzen in den meisten Untersuchungen
gering, so dass ein Vergleich mit anderen Studien weltweit schwerfillt. 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 Andmie und in jeder zehnten
klinisch unauffilligen Katze (9,9 %) wurde FeLV-Antigen nachgewiesen. Im Vergleich zu
anderen asiatischen Studien ist diese Pridvalenz relativ hoch. Es ist durchaus moglich, dass
FeLV schon friih mit Katzen aus dem englischen Konigreich in den ehemaligen britischen
Kolonialstaat eingefiihrt wurde. Im Gegensatz dazu stehen zwei Studien aus dem ndrdlichen
und dem siidlichen 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, schlieBt dieses Ergebnis ein
Vorkommen von FeLV in Vietnam nicht vollkommen aus. Jedoch scheint die Priavalenz sehr
niedrig zu sein (NAKAMURA et al., 2000).

Zwei Studien aus Taiwan untersuchten das Vorkommen von FeLV in einer Gruppe von
klinisch auffélligen 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 Prdvalenz von FeLV riickldufig. Wéahrend 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 Pridvalenz 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 erwidhnt wurde (SCHOEMAN et al., 2001). Es existieren jedoch zahlreiche
Studien zur Epidemiologie von Retroviren in der Wildkatzenpopulation afrikanischer
Nationalparks. In drei unabhidngigen Studien gelang es nicht, FeLV-Antigen in Serumproben
wildlebender Lowen 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 zuriickzufithren (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 tierdrztlichen Kliniken vorstellig, jedoch klinisch unauffaillig waren.
Von diesen gesunden Katzen waren lediglich 2,0 % FeLV-infiziert (MALIK et al., 1997).
Weitere 761 Serumproben, die von privaten Haustierdrzten in ein kommerzielles Labor
eingeschickt wurden, stammten von Katzen, die entweder Symptome einer Immunschwéche
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 Léndern ist die Privalenz von
FeLV in Australien also verhéltnisméBig niedrig (GABOR et al., 2001a).

In Neuseeland wurde erstmals 1978/79 eine epidemiologische Studie durchgefiihrt. 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 Félle FeLV-Antigen. Jedoch
schon zwei Jahre spédter wurden nur noch 13 von 293 Katzen (hauptsidchlich aus

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

1.2. Felines Immunschwachevirus

Die Priavalenz des Felinen Immunschwichevirus zeigt deutliche geographische Unterschiede.
Dies hingt vor allem mit den unterschiedlichen Lebensbedingungen und den Unterschieden
im Stellenwert der Katze in den verschiedenen Kulturen zusammen. Auflerdem héngt 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 Priavalenz von FIV in GroBbritannien hat sich seit seiner Entdeckung kaum veridndert. 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 spater wurden bei 10,4
% von 517 getesteten streunenden Katzen FIV-Antikorper nachgewiesen (MUIRDEN, 2002).
Dies entsprach einer Privalenz von 4,9 % der gesunden Katzen und 16,7 % der Katzen mit
klinischen Symptomen. Eine Untersuchung in Tiervermittlungsstationen in GrofBbritannien
aus dem Jahre 2004, in denen jdhrlich ungefdhr 55000 Katzen vermittelt werden, testeten 3,1
% FIV-positiv; im Jahre 1997/98 waren es 4,6 % (MURRAY et al., 2009). Die Privalenz von
FIV in anderen nordeuropdischen Staaten ist dhnlich niedrig und abhingig vom
Gesundheitszustand der untersuchten Katzenpopulation. So waren 1992 5,0 — 6,6 % der
untersuchten Katzen Finnlands Antikdrper-positiv (SUKURA et al., 1992a; SUKURA et al.,
1992b); in Norwegen waren es 10,1 % klinisch auffilliger und 5,9 % klinisch gesunder
Katzen (UELAND und LUTZ, 1992). In Holland konnten in keiner der 78 getesteten
gesunden Katzen FIV-Antikorper 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 siiddeutschen Raum, von denen nur 2,3 % Antikérper 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 Privalenz von 5,9 %.
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Vergleichsweise hoch  war die Pridvalenz einer belgischen Studie eines
Kastrationsprogrammes zur Kontrolle einer stddtischen Population streunender Katzen. Von
346 untersuchten Tieren waren 11,3% seropositiv (DORNY et al., 2002).

Das Vorkommen von FIV in siid- und osteuropédischen Lidndern ist deutlich hoher als in
Nordeuropa. Dies konnte zum einen an der geringeren Motivation zur Durchfiihrung 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 iiberpriift werden soll. Zum anderen
konnten aber auch die Lebensumstéinde der Katzen in siidlichen Léndern Europas eine FIV-
Infektion begiinstigen. So lag die Privalenz von gesunden Katzen in Italien zwischen 9,3 %
und 11,3 %, von klinisch auffilligen 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-Antikdrper nachgewiesen
werden konnten. Noch hoher lag die Privalenz in einer tiirkischen 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 Prévalenzstudien aus Nordamerika féllt
schwer, da die untersuchten Katzenpopulationen sehr verschieden sind. In einer der ersten
Studien wurden 2765 Katzen auf Antikdrper gegen FIV untersucht. Im Ganzen waren 12,4 %
der Serumproben positiv. Allerdings wurden mehr als 80 % der untersuchten Katzen von den
einsendenden Tierdrzten aufgrund der Lebensumstinde und der klinischen Symptome als
Risikogruppe eingestuft. Wurden lediglich die Tiere betrachtet, dessen Risiko niedrig
beziehungsweise unbekannt war, so konnten bei nur 1,2 % Antikorper gegen FIV gefunden
werden (YAMAMOTO et al., 1989). Anfang der Neunzigerjahre des letzten Jahrhunderts lag
die Pravalenz 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 Pravalenz 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 verdnderte 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 groften
nordamerikanischen Studien, waren 2,5 % der Katzen unterschiedlicher Herkunft (LEVY et
al., 20006) infiziert. Diese relativ niedrige Pridvalenz blieb sogar nach den im Sommer und

Herbst 2005 an der Golfkiiste wiitenden Hurrikanen &hnlich niedrig und lag unter den
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geretteten Katzen bei 3,6 % (LEVY et al., 2007).

Infektionen mit FIV scheinen in den GroBstddten Kanadas etwas haufiger 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-Antikorper
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 Privalenz sogar bei 23,0 % (LITTLE, 2005). Vier Jahre spéter fiihrten
dieselben Autoren eine dhnliche Studie durch, diesmal aber nur bei Katzen aus Tierheimen
oder Privathaushalten. Unter diesen Katzen waren es nur noch 4,3 %, die FIV-Antikorper

besallen (LITTLE et al., 2009).

1.2.3.  Mittel- und Stidamerika

Das Vorkommen von FIV in den verschiedenen Lindern Mittel- und Siidamerikas ist sehr
unterschiedlich. In einer Studie aus einer Tierklinik in Rio de Janeiro, Brasilien, hatten fast
ein Viertel (22,0 %) der getesteten Hauskatzen Antikorper gegen FIV, eine Privalenz, die
verglichen mit anderen weltweiten Studien relativ hoch ist (MACIEIRA et al., 2008). Dies
konnte darauf zuriickzufithren sein, dass die Autoren nur Katzen mit Verdacht auf
Mycoplasma spp. untersuchten. In einer fritheren Untersuchung aus Rio de Janeiro waren 16,7
% der in einer Klinik vorgestellten Patienten FIV-infiziert (DE SOUZA et al., 2002). Eine
dhnlich hohe Privalenz verzeichnete eine Studie aus dem zentralamerikanischen Staat Costa
Rica, in der bei 17 von 102 (16,7 %) getesteten Hauskatzen FIV-Antikorper gefunden wurden
(BLANCO et al.,, 2009). AuBerordentlich hoch war die Privalenz in einer Gruppe
wildlebender Katzen, die den Zoologischen Garten von Rio de Janeiro bevdlkert (MENDES-
DE-ALMEIDA et al., 2007). Diese Katzen wurden {iber einen Zeitraum von 2001 bis 2004
beobachtet. In dieser Population konnte ein deutlicher Anstieg der FIV-Pravalenz verzeichnet
werden (MENDES-DE-ALMEIDA et al., 2004; MENDES-DE-ALMEIDA et al., 2007).
Wihrend 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
ausgeprigt, in dem sich ungewdhnlich viele neue Katzen der Gruppe angeschlossen hatten
und ist vermutlich auf die dabei entstandenen Revierkdmpfe zuriickzufiihren (MENDES-DE-
ALMEIDA et al., 2006).

Ahnlich 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 fiihren dies vor allem auf die sehr strengen

Regelungen zur Einfuhr von Tieren zuriick. 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) dhnlich priavalent wie auf der Insel Mauna Kea, Hawaii, auf der fast
jede zehnte (8,8 %) wildlebende Katze infiziert ist (DANNER et al., 2007).

1.24.  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 fiihrten
ISHIDA et al. (1989) eine groBangelegte epidemiologische Studie durch, bei der sie 3323
Katzen auf FIV-Antikorper untersuchten. Insgesamt waren 28,9 % aller untersuchten Katzen
FIV-infiziert. In fast jeder zweiten klinisch auffilligen Katze dieser Studie konnten FIV-
Antikorper nachgewiesen werden; dies entspricht einer Pravalenz von 44,0 %. Unter klinisch
gesunden Katzen waren nur 12,4 % Antikdrper-positiv. Obwohl fast fiinfzehn Jahre spater
eine deutlich niedrigere Pravalenz von FIV gefunden wurde (9,8 %) (MARUYAMA et al.
2003), geht aus der neuesten Privalenzstudie 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-Antikorper untersucht (NAKAMURA et al.,
2010) und fast ein Viertel aller Katzen (23,2 %) testeten positiv, eine Priavalenz, die deutlich
hoher liegt als in vielen Landern 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 Pravalenz bei 2,6 % (LIN
et al.,, 1990). Als eine Studie einige Jahre spéter durchgefiihrt 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-Antikorper nachgewiesen werden. Allerdings
wurden hier nur 33 Katzen untersucht, die alle aus einem Tierheim stammten (UEMA et al.,
1999).

Zu gegensitzlichen Ergebnissen kamen zwei Studien aus Vietnam. Wéihrend im Norden
Vietnams (Hanoi) keine von 69 untersuchten privat gehaltenen Katzen FIV-Antikorper
aufwies (MIYAZAWA et al., 1998), waren in Siidvietnam (Ho-Chi-Minh-Stadt) 22,0 % von
50 Hauskatzen FIV-infiziert (NAKAMURA et al, 2000). Als mdgliche Erkldrung
diskutierten die Autoren, dass FIV moglicherweise erst kurz zuvor durch Migration von

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

1.25.  Afrika
Epidemiologische Studien iiber das Vorkommen von FIV unter Hauskatzen wurden auf

diesem Kontinent nicht durchgefiihrt. Jedoch zeigte sich, dass in afrikanischen Nationalparks
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zwischen 69,0 % und 91,3 % der Lowen Antikorper gegen FIV oder dhnliche 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-Antikdrper
nachgewiesen werden (MUNSON et al., 2004). Von 240 Hyénen, die in einer Studie in der
Serengeti untersucht wurden, waren 3,5 % der Tiere Antikorper-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 Priavalenz von FIV in Australien ist unterschiedlich und abhédngig 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 Maulhdhlenentziindung, Anorexie, Gewichtsverlust
oder Lethargie vorgestellt. Dagegen lag die Privalenz unter gesunden Hauskatzen bei 7,5 —
10,0 % (MALIK et al., 1997; WINKLER et al., 1999). Die neueste Pravalenzstudie wurde im
Jahre 2007 verdffentlicht (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 é&hnlich hdufig vor. Eine frithe Privalenzstudie untersuchte
insgesamt 250 Katzen und fand bei 14,4 % FIV-Antikorper. Diese verteilten sich auf 6,8 %
der gesunden und 27,3 % der kranken Katzen (SWINNEY et al., 1989). Ahnlich hoch war die
Priavalenz bei Katzen, die wegen Hyperthyreose in einer Tierklinik untersucht wurden. Hier

waren ebenfalls 23,9 % der Katzen FIV-Antikorper-positiv (JONES et al., 1995).
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Tabelle 1: Ubersicht tiber die Pravalenz von FIV und FeLV weltweit
FIV
- Anzahl
Land g Katzen- der 0 Felby | Ll Referenz
raum population (%) (%) | FeLV
Katzen
(%)
Europa
Krank 1204 19 18
GroB- (HOSIE et al.,
britannien 1989 Gesund 1007 6 5 / 1989)
Gesamt 2211 13 12
GroB- Chronische (KNOWLES et
britannien | 057 Stomatitis 8 75-8l / / al., 1989)
1992- | Wildkatze (Felis (DANIELS et al.,
Schottland |~ silvestris) >0 0 10 / 1999)
( >17 . 10,4 3.5
GroB- 1997 Streunend gesamt) / (MUIRDEN,
britannien (Tierheim) Krank 16,7 6,9 2002)
Gesund 49 1,4
Grof3- . . (MURRAY et al.,
britannien 2004 Tierheim 7098 3,1 / / 2009)
. (SUKURA et al.,
Finnland 1991 Streunend 196 6,6 1,0 / 1992b)
. 1991- Labor- (SUKURA et al.,
Finnland 92 einsendungen kA > / / 1992a)
Norwegen | 1953 Krank 4 10,1 2,2 / (UELAND und
89 Gesund 5,9 1,2 LUTZ, 1992)
. 1998- (DORNY et al.,
Belgien 2000 Streunend 346 11,3 3,8 / 2002)
(HARTMANN
Deutschland | 1991 | Gesund und krank 5129 2.3 / / und HINZE,
1991)
Deutschland | 1994 k. A. 6101 8.4 13,4 2,1 (FUCHS etal.,
1994)
Deutschland | 1997 |  Post mortem 255 5.9 / ;| (HOLZNAGEL et
al., 1997)
1974 k. A. 9,0
Holland Gesund und krank / / (WELIER et al.,
1985 k. A. 3,0 1986)
Krank 265 7,0
Holland | 1988 / / (WELER etal,
Gesund 78 0 1988)
Krank 860 3.4 13
Schweiz | 1990 / (LUTZ et al,,
Gesund 561 0,7 3 1990)
Tschech. (KNOTEK et al.,
Republik 1998 | Gesund und krank 727 13,2 5,8 1,0 1999)
. (TOZON et al.,
Slowenien 2007 k. A. 42 333 23,8 2.4 2008)
. 1988- (BANDECCHI et
Italien 90 Krank 2717 24,0 18,0 30 al., 1992)
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Krank 230 15,3
. (PERI et al.,
Italien 1994 Gesund 209 9,3 / / 1994)
Gesamt 439 12,7
. 1999- (BANDECCHI et
Italien 2003 Gesund 203 11,3 8,4 1,0 al., 2006)
1w : (MILLAN und
Spanien 199931 W”;iill‘\‘;‘;:fri(s';e"s 2 0% 15 % / RODRIGUEZ,
2009)
Krank 115 13,9 30,4 2,6
Spanien 1999 (ARJONA et al.,
Gesund 180 8,3 15,6 1,1 2000)
. (ARJONA et al.,
Spanien 2006 k. A. 179 14,0 30,2 / 2007)
(DUARTE und
Portugal 2002 Tierklinik 239 12,3 / / TAVARES,
2002)
(LOPES et al.,
Portugal 2007 Hauskatzen 108 14,6 / / 2008)
Tirkei | 1999 | Private Tierirzte 103 223 5.8 / (YILMAZ et al.,
2000)
Isracl 1992- Hamotrophe 37 22,0 / / (HARRUS et al.,
99 Mykoplasmose 34 / 38,0 2002)
Nordamerika
Mehrkatzen-
haushalt 673 26,3
Einzelkatzen- 497 0 (HARDY et al.,
USA 1973 haushalt / / 1976)
Streunend 638 0,3
Gesamt 2005 8,9
USA 1980- o (WITT et al.,
(Baltimore) | 81 kA, o83 24 % / / 1989)
USA 1981 | Versuchskatzen 1638 / 4,9 / (LAD{(;;S) etal,
USA . . (MCMICHAEL et
(Florida) 1984 Tierheim 555 / 9.4 / al.. 1986)
1985- 54— (STARK etal.,
USA 37 Versuchskatzen 937 / 10,7 / 1987)
Krank 2254 14,0
USA und (YAMAMOTO et
Kanada 1988 Gesund 511 1,2 / / al., 1989)
Gesamt 2765 12,4
USA (FISCH und
(Florida) 1988 Hauskatzen 95 8,4 / / ALTMAN, 1989)
2 Zucht 22 0 36,0
USA logs | £% | Klinik 134 8,0 28,0 , | (TENORIOetal,
(Kalifornien) £ 5 1991)
O » | Tierheim 70 21,0 1,4
USA (North . (GRINDEM et
Carolina) 1989 | Gesund und krank 123 7,3 % / / al., 1989)
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(RODGERS und
USA | 1987 | Gesund und krank | 618 100 | 150 | BALDWIN,
(Oklahoma) 88
1990)
USA 1988- . (COHEN et al.,
(Texas) 39 Laboreinsendung 521 11,3 / / 1990)
UsA | 1991 Tierklinik 506 4,7 51 | o2 | (GLENNONet
al., 1991)
USA (North 1995- 733 23 5.3
Carolina) 96
USA 1998 Streunend / (LEE et al., 2002)
(Florida) 2000 1143 4.3 37
USA 1999- (LURIA et al.,
(Florida) 2000 Streunend 553 52 33 0,5 2004)
USA, L
Kanada, | 2004 | Lierkliniken, 18038 25 23 | 03 (LEVY etal.,
. Tierheime 2006)
Puerto Rico
USA Gerettete Katzen (LEVY etal.,
(Golfkiiste) 2005 (Hurrikane) 1289 3,6 2.6 / 2007)
. (GOLDKAMP et
USA 2006 | Bissverletzungen 967 12,7 8,8 2,2 al., 2008)
Kanada
(Prince (GIBSON et al.,
Edward 2001 Streunend 185 6,5 7,6 1,6 2002)
Insel)
Streunend (Stadt) 74 23,0 5,4 1,35
Kanada Streunend
(Ottawa) 2005 (Industriegebiet) 20 >0 0 / (LITTLE, 2005)
Hauskatzen 152 5,9 2,0 0,7
Tierheim 1556 6.4 2,7 /
o (LITTLE et al.,
Kanada Tierklinik 9588 4.0 3,6 / 2009)
Gesamt 11144 4,3 34 0,3
Mittel- und Stidamerika

Brasilien

Riode | 9% | Krank und gesund | 126 16,7 175 | 16 | (PESOUZAet
. 99 al., 2002)

Janeiro)

Brasilien (MENDES-DE-
(Rio de 2001 Streunend (Zoo) 47 21,0 0 / ALMEIDA et al.,
Janeiro) 2004)

Brasilien 2002- 26 (MENDES-DE-
(Rio de Streunend (Zoo) 75 55,3-75,8 ’ / ALMEIDA et al.,

. 2004 39,4
Janeiro) 2007)
Brasilien
. 2005- (MACIEIRA et
(RIO. de 2006 Hauskatzen 149 22,0 31,0 5,0 al.. 2008)

Janeiro)

Brasilien 145 4,1 / /

(Belo 2007 Streunend (TEIX§ 5(}){,;; ctal,
Horizonte) 40 / 32,5 /
Guatemala | 2005 |  Hauskatzen 30 / 16,7 / (LICKEY etal.,

2005)
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Ecuador Hauskatzen, (LEVY etal.,
(Galapagos) 2008 Streunend >2 0 0 / 2008)
. 1998- (BLANCO et al.,
Costa Rica 2001 Hauskatzen 102 8,8 16,7 / 2009)
Grenada 2004- Hauskatzen 75 8,0 (DUBEY et al.,
(West 0 /
Indies) 2007 Streunend 101 21,8 2009a)
St. Kitts
(West | 2008 Streunend 9% 15.6 0 / (DUBEY etal.,
. 2009b)
Indies)
Hawaii
2002- (DANNER et al.,
(Mauna 2004 Streunend 68 8,8 16,2 / 2007)
Kea)
Mittlerer Osten
(RAD und
Iran 1997 Hauskatzen 105 1,6 / / MALMASI,
1998)
Saudi 1998- (OSTROWSKI et
Arabien | 2000 Streunend 17 8,0 0 / al., 2003)
Hauskatzen, (JAMSHIDI et
Iran 2008 Streunend 103 / 4.8 / al., 2008)
Hauskatzen, (AKHTARDANE
Iran 2008 Streunend 140 19,2 14,2 0,03 SH et al., 2010)
Asien
Krank 1739 43,9
Japan 1987 Gesund 1584 12,4 / / (ISH?géA‘g)et al,
Gesamt 3323 28,9
(MARUYAMA et
Japan 2003 Hauskatzen 1088 9,8 2,9 / al., 2003)
. (NAKAMURA et
Japan 2008 Freilaufkatzen 1770 23,2 / / al., 2010)
Nordvietnam (MIYAZAWA et
(Hanoi) 1997 Hauskatzen 69 0 0 / al., 1998)
Siidvietnam
(Ho-Chi- | 1998 |  Hauskatzen 50 22,0 0 / mAiA%g(%A et
Minh-Stadt) "
Tierklinik,
Taiwan 1990 Zuchtkatzen, 117 2,6 6,0 / (LIN et al., 1990)
Streunend
1993- Tierklinik,
Taiwan 94 Zuchtkatzen, 75 4,0 1,3 / (LIN et al., 1995)
Streunend
Taiwan (UEMA et al.,
(Taipeh) 1998 k. A. 32 21,9 / / 1999)
Gesund 345 9,9 (CHEW-LIM et
Singapur 1989 / /
&P Krank 123 26,8 al., 1989)
Australien und Neuseeland
Australien | 1990 KA. 467 26,0 / / (FRIEND etal.,

1990)




II. Literaturiibersicht 16
. 1995- Krank 894 20,8 1.4 (MALIK et al.,
Australien
1996 Gesund 200 65-75 | 0-2 1997)
Hauskatzen 389 10,0
Australien | 1999 / (WINKLER etal,
Streunend 66 9,0 1999)
101 50,0 / (GABOR et al.,
. Krank 2001b)
Australien 2001
(Lymphom) 107 / 20 (GABOR et al.,
i 2001a)
Hauskatzen 340 7,9
. 2005- (NORRIS et al.,
Australien 2006 Streunend 68 21,0-25,0 / 2007)
Zuchtkatzen 329 0
Einzelkatzen- 89 3.5
1978- haushalt (JONES und LEE,
Neuseeland /
79 Mehrkatzen- 141 16,3 1981)
haushalt ’
Krank 110 27,3
Neuseeland | 1989 Gesund 88 6.8 / (SWH?JSE;){ ctal,
Gesamt 250 14,4
Krank (JONES et al.,
Neuseeland 1995 (Hyperthyreose) 134 23,9 / 1995)
Afrika
Siidafrika Kriiger 98,0 | 83,0
1989- 3 Park (SPENCER et al.,
91 Lowen Ftosh 1992)
Namibia 0814 28,0 0
Park
1084, (HOFMANN-
Ostafrika 91 Lowen 287 91,3 0 LEHMANN et
al., 1996)
o 1992- (MUNSON et al.,
Namibia 08 Leoparden 81 0 0 2004)
. 1993- . (HARRISON et
Tansania 2001 Hyénen 240 3,5 / al.. 2004)
1998- .. (DRICIRU et al.,
Uganda 99 Lowen 14 71,4 0 2006)
.. (RAMSAUER et
Botswana 2007 Lowen 21 71,4 0 al., 2007)
.y .. (ADAMS et al.,
Stidafrika 2009 Lowen k. A. 69,0 / 2009)
2. Risikofaktoren
Verschiedene Risikofaktoren begiinstigen eine Infektion mit felinen Retroviren

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

Da die Impfung gegen FeLV zu den Non-Core Vakzinen gehért, sollte die Uberlegung, ob
geimpft werden soll, bestimmte Risikofaktoren, denen eine Katze ausgesetzt sein konnte,
einbezichen (RICHARDS et al., 2006; DAY et al., 2007; LUTZ et al., 2009; SPARKES,
2010). Zu den wichtigsten Risikofaktoren fiir FeLV zéhlen Haltungsbedingungen (Einzel-
versus Mehrkatzenhaushalt), Geschlecht, Rasse (Haus- versus Rassekatze) und Alter der
Katzen (LEVY et al., 2006; LUTZ et al., 2009).

2.1.1.  Ubertragung

Virdmische Katzen scheiden grof8e Mengen infektioser Viruspartikel {iber den Speichel aus
(FRANCIS et al., 1977; HINSHAW und BLANK, 1977, GOMES-KELLER et al., 2006). Da
das Virus aullerhalb der Katze nicht lange iiberlebensfihig ist (LUTZ et al., 2009), stellt der
enge Kontakt zwischen virdmischen und nicht infizierten Katzen den wichtigsten
Ubertragungsweg dar (HARDY et al., 1973b; ESSEX et al., 1977). Soziales Verhalten, wie
gegenseitige Fellpflege, sowie die gemeinsame Verwendung von Futter- und Trinknédpfen
spielen dabei eine groBe Rolle. Doch auch aggressives Verhalten und hohe Kampfbereitschaft
erhohen das Risiko einer FeLV-Infektion (GOLDKAMP et al., 2008). Eine neuere Studie hat
gezeigt, dass Urin und Kot ebenfalls infektioses Virus enthalten konnen und dass vorher
nicht-infizierte Katzen nach Kontakt mit virushaltigem Kot Antikdrper entwickeln
(CATTORI et al., 2009; GOMES-KELLER et al., 2009). Daher konnte die
Virusausscheidung iiber den Kot und die gemeinsame Nutzung von Katzentoiletten einen
alternativen Ubertragungsweg darstellen, der aber insgesamt wohl eher eine untergeordnete
Rolle spielt (GOMES-KELLER et al., 2009). FeLV konnte auch in Flohen und ihrem Kot
nachgewiesen werden; unter experimentellen Umstinden gelang sogar die Ubertragung durch
Flohe von einer virdmischen auf nicht virdmische Katzen (VOBIS et al., 2005; VOBIS et al.,
2003).

Vertikal wird das Virus von virdmischen Kitzinnen iibertragen. Enger sozialer Kontakt und
miitterliche Sduberung der Katzenwelpen ermdglichen die Ubertragung mit dem Speichel.
Jedoch wurde infektidses Virus auch in hohen Konzentrationen in der Milch nachgewiesen
(HINSHAW und BLANK, 1977). Die Ubertragung von FeLV in utero fiihrt in der Regel zu
Fortpflanzungsstérungen, meist in der Form von Friihgeburten, Aborten oder Totgeburten
(COTTER et al., 1975). Obwohl infektidoses Virusmaterial in einigen Fillen aus Katzenfoeten
isoliert werden konnte, war das Endometrium frei von FeLV-Antigen. Daher spielt die
transplazentale Ubertragung von FeLV vermutlich eher eine untergeordnete Rolle

(GARDNER et al., 1974). Regressiv infizierte trichtige Katzenmiitter iibertragen das Virus
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meist nicht auf ihre Feten; jedoch konnen vereinzelt Welpen einer regressiv infizierten Katze
nach der Geburt virdimisch werden. In diesen Fillen findet die Ubertragung iiber einzelne
latent infizierte Milchdriisen statt, deren Wachstum und Entwicklung im letzten Abschnitt der
Tréachtigkeit das Virus reaktiviert (PACITTI et al., 1986).

Auch iatrogen kann FeLV auf empfingliche Katzen iibertragen werden, da das Virus sein
infektioses Potential bei Raumtemperatur kurzzeitig beibehilt, solange es sich in einem
feuchten Medium befindet. So besteht die Gefahr der Virusiibertragung durch kontaminierte
Nadeln, chirurgische Instrumente oder Bluttransfusionen (LUTZ et al., 2009).

2.1.2. Haltungsbedingungen

Die Ubertragung von FeLV erfolgt vor allem iiber 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 hoheren Infektionsrisiko ausgesetzt. In einer nordamerikanischen Studie wurden
Katzen auf das Vorhandensein von Antikorpern gegen FeLV, also auf vorausgegangenen
Kontakt und immunologische Auseinandersetzung mit dem Virus, untersucht. Die Katzen
stammten aus dem innerstédtischen und vorstddtischen Bereich von Boston und Detroit und
waren zum grofften Teil freilaufend. Von 163 Katzen aus Boston waren 63,0 %, von 32
Katzen aus Detroit waren 47,0 % Antikorper-positiv. Im Gegensatz dazu wiesen nur 5,0 %
der Katzen aus New York, die in der Regel reine Wohnungskatzen sind, anti-FeLV
Antikorper auf (ESSEX et al.,, 1975a). In einer #hnlich angelegten Studie aus dem
Grofraumgebiet von Glasgow testeten 46,0 % streunender Katzen Antikodrper-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 hiufiger
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 FeL'V-Infektion, so ist sie einem erhdhten
Infektionsdruck ausgesetzt, und somit ist das Risiko des Entstehens einer progressiven FeLV-
Infektion hoch. Eine groBangelegte Studie zeigte, dass die FeLV-Pravalenz unter klinisch
unauffilligen Katzen, die in diesen endemischen Haushalten lebten, bei tiber 30 % lag

(HARDY et al., 1973b).

2.1.3.  Geschlecht
Soziale Fellpflege sowieso die gemeinsame Benutzung von Futter- und Wasserschiisseln

begiinstigen die Ubertragung von FeLV. Anders als bei FIV, das vor allem unter ménnlichen
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Katzen mit einem ausgeprigten Revierkampfverhalten vorkommt, spricht man von FeLV
gerne als die Infektionskrankheit der ,,sozialen Katze*. So sind in vielen Studien fast ebenso
viele mannliche 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 Prdvalenz unter minnlichen Katzen zwar geringfiigig
hoher als unter weiblichen Tieren; dieser Unterschied war allerdings nicht signifikant (LEE et
al., 2002). Levy et al. jedoch konnten in ihrer groBangelegten 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
ménnlichen Katzen zu finden ist, eine groere Rolle spielen kdnnte, als bisher vermutet. Diese
Hypothese wird durch das Ergebnis einer neueren Studie bestérkt, in der 8,8 % der Katzen,
die wegen Bissverletzungen behandelt wurden, FeLV-infiziert waren. Diese Prdvalenz liegt

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

2.1.4. Rasse

In Studien, die kurz nach der Entdeckung von FeLV durchgefiihrt wurden, waren vor allem
Katzen infiziert, die in groBeren Gruppen zusammenlebten, wie zum Beispiel in
Katzenzuchten (WEIJER et al., 1989). In einer frithen Studie war die Pravalenz in einer Zucht
von Perserkatzen (36,0 %) deutlich hoher als in einem Tierheim (1,4 %) (TENORIO et al.,
1991). Das Bewusstsein um diese Infektionskrankheit, vor allem unter Katzenziichtern, aber
auch in Tierheimen und die Einfiihrung von verschiedenen Testsystemen, die ein Testen in
der tierdrztlichen Praxis oder im Tierheim ermdglichen (HARTMANN et al, 2001;
HARTMANN et al., 2007), fiihrten zu einem deutlichen Riickgang der Prdvalenz. Durch
diese  sogenannten ,Test-and-Removal“-Programme kommt FeLV in vielen
Rassekatzenzuchten praktisch nicht mehr vor (WEIJER et al., 1989). Aullerdem werden
Zuchtkatzen vornehmlich im Haus gehalten und haben so weniger Moglichkeiten, mit
infizierten Katzen in Kontakt zu kommen. Dies fiihrt 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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2.15.  Alter

Wie eine FeLV-Infektion verlduft, ob sich also eine progressive Infektion entwickelt, hingt
auch vom Alter zum Zeitpunkt des viralen Kontaktes ab (WEIJER und DAAMS, 1976;
HOSIE et al., 1989). Junge Katzen zeigen eine hdhere Empfinglichkeit, widhrend mit
steigendem Alter die Anzahl der Katzen zuriickgeht, die nach Kontakt mit dem FeLV-Virus
eine progressive Infektion mit persistierender Virdmie 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. Wiahrend 100 % der neugeborenen
Katzenwelpen eine persistierende Virdmie entwickelten, waren es nur 15,0 % der vier bis
zwOlf Monate alten Katzen (HOOVER et al, 1976). Ebenso wurde in vielen
epidemiologischen Studien bei natiirlich infizierten Katzen eine abnehmende Privalenz 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 FeL V-infiziert. Katzen mit einem Alter von ein bis vier Jahren und
tiber 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 Altersabhingigkeit in der
Pravalenz von FeLV feststellen. Auch in einer groangelegten Studie aus Nordamerika war
die Pravalenz von FeLV bei adulten Katzen mit 3,3 % signifikant hoher als bei juvenilen
Katzen (1,4 %) (LEVY et al., 2006). Allerdings wurde in dieser Studie eine Altersgrenze von
sechs Monaten gewihlt. Betrachtet man andere epidemiologische Studien, so wurde héufig
ein Peak in der FeLV-Privalenz bei Katzen mit einem Alter von iiber einem bis zwei Jahren
gefunden (PERI et al., 1994; YILMAZ et al., 2000; BANDECCHI et al., 2006). So lag die
Pravalenz 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 fiinfjdhrigen Katzen auf
40,0 %, um dann stetig abzunehmen (6 — 10 Jahre: 20,0 %; 11 — 15 Jahre: 11,0 %; tiber 15
Jahre 0 %). Unterschiede in der Reifung des angeborenen Immunsystems, vor allem der
Funktion der Makrophagen, kdnnten eine mogliche Erklarung fiir die altersbedingte Resistenz
sein (HOOVER et al., 1981). Dariiber hinaus wurden Unterschiede in der Anzahl der Fc-
Rezeptoren-tragenden ~ T-Lymphozyten  (Fc-y-R-Zellen)  zwischen  empféanglichen
Katzenwelpen und resistenten adulten Katzen gefunden. FeL'V kann sich auch in vitro in Fc-
v-R-Zell-freien peripheren mononukledren Leukozyten besser vermehren (ROJKO et al.,
1981). Eine andere mdgliche Erkldrung konnte sein, dass die Anzahl der fiir den Viruseintritt

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

2.2. Felines Immunschwéchevirus

Risikofaktoren fiir eine FIV-Infektion sind vor allem Alter (juvenil versus adult), Geschlecht
(ménnlich versus weiblich), Haltungsbedingungen (Wohnungshaltung versus Freilauf) und
Rasse (Hauskatzen versus Rassekatzen) (HOSIE et al., 2009).

2.2.1.  Ubertragung

Schon bald nach Entdeckung des Virus konnten Viruspartikel aus Speichel, Plasma,
peripheren mononukledren Blutzellen (PBMC) und Liquor von experimentell und natiirlich
FIV-infizierten Katzen isoliert werden (YAMAMOTO et al., 1988b; MATTEUCCI et al.,
1993). PARK et al. (1995) zeigten, dass Virusreplikation sogar in Epithelzellen der
Speicheldriise stattfindet. In experimentellen Studien wird durch parenterale Injektion von
zellfreiem oder zellassoziiertem Virusmaterial eine persistierende Virdmie ausgelOst
(YAMAMOTO et al., 1988b). Das Virus wird vor allem iiber Bissverletzungen tiibertragen
(YAMAMOTO et al., 1988b; YAMAMOTO et al., 1989). Diese Hypothese wird durch die
Tatsache unterstiitzt, dass freilaufende Kater, vor allem in Gegenden mit einer hohen
Populationsdichte an streunenden Katzen, besonders héufig infiziert sind (ISHIDA et al.,
1989; YAMAMOTO et al., 1989). Obwohl in ersten experimentellen Studien eine intrauterine
Ubertragung oder eine Ubertragung iiber die Muttermilch nicht nachgewiesen werden konnte
(YAMAMOTO et al., 1988b; UELAND und NESSE, 1992), zeigten spétere Studien, dass
sich Welpen akut infizierter Kétzinnen iiber die Milch anstecken koénnen (SELLON et al.,
1994; ALLISON und HOOVER, 2003). Intrauterine Infektionen sind ebenfalls méglich und
filhren zu fetalen Entwicklungsstérungen, 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 Ubertragung 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 enthélt infektioses Virus und kann
bei artifizieller Insemination auf empfangliche Kétzinnen iibertragen werden (JORDAN et al.,

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

2.2.2. Haltungsbedingungen
Da das Virus vor allem durch Bissverletzungen tibertragen wird (YAMAMOTO et al., 1988b;
YAMAMOTO et al., 1989), ist Kontakt zu anderen Katzen eine Grundvoraussetzung fiir die

Infektion mit FIV. Besonders gefdhrdet sind freilaufende oder streunende Katzen, die in
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rivalisierende Revierkimpfe verwickelt sind. Dahingegen erfolgt die Ubertragung von FIV
von natiirlich 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-Antikorper
untersuchten, die Prévalenz unter freilebenden Tieren deutlich hoher (NORRIS et al., 2007;
DUBEY et al.,, 2009a; LITTLE et al.,, 2009). Dabei spielt die Populationsdichte der
untersuchten Katzen eine wichtige Rolle. In stidtischen Gebieten leben meist sehr viele
Katzen auf engem Raum zusammen; dies kann zu einer Populationsdichte von mehr als 2000
Katzen pro Quadratkilometer fiilhren (MIRMOVITCH, 1995). Dagegen ist die
Populationsdichte in ldndlichen Gebieten deutlich geringer und betrdgt 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 hidufiger zu Katzenkontakten und somit auch zu Revierkdmpfen. In einer
kanadischen Studie aus dem Jahre 2005 war die Privalenz von FIV unter streunenden Katzen
aus dem Stadtgebiet Ottawas, in dem sehr viele Katzen auf engstem Raum zusammenlebten,
deutlich hoéher (23,0 %) als in einer Gruppe von 40 wildlebenden Katzen (5,0 %) aus einem
sehr grofen Industriegebiet, in dem die Populationsdichte weitaus geringer war (LITTLE,
2005). Zu einem dhnlichen Ergebnis kam auch eine Studie aus dem Stadtgebiet Sydneys, in
der die Priavalenz unter Katzen aus dem inneren Stadtgebiet deutlich hoher lag (MALIK et al.,
1997).

2.23.  Geschlecht

Parenterale Inokulation von infektidsem Virus mit dem Speichel von infizierten Katzen
fiihren bei empfanglichen Katzen zu Virdmie (YAMAMOTO et al., 1989). In der Natur
geschieht dies am ehesten durch Bissverletzungen. Deshalb sind Tiere mit hoher
Kampfbereitschaft einem hoheren Risiko einer FIV-Infektion ausgesetzt. Dies wird bestétigt
durch die Ergebnisse vieler epidemiologischer Studien, in denen die Prdvalenz unter
ménnlichen Tieren deutlich hoher 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 Priavalenz ist deutlich hoher als in der Gesamtpopulation,
in der eine FIV-Infektion bei 2,5 % der Katzen vorkam (LEVY et al., 2006). Das Phinomen
der Geschlechtsprédisposition ist auf Unterschiede in der Verhaltensweise ménnlicher und
weiblicher Tiere zuriickzufiihren. Der Umkreis, in dem sich ménnliche freilaufende Katzen
bewegen, ist deutlich groBer als der Lebensraum der weiblichen Katze (TURNER und
MERTENS, 1986; HASPEL und CALHOON, 1989; YAMANE et al., 1994). Wiahrend sich
die Bewegungsradien weiblicher Katzen kaum iiberlappen und fremde Weibchen selten in
eine etablierte Gruppe eindringen (IZAWA et al., 1982), bewegen sich freilaufende Kater in
iiberlappenden Radien und versuchen vor allem wihrend der Paarungszeit in fremde Gruppen
einzudringen (TURNER und MERTENS, 1986; YAMANE et al., 1995). Aulerdem vermutet
man, dass Katzen ein polygynes Paarungsverhalten aufweisen, das auf Kdmpfen zwischen
rivalisierenden Katern basiert (LIBERG, 1981). Dies erhoht die Wahrscheinlichkeit von
Revierkdmpfen unter ménnlichen Tieren und somit das Risiko, sich dabei mit FIV zu

infizieren (PONTIER et al., 2009).

2.2.4. Rasse

Die Priavalenz von FIV unter Rassekatzen ist niedrig und so lag laut einer Untersuchung von
mehr als 500 Katzenziichtern 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 Ziichter ihre Katzen regelméfig auf FIV-
Infektion untersuchten. Auch in einer kalifornischen Studie waren alle untersuchten 22
Zuchtkatzen frei von FIV-Antikorpern (TENORIO et al., 1991). Im Gegensatz zu
freilaufenden oder wildlebenden sexuell intakten Katern, finden rivalisierende Kimpfe um ein
paarungswilliges Weibchen unter Rassekatzen praktisch nicht statt. AufBerdem wird
Rassekatzen seltener freier Auslauf gewiéhrt als gewdhnlichen Hauskatzen. So erklirten
lediglich 25,0 % der befragten schwedischen Katzenziichter, dass einige ihrer Katzen Auslauf
hatten (STROM HOLST und FROSSLING, 2009). Im Vergleich dazu hatten 72,6 % der
Katzen (Rasse- und Nichtrassekatzen im Verhiltnis 1:3) aus Privathaushalten Sydneys freien
Auslauf (TORIBIO et al., 2009). Obwohl viele Zuchtkatzen wéahrend zahlreicher
Katzenausstellungen Kontakt zu anderen Tieren haben, ist dieser nicht eng und aufgrund der
Ubertragungsart von FIV eine Infektion in diesen Situationen unwahrscheinlich

(YAMAMOTO et al., 1989).

2.2.5. Alter

In vielen Prédvalenzstudien waren Katzen, die positiv fiir FIV-Antikorper reagierten, im
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Durchschnitt deutlich é&lter als die restliche Population. Die Wahrscheinlichkeit einer
Infektion erhohte 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 Ubertragung von FIV kénnte dieses
Phinomen mdglicherweise erkliren. Die Ubertragung von FIV findet vor allem unter
rivalisierenden ménnlichen Tieren, meist wéhrend der Kdmpfe um das Territorium oder um
ein paarungswilliges Weibchen, statt (YAMAMOTO et al., 1989). Das territoriale und soziale
Verhalten von minnlichen Katzen hingt groBenteils von der GroBe 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 erhohten Infektionsrisiko ausgesetzt. AuBerdem ist die vertikale Ubertragung von FIV
von einer infizierten Kitzin auf ihre Welpen selten, wenn auch nicht unmdglich
(YAMAMOTO et al., 1989; UELAND und NESSE, 1992; SELLON et al., 1994; ALLISON
und HOOVER, 2003). Deshalb ist der GroBteil der infizierten Tiere dlter als ein Jahr. Eine
grofle Rolle in der Altersabhidngigkeit der FIV-Privalenz spielt aber auch der Verlauf der
FIV-Infektion. Die Infektion mit FIV fiihrt zu einer persistierenden Erkrankung und infizierte
Katzen produzieren hohe Antikdrper-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 iliber 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 Einfiihrung von FIV in eine
Katzenpopulation fithrt zu seiner Persistenz ohne die Population der empfanglichen oder
infizierten Katzen zu verringern oder gar auszuloschen (COURCHAMP et al., 1995).
Infizierte Katzen erreichen ein hoheres Alter und erhdhen somit die Priavalenz von Altersjahr

zu Altersjahr (UELAND und LUTZ, 1992; ARJONA et al., 2000; NORRIS et al., 2007).
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This study was conducted to determine prevalence and risk factors for retrovirus
infection of infected cats in a large cat population in Germany by evaluation of
17,462 client-owned cats that were tested for the presence of feline
immunodeficiency virus (FIV) antibodies or feline leukaemia virus (FeLV)
antigen. The owners of a subset of 100 cats were contacted to determine their
cat’s survival times. Prevalence of FIV and FeLV was 3.2% and 3.6%, respectively,
remaining stable for FIV, but decreasing for FeLV (6—1%) over 10 years. Median
age was 6 years in FIV- and 3 years in FelV-infected cats. Risk factors for FIV
infection were male gender, older age, mixed breed, access to outdoor,
aggressive behaviour, and FeLV co-infection; and for FeLV infection contact to
other cats, aggressive behaviour, and FIV co-infection. Median survival time of

FIV-infected cats was not significantly different to non-infected cats, whereas
FelV-infected cats had significantly shorter median survival times than

non-infected cats.
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leukaemia virus (FeLV) are amongst the most
common infectious agents of cats in Europe.
Belonging to the retroviral family, FIV is classified as
a lentivirus, FelV as a y-retrovirus. Since its discovery
in 1987,' many studies have been conducted world-
wide to determine the distribution of FIV. Reported
prevalence differs considerably depending on the geo-
graphical region and the cat population evaluated
(Table 1). In North America, the most recent study re-
ports a prevalence of FIV infection of 2.5% in client-
owned cats® and between 3.5% and 23% in stray
cats.” In Asian surveys the prevalence varies from
0% to 22% when client-owned cats are examined.””
There are noticeable differences between Northern
and Southern Europe. Northern European studies re-
port prevalences of 2—6%,”® whereas approximately
10% of cats in Southern Europe are infected with
FIV.”'” The infection rate depends on lifestyle, gender,
and health status of the cats. When only sick cats are
included, prevalence is considerably higher.”'!'?
Several authors have reported a decreasing prevalence
of FeLV. The Tufts Veterinary Diagnostic Laboratory,
where approximately 2000 serum samples are tested
yearly for FelV antigen, reported a decrease from 8% in

I il eline immunodeficiency virus (FIV) and feline
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1989 to 4% in 1995."* Widespread test and removal pro-
grammes at breeding colonies as well as the practice of
testing before adoption at animal shelters have become
more common and contribute to the decreasing preva-
lence. Although none of the currently available vaccines
have been shown to provide a 100% protection, common
use of vaccination may also have had an impact on the re-
ducing prevalence of FelV infection. The most recent
studies report a prevalence of 2.3—3.3% in North Amer-
ica, 0—2.9% in Asia, and 3.5-15.6% in Europe>®*'*~1¢
(Table 1). However, if only sick cats are considered the
prevalence is as high as 38%.”"7

The aims of this retrospective survey were to deter-
mine the prevalence of FIV and FelV infection within
a large cat population in Germany and its develop-
ment over a period of 10 years. Secondly, risk factors
for retroviral infection were evaluated. Thirdly, the
survival times were determined and compared be-
tween infected and uninfected animals.

Materials and methods

A total of 17,289 cats were tested between 1993 and
2002 for the presence of FIV antibodies. Of these
cats, 5597 presented to the Clinic for Small Animal In-
ternal Medicine, Ludwig Maximilian University, Mu-
nich. The samples of the remaining 11,692 cats were
submitted by practitioners from Germany. During

© 2009 ESFM and AAFP. Published by Elsevier Ltd. All rights reserved.
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Table 1. Prevalences of FIV and FelV recorded in domestic cats in different countries

Country Status of cats i FIV+  FelV+  FIV+ & PelV+ Reference
USA and Canada High-risk 2254 14% Yamamoto et al*®
Low-risk 51 12%
USA Free-roaming 1876  3.5%  43% Lee et al.®
USA Feral 553  52%  3.3% Luria et al.*®
USA Random 18038 25%  2.3% 0.3% Levy et al.?
Prince Edward Islands  Feral 185 59%  48% 1.6% Gibson et al*
UK Healthy 1007 6% 5% Hosie et al.”
Sick 1204 19% 18%
UK Stray 517 104%  3.5% Muirden. ™
Finland Free-roaming 196 6.6%  1.0% Sukura et al.*®
Norway Healthy 224 59%  12% Ueland and Latz*
Sick 101% 2.2%
Belgium Stray 346 113% 3.8% Doy et al”!
Germany Healthy +sick 5129 2.3% Hartmann and Hinze ®
Germany Healthy +sick 6101  84%  13.4% 21% Fuchs et al.'®
Germany Necropsy 255 6% Holmagel et al.'?
Czech Republic Healthy +sick 727 538%  13.2% 0.96% Knotek et al.*?
Switzerland Healthy 561 0.7% 3% Lutz et al'!
Sick 360 34% 13%
Italy Random 439 12.5% Peri et al.™
Italy Sick 277 24%  18% Bandecchi et al”*
Ttaly Healthy 203 11.3% 84% 1% Bandecchi et al.®
Spain Healthy 180 83%  15.6% 1.1% Arjona et al’
Sick 115 13.8%  30.4% 2.6%
Turkey Random 103 223% 5.8% Yilmaz et al”™®
Israel Sick 37 22% Harrus et al.'”
34 38%
Japan Healthy +sick 3,323  28.9% Ishida et al.™
Japan Healthy 1088 98%  2.9% Maruyama et al.'®
Vietnam Healthy 69 0% 0% 0% Miyazawa et al.”
Vietnam Free-roaming 54 22% 0% Nakamura et al.®
Taiwan Healthy +sick 117 26% 6% Lin et al.”
Taiwan Stray 75 4% 1.3% Lin et al.®*
Taiwan Unknown 32 21.9% Uema et al ™
Australia Healthy 200 75% 2% Malik et al®®
Australia Domestic 389 10% Winkler et al.>”
Feral 66 9%
Australia Sick 10 50% Gabor et al.”?
Australia Sick 107 2% Gabor et al.™

n=number of cats included in the study; FIV4 = percentage of FIV-infected cats, FeLV+ = percentage of Fel.V-
infected cats; FIV & FelV+ = percentage of co-infected cats.

the same time period, 17,462 blood samples, including
5661 samples of patients that were presented to the
Clinic of Small Animal Internal Medicine, Ludwig-
Maximilians-University, Munich and 11,801 samples
submitted by practitioners were tested for FeLV anti-
gen. Of all samples, 17,245 were tested for both, FIV
and FeLV. Owners or referring veterinarians were
asked to fill out a questionnaire for further informa-
tion about signalment and lifestyle of tested cats.
Medical records of the cats that were presented to the
Clinic for Small Animal Internal Medicine, Ludwig-
Maximilians-University, Munich and the questionnaires
completed by the referring veterinarians were reviewed

and analysed. Investigated parameters included puta-
tive risk factors including age, gender (male, female),
and breed (mixed breed — including all domestic short-
hair (DSH) and longhair cats — or purebred cats). All cats
were grouped with regard to housing conditions (only
indoors or outdeors; single or multi-cat household; con-
tact or no contact with other cats) and with regards to
fighting behaviour (fighting or not fighting). Addition-
ally, owners of 100 randomly selected cats (19 FIV-posi-
tive, 18 FelLV-positive, 63 non-infected cats) were
contacted by telephone as a follow-up investigation for
survival time analysis. Double infected cats were not
included for follow-up investigations.
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Plasma, serum, or whole blood samples were tested
for the presence of FIVantibody and FeLV antigen using,
a commercial enzyme-linked immunosorbent assay
(ELISA: Petchek Plus Anti-FIV and Petchek FelV, or
Snap Combo Plus, Idexx Laboratories, USA). Samples
with positive results were retested and enly considered
truly positive if they tested positive a second time. Prev-
alence was calculated as percenta§e of cats with posi-
tive ELISA results. Asymptotic x* tests were used to
test for bivariate associations between each of the puta-
tive risk factors and infection. Risk factors found to be
significantly associated with risk for infection in bivar-
iate analyses were included in logistic regression anal-
yses. For these analyses, categorical variables were
recoded as indicator variables. Regression models
were built by analysing the main effects of covariates
using a forward selection procedure, with a P-value
for the likelihood ratio test of <0.05 used for selection.
Drue to incomplete data availability, only data of 5636
cats and 7203 were included for logistic regression anal-
ysis of FIVand FelV infection, respectively. As a follow-
up investigation, owners of 100 randomly selected cats
were contacted by telephone. Survival curves for cats
were estimated by the Kaplan—Meier product limit
method. The log-rank test for censored data was used
to compare curves between FIV-positive vs negative
and for FelV-positive vs negative cats, respectively.
All statistical analyses were performed with standard
software (SPSS 15.0 for Windows, SPSS, Chicago, Ili-
nois, USA). Values of P < 0.05 were considered to indi-
cate a statistically significant difference.

Results

Prevalence

During the period of investigation 563 of 17,289 cats
tested positive for antibodies against FIV. The preva-
lence was 3.2% and did not change significantly be-
tween 1993 and 2002 (3.1% and 3.5%, respectively).
Of 17,462 cats, 638 (3.6%) tested positive for the pres-
ence of FeLV antigen. Prevalence of FeLV decreased
significantly during the time of investigation from
6% to 1% (Fig 1). Forty-two cats (0.2%) were positive
for both viruses.

Risk factors

Using the bivariate analyses, several factors were
found to be significantly associated with risk of retro-
viral infection (Table 2). In particular, the risk of FIV or
FeLV infection was significantly higher in male than in
female cats, in mixed breed (including DSH and long-
hair cats) than in purebred cats, and in cats with ac-
cess to outdoors. Cats with contact to other cats and
those showing aggressive behaviour were more likely
to be infected with either virus. Living in a multi-cat
household did not influence the risk of retroviral in-
fection. Median age of FIV-infected cats was 6 years
(range 0.2—18 years) and was significantly higher
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Fig 1. Yearly prevalence of FIV (broken line) and FeLV
{solid line) between 1993 and 2002.

than the median age of FIV-negative cats (3 years;
range 0.05—24 years). The median age was not signif-
icantly different between FeLV-positive (3 years, range
0.15—19 years) and negative cats (3 years, range
0.02—24 years).

Regression analysis confirmed factors for gender,
breed, housing, FeLV co-infection, fighting behaviour,
and age as significant risk factors for FIV infection
(Table 3). Male cats, older cats, cats with access to out-
doors, mixed breed and DSH or longhair cats, as well
as cats with aggressive behaviour had a higher risk of
infection than female cats, younger cats, cats confined
to indoors, purebred cats and cats with a less aggres-
sive behaviour. Infection with FelV increased the risk
of infection with FIV. Significant risk factors of FeLV
infection after performance of regression analysis in-
cluded factors for gender, FIV infection, and contact
with other cats (Table 4). Infection with FIV, contact
to other cats, and male gender increased the risk of
infection with FeLV.

Survival times

There was no statistically significant difference in the
survival time of FIV-infected compared to non-infected
cats. The mean survival time of FIV-positive cats was
784.8 days (95% confidence interval (CI) 413.0—1156.5)
compared to 625.0 days (95% CI 426.4—823.6) for FIV-
negative cats (P =0.539). The mean survival time of
FeLV-positive cats was 311.9 days (95% CI 17.0—606.9)
and this was significantly shorter than the survival of
FeLV-negative cats (732.5 days; 95% CI 532.7—932.4;
P =0.044) (Figs 2 and 3).

Discussion

The current study revealed an overall prevalence of
3.2% for infection with FIV in Germany. Previous
studies performed in Germany revealed conflicting
results. In an early study, Hartmann and Hinze® re-
ported a comparable infection rate of 2.3%, whereas
higher Erevalence has been reported by two other
studies.'™'? However, Holznagel et al'® tested serum
samples collected post mortem making a retrovirus
infection more likely in cats euthanased due to
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Table 2. Results of bivariate analyses of risk factors for infection with FIV or FeLV

Fv FelV

FIV FIV- FIV- P Fel V- FelV- FelV- P
prevalence positive negative prevalence positive negative

Median age NA 6 years 3 years <0.001* NA 3 years 3 years 0.e06
(mean} (6.7) (5.2} (4.6) (5.2)

Male/female (4.1%) 307/423  7102/13,024
(73%) (55%)
(1.9%) 116/423 5922/13,024
{27%) (45%)
Crossbreed/ (3.5%) 395/416 10,848/12,212
purebreed (95%) (89%)
(1.5%) 21/416  1364/12,212
(5%) (11%)
Indoor/ (1.3%) 42/323  3187/10,659
outdoor (13%) (30%)
(3.6%) 281/323 7472/10,659
(87%) (70%)
Single/ (3.3%) 120/300 3514/9273
multi-cat {40%) (38%)
(3.0%) 180/300 5759/9273
(60%) (62%)
Contact/ (3.7%) 261/274 6863/8157
no contact {95%) (84%}
(1.0%) 13/274  1294/8157
(5%) (16%})
Fighting/ (3.9%) 229/253 5724/7611
not fighting {91%) (75%)
(1.3%) 24/253  1887/7611
(9%) (25%)

<0.001*  (35%)  256/413 7153/13,034 0.004*
(62%)  (55%)
(2.6%)  157/413 5881/13,034
(38%)  (45%)
<0.001*  (34%)  382/398 10,861/12,230 <0.001*
(96%)  (89%)
(1.6%)  16/398  1,369/12,230
{4%) (11%)
<0.001*  (19%)  60/326 3169/10,656  <0.001*
(18%)  (30%)
(34%)  266/326 7487/10,656
(82%)  (70%)
0.460 (3.1%)  112/29 3522/9277 0.965
(38%)  (38%)
(31%)  184/296 5755/9277
(62%)  (62%)
<0.001*  (3.5%)  250/271 6874/8160 <0.001*
(92%)  (84%)
(16%) 217271  1286/8160
(8%) (16%)
<0.001*  (38%)  224/264 5729/7600 <0.001*
(85%)  (75%)
<0.001*  (25%)  40/264 1871/7600
(15%)  (25%)

NA =not applicable.
*Statistically significant difference.

various diseases. Many other European studies also
reported considerably higher infection rates for
FIV.> 10142021 However, some of these reports
evaluated free roaming or stray cats representing
high-risk-groups for infection. Additionally, living
conditions vary depending on the geographical re-
gion of Europe. Surveys conducted in Southern Eu-
ropean countries consistently report higher
prevalences of FIV infection than studies of North-
ern Europe (Table 1). Another cause for differences
in infection rates could result from a difference in
test methods used for the surveys. First generation
ELISAs used whole inactivated FIV antigen purified
from cell culture-derived FIV particles. These tests
tended to show false-positive results due to interac-
tion with contaminants of cell components used for
virus propagation or with fetal calf serum contami-
nants used for optimal cell growth.®?3 On the other
hand, many ELISA test systems only detect anti-
bodies against the gag-specific antigen p24. How-
ever, some cats produce only antibodies against
env-specific antigen and test falsely negative with
these test kits.”*™ The introduction of test systems

with recombinant FIV p24- antigens and the combi-
nation with multiple antigens (eg, pl17 or gp40) in-
creased the sensitivity and specificity of these
tests.?>2~% Prevalence of FIV in the current study
did not change significantly over the study period.
This finding is reflected in the results of survival
data analysis that demonstrated that FIV infection
does not result in increased death rates. Addition-
ally, low transmission rates and low contagiousness
lead to a low impact of FIV on reducing the popula-
tion size. This has been shown by Courchamp et al,**
who demonstrated that introduction of FIV into a cat
population leads to virus persistence without an
extinction of susceptible or infected cats.

The current study revealed an overall prevalence of
FeLV infection of 3.6%. This differs significantly from
the result of an early German study that reported
a prevalence of 13.4%.'® However, comparing the
rate of FeLV infection of 1993 with that of 2002 in
the current survey, a decrease (6—1%) was observed.
Therefore, discrepancies to results of early epidemio-
logical surveys may simply be a consequence of the
different time points of testing. There are several
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Table 3. Results of logistic regression analysis of risk factors for infection with FIV

Factor Categories Estimate SE OR 95% CIL P-value
Constant NA —6.970 0.573 NA NA <0.001
Gender Female Referent NA NA NA NA
Male (0.895 0.176 2.4438 1.736; 3.454 <0.001
Breed Purebreed Referent NA NA NA NA
DSH/DLH /mixed 1.340 0.514 3.817 1.395; 10.444 0.009
Housing Indoor Referent NA NA NA NA
Outdoor 0.695 0.305 2.004 1.103; 3.641 0.023
FelV infection Negative Referent NA NA NA NA
Positive 1.058 0.267 2.882 1.708; 4.862 <0.001
Fighting Not fighting Referent NA NA NA NA
Fighting 0.576 0.258 1.779 1.074; 2.947 0.025
Age NA 0117 0.015 1.124 1.091; 1,158 <0.001
Contact No Referent NA NA NA NA
Yes 0.402

SE = standard error; OR = odds ratio; 95% CI=95%; NA =not applicable; mixed = mixed breed.

explanations for the decreasing prevalence. It is most
likely the result of test and removal programmes at
breeding facilities, the current practice of testing cats
at animal shelters prior to adoption, and the wide-
spread use of vaccination. Many deterministic models
have been constructed to predict the dynamics of
FeLV in cat populations. These models showed that
FeLV dynamics depend on the size of the host popu-
lation and the relationship between host density and
the pattern of contacts of individual cats. They predict
the possibility of FeLV extinction in smaller popula-
tions.”” Although the absclute number of pet cats is
remarkably higher in Northern European countries
(eg, Germany 7.9 million, United Kingdom 7.2 mil-
lion) than in Southern European countries (eg, Spain
3.9 million), living conditions differ considerably.
Hence, the higher number of free roaming cats in

Southern Europe increases the chances for contact
with other possibly infected cats in these countries
which, as a consequence, increases the overall preva-
lence of FeLV infection.”® Additionally, discrepant re-
sults in FeLV prevalence are based on the health
status of the cats under consideration. Whenever
only healthy cats are included, the prevalence is no-
ticeably lower than in surveys of sick cats.”**!

The age of FeLV-infected cats in the current study
was not significantly different compared to non-in-
fected cats. This is an unexpected finding as the
susceptibility of cats to FeLV was believed to be age-de-
penden‘[.32 However, more recent studies also demon-
strated natural and experimental infection of adult
cats.*** Passible explanations for discrepancies could
be based on differences in medical care provided to in-
fected cats. Veterinary medicine is a fast developing

Table 4. Results of logistic regression analysis of risk factors for infection with FeLV

Factor Categories Estimate SE OR 95% (I P-value
Constant NA —4.432 0.265 NA NA <0.001
Gender Female Referent NA NA NA NA
Male 0.350 0.140 1.419 1.079; 1.866 0.012
Contact No Referent NA NA NA NA
Yes 0.867 1262 2.380 1.425; 3.976 0.001
FIV infection Negative Referent NA NA NA NA
Positive 0.993 0.241 2.701 1.685; 4.329 <(0.001
Breed Purebreed Referent NA NA NA NA
DSH/DLH/ mixed 0.058
Housing Indoors Referent NA NA NA NA
Outdoors 0.974
Fighting Not fighting Referent NA NA NA NA
Fighting 0.233

SE=standard error; OR=odds ratio; 95% CI=95%; NA=not applicable; DSH=domestic shorthair;

mixed = mixed breed.
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Fig 2. Kaplan—Meier curves depicting survival time of

FIV-positive cats {broken line) and FIV-negative cats {(solid
line). Survival time was not different between the two
groups {P =0.539).

discipline and due to the increasing awareness more
cats are tested for FeLV infection. Where FeLV infection
is recognised earlier, medical care is provided during
the initial stage of disease, and euthanasia of infected
asymptomatic cats is less common. Finally, although
not 100% protective, widespread vaccination of young
cats may provide some protection against infection, es-
pecially in regions with low infection rates like Ger-
many, where infection pressure is rather low. The
current study revealed that the cat group size does
notinfluence the prevalence of FeLV. This finding is sur-
prising, because transmission takes place during pro-
longed close contact between viral shedding and
susceptible cats. Social behaviour such as sharing

10
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Fig 3. Kaplan—Meier curves depicting survival time FelV-
positive cats {broken line) and FeLV-negative cats {solid
line). Survival time was significantly shorter in infected com-
pared to non-infected cats (P = 0.044).
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food and water dishes, allogrooming and the use of
common litter areas commaonly favour transmission of
the virus.*® The increasing awareness of this disease
among cat owners, breeders, and animal shelters has
led to routine testing of new pets entering the house-
hold or the animal shelter. This strategy makes the in-
troduction of FeLV into a naive household less likely
and could explain why cats of larger groups in Ger-
many are not consequently at higher risk.

Another unexpected finding was the higher risk of
FeLV infection among male cats. Earlier studies could
not demonstrate a correlation between gender and dis-
ease.”'* Levy et al,” however, showed in a recent study
that intact male cats in North America have the highest
risk of infection. Although, FelV transmission com-
monly occurs between infected queens and kittens
and among cats living in prolonged close contact, it
seems that aggressive behaviour, more common in
male cats, plays a greater role than previously
thought.”® Therefore, the older statement that FelV is
the disease of ‘friendly’ cats® should be reconsidered.
This is supported by ancther unexpected finding of
the present study, showing that cats exhibiting aggres-
sive behaviour have a higher risk of FeLV infection.
Goldkamp et al®® also demonstrated that more than
8% of cats presented for fighting injuries were FelV-
positive, a prevalence considerably higher compared
to the normal cat population.

FIV infection did not influence survival time of cats
of the present study (P =0.539). The duration of the
asymptomatic phase during the course of infection
varies for each individual. It probably depends on
the pathogenic potential of the infecting isolate, the
exposure of infected cats to other pathogens, and on
the age at time of infection.® ' Survival time of
FeLV-infected cats was significantly shorter than that
of non-infected cats. This is in agreement with the re-
sult of a longitudinal study of naturally infected cats
that demonstrated a strong impact of FeLV on morbid-
ity and mortality®; typically as a consequence of clin-
ical diseases like peripheral blood cytopenias,
neoplasia, and immune dysfunction predisposing to
secondary infections. The most common clinical find-
ings are co-infections (FIF, upper respiratory infection,
hemotrophic mycoplasmosis, and stomatitis), fol-
lowed by anaemias, lymphoma, leukopenia or throm-
bocytopenia, and leukaemia or myeloproliferative
disease.*® Once clinical illness develops 80% of in-
fected compared to 10% of non-infected cats die
within 2.5—3.5 years.**

One limitation of the study was that no true confir-
mation test like Western blot for FIV and immunoflu-
orescent antibody (IFA), polymerase chain reaction
(PCR), or virus isolation for FeLV has been performed.
Therefore, false-positive test results may bias the esti-
mate of infection rates. However, the ELISA test kits
used during this study have a high sensitivity and
specificity.®” Additionally, all positive samples were
retested, and only samples that tested positive in the
second test, were included in the investigation.
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In conclusion, retroviral infections are still com-

mon in Central Europe. This study demonstrated
that risk factors for retroviral infection have changed.
This should lead to a reconsideration of the situations
when a cat should be tested. Access to outside, ag-
gressive behaviour, and male gender no longer only
predispose to infection with FIV but also to FeLV.
The decreasing tendency of FelV prevalence in
Northern Europe emphasises the importance of re-
testing any positive test result before measures are
taken. Vaccination and testing programmes have
proven to be effective in decreasing this infection
and may potentially totally eliminate it at least in
countries with low feral cat population.
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Hematology and Serum Biochemistry of Feline Immunodeficiency

Virus-Infected and Feline Leukemia Virus-Infected Cats
S. Gleich and K. Hartmann

Background: Hematological and biochemical values in cats naturally infected by feline immunodeficiency virus (FIV) or
feline leukemia virus (FeL'V) are not completely documented.

Objective: Report differences in laboratory values between FIV- or FeL V-infected and noninfected and between FIV- and
FeLV-infected cats.

Animals: Three thousand seven hundred and eighty client-owned cats tested for FIV and FeLV.

Methods: Retrospective study. Evaluation of clinicopathologic changes in cats with defined FIV and FeLV status and for
which laboratory data were available.

Results: FIV-infected cats were more likely to be neutropenic (odds ratio [OR]=3.6, 95% confidence interval [95% CI] 2.1-
6.2, P < .0001) and had lower serum activities of aspartate aminotransferase and glutamate dehydrogenase than control cats;
serum total protein (8.1 £ 1.1 versus 7.6 & 1.3 g/dL, P < .001) and y-globulin concentrations (2.2 + 1.1 versus 1.7 + 1.3 g/dL,
P < .001) were higher than in uninfected cats. Compared with controls, FeLV-infected cats had a higher risk of anemia (OR =
3.8,95% CIL2.4-6.0, P < .0001), thrombocytopenia (OR = 5.0, 95% CI 3.0-8.4, P < .0001), neutropenia (OR = 3.6, 95% CI
2.1-6.1, P < .0001), lymphocytosis (OR. = 2.8, 95% CI 1.6-4.8, P = .0002), and lower erythrocyte counts (6.13 + 2.95 x 10°
versus 8.72 4 2.18 x 10%/uL, P < .001), thrombocyte counts (253.591 + 171.841 x 10° versus 333.506 + 156.033 x 10%/pL,
P < .001), hematocrit (28.72 £ 12.86 versus 37.67 £ 8.90%, P < .001), hemoglobin and creatinine concentration.

Conelusions and Clinical Importance: Hematologic abnormalities are common in FeLV-infected but not in FIV-infected
cats. Clinicopathologic abnormalities are less frequent in FIV-infected cats and might reflect an unspecific immunologic re-

sponse.
Key words: Anemia; FeL'V; FIV; Neutropenia.

elhine immunodeficiency virus (FIV} and feline leuke-
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mia wirus (FeLV) are among the most common ALP alkaline phosphatase
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Belonging to the retroviral family, FIV is classified as a alpha 2 ¢2-globulin
lentivirus, FeL'V as a y-retrovirus. Clinical signs of FIV ALT LAk SRS T R
infection are nonspecific and often unobserved in natu- AST aspartate amminotransferase
rally infected cats. The major targets of FIV are Bands band neutrophils

Iymphocytes and macrophages, and clinical signs often Basos basophilic granulocytes
reflect opportunistic infections,'™ neoplasia, myelosup- Beta B-globulin
pression, neurclogic disease, and chronic inflammatory BUN bleod urea nitrogen
disease. The infection of bone marrow accessory and ELISA enzyme linked immunosorbent assay
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responsible for the development of cytopema, nonregen-
erative anemia, and myelodysplastic disorders.>’

There are several studies investigating chimcopatholog-
ic abnormalitics during retroviral infections. However,
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these studies primarily were conducted under experimen-
tal conditions and might not represent the findings in
naturally infected cats. No recent study evaluating clin-
icopathologic abnormalities in a substantial number of
naturally FIV- or FeLV-infected cats is available. There-
fore, this study was conducted to compare hematologic
and biochemical parameters in retrovirus-infected and
noninfected cats.

Materials and Methods

The study was designed as a retrospective study and included cats
presented to the Clinic of Small Animal Medicine, Ludwig Maximil-
1an Umiversity Munich, Germany, between 1997 and 2002 that were
sereened for retroviral infection as part of the medical workup. Dur-
g this time period, blood samples of 3,780 cats were tested for the
presence of FIV antibody and FeL'V antigen. Medical records of all
cats were reviewed and data of CBC and serum biochemistry profile
were analyzed. Where available, data of serum electrophoresis were
included in the evaluation. Results of hematological and biochemical
values were compared between cats that tested positive for FIV or
FeLV and the control group and between FIV-positive and FeL'V-
positive cats; double infected cats were notincluded in the evaluation.

Plasma, serum, or whole blood samples were tested for the pres-
ence of FIV antibody and FeL'V antigen using a commercial enzyme-
Iinked immunosorbent assay (ELISA).* Samples with positive results
were retested using the same assay and only considered true-positive
if they also tested positive in the second test. Discordant test results
were considered negative. Hematological and biochemical analysis
were performed using an automated cell counter® and an automatad
chemistry analyzer,” respectively. The white blood cell differential
counts were performed by skilled laboratory assistants using a man-
ual count method of Romanowsky-stained blood smears.

All statistical analyses were performed with standard software.
Age, data of CBC, biochemistry, and electrophoresis were not nor-
mally distributed. Therefore, comparison of infected versus
noninfected cats were performed using Mann-Whitney U-test. Val-
ues of P < .05 were considered significant. A Bonferroni correction
was performed to rule-out multiple test interference. A 5% signifi-
cance level was assumed for all variables and, thus, 0.05 was divided
through the number of tests performed (26). Therefore, a final
P < .002 for sach variable was considered significant. Differences
in proportions of abnormal results (proportions above or below
reference values) between infected and nominfected cats for hemato-
logical and serum protein values were evaluated by constructing 2 x
2 contingency tables, with subsequent analysis using a > test with
Yates correction. The odds ratio (OR) and 95% confidence interval
were calculated for all parameters. Where a parameter was “0,” a
value of 0.5 was added to each cell of the contingency table for cal-
culation of the OR. A P value < .05 was considered significant, but
again a Bonferroni correction was used and with 26 parameters be-
mg assessed this yielded a final P value < .002 beng significant.

d

Results
Animals

Three thousand seven hundred and eighty cats were
tested for the presence of FIV antibody and Fel'V anti-
gen between 1997 and 2002. Fel.V-nfected cats were
significantly younger (median age 4 years; range (0.2-19
years) compared with control cats (median age 8§ years;
range 0.02-22 years) (P < .001) and compared with FIV-
positive cats (8 years; range 0.2-17 years) (P < .001).

There was no statistically significant difference between
the median age of FIV-positive cats and control cats
(P = .992). The proportion of male (castrated and intact}
cats (63/90, 71.8%) was significantly higher in the FIV-
infected population compared with noninfected (2,044/
3,581, 57.1%) (P = .007) or FeLV-infected cats (41/104,
39%) (P = .001). There was no statistically significant
difference in the sex distribution between FeLV-positive
cats and control cats (P = .927).

Prevalence

Ninety (2.5%) cats tested positive for antibodies
against FIV and 104 (2.9%) cats for FeL'V antigen. Five
cats (0.1%) tested positive for both viruses.

Laboratory Values

Serum activities of aspartate transaminase (AST) and
glutamate dehydrogenase (GLDH) and serum concen-
tration of glucose were significantly lower, serum
concentrations of total protein (TP} and y-globulins
(gamma) were significantly higher in FIV-positive com-
pared with negative cats (Table 1). FeLV-positive cats
had significantly lower PCV, hemoglobin (Hb} concen-
tration, as well as red blood cell (RBC) and platelet
(PLT) counts than FIV-infected and control cats. The
concentrations of TP and creatinine were significantly
lower in Fel.V-infected than in noninfected cats.

Fel . Vanfected cats were at high risk for the develop-
ment of cytopenias (low RBC, Hb, PCV, PLT, and
neutrophil counts) when compared with control cats
(Table 2). In contrast, FIV-infected cats were less likely
to have low red cell parameters. However, the risk of ne-
utropenia was higher in FI'V-infected than in noninfected
cats. Lymphocytosis was more common in Fel.V-n-
fected cats when compared with control cats.

Discussion

Retrovirus infection 1s associated with a vanety of
chnicopathologic abnormalities in cats. Although the
nisk for the development of anemia was low among
FIVanfected cats of the present study, neutropema seems
to be a common complication. An important finding
18 the low prevalence of lymphopema and the lgher
v-globulin concentration in FIV-nfected cats, al-
though B-lymphocyte activation and subsequent hype-
rgammaglobulinerma has been previously reported.
Further studies evaluating the correlation between gam-
maglobulin concentration, lymphocyte counts, and
subsets, as well as the clinical stage of disease could en-
lighten the relevance of this finding.

FIVanfected cats of the current study had sigmficantly
higher protein concentration caused by higher y-globuln
fraction. This finding is consistent with the polyclonal
hypergammaglobulinemia reported in other studies,'*'2
not only under natural conditions,'® but also in experi-
mentally infected specific pathogen-free cats that were
not exposed to other antigens.'*'® Therefore, the y-glob-
ulin elevation cannot solely be explained by concurrent
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Table 2.

Proportions of cats with laboratory results above (high) or below (low) the reference range and comparison,

odds ratio (OR) and 95% confidence interval (CI) of proportions between FIV- or FeLV-infected and control cats and

between FIV- and FeL.V-infected cats.

FIV-Positive versus Control FeLV-Positive versus Control FeLV versus FIV
Parameter Control FIV-positive (%) P-value OR (CI)  FeLV-positive (%) P-value OR(CI)  P-value OR (CI)
REC Low 6% 6 0.93 0.9 (0.3-2.6) 29 <0.0001* 6.5(3.9-10.7) 0.0001* 7.0(2.3-21.5)
High 28% 24 0.41 0.8 (0.5-1.4) 4 <0.0001* 0.1(0.03-0.3) 0.0002* 0.1(0.03-0.4)
Hb Low 11% 16 0.20 1.6 (0.8-3.0) 38 <0.0001* 4.9(3.1-10.7) 0.00¢4 3.1(1.4-6.6)
High 17% 12 0.37 0.7(0.3-1.9) 5 0.006 03¢0.1-0.7) 0.15 0.4(0.1-1.2)
PCV Low 16% 23 012  1.6(0.9-28) 2 <0.0001* 3.8(24-6.0) 002  24(1.2-48)
High 20% 15 037  0.7(04-1.4) 8 001  04(02-08) 022 05(0.2-1.9)
PLT Low 10% 11 099  1.1(0.5-2.4) 26 <0.0001% 5.0(3.0-84) 0.0009* 4.6(18-11.7)
High 8% 5 0.44 0.6 (0.2-1.8) 6 0.71 0.7(03-2.00 1.0 1.3(0.3-6.1)
WBC Low 16% 26 0.04 1.8(1.1-3.1) 28 0.007 20(1.2-33) 086 1.1(0.5-2.3)
High 47% a3 045  08(05-13) T 092  10(0.7-1.6) 052  13(0.7-2.4)
Mono Low 19% 21 081  11(0.6-2.0) 2 0009 20(12-32) 019 180837
High 25% 24 0.90 0.9 (0.5-1.6) 18 0.24 0.7(0.4-1.2) 0.55 0.7(0.3-1.6)
Lympho Low 37% 29 0.22 0.7 (0.4-1.2) 33 0.54 08(0.5-1.4) 0.72 12(0.6-2.4)
High 10% 21 0.0053 24(1.3-4.2) 24 0.0002* 2.8(1.64.8) 0.70 1.2(0.5-2.6)
Bands  High 19% 17 072  09(05-16) 9 005  04(02-09) 022 05(02-1.9
Segments Low 9% 26 <0.0001* 3.6 (2.1-6.2) 26 <0.0001° 3.6(2.1-61) 1.0 1.0 (0.5-2.1)
High 30% 31 0.98 1.0 (0.6-1.7) 33 0.68 1.1(0.7-1.9) 0.86 1.1(0.6-2.2)
Eo Low 32% 32 0.91 1.0 (0.6-1.6) 35 0.60 1.2(0.7-1.9) 0.73 1.2(0.6-2.3)
High 15% 15 092  1.0(0.5-2.0) 17 073 12(0621) 083  1.1(0.5-28)
Baso High 13% 7 018  05(0.2-12) 11 064  08(04-1.7) 057 1.6(0.5-51)
AST High 11% 6 0.27 0.5(0.2-1.6) 13 0.66 1.2¢0.5-2.7) 032 2.5(0.6-10.2)
ALT High 12% 6 0.17 0.5(0.2-1.3) 6 0.14 04¢0.2-1.2) 1.0 1.0 (0.2-4.0)
ALP High 12% 3 0.05 0.2(0.1-1.0) 7 0.28 0.5(0.2-1.4) 0.44 2.1(0.2-12.1)
GGT High 3% 0 062  0.4(0.02-6.4) 3 1.0 08(0.1-63) 049  32(0.1-80.0)
GLDH  High 13% 8 057  0.5(0.1-2.1) 8 057 05(0.1-21) 10 1.0 (0.1-7.6)
Bili High 21% 16 038  0.7(04-1.4) 28 022  14(09-24) 0.10  2.1(0.9-4.9)
BUN Low 4% 5 0.74 1.4 (0.5-3.9) 1 0.34 0.3(0.04-2.2) 0.19 0.2 (0.02-2.0)
High 39% a2 0.63 1.2(0.7-1.8) 22 0.004 0.5(0.3-0.8) 0.01 0.4 (0.2-0.8)
Creatinine Migh 19% 15 049  0.8(04-14) é 0.006 03(0.1-0.7) 011  04(0.1-1.1)
TP Low 6% 1 0.15 0.2 (0.03-1.6) 8 0.77 1.3(0.5-2.9) 0.12 5.8 (0.749.7)
High 5% 6 0.91 1.1 (0.4-3.0) 6 0.82 1.3(0.5-3.1) 1.0 1.2(0.3-4.5)
Albumin  Low 15% 15 0.89 1.0 (0.5-1.9) 20 0.31 1.4(0.8-24) 0.53 1.4(0.6-3.3)
High 0% 0 1.0 N/A 0 1.0 N/A 1.0 N/A
Glucose Low 2% 0 045 0.3(0.02-5.6) 3 098  14(03-58 050  49(0.2-104.6)
High 52% 39 002  0.5(03-09) 43 007 06(04-1.0) 073  12(0.6-2.3)
Alphal Low 78% 83 0.69 1.3 (0.6-3.1) 81 0.85 1.2(0.5-2.6) 1.0 0.9(0.3-2.7)
High 0% 0 1.0 N/A 0 1.0 N/A 1.0 N/A
Alpha?2 Low 4% 9 0.09 2.6(0.9-7.9) 0 0.40 0.3(0.02-4.7) 0.06 0.1(0.01-1.9)
High 32% 28 0.61 0.8 (0.9-1.6) 27 0.61 08(04-1.6) 1.0 1.0(0.4-2.6)
Beta Low 9% 8 1.0 0.8 (0.9-1.6) 5 0.57 0.5(0.2-2.2) 0.68 0.6 (0.14.09)
High 3% 8 0.13 2.7(0.8-9.9) 2 1.0 0.8(0.1-6.3) 0.36 0.3(0.03-3.1)
Gamma Low 9% 5 057  0.5(0.1-23) 17 010  21(09-49) 0.16  39(0.8-20.1)
High 15% 25 011  1.9(0.9-4.0) 10 050  06(02-1.8) 008 03(0.1-1.1)

See Table 1 for details; N/A not applicable.
*Indicates a significant difference.

infections. B-¢cell hyperactivation seems to be another
possible explanation. Polyclonal B-cell activation and
hypergammaglobulinemia has been reported in humans
infected with human immunodeficiency virus (HIV)."
These B-cell abnormalities represent HIV-specific and
nonspecific immune responses with antibodies directed
against viral and nonviral antigens.'® Viral proteins acting
as superantigens, abnormal T-cell activity, impairment of
B-cell responsiveness to T-helper cells, and dysregulation
of the cytokine environment are proposed mechamsms in
HIV infection'” and hypergammaglobulinemia represents

a prognostic indicator of disease progression.”™! Sirmi-
larly, a generalized immune hyperactivation of both B-
and T-cells throughout the course of infection can occur
during FIV infection.*® Naturally or experimentally in-
fected cats developed aberrant polyclonal B-cell
hyperactivity resulting in expanded lymphatic B-cell ar-
eas, hypergammaglobulinerma, and the production of
antibodies against a vanety of virus-specific and non—vi-
rus-specific antigens.’®>*! In contrast to FIV-infected
cats of the present study, abnormalities in y-globulin or
TP concentration were only rarely seen in cats infected
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with FelLV. In fact, FeL.V-infected cats were more likely
to have a low TP concentration compared with control
cats. Although concurrent infections are common and
cause a persistent antigenic stimulation, the humoral im-
mune response of FeL.V-infected cats is reduced, primanly
due to a progressive defect of helper T-cells.>*™" Conse-
quently, hypergammaglobulinemia is a rather uncommon
finding in Fel.V-infected cats.

Lymphopenia is a frequently observed hematological
abnormality in retrovirus infected cats.!>!5:2%28-30 1
contrast, infected cats of the present study were less hkely
to be lymphopenic and lymphocyte counts above the ref-
erence range was more commonly seen in FeL.V-positive
cats compared with control cats. Differences in virus
strains, pathogenicity, or climcal stage of disease could
explain these discordant findings. Also, many previous
studies were conducted in experimentally infected am-
mals and may not reflect field situations.

Glucose concentration was significantly higher in con-
trol cats compared with FIV-positive cats. This finding
could be simply based on a higher incadence of diabetes
mellitus within the control group, which included mainly
cats presented for a vanety of medical problems. An-
other possible explanation could be an inadequate stress
response of FIVAnfected cats. Healthy cats commonly
release cortisol and norepinephrine during stressful situ-
ations such as hospitalization or blood sampling
resulting in hyperglvcemia and Iymphopenia.®' =" Hu-
mans infected with HIV develop autonomic dysfunction
and blunted ACTH release after stimulation.®»?® This
blunted neuroendocrinologic response has yet not been
reported in retrovirus-infected cats, but could be a possi-
ble explanation for lower blood glucose concentration
found in the FIV-infected cats of the present study.

A high incidence of cytopenia reflected in low erythro-
cyte, neutrophil, and thrombocyte counts in FeLV-
infected compared with control cats was found in the
present study. FeL'V can cause hematologic disorders di-
rectly or indirectly. Bone marrow involvement of
Iymphoid neoplasia with resultant myelophthisis and
myelofibrosis, myelodysplastic disorders, or nutntional
deficiencies may play important roles in the development
of nonregenerative anemia and/or thrombocytopenia in
Fel.V-positive cats.!?53% FelLV subgroup C-infected
cats develop severe erythroid hypoplasia resembling pure
red cell aplasia in humans.?*? This disease is character-
ized by a specific block in the development of erythroad
progenitor cells® and is caused by the interaction of
FeLV-C with a cell receptor® that functions as a heme
exporter and 15 downregulated after binding of FelLV-C.
As a consequence, heme accumulates within precursor
cells and leads to cell death.*® Anemia of chromic disease,
due to concurrent infections or neoplasia, with resultant
abnormalities in iron usage and RBC survival is another
mechanism that causes nonregenerative anemia in FelLV-
infected cats.™ Regenerative anemia is less common and
can be related to blood loss or hemolysis secondary to
hemoplasma infection or immune mediated discase. "%

In contrast to FeLV-infected cats of the present study,
anemia was rarely seen in FIV-positive cats. However,
the prevalence of neutropema was higher in cats infected

with FIV than in uninfected cats. Infection of feline my-
eloid or erythroid progenitor cells by FIV has not been
demonstrated and hematopoietic progenitor cells itself
are not altered in number, growth parameters, or cell cy-
cle dynamics.® Similarly, there is no evidence that HIV
infects hematopoietic progenitor cells in humans. > How-
ever, according to many studies in naturally and
experimentally infected cats, neutropema, lymphopenia,
anemia, and thrombocytopemia are common findings
during FIV infection.'®*%*#2%51=5% Proposed mecha-
nmisms include alteration of the cellular and cytokine
milieu of the bone marrow. In fact, infection of bone
marrow accessory and stromal cells including fibroblasts,
endothelial cells, macrophages, and reticular cells, as well
as alteration in the cytokine profile seem to play a major
role in the pathogenesis of these cytopenias.®>*!

Serum concentration of creatinine was significantly
hgher in FelLV-negative than in -positive cats. Because
serum concentration of creatinine increases with age even
in the absence of renal disease and because renal failure 1s
more prevalent in older cats,>” this finding most likely re-
flects the older age of control cats and is less likely to be a
consequence of retroviral infection.

The 1mportance of the lower serum activities of AST
and GLDH in FIVanfected compared with nomnfected
cats 18 not clear. Ammals included in this evaluation were
mainly chent-owned cats presented for a vanety of clin-
ical diseases. Hepatic diseases are common causes for
presentation and might have influenced these values in
noninfected cats included in the current survey.

One limitation of the study is that complete laboratory
analysis was not performed in each cat. This 1s based on
the retrospective nature of this study. However, this does
not impact the significance of presented data due to the
extensive number of cases. Another limitation is that pos-
itive FIV or FelV test results were not confirmed by a
confirmation test like Western blot for FIV infection, or
immunofluorescent antibody test, virus isolation or poly-
merase chain reaction for FeLV infection, respectively. It
18 possible that false-positive test results may has the es-
timate of infection rates. However, the ELISA test kits
used during the period of investigation showed a sensitiv-
ity of 94.5-100% and 92.1-92.3% for FIV and Fel.V,
respectively, and a specificity of 99.6-100% and 97.3-
99.8% for FIV and FeLV, respectively.™ In addition, pos-
itive samples were retested and only considered positive 1f
they tested positive a 2nd time. Negatively tested samples
were not retested and it 1s therefore possible that infection
rates may be underestimated. However, due to the low
overall prevalence, negative predictive values of the test
assays used during the present study are high g99.47100%
and 99.4% for FIV and FeLV, respectively)™ and there-
fore falsely negative test results seem to be unhkely.

Footnotes

? Petchek Plus Anti-FIV and Petchek FeL'V, or SNAP Combo Plus,
IDEXX Laboratories Inc, Portland, ME
 Cell-Dyn 3500, Abbott Laboratories. Abbott Park, IL
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¢Hitachi 911 Roche Diagnostics, Nakakojo, Japan
45PSS 15.0 for Windows, SPSS Inc, Chicago, IL
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V. DISKUSSION

FIV und FeLV zéhlen zu den héufigsten viralen Krankheitserregern der Katze. FeLV wurde
frither, 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 konnen durch eine effektive zellvermittelte Immunabwehr eine
weitere Virusreplikation stoppen (ESSEX et al., 1975b). Bei dieser sogenannten ,,abortiven
Infektion konnen hohe Titer virusneutralisierender Antikorper nachgewiesen werden, die
hiufig 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 spéter noch Provirus
gefunden werden kann, und deshalb wird heute die Hypothese in Frage gestellt, dass Katzen
das Virus vollstindig eliminieren (CATTORI et al., 2008). Wird diese erste Virusreplikation
nicht verhindert, so kommt es zur systemischen Ausbreitung des Virus iiber mononukleére
Zellen (Lymphozyten, Monozyten) in Thymus, Milz, Lymphknoten und Speicheldriisen
(ROJKO et al., 1979). In dieser ersten virdmischen Phase kann freies FeLV-p27-Antigen im
Plasma infizierter Katzen gefunden werden (HARDY et al., 1976). Sie scheiden auch
infektioses Virus aus und konnen andere empfangliche Katzen infizieren. Das Immunsystem
vieler Katzen kann diese erste Virdmie beenden. Unter diesen sogenannten ,transient
virdmischen 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 mdglich, dass die
Virdmie, also die Produktion von nachweisbarem Virusantigen, verhindert wird und ein
sogenanntes ,latentes Virustragerstadium® 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 mononukleére 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 konnen Antikorper 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 Immunitét bleibt wihrend dieser asymptomatischen Phase bestehen, kann aber
langsam abnehmen. Nach und nach kommt es zu einer progressiven Stérung des normalen
Immunsystems mit Riickgang der CD4 -T-Lymphozyten, aufgrund von verminderter
Produktion im infizierten Knochenmark oder Thymus, Zellzerstorung durch den
zytopathischen Effekt von FIV selbst, immun-mediierte Zerstorung oder Apoptose
(BARLOUGH et al., 1991; TORTEN et al.,, 1991). Der gleichzeitige Anstieg der CD8"
Lymphozyten fiihrt zu einer Abnahme des CD4/CD8-Verhiltnisses (BARLOUGH et al.,
1991; TORTEN et al., 1991). Die Storung der zellmediierten Immunitét (LEVY et al., 1998)
pradisponiert zur Infektion mit Sekundérerregern (LEVY et al., 2004). Trotz der Produktion
von Antikorpern 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 FeLLV-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 moglich, dass die in dieser
Arbeit ermittelte Pridvalenz das wahre Vorkommen von FIV und FeLV iiber- oder
unterschétzt. Jedoch waren die verwendeten Tests laut einer Studie sehr zuverldssig und
weisen eine Sensitivitidt von 92,1 % und 92,3 % zum Nachweis von FeLV und 94,5 % und
100 % zum Nachweis von FIV auf. Die Spezifitit lag zwischen 97,3 % und 99,8 % fiir die
FeLV-Infektion und 99,6 % und 100 % fiir die FIV-Infektion. Der positive (PPV) und
negative pradiktive 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 Bestitigungstests, wie
Virusisolation, Immunofluoreszenz oder PCR fiir FeLV und Virusisolation, Western Blot
oder PCR fiir FIV, durchgefiihrt. Allerdings wurden Tests mit positivem Ergebnis mit
derselben Methode wiederholt und nur die Katzen als infiziert in die retrospektive
Untersuchung und die Berechnung der Prévalenz aufgenommen, deren zweites Testergebnis
ebenfalls positiv ausfiel.

Die vorliegende Arbeit ermittelte eine Gesamtpriavalenz von 3,6 % fiir FeLV. Verglichen mit
einer fritheren 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 {iber 6000
gesunde und kranke Katzen untersucht, von denen 13,4 % FeLV-Antigen aufwiesen. Diese

Diskrepanz konnte unter Umstédnden darauf zuriickzufithren 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 Pravalenz zu Beginn (1993) und zum Ende (2002) dieser Untersuchung, so war ein
signifikanter Riickgang im Vorkommen von FeLV von 6,0 % auf 1,0 % zu verzeichnen.
COTTER (1997) berichtete von einem dhnlichen Abwiértstrend in den Vereinigten Staaten.
Am diagnostischen Labor der Tufts University in Boston, in dem jdhrlich 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. Ahnlich riickliufig ist auch die Privalenz in
GrofBbritannien. Dort wurden in einer ersten Untersuchung 1989 noch 12,0 % positive
Ergebnisse verzeichnet wurden (HOSIE et al., 1989), wéhrend es 2002 in einer dhnlichen
Katzenpopulation nur noch 3,5 % waren (MUIRDEN, 2002). Betrachtet man also Studien aus
Nordeuropa und Nordamerika, so ist die in der vorliegenden Studie ermittelte Prévalenz
vergleichbar (SUKURA et al., 1992b; UELAND und LUTZ, 1992; DORNY et al., 2002;
MUIRDEN, 2002; LEVY et al., 2006). Als Grund fiir den Abfall in der FeLV-Pravalenz wird
unter anderem das weitverbreitete Testen und Isolieren von infizierten Katzen diskutiert
(LEVY et al., 2006). Ein solches Programm wurde bereits sehr friih in den Niederlanden
durchgefiihrt und fiihrte hier zu einem Riickgang der Prdvalenz von 9,0 % 1974 auf 3,0 %
1985 (WEILJER et al., 1989). Vor allem unter Katzenziichtern hatte dieses sogenannte ,,Test-
und-Removal-Programm® einen so durchschlagenden Erfolg, dass 1985 in Holland keine der
teilnehmenden Zuchtkatzen mehr positiv war. Ein weiterer moglicher Grund fiir den Abfall
der Privalenz konnte 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 schiitzt sie doch vor der Entwicklung einer persistierenden
Antigendmie 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 Grofe der Katzenpopulation, der Populationsdichte und der
Haufigkeit der Katzenkontakte abhéngt. Schatzungen zufolge leben in Deutschland ungeféhr
7.9 Millionen Katzen; in Grof3britannien sind es 10,3 Millionen. Diese Zahlen sind hoher als
die geschitzte Anzahl an Katzen im siidlichen Europa (Spanien 3,9 Millionen). Die
Lebensumstinde jedoch sehr unterschiedlich. So ist der Anteil an freilaufenden oder
streunenden Katzen im Siiden Europas hoher (SLATER et al., 2008) als im Norden. Das

erhoht die Wahrscheinlichkeit in diesen Ladndern, mit einer potentiell infizierten Katze in
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Kontakt zu kommen, ein Umstand, der eine hohere Prdvalenz von FeLV zur Folge hat
(FROMONT et al., 2003).

Uberraschend war das Ergebnis der vorliegenden Untersuchung, dass die Anzahl der Katzen,
die in einem Haushalt wohnten, das Risiko einer Infektion nicht signifikant erhéhte. 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
Trinkplitzen die wichtigste Art der Ubertragung darstellt (HARDY et al., 1973b; ESSEX et
al., 1977). Aber vermutlich bewegt das zunehmende Bewusstsein iiber die Existenz von FeLV
heute mehr Tierheime, Besitzer und Katzenziichter 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, empfinglichen Katzen
einzufiihren.

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 iiber
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
tiber 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 fiihrte mdglicherweise zu einer riicklaufigen
Pravalenz von FeLV, vor allem in Lindern wie Deutschland, in denen der Infektionsdruck
aufgrund der niedrigen Prévalenz eher gering ist. Desweiteren hat sich die medizinische
Versorgung in den letzten Jahrzehnten rasch weiterentwickelt. Mehr und mehr Katzen werden
auf FeLV getestet. So konnen infizierte Tiere frither erkannt und behandelt werden. Dariiber
hinaus werden wahrscheinlich weniger asymptomatische FeLV-infizierte Katzen euthanasiert,
da inzwischen die Erkenntnis, dass FeLV-infizierte Katzen eine gewisse Zeit ohne
Einschrinkung der Lebensqualitét leben kdnnen, weiter durchgedrungen ist.

Obwohl in vielen Studien keine Geschlechtspradisposition fiir 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 ménnlichen Tieren signifikant héher. Mit 3,5 % kam

FeLV bei minnlichen Katzen signifikant hiufiger vor als bei weiblichen Katzen, von denen
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nur 2,6 % FeLV-infiziert waren. Zu einem #hnlichen Ergebnis kamen schon LEVY et al.
(2006). In deren Studie lag die Préavalenz unter kastrierten und nicht kastrierten mannlichen
Tieren ebenfalls signifikant hoher. Somit scheint Aggressivitit, ein typisches minnliches
Verhalten, eine wichtigere Rolle in der Ubertragung von FeLV zu spielen, als bisher
angenommen. Diese Hypothese wird auch durch das Ergebnis einer Studie bekriftigt, in der
die Privalenz bei Katzen mit Bissverletzungen hoher lag als in der Gesamtpopulation
(GOLDKAMP et al., 2008). Eventuell muss also die Aussage iiberdacht 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 Privalenz in den zehn Jahren der
Untersuchung kaum verdndert. Dieses Phidnomen ldsst sich mithilfe eines deterministischen
Modells erkldren, das COURCHAMP et al. (1995) zur Untersuchung der Populationsdynamik
erstellten. Sie konnten zeigen, dass mit Einfiihrung von FIV in eine Katzenpopulation das
Virus konstant erhalten bleibt. Die Ubertragungsrate ist niedrig und das Virus hat nur einen
geringen Einfluss auf die Populationsdynamik. Frithere Untersuchungen zum Vorkommen
von FIV in Deutschland kamen zu &hnlichen Ergebnissen. Vergleichbar ist Priavalenz 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 hoher jedoch war das Ergebnis von HOLZNAGEL et al. (1997),
die Katzen post mortem auf eine Infektion mit FIV untersuchten. Es ist denkbar, dass eine
groBBere Anzahl von Katzen in diese Studie eingegangen ist, die aufgrund von verschiedenen
Krankheiten euthanasiert wurden. Dies konnte die Prévalenz in dieser Population signifikant
beeinflussen. Im internationalen Vergleich ist die Prdvalenz 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 Silideuropa, Siidamerika 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 konnten vor allem auf unterschiedliche Lebensumstinde der
untersuchten Katzen zuriickzufiihren sein. So hat zum Beispiel eine Studie gezeigt, dass 50 %
der privat gehaltenen Katzen in Italien als streunende Katzen in die Familie aufgenommen
wurden. Ungefdhr die Hilfte dieser Katzen lebt immer noch ganztags im Freien (SLATER et

al., 2008). Freilaufende Katzen haben einen groBeren Bewegungsradius, so dass das Risiko,
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auf eine infizierte Katze zu treffen, fiir Tiere aus diesen Lindern deutlich hoher ist. Weiterhin
spielt die Populationsdichte freilaufender Katzen eine wichtige Rolle. So wurden in manchen
Regionen Italiens bis zu 2000 Katzen pro Quadratkilometer gezdhlt (NATOLI, 1985;
NATOLI und DE VITO, 1991). Diese hohe Populationsdichte begiinstigt die Infektion mit
FIV und konnte somit die hohere Pravalenz in diesen Léndern erkldren.

Ein weiteres Ziel dieser Studie war die Untersuchung der Lebenszeit von Retrovirus-
infizierten Katzen. Diese Information ist fiir den klinisch téitigen Tierarzt von Bedeutung,
wenn es um die Beratung eines Besitzers geht, dessen Tier mit FIV oder FeLV infiziert ist.
Die mittlere Uberlebenszeit FeLV-Antigen-positiver Katzen war mit 311,9 Tagen signifikant
kiirzer als die der negativ getesteten Tiere, die im Mittel 732,5 Tage tliberlebten. Dagegen war
die mittlere Uberlebenszeit 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 &hnliches Ergebnis. In dieser Studie wurde ein
Mehrkatzenhaushalt, in dem FIV, FeLV und FIP endemisch waren, iiber einen Zeitraum von
zehn Jahren beobachtet. Die mittlere Uberlebenszeit von FIV-infizierten Katzen war linger
(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 Pathogenitidt von FeLV und
FIV. Progressiv FeLV-infizierte Katzen haben eine Zwei-Jahres-Uberlebenschance von nur
50 %. Drei Jahre nach Diagnose leben im Durchschnitt nur noch 20 % der progressiv
infizierten Katzen (HARTMANN, 2006). FeLV-infizierte Katzen sind pradisponiert fiir
sekundédre Infektionen, wie zum Beispiel Mycoplasma-spp.-Infektionen, Toxoplasmose,
Stomatitis, FIP oder Erkrankungen des Respirationstraktes, die bei 15 % der infizierten
Katzen zu finden sind. Andmie, Lymphome, Leukopenie oder Thrombozytopenie, sowie
Leukémie und myeloproliferative Erkrankungen zéhlen zu den am hiufigsten 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 abhédngig
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 Verdnderungen 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 (Hadmoglobin, Himatokritkonzentration und Anzahl der
roten Blutkorperchen) signifikant niedriger. Frithe Studien haben gezeigt, dass 50 % der
natiirlich und experimentell FeLV-infizierten Katzen eine Andmie entwickeln (COTTER et
al., 1975; MACKEY et al., 1975). Verschiedene Mechanismen kommen als Ursachen fiir die
Andmie in Frage. Ungefdhr 10 % der FeLV-assoziierten Andmien sind regenerativ
(SHELTON und LINENBERGER, 1995). Bei einigen Katzen kann eine Infektion mit FeLV
eine immun-mediierte Zerstorung der roten Blutkdrperchen ausldsen, die in der Regel mit
einem positiven Coomb’s-Test und Autoagglutination vergesellschaftet ist (HARTMANN,
2006; KOHN et al., 2006). Héufig jedoch liegt eine Infektion mit hdmotrophen 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 mogliche Ursache der regenerativen Andmie
(SHELTON und LINENBERGER, 1995). Die meisten FeLV-infizierten Katzen entwickeln
jedoch eine nichtregenerative Andmie, die meist normozytir und normochrom ist und durch
ein hypozelluldres bis normozelluldres Knochenmark charakterisiert ist (COTTER, 1979).
Eine besondere Form der FeLV-assoziierten nichtregenerativen Anédmie stellt die sogenannte
pure red cell aplasia dar, die durch den FeLV-C/Sarma-Stamm ausgeldst wird (JARRETT et
al., 1984; RIEDEL et al., 1988; ABKOWITZ, 1991). Sie beruht auf der Interaktion des Virus
mit seinem Zellrezeptor, einem Hamtransportprotein, die zur intrazelluliren Akkumulation
von Hdm und zum Tod der Knochenmarks-Vorlduferzellen fiihrt (QUIGLEY et al., 2000;
QUIGLEY et al., 2004; KEEL et al., 2008). Auch ein verdandertes Zytokinprofil aufgrund der
chronischen FeLV-Infektion und den héufig auftretenden Sekundérinfektionen kann zur
sogenannten ,,Andmie der chronischen Erkrankung® fiihren. Sie ist mit einer reduzierten
Verfiigbarkeit von Eisen fiir 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
Andmie 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 héher als in der Kontrollgruppe. Neben
myeloproliferativen Neoplasien zéhlt die Infektion mit FeLV zu den hiufigsten Ursachen fiir
Thrombozytopenien oder Neutropenien bei der Katze (JORDAN et al., 1993; BROWN und
ROGERS, 2001). Megakaryozyten sind haufig das Ziel progressiver FeLV-Infektionen. Eine
verminderte Ausschiittung reifer und funktionstiichtiger Thrombozyten kann die Folge sein
(BOYCE et al.,, 1986). Lymphoproliferative, myeloproliferative und myelodysplastische
Erkrankungen, die oft durch progressive FeL V-Infektionen hervorgerufen werden, konnen die
normale Blutzellbildung und —reifung verhindern und so zu Bi- oder Panzytopenien fiihren
(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 Zerstdrung der granulozytiren Zellreihe wird
ebenfalls diskutiert (SWENSON et al., 1987).

Die Konzentration von Gesamteiweil war signifikant niedriger bei den FeLV-infizierten
Katzen der vorliegenden Arbeit als in der Kontrollgruppe. Obwohl infizierte Katzen hdufig an
Sekundérinfektionen leiden, die zu einer permanenten Antigenstimulation fiihren, 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 erklért, warum eine Hypergammaglobulindmie 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 fritheren Studien wurden bei 70 — 75 % der FIV-infizierten Katzen
hidmatologische Verdnderungen 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 hidmatologische Verdnderungen vor
allem der roten und weillen Blutzellen (FUJINO et al., 2009). In der vorliegenden Studie
wiesen FIV-infizierte Tiere immerhin signifikant hdufiger eine Neutropenie auf als die Katzen
der Kontrollgruppe. Im Knochenmark konnen sowohl Stromazellen (bestehend aus
Makrophagen, Endothelzellen, Adipozyten und Fibroblasten) als auch Zellen der
mononukledren Reihe (myeloide und lymphoide Vorlduferzellen, Monozyten und
Makrophagen) FIV-infiziert und fiir Reifestorungen und myelodysplastische Verdnderungen
verantwortlich sein (FUJINO et al., 2009). Aber auch inhibitorische Substanzen oder der
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Mangel an wachstumsfordernden Zytokinen im Knochenmark FIV-infizierter Katzen sind
mogliche Ursachen (LINENBERGER et al., 1995; LINENBERGER und DENG, 1999). Eine
immun-mediierte Zerstorung der Vorlduferzellen, 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 hohere
Konzentration an Gesamteiweif3 als nicht-infizierte Katzen. Dieses Ergebnis entsteht durch
die signifikant hohere Konzentration an y-Globulinen. Dies bestétigt die Ergebnisse anderer
Studien, in denen ebenfalls von einer polyklonalen Hypergammaglobulindmie 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 natiirlich infizierten
Katzen auf. FIV verursacht dhnlich wie HIV paradoxerweise eine progressive Hyperaktivitit
des Immunsystems (TOMPKINS und TOMPKINS, 2008). Diese manifestiert sich vor allem
als B-Zellaktivierung und polyklonale Hypergammaglobulindmie und richtet sich gegen virale
und nicht-virale Antigene (ACKLEY et al., 1990; FLYNN et al., 1994). Sie ist mit einer
erhohten Anzahl an Plasmazellen in germinalen Zentren assoziiert (BENDINELLI et al.,
1993). Ahnliche Befunde werden auch bei Menschen mit HIV-Infektion beobachtet (SHIRAI
et al., 1992), bei denen eine Hypergammaglobulindmie als negativer prognostischer Indikator
fiir den Krankheitsverlauf gilt (BRATT et al., 1989; DE MILITO et al., 2001). Das verdnderte
Zytokinmuster, verdnderte T-Zellaktivitdt und reduzierte B-Zellantwort auf T-zellmediierte
Stimulation werden als mdgliche Ursachen fiir die B-Zell-Hyperaktivitit diskutiert (DE
MILITO et al., 2001).

Die FIV-infizierten Katzen der vorliegenden Arbeit wiesen keine erh6hten Nierenwerte auf.
Dieses Ergebnis steht im Gegensatz zu Studien, in denen die Autoren von Nierenldsionen bei
Katzen mit FIV berichten (ISHIDA et al., 1989; POLI et al., 1993; POLI et al., 1995). POLI
et al. (1993) konnte im Nierengewebe natiirlich infizierter Katzen Verdnderungen im Sinne
einer mesangialen Glomerulonephritis und Glomerulosklerose finden. Diese Lisionen waren
charakterisiert durch Ablagerungen von Immunglobulin-M, Komplementfaktor-C3 und
geringen Mengen Immunglobulin-G. Diese histologischen Befunde gingen bei ungefédhr der
Hiélfte der untersuchten Katzen mit einer verminderten Nierenfunktion (erhohte Kreatinin-
und Harnstoffkonzentrationen) und einer hochgradigen glomeruldren Proteinurie einher.
Immunhistochemisch konnte FIV-p24-Antigen bei der Hilfte der Tiere, virale DNA und RNA
in 14 der 15 untersuchten Katzen mittels PCR gefunden werden (POLI et al., 1995). Ahnlich
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wie bei den FIV-infizierten Katzen der vorliegenden Studie, so konnten auch ARJONA et al.
(2000) keine erhohte Inzidenz einer Azotdmie bei den infizierten Katzen ihrer Studie
feststellen. Allerdings konnen FIV-assoziierte Nierenldsionen ohne eine histologische
Untersuchung alleine aufgrund der fehlenden Azotidmie nicht sicher ausgeschlossen werden,
da die Konzentrationen von Harnstoff und Kreatinin von extrarenalen Komponenten
beeinflusst werden und ihre Sensitivitdt 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 Miinchen bestand, ist es moglich, dass einige dieser
Katzen zur Behandlung von Diabetes mellitus vorgestellt wurden. Dies konnte die signifikant
hohere Konzentration von Glukose, die in dieser Gruppe gefunden wurde, erkldren. Jedoch
konnten metabolische und endokrine Dysfunktionen dhnlich 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 schiitten Katzen in
Stresssituationen (wie Hospitalisation, Blutprobenentnahme und Handling) Cortisol und
Norepinephrin aus, die zu Hyperglykdmie und Lymphopenie bei den meisten in der Klinik
vorgestellten Katzen-Patienten fithren (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 dhnlich reduzierte neuroendokrine Antwort wurde zwar bei
Katzen mit FIV noch nicht nachgewiesen, konnte aber hier eine Erklarung fiir die niedrigere
Blutglukosekonzentration sein.

Die signifikant niedrigere Kreatininkonzentration bei den FeLV-infizierten Katzen und die
niedrigeren Serumaktivitdten von Aspartat-Amino-Transferase und Glutamat-Dehydrogenase
bei den FIV-infizierten Katzen der vorliegenden Arbeit konnten eventuell auf die
Zusammensetzung der Kontrollgruppe zuriickzufiihren 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 konnten so fiir hohere Nieren- und Leberwerte in der Kontrollgruppe verantwortlich sein.
Zusammenfassend kann man sagen, dass die Prévalenz der hier untersuchten Katzen
vergleichbar ist mit anderen Studien weltweit. Ménnliche adulte Katzen mit Auslauf und
aggressivem Verhalten sind besonders gefahrdet, sich mit FIV zu infizierten. Aber auch eine

Infektion mit FeLV ist bei méinnlichen Katzen mit Kontakt zu fremden Katzen sowie mit
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aggressivem Verhalten wahrscheinlich. Himatologische Verdnderungen finden sich vor allem
bei FeLV-infizierten, seltener hingegen bei FIV-infizierten Katzen. Labordiagnostische
Verdnderungen 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 Prévalenz von FeLV und
FIV in einer groBen, reprasentativen Katzenpopulation in Deutschland und die Identifikation
von Risikofaktoren, die zu einer Infektion mit einem oder beiden Viren pradisponieren.
Dariiber hinaus sollten die Uberlebenszeiten der infizierten und der nicht infizierten Katzen
miteinander verglichen werden. Da bisherige europdische Studien die Privalenz 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 Tierdrzten eingesandt und stammten ebenfalls von
asymptomatischen und symptomatischen Tieren. Die Tierdrzte oder Besitzer dieser Katzen
wurden gebeten, einen Fragebogen auszufiillen, in dem nach Signalment und Lebensstil
gefragt wurde. Bei der retrospektiven Auswertung der Patientenakten und der Fragebogen
wurde besonderer Wert auf mogliche Risikofaktoren, wie Alter, Geschlecht, Rasse
(Hauskatze oder Rassekatze), Haltungsbedingungen (Wohnungskatze, Freilauf, streunend;
Einzel- oder Mehrkatzenhaushalt), moglicher Kontakt zu fremden Katzen und
Kampfverhalten, gelegt.

Die Gesamtprdvalenz von FeLV lag bei 3,6 %, die von FIV bei 3,2 %. Dabei wurde ein
signifikanter Riickgang von FeLV-infizierten Katzen von 6,0 % im Jahre 1993 auf 1,0 % im
Jahre 2002 verzeichnet. Das Vorkommen von FIV blieb jedoch anndhernd konstant (3,1 %
und 3,5 %). Das Risiko einer FIV- oder FeLV-Infektion lag am hochsten bei médnnlichen
Katzen, Hauskatzen (versus Rassekatzen), insbesondere wenn Sie freien Auslauf hatten.
Kontakt zu anderen Katzen und aggressives Verhalten priadisponierte fiir eine Infektion mit
jedem der beiden Viren. Dagegen erhohte die Haltung in einem Mehrkatzenhaushalt das
Risiko nicht. Anders als allgemein angenommen, waren FeLV-infizierte Katzen nicht
signifikant jlinger als nicht infizierte Katzen (Median 3 Jahre). Dahingegen war das Alter der
FIV-infizierten Tiere mit 6 Jahren signifikant hoher als das der Kontrollgruppe. Die Analyse
der Uberlebenszeit zeigte, dass FeLV die Lebenszeit der infizierten Katzen verkiirzte, FIV

jedoch nicht.
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Im zweiten Teil der Arbeit wurden hamatologische und biochemische Parameter FIV- oder
FeLV-infizierter Katzen mit nicht infizierten Kontrollkatzen verglichen. Es gibt nur wenige
Studien zu Laborverinderungen bei Retrovirus-infizierten Katzen, die meist unter
experimentellen Bedingungen durchgefiihrt wurden und nicht den Verlauf natiirlicher
Infektionen reflektierten. Die Daten dieser Studie stammten von 3780 Patienten der
Medizinischen Kleintierklinik der LMU Miinchen, die von 1997 bis 2002 auf FeLV-Antigen
und FIV-Antikorper untersucht wurden.

FeLV-infizierte Tiere hatten signifikant niedrigere Werte fiir H&matokrit, Himoglobin,
Erythrozyten und Thrombozyten. Auch die Konzentrationen von Gesamteiweill und Kreatinin
waren niedriger als in der Kontrollgruppe. Dagegen waren bei FIV-infizierten Katzen die
Serumaktivititen von AST und GLDH und die Serumkonzentration von Glukose signifikant
niedriger, die Konzentrationen von Gesamteiweifl und y-Globulinen signifikant hoher als bei
nicht infizierten Katzen. Das Risiko von Andmie, Bi- oder Panzytopenie war bei FeLV-
infizierten Katzen hoher als bei nicht infizierten. Dariiber hinaus wurde bei FeLV-infizierten
Katzen haufiger eine Lymphozytose gefunden. Im Gegensatz dazu hatten FIV-infizierte
Katzen kein hoheres Risiko einer Andmie, jedoch zeigten diese Tiere hiufiger eine

Neutropenie als die Kontrolltiere.

Zusammenfassend kann man sagen, dass Retroviren in Deutschland noch immer héufig sind,
dass aber die Prdvalenz von FeLV zuriickgeht. Zumindest in Lindern wie Deutschland, in
denen das Vorkommen von FeLV gering ist, scheinen Impf- und Testprogramme erfolgreich
zu sein und das Virus zuriickzudridngen. Die Ergebnisse dieser Studien zeigen, dass sich die
Risikofaktoren fiir eine Infektion mit Retroviren gedndert haben. Freilauf, aggressives
Verhalten und ménnliches Geschlecht pradisponieren nicht mehr nur fiir Infektionen mit FIV,
sondern auch mit FeLV. Dies sollte zu einem Umdenken fiihren, in welchen Situationen eine
Infektion vermutet werden sollte, und welche Katzen auf eine FIV- oder FeLV-Infektion
untersucht werden sollten. Hamatologische Verdnderungen kommen bei FeLV-Infektionen
hiufig 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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VIl. 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 FeLLV. 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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