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XVl

Definitionen

Bakteridamie:

Endemie:
Epidemie:
Pandemie:
Gamogonie:
Infektion:

— Reinfektion:

— Sekundirinfektion:
Infektiositit:
infektios:

Infizierung:

Inkubationszeit:
— klinisch:

— pathogenetisch:

Inzidenz:
Inzidenzrate:
Letalitat:
Morbiditat:
Mortalitat:

Merogonie:

Vorhandensein lebender Bakterien im Blutstrom.

Eine Seuche, die ohne zeitliche Begrenzung in einem bestimmten Gebiet bodenstindig
vorkommt und nicht die Tendenz hat, sich iiber weite Strecken auszubreiten (niedrige Mor-
biditit, riumlich begrenzt, aber nicht zeitlich).

Das unerwartete, gehiufte, aber zeitlich und riumlich begrenzte Auftreten einer gefihrlichen
Infektionskrankheit mit hohem Manifestationsindex (hohe Morbiditit, riumlich und zeitlich
begrenzt).

Ungehemmte Ausbreitung einer Epidemie iiber ganze Erdteile, zumindest iiber Linder
(Massenerkrankung ohne raiumliche Begrenzung in einer bestimmten Zeit).

(gr. gamos: Heirat; goneia: Zeugung) Sexuelle Entwicklungsphase mit Bildung besonderer
Fortpflanzungszellen (Gameten) und Befruchtungsvorgang, der mit der Vereinigung der Ga-
metenkerne zum Zygotenkern endet (geschlechtliche Reproduktion).

(lat. inficere: hineinbringen) Das aktive oder passive Eindringen, das Haften und die Vermeh-
rung von Erregern in einem Makroorganismus (= Wirt).

Erneute Infektion mit dem gleichen Erreger nach Uberstehen der Infektion oder Krankheit,
d. h. zu einem Zeitpunkt, zu dem keine vermehrungsfihigen Erreger mehr im Organismus
vorhanden sind.

Auf eine bereits bestehende Infektion folgende zweite Infektion mit einem anderen Er-
reger.

Die Eigenschaft von pathogenen Erregern, in einen Makroorganismus einzudringen, sich im
Zellverband anzusiedeln (haften), zu vermehren und weiter ausbreiten zu konnen.

Lebende oder tote Vektoren (Trager), die vermehrungsfihige Erreger mit sich ftihren.

Der rein mechanische Vorgang des Kontakts eines Erregers mit dem Wirt (Voraussetzung fiir
eine Infektion, nicht jede Infizierung fithrt zur Krankheit).

Zeit von der Haftung eines Erregers am Eintrittsort (= Zeit vom Beginn der Infektion) bis
zum Beginn der ersten klinischen Erscheinungen. Infektionen, die nicht in Krankheit iiber-
gehen (= klinisch inapparente Infektionen), haben keine Inkubationszeit.

Zeitspanne, welche bei der Auseinandersetzung zwischen Erreger und Wirtsorganismus ver-
streicht, bis die Infektion in eine Krankheit iibergeht (1. Phase des Krankheitsprozesses).

Hiufigkeit des Neuauftretens einer bestimmten Krankheit in einem bestimmten Zeitraum.
Zahl von Neuerkrankungen pro Zeiteinheit im Verhiltnis zur Anzahl exponierter Indivi-
duen.

Prozentsatz der Todesfille (Sterberate) einer bestimmten Epidemie oder bei nachweislich
Infizierten.

Anteil oder Prozentsatz der Erkrankten zu einer bestimmten Zeit (Woche, Monat, Jahr),
bezogen auf die Gesamtpopulation (Anzahl).

Sterberate (Prozentsatz) innerhalb der Gesamtpopulation.

(gr. meros: Teil; goneia: Zeugung) Form ungeschlechtlichen Vielteilung, bei der sich eine Mut-
terzelle (Meront) in Tochterzellen teilt.



XV Definitionen

ovovivipar:

Patenz:

Prépatenz:

Pathogenitit:

Pradiktiver Wert:
— positiver pradiktiver Wert:

— negativer pridiktiver Wert:

Priavalenz:

Sensitivitat:

Spezifitat:

Seuche:

Sepsis:

Septikdmie:

SIRS:

Sporoblast:
Sporogonie:

Sporont:

I"Jbertragpng:
— direkte Ubertragung:

— horizontale Ubertragung:

(lat. ovum: Ei, vivus: lebend, parere: gebiren) Weibchen legen embryonierte Eier, aus denen
unmittelbar nach der Ablage oder nach kurzer Entwicklung Larven schliipfen.

Dauer der Ausscheidung und der Nachweismoglichkeit von Geschlechtsprodukten der Pa-
rasiten.

Mindestzeit zwischen Infektion eines Wirts mit einer Parasitenart bis zur ersten Nachweis-
moglichkeit von Geschlechtsprodukten (Oozysten, Eier, Larven, Mikrofilarien, etc.) in Kot,
Urin, Blut, etc.

(gr. pathos: Leiden) Eigenschaft eines Mikroorganismus oder eines metazoischen Parasiten
nach dem Eindringen, Haften und der Vermehrung in einem Wirt zu einer lokalen oder
allgemeinen Storung des Leistungsvermdgens zu fithren und eine Infektionskrankheit ver-
ursachen zu konnen (Grundeigenschaft der Erregerspezies).

‘Wahrscheinlichkeit, mit der bei einem positiven Testergebnis tatsichlich Erreger /Antikorper
in der Probe vorhanden sind.

‘Wahrscheinlichkeit, mit der bei einem negativen Testergebnis tatsichlich keine Erreger /An-
tikorper in der Probe vorhanden sind.

(Vorkommenshiufigkeit) Prozentsatz der Infizierten zu einer bestimmten Zeit, bezogen auf
die gegenwirtig vorhandene Population.

‘Wahrscheinlichkeit, mit der ein Testergebnis positiv sein wird, wenn in der Probe Erreger/
Antikérper vorhanden sind.

‘Wahrscheinlichkeit, mit der ein Testergebnis negativ sein wird, wenn in der Probe keine
Erreger /Antikorper enthalten sind.

Die Anhiufung von gefihrlichen, jedoch nicht immer kontagidsen Infektionskrankheiten in
groBeren oder kleineren Gebieten tiber eine bestimmte Zeit mit der Tendenz zur Massen-
ausbreitung.

Erregervermehrung im Blut (meist Bakterien, aber auch Pilze, Protozoen und Viren) und
dadurch ausgeloste SIRS-Symptome.

Vorhandensein von Mikroorganismen (meist Bakterien — dann ,,Bakteridmie® —, aber auch
Pilze, Protozoen und Viren) oder von Toxinen dieser Mikroorganismen im Blut (veralteter
Begrift).

(engl.: systemic inflammatory response syndrome) Systemische Entziindungsreaktion auf verschie-
dene schwerwiegende Ereignisse, wie Infektion, Pankreatitis, Ischamie, Trauma oder Ge-
webeverletzung.

(gr. spora: Same; blastos: Keim) Stadium der Sporongonie.

(gr. spora: Same; kystis: Blase) Entwicklungsabschnitt, in dem sich die Zygote (= Sporont)
durch Reduktionsteilungen und Mitosen zunichst in Sporoblasten und dann in haploide
Sporozoiten teilt (ungeschlechtliche Weiterentwicklung infektidser Stadien).

Stadium der Sporogonie; aus Verschmelzung von Ei und Samenzelle entstehende Zelle
(= Zygote).

Ubertragung eines Erregers durch Kontakt der Tiere untereinander (Schmier- und Tropf-
cheninfektion, Biss-, Kratz- und sonstige Wundinfektionen, Geschlechts- und Saugakt, dia-
plazentar, intrauterin, transovariell).

Ubertragung entweder zwischen Wirtsindividuen ein und derselben Art oder artunterschied-
liche Populationen.
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— indirekte Ubertragung:

— vertikale Ubertragung;
Vakzine:
— Core-Vakzine:

— Non-Core-Vakzine:
Virulenz:
Wirt:

— Endwirt:

— Fehlwirt:

— Hauptwirt:
— Paratenischer Wirt:

— Reservewirt:
— Zwischenwirt:

Wirtswechsel:

verdachtige Tiere:

— ansteckungsverdichtige Tiere:

— seuchenverdichtige Tiere:

Ubertragung eines Erregers von einem Infizierten zu einem Empfinglichen durch einen
Mittler (belebter oder unbelebter Vektor).

Ubertragung vom miitterlichen Organismus auf die Nachkommen wihrend der prinatalen
oder neonatalen Entwicklungsphase.

Impfungen gegen Erreger, gegen die jedes Tier (unterschiedlich je nach Tierart) geschiitzt
sein sollte, unabhingig von Alter und Haltung.

Impfungen, die nur in Abwigung von Alter und Haltungsbedingungen des jeweiligen Tieres
durchgefiihrt werden sollten.

Grad der krankmachenden Eigenschaften (bezieht sich auf einen bestimmten Stamm eines
Erregers in einem bestimmten Wirt unter definierten Versuchsbedingungen).

Organismus, der einen Parasiten beherbergen kann.

Lebewesen (Tier, Mensch), die geschlechtsreife Formen von Parasiten mit Wirtswechsel be-
herbergen.

Bezeichnung fur eine Wirtstierspezies, in der 1. eingedrungene Larvenstadien von Helmin-
then sich nicht weiterentwickeln kénnen und nach einiger Zeit absterben oder 2. Helmin-
thenlarven sich weiterentwickeln, eine Ubertragung auf den Endwirt aber nicht moglich ist
oder Protozoen nicht auf einen nichsten Wirt tibertragen werden konnen.

Spezies, die von einer bestimmten Parasitenart bevorzugt befallen wird.

(gr. parateinin: hinziehen, hinhalten) Transport-, Sammel-, Stapelwirt; Wirt, der Stadien von
Parasiten beherbergt, die sich nicht weiterentwickeln oder vermehren.

Parasitenreservoir; Organismus, der Parasiten oder ihre Entwicklungsstadien beherbergen
kann, ohne natiirlicher Zwischenwirt oder Endwirt zu sein (auch der Mensch).

Wirt, in dem ein Parasit einen Teil seiner Entwicklung durchliuft und sich dabei unge-
schlechtlich vermehrt.

Entwicklung oder Fortpflanzung von Parasiten durch Wechsel zwischen Endwirt, der die
geschlechtsreife Form beherbergt, und Zwischenwirt (1., 2. usw. Zwischenwirt), in dem
jingere Entwicklungsstufen oder differente Fortpflanzungsformen leben.

Seuchen- und ansteckungsverdichtige Tiere.

Tiere, die nicht seuchenverdichtig sind, bei denen aber nicht auszuschlieBen ist, dass sie den
Ansteckungsstoff aufgenommen haben.

Tiere, an denen sich Erscheinungen zeigen, die den Ausbruch einer Tierseuche beflirchten
lassen.
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Abkiirzungsverzeichnis

%

/

A.
AAFP

Abb.
AC
ACC
ADE

AGID
AIDS

Ak

ALT
AMD3100

Ara-A

ARC
AP
Asp.
AST
AT 111
AZT

AZV

B-
BAL
BDV
BHV
BHV-4
BSE

BU
bzw.

°C

ca.
CAV
CCR5
CCV
CD4*
CD8*
CDV
CIE

Prozent

pro

Actinomyces spp.

(engl.) American Association of Feline
Practitioners

Abbildung

Stadium der asymptomatischen Carrier
Acetylcystein

(engl.: antibody-dependent enhancement) anti-
korper-abhingige Immunverstirkung
Agar-Gel-Immundiftusion

(engl.) acquired immunodeficiency syndrome
Antikorper

Alaninaminotransferase
1,1’-[1,4-Phenylenebis(methylene)]
bis-1,4,8,11-tetraazacyclotetra-decane
octahydrochloride (JM3100, SID791)
Adeninarabinosid, 9-B-D-Arabinofurano-
syladenine-monohydrat (Vidarabin)
(engl.) AIDS-related complex

Alkalische Phosphatase

Aspergillus spp.

Aspertataminotransferase
Antithrombin-III

Zidovudin, 3’-Azido-2’,3’-Dideoxythy-
midin

Azyklovir, Acycloguanosin, 9-(2-Hydro-
xyethoxymethyl-)guanin

alpha

B-Zellen (Bursa fabrici)

Bordetella spp.

Bronchiallavage

(engl.) Borna disease virus

bovines Herpesvirus

bovinen Herpesvirus-4

bovine spongiforme Enzephalopathie
bakteriologische Untersuchung
beziehungsweise

Chlamydophilia spp.

Grad Celsius

circa

canines Adenovirus

Bezeichnung / Name eines Chemokin-
rezeptors

canines Coronavirus

Bezeichnung / Name eines Rezeptors
Bezeichnung/ Name eines Rezeptors
canines Staupevirus
Cross-Immunelektrophorese

CK
Cl.
CLL
CML
cpE
CPV
Cr.
CSD
CSF

CWD
CXCR4

D

D.
DAEC
DIC
d.h.

dl
DNA

EaggEC
EHEC

EIEC
ELISA
EM
EMV
engl.
EPEC
ETEC
env
etc.
evtl.

F-AIDS

FBD
FCoV
FCV
FECV
FeLV
FeSFV
FeSV

Creatinkinase

Clostridium spp.

chronische lymphoide Leukimie
chronische myeloische Leukimien
cytopathischer Effekt

canines Parvovirus

Cryptococcus spp.

(engl.: cat scratch disease) Katzen-Kratz-
Krankheit, Bartonellose

humaner, rekombinanter, methionylierter,
granulozytenstimulierender Faktor
(r-metHuG-CSF)

(engl.) chronic wasting disease
Bezeichnung / Name eines Chemokin-
rezeptors

Tag /Tage

Dalton

Dermatophilus spp.

diffuse adhirente Escherichia-coli-Stamme
disseminierte intravasale Gerinnung

das heilt

Deziliter (10 ml)

(engl.: desoxyribonuclein acid) Desoxyribo-
nukleinsiure

Escherichia spp. (E. coli)

enteroaggregative Escherichia-coli-Stimme
enterohimorrhagische Escherichia-coli-
Stamme

enteroinvasive Escherichia-coli-Stimme
(engl.) enzyme-linked immunosorbent assay
Elektronenmikroskopie

equines Morbillivirus

englisch

enteropathogene Escherichia-coli-Stimme
enterotoxische Escherichia-coli-Stimme
(engl.) envelope

et cetera

eventuell

Familie

Fusobacterium spp.

(engl.) feline acquired immunodeficiency
syndrome

(engl.) feline Borna disease

telines Coronavirus

telines Calicivirus

telines enterales Coronavirus

felines Leukdmievirus

telines synzytienbildendes Virus

felines Sarkomvirus
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FHV
FIP
FIPV
FIV

FLI
FOCMA

FPV

Fr.

FSE

FSP
FURTD

G

g
GABA
gag
GHLO
gp

gr.

h

H

HA
HAH
HAV
HCC
HCV
HIV

Hkt
HLO
HPAIV
HSV
IBD
i.d.R.
IDU

IF

IFA

IL

1.m.
IFN-o.
IFN-»
inkl.
ISAS

V.
1.p.
1t
U

JEV
KBR

felines Herpesvirus

feline infektiose Peritonitis
FIP-verursachendes Virus

(engl.: feline immunodeficiency virus) felines
Immunschwichevirus
Friedrich-Loeftler-Institut

(engl.) feline oncornavirus-associated cell
membrane antigen

felines Panleukopenievirus
Francisella spp.

feline spongiforme Enzephalopathie
Fibrinogenspaltprodukte

(engl.: feline upper respiratory tract disease)
Katzenschnupfen

Genus

Gramm

y-Aminobuttersiure

(engl.) group specific antigen

(engl.) gastric helicobacter-like organisms
(engl.: glycoprotein) Glykoprotein
griechisch

Stunde / Stunden

Helicobacter spp.

Himagglutinin
Himagglutinationshemmung
humanes Adenovirus

Hepatitis contagiosa canis

humanes Coronavirus

(engl.: human immundeficiency virus)
humanes Immunschwichevirus
Himatokrit

(engl.) helicobacter-like organisms
(engl.) highly pathogenic avian influenza virus
humanes Herpes-simplex-Virus
(engl.) inflammatory bowel disease

in der Regel

5-lodo-2’deoxyuridine (Idoxuridine)
Immunglobulin

Immunfluoreszenz
Immunfluoreszenzassay

Interleukin

intramuskuldr

humanes Interferon-o.

felines Interferon-m

inklusive

(engl.: injection site-associated sarcoma)
injektionsinduziertes Fibrosarkom
(vaccine-associated sarcoma)

intravenos

intraperitoneal

intrathorakal

(engl.) international unit

Jahr/Jahre

Japanisches Enzephalitis-Virus
Komplementbindungsreaktion

kDa
KELISA

kg

L.
LAA
LAS
lat.
LDH
/1
LPAIV
ltr

M-

Mal.
MAT
MCV
MG
Min.
ml

mm
Mo.
MODS
MOTT
MulV
MVC
NA
NDV
NETEC
nm
NPW
NT
NW
orvVv

p
PCR

p. 1
PIND-AVI
PIND-ORF
PLG

PMV
p.o.
pol
pp
PPV
PPW
PPW
PrP
PRV

p. V.

RD-114-Virus

Kilodalton

(engl.) competitive enzyme-linked immuno
sorbent assay

Kilogramm

Listeria spp.

Latex-Agglutinationstest
Lymphadenopathiesyndrom

lateinisch

Laktatdehydrogenase

latero-lateraler Strahlengang

(engl.) low pathogenic avian influenza virus
(engl.) long terminal repeats
Makrophagen-, Monozyten-
Mycobacterium spp.

Mycoplasma spp.

Malasezzia spp.

serovarspezifischer Mikroagglutinationstest
(engl.) mean corpuscular volume
Molekulargewicht

Minute /Minuten

Milliliter (107 1)

Millimeter (107 m)

Monat/Monate
Multiorgandysfunktionssyndrom

(engl.) mycobacteria other than tubercle bacilli
murines Leukidmievirus

(engl.) minute virus of canines
Neuraminidase

(engl.) Newcastle disease virus
nekrotoxische Escherichia-coli-Stimme
Nanometer (10 m)

negativer pradiktiver Wert
Neutralisationstest

Nebenwirkungen

Orthopoxvirus

Protein

(engl.: polymerase chain reaction) Polymerase-
Kettenreaktion

post infectionem, nach der Infektion
Parapoxvirus avis (Immunmodulator)
Parapoxvirus ovis (Immunmodulator)
Stadium der persistierenden generalisierten
Lymphadenopathie

avidres Paramyxovirus

per os, oral, in den Mund

(engl.) polymerase

(engl.) precursor protein

Parapoxvirus

positiver pridiktiver Wert

positiver pridiktiver Wert

Prion-Protein

Pseudorabies-Virus (Aujeszky)

post vaccinationem, nach der Impfung
Bezeichnung fiir ein endogenes, nichtpa-
thogenes Retrovirus



Abkiirzungsverzeichnis XX

RHD
RNA
RT
rHulFN-o
S.

S.
SAF
s.C.
SF
SHV
SIBO
SIRS

SIV

SNT
Sp
SPA
SPF
ssp.
Staph.
STEC

Syn.
T=

T

Tab.
TBS
TGEV

(engl.) rabbit hemorrhagic disease

(engl.: ribonuclein acid) Ribonukleinsiure
Reverse Transkriptase

rekombinantes humanes Interferon-o
siche

Salmonella spp.

sodium acetate-acetic acid-formaldehyde
subkutan, unter die Haut

Subfamilie

Herpesvirus suis

(engl.) small intestinal bacterial overgrowth
(engl.) systemic inflammatory response
syndrome

(engl.: simian immundeficiency virus)
Immunschwichevirus der Affenartigen
Serumneutralisationstest

Spezifitit

Staphylococcus-Protein-A

spezifisch pathogenfrei

Subspezies

Staphylococcus spp.
Shiga-Toxin-bildende Escherichia-coli-
Stimme

Synonym

T-Zellen (Thymus-Zellen)

Toxoplasma spp.

Tabelle

Tracheobronchialsekret

transmissiblen Gastroenteritis der Schweine

TFT

TierSG
TME

TNF
TPN

Tr.
TSE
u.a.
UMN
USW.
v.a.
v/d
VAZV

VO
WNV

<% g
“TEE

z.B.
ZNS
z.T.

5-Trifluoromethyl-2’-deoxyuridine,
Trifluorothymidin, Trifluridine
Tierseuchengesetz

(engl.: transmissible mink encephalopathy)
tibertragbare Enzephalopathie der Nerze
Tumor-Nekrose-Faktor

(engl.: total parenteral nutrition) totale
parenterale Ernihrung

Trichophyton spp.

transmissible spongiforme Enzephalopathie
unter anderem

unteres motorisches Neuron

und so weiter

vor allem

ventro-dorsaler Strahlengang
([2-Amino-1,6-dihydr-6-oxo-9H-purin-
9-yllmethoxy)-ethyl-L-valina t-hydro-
chlorid, Valazyklovir

Verordnung

West-Nile-Virus

Woche / Wochen

omega

mal

Yersinia

Mikrometer (107° m)

zum Beispiel

zentrales Nervensystem

zum Teil
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Vorwort

Dieses Buch beschiftigt sich mit dem fiir mich faszinierends-
ten Thema in der Tiermedizin: den Infektionskrankheiten der
Katze. Infektionskrankheiten spielen im tiglichen Alltag der
Kleintierpraxis eine ganz erhebliche Rolle, sei es, weil wir bei
jedem Tier regelmifig verniinftige Prophylaxe betreiben
miissen, sei es, weil wir sie diagnostizieren miissen, sei es, weil
wir versuchen, sie effektiv zu therapieren. Insbesondere bei
der Katze stehen Infektionskrankheiten imVordergrund (mehr
noch als beim Hund); sie sind hiufig, oft schwer zu diagnosti-
zieren und zu therapieren, und vielfach gibt es auch keine
wirksame Impfung zu ihrer Verhiitung. Sehr viel wurde in den
letzten Jahren erforscht und neu entdeckt auf diesem Gebiet,
und es fehlte bislang ein aktuelles umfassendes Buch in deut-
scher Sprache.

Ich habe versucht, umfassend alle bei der Katze wichtigen
Infektionskrankheiten sehr praxisnah darzustellen. Wichtig ist
mir dabei, die Sicht- und Vorgehensweise einer Internistin
aufzuzeigen, die oft etwas von der einer/s Mikrobiologin/en
abweicht.

Das vorliegende Buch ist gerichtet an Studierende in den kli-
nischen Semestern, denen es hoffentlich beim Lernen hilft und
zum Nachschlagen dient. AuBerdem richtet es sich an prak-
tische Tierdrztinnen und Tierdrzte, um die vielen tiglich auf-
tretenden Fragen in der tierdrztlichen Praxis zu beantworten.
Ganz gezielt haben wir daher das Buch aufgebaut und geglie-
dert anhand der Fragen, die ich tiglich gestellt bekomme, sei
es telefonisch durch Kollegen in der Praxis, sei es von meinen
Mitarbeitern in der Klinik. Die neuesten wissenschaftlichen
Erkenntnisse (und hiervon gibt es gerade im Bereich der In-
fektionskrankheiten der Katze viele!) wurden gut verstindlich
aufbereitet, damit sie in der tiglichen Praxis umzusetzen sind,
und dabei wirklich umfassend iiber alle Infektionskrankheiten
der Katze informieren.

Dieses Buch war nur méglich durch viele direkt und indirekt
Beteiligte, denen ich hiermit danken méchte. Ich mochte all
denen danken, die durch Thre Hilfe und unzihlige Stunden
unermiidlicher Diskussionen zum Einen mein Wissen iiber In-
tektionskrankheiten geprigt, zum Anderen Einfluss auf meine
wissenschaftliche Karriere genommen haben. Ich méchte mei-
nem fritheren Chef, Herrn Prof. Kraft danken, der all dies
tiberhaupt erst ermdglicht hat. Dank gilt auch meinen wissen-
schaftlichen Mentoren, denen ich meine berufliche und person-
liche Entwicklung verdanke, allen voran Prof. Niels Pedersen

(Davis, USA) und Prof. Craig Greene (Athens, USA), mit de-
nen ich jeweils mehrere Monate bzw. Jahre zusammenarbeiten
durfte und die dadurch malBigeblich an diesem Buch beteiligt
sind (noch ohne es zu ahnen). Ich danke Prof. Jan Balzarini
(Leuven, Belgien) fiir seinen Input und meine Einfithrung in
die faszinierende Welt der antiviralen Chemotherapie sowie
meiner Freundin Prof. Julie Levy (Gainsville, USA), der besten
klinischen Infektiologin, die ich kenne. Weiterhin danke ich
Prof. Os Jarrett (Glasgow, GroB3britannien), Prof. Marian Hor-
zinek (Utrecht, Holland), Prof. Hans Lutz (Ziirich, Schweiz)
sowie den anderen Mitgliedern und Freunden aus der ABCD-
Gruppe flir die vielen fruchtbaren Diskussionen und allen
anderen, die durch ihre Ideen zu diesem Buch beigetragen
haben. Ich danke meinen Oberirzten, die durch ihren fach-
lichen Input (und ihr Verstindnis, wenn ich wihrend der Pha-
sen des Buchschreibens oft wenig Zeit fiir sie und die Klinik
hatte) beigetragen haben, der besten und nettesten Truppe von
Spezialisten, die man sich als Klinikleiterin nur wiinschen kann.
In erster Linie danke ich auch meinem Lebensgefihrten Dr.
Johannes Lorenz und meinen Eltern und fuir Thre Hilfe und Thr
Verstindnis, wenn ich so oft viel zu wenig Zeit fur sie habe.

Der Schiiterschen Verlagsgesellschaft danke ich fiir die ex-
zellente Ausfithrung des Buches, ganz besonders Dr. Ulrike
Oslage, ohne die dieses Buch niemals fertig geworden wire.
Sie hatte es wirklich nicht immer leicht mit mir, denn das
Buch war eine Schwergeburt, vor allem, weil mein berufliches
Leben und dessen Focus sich geindert, und neue auf mich
zukommende Aufgaben die Fertigstellung des Buches verzo-
gert haben. Ich hofte, sie wird trotzdem auch in Zukunft wie-
der mit mir zusammenarbeiten! Besonders dankbar bin ich
auch denen, die mir Bildmaterial fiir dieses Buch zur Verfu-
gung gestellt haben. Mein grofiter Dank aber gilt meiner Mit-
autorin und Oberirztin Dr. Jutta Hein. Sie hat unermiidlich
all meine Vorlagen zusammengestellt, meine Ideen umgesetzt,
beziiglich der »Randbereiche« der Infektionskrankheiten um-
fangreich recherchiert und durch Thr Spezialgebiet »Gesund-
heitsvorsorge« wichtige Informationen zur Prophylaxe bei-
getragen. Ohne sie hitte ich dies nie geschaftt.

Ich wiinsche allen Lesern viel Spal3 bei der Lektiire und hofte,

dass dieses Buch Ihnen bei Ihrer tiglichen Arbeit weiterhilft

und Thnen viel Freude macht. Ich freue ich mich tber alle
Diskussionen und Anregungen!

Miinchen, September 2008

Katrin Hartmann
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1 Feline Immunschwachevirus-Infektion

1.1 Atiologie und Pathogenese

Das feline erworbene Immunschwichesyndrom (felines AIDS,
F-AIDS, feline acquired immunodeficiency syndrome) ist eine welt-
weit unter Feliden verbreitete, unheilbare Infektionskrankheit.
Wie bei der durch das humane Immunschwichevirus (HIV,
human immunodeficiency virus) hervorgerufenen, erworbenen
Immunschwiche des Menschen (humanes AIDS) werden die
klinischen Symptome meist nicht durch das Virus selbst, son-
dern durch Sekundirinfektionen verursacht.

1.1.1  Welcher Erreger ruft die FIV-

Infektion hervor?

Das feline erworbene Immunschwichesyndrom wird durch
eine Infektion mit dem felinen Immunschwichevirus (FIV,
feline immunodeficiency virus) hervorgerufen. FIV gehort zur Fa-
milie der Retroviridae, Subfamilie Lentivirinae, und kommt
weltweit in verschiedenen Subtypen (A, B, C, D, E) vor (Ab-
bildung 1.1). In Deutschland werden verschiedene Subtypen
nachgewiesen, vor allem A, B und C. FIV wurde 1986 von
Pedersen et al. in Kalifornien, USA, erstmals isoliert. Im Ge-
gensatz zum HIV, das erst vor relativ kurzer Zeit vom Affen
auf den Menschen tbertragen wurde, ging FIV vermutlich
vor mehr als drei Millionen Jahren auf Katzen (oder deren
Vortahren) tiber. Es zeigt einen engeren Verwandtschaftsgrad
zu den Lentiviren der Ungulaten als zu den Lentiviren der
Aften (SIV, simian immunodeficiency virus) und des Menschen.
Antikorper gegen FIV sind mit den Viren der equinen infek-
tiosen Animie kreuzreagierend, nicht aber mit HIV oder SIV.

Tabelle 1.1: Steckbrief »FIV-Infektion«

Erreger Felines Immunschwachevirus (FIV)
Familie Retroviridae
Wirte Feliden

Ausscheidung zellhaltige Korperflussigkeiten (v.a. Blut)

Ausscheidungsdauer lebenslang
Sekunden
Blut (v.a. Biss)

variabel, meist viele Jahre

Uberleben in der AuBenwelt
Infektion

Inkubationszeit

betroffene Organe

Klinik

Zellen des Immunsystems

Stomatitis, neurologische Symptome,
Tumoren, immunmediierte Krankheiten,
opportunistische Infektionen

Worth America | Sur0p J
-.'1 “h - ¥

" T

Boathhemica  F N

Abb. 1.1:
Verbreitung der verschiedenen FIV-Subtypen weltweit.

FIV ist ein sphirisches bis ellipsoides Virus mit einem Durch-
messer von 100—-125 nm. Der stabartig, konusformige Innen-
korper wird von einer Lipiddoppelmembran umbhiillt, in
die, neben der Wirtszelle entstammenden Proteinen, virale
Hiillprojektionen mit einer Linge von ca. 10 nm eingelagert
sind. Diese Projektionen bestehen aus zwei Glykoproteinen,
dem in die Membran eingelagerten Transmembranprotein
und dem sich nach auBen anschlieBenden Obertlichenpro-
tein. Zwischen der Lipidschicht und dem Innenkorper befin-
det sich eine Schicht aus Matrixproteinen, die dem Virus die
Stabilitit fiir seine dullere Form verleiht. Der Innenkérper
wird durch das Kapsidprotein geformt. Er beherbergt das Ge-
nom, ein Dimer aus positiven Einzelstrang-Ribonukleinsiu-
ren, und die daran gebundenen Enzyme Reverse Transkriptase
(RT), Integrase und Protease sowie das Nukleokapsidprotein,
das die RNA (Ribonukleinsaure, ribonuclein acid) umgibt.

Das FIV-Genom ist in seinem Aufbau dhnlich den anderen
Lentiviren organisiert. Als integriertes Provirus hat es eine
Linge von 9.000 bis 10.000 Basenpaaren. Die genetische In-
formation ist auf drei Strukturgenen gespeichert. Diese Gene,
die in der Reihenfolge 5’-gag-env-pol-3’ angeordnet sind, ko-
dieren fiir unterschiedliche Polypeptide, die mit p (fiir protein),
pp (fur precursor protein,Vorlduferprotein) oder gp (fiir glycopro-
tein) und einer Zahl (Angabe des Molekulargewichts in Ki-
lodalton, kDa) benannt werden. Gag (flir group specific antigen)
kodiert fiir die Strukturproteine, pol (fiir polymerase) fir die
viralen Enzyme und env (fiir envelope) fur die Proteine der
Virushiille. Die Proteine, die durch die drei Strukturgene ko-
diert werden, werden zunichst als groBe Vorliuferproteine
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synthetisiert, die durch die virale Protease gespalten werden
miissen.

Wie alle Retroviren folgt FIV einem Replikationszyklus, der
dem klassischer, zytolytischer RNA-Viren dhnelt. Der Unter-
schied zu den anderen Viren ist durch die Reverse Transkrip-
tion und Integration in das zellulire Genom gegeben, die zur
Bildung und zum Einbau der proviralen DNA in das zellulire
Genom fiihren. FIV infiziert wie HIV in vivo vorwiegend Zel-
len, die einen CD4*-Rezeptor tragen, wie Lymphozyten und
Makrophagen. Dabei sind, wie bei der HIV-Infektion, fiir den
Viruseintritt die Chemokinrezeptoren CXCR4 und CCR5
als Rezeptoren auf den CD4*-positiven Zellen von entschei-
dender Bedeutung. Wie bei HIV besteht eine Korrelation
zwischen Zelltropismus und der Verwendung des jeweiligen
Rezeptors. Der Chemokinrezeptor CXCR4 ist der wesent-
liche Rezeptor flir T-(T-Zellen-)trope Virusstimme, wihrend
CCRS5 wahrscheinlich der wichtigste Rezeptor fiir M-(Ma-
krophagen-, Monozyten-)trope Stimme ist. Sowohl der feline
CXCRA4- als auch der feline CCR5-Rezeptor sind vollstin-
dig kloniert und sequenziert. Zwischen den humanen und
felinen Rezeptoren besteht eine Homologie von etwa 95 %

bzw. 79 %.

Um in eine Zelle eindringen zu kénnen, bindet FIV mit sei-
nem Hullglykoprotein gp120 an einen Rezeptor auf der Zell-
oberfliche (Adsorption). Nach der Verschmelzung (Virus-
Zell-Fusion) der Virushiille mit der Zellmembran wird das
Nukleokapsid intrazellulir freigesetzt (uncoating). Zur Inte-
gration des viralen Genoms in das der Wirtszelle synthetisiert
die nur den Retroviren eigene virale RT, eine RNA-abhin-
gige DNA-(Desoxyribonukleinsiure-)Polymerase, vom ein-
stringigen positiven RINA-Strang eine DNA-Kopie (Reverse
Transkription). Die mit der RT assoziierte Ribonuklease-H,
eine Exonuklease, spaltet einen Teil der RNA des DNA-/
RNA-Hybrids hydrolytisch ab, das dann als Primer zur Ver-
fligung steht. Die Reverse Transkriptase kann nun mit der
negativstringigen DNA als Matrize einen positiven DNA-
Strang synthetisieren. Die doppelstringige DNA wird in den
Kern transportiert und von der viralen Integrase als so ge-
nanntes »Provirus« in das Genom der Wirtszelle eingebaut
(Integration). Eine einmal infizierte Zelle gibt so bei jeder
Zellteilung neben dem eigenen auch das virale Genom an die
Tochterzellen weiter (DNA-Replikation). Nach der Um-
schreibung des Provirus in RNA erfolgt in der Ubersetzung
(translation) die Synthese der viralen Vorliuferproteine gag-pp,
gag-pol-pp und env-pp. Diese werden von viralen Proteasen zu
funktionsfihigen Proteinen gespalten (processing). Nach Rei-
fung und entsprechender Faltung der Proteine um die Virus-
RNA (assembly) werden die Virionen durch Knospung (bud-
ding) aus der Zelle freigesetzt. Dabei erhilt das Viruspartikel
seine Hiille, die sich aus Bestandteilen der Zellmembran und
aus den viralen Glykoproteinen zusammensetzt.

1.1.2 Wie weit ist die FIV-Infektion
verbreitet?

FIV ist weltweit verbreitet. In Deutschland liegen die Priva-
lenzen zwischen 2% und 3%. Dabei tritt die Infektion in
Norddeutschland etwas hiufiger als in Stiddeutschland auf. In
Europa sind die Privalenzen in Italien am hochsten (an vielen
Orten tiber 30 %). In manchen Regionen, wie z.B. dem Forum
Romanum oder Venedig, sind bis zu 100% der Katzen FIV-
infiziert. In den USA liegen die Infektionsraten zwischen 1%
und 26 %. Japan weist Privalenzen bis zu 44 % auf. Die Unter-
schiede in den Infektionsraten zwischen den verschiedenen
Landern beruhen vorwiegend auf den Haltungsbedingungen.
Die Privalenz ist hoher, wenn der Anteil an freilaufenden,
streunenden Katzen hoch ist. Ist FIV in einer Population ver-
breitet, stellt sich ein relativ stabiler Zustand zwischen der An-
zahl der empfinglichen und infizierten Katzen ein, d.h., die
Privalenz bleibt tiber Jahre konstant. Eine FIV-Infektion dezi-
miert die Bestandsdichte einer Population nicht. FIV-infizierte
Katzen haben also keine niedrigere Uberlebenszeit als gesunde
Katzen.

1.1.3 Wie infiziert sich eine Katze?

Wie fast alle Lentiviren tritt auch FIV vorwiegend zellassozi-
iert auf und ist nur extrem kurz (Sekunden) in der AuBenwelt
infektis. Die Ubertragung erfolgt durch parenterale Inokula-
tion von virushaltigen Zellen in die Blutbahn einer gesunden
Katze. Eine fast 100 %ige Ubertragung findet daher durch den
Biss eines infizierten Tiers statt. Allein die gemeinsame Benut-
zung von Schlaf- und Futterplitzen durch infizierte und
nichtinfizierte Katzen oder gegenseitiges Putzen und Bele-
cken fiihrt nicht zu einer Ubertragung.

Der Deckakt kann zu einer Ubertragung fiihren. Eine Infek-
tion iiber die Mukosa der Scheide und des Rektums wurde
auch experimentell bewiesen. Dabei stellt jedoch der Nacken-
biss eines infizierten Katers beim Deckakt wahrscheinlich die
Hauptiibertragungsquelle dar. Die transplazentare, die perina-
tale Ubertragung und die Infektion neugeborener Katzenwel-
pen durch die Muttermilch infizierter Kitzinnen ist moglich,
aber unter natiirlichen Bedingungen selten.

Katzen, die in Gebieten mit hoher Katzenpopulationsdichte
freien Auslauf haben, haben das groBte Risiko. Da Bisswunden
als wichtigste Ubertragungsart gelten, wird die Infektionsrate
durch dasVerhalten der Katzen beeinflusst. Zur »Risikogruppe«
gehdren vor allem unkastrierte, freilaufende Kater mit ausge-
priagtem Territorialverhalten (Abbildung 1.2). FIV tritt bei
minnlichen Tieren (73-90 % aller FIV-infizierten Katzen sind
minnlich) signifikant hiufiger auf als bei weiblichen. Dieses
deutlich hiufigere Auftreten der Infektion bei minnlichen
Tieren ist auf das unterschiedliche Kampfverhalten und auf
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Unterschiede in der Aggressivitit zurlickzuftihren. Das sel-
tenere Vorkommen bei Zucht- und Rassekatzen ist vorwie-
gend den Haltungsbedingungen, meist ohne Auslauf, in Zuch-
ten und den routinemiBig durchgeftihrten Tests zuzuschreiben.
FIV ist bei reinen Wohnungskatzen sehr selten.

1.1.4 Wie verlauft die Infektion?

Bei Lentivirus-Infektionen kommt es trotz zellulirer Immun-
antwort und Bildung von Antikérpern immer zu einer per-
sistierenden Infektion. Neutralisierende Antikorper bieten im
Falle der FIV-Infektion keinen Schutz. Die Menge des inoku-
lierten Virus beeinflusst die Zeitspanne bis zum Auftreten der
Virdmie und der Bildung von Antikrpern. Die Antikdrper-
bildung beginnt nach frithestens zwei Wochen. Zunichst tre-
ten env-spezifische, kurz danach gag-spezifische Antikorper
auf. Provirale DNA kann mittels PCR (polymerase chain reac-
tion, Polymerase-Kettenreaktion) schon nach funf Tagen in
Blutlymphozyten, nach zehn Tagen in Organen nachgewiesen
werden. Durch Virusisolierung kann FIV erstmals zehn bis
14 Tage nach Infektion aus Lymphozyten isoliert werden. Die
Virimie nimmt bis zum 21.Tag zu, hat in der siebten bis ach-
ten Woche einen Peak und fillt dann ab, bleibt aber (in gerin-
ger Menge) lebenslang bestehen. Erst in der terminalen Phase,
parallel zum massiven Abfall der CD4*-Zellen, kommt es wie-
der zu einem Anstieg der Virusmenge (Abbildung 1.3).

Die CD4*-Zellen verhalten sich spiegelbildlich zur Virus-
konzentration. Zum Zeitpunkt des Viruspeaks sinken die
CD4*-Zellen um ca. ein Drittel, steigen danach aber wieder
an. In der asymptomatischen Phase nehmen die CD4"-Zel-
len nur langsam ab, wihrend in der terminalen AIDS-Phase
schlieBlich ein sehr schnelles Absinken der CD4*-Zellen er-
folgt. Gleichzeitig steigen die CD8*-Zellen, wodurch sich
eine Inversion des CD4*-CD8"-Verhiltnisses ergibt. Die Ab-
nahme der CD4*-Zellen ist bedingt durch die Zerstérung
durch das Virus selbst und die verkiirzte Lebensdauer dieser
Zellen. FIV-infizierte Katzen weisen, wie HIV-infizierte Men-
schen, neben der zahlenmifigen Verminderung durch Zyto-
lyse und programmierten, aktiven Zelltod (Apoptosis) auch
eine Dysfunktion der CD4*-Zellen auf.

1.2 Klinik

Wie bei der erworbenen Immunschwiche des Menschen
werden die klinischen Symptome meist nicht durch das Virus
selbst, sondern durch Sekundirinfektionen verursacht. Neben
Sekundirinfektionen spielen v.a. die Stomatitis, neurologische
Symptome und erhohte Inzidenz von Tumoren eine Rolle.

Abb. 1.2:
»Kampfkater« mit FIV-Infektion.

Katze ist
lebenslang
FIV-Trager

Virus- Biss
s einer FIV-infizierten
eintritt
Katze
FlIV-infizierte
Katze
1-3 meist gesund
Monate (evtl. mit Fieber und
Lymphadenopathie)
keine klinischen
Symptome
3 Monate— yme
Jahre
klinische Symptome
(Immunsuppression,
Tumoren,
neurologische Symptome)
lebenslang
v
Tod

Abb. 1.3:

Verlauf der FIV-Infektion.
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Tabelle 1.2: Anlehnung an HIV »FIV-Infektion«

Stadium Stadien

Symptome Dauer

1  akute Phase Initialstadium

asymptomatische Phase  AC (Stadium der asymptomatischen Carrier)

Phase der unspezifischen
Krankheitssymptome
ARC (AIDS-related complex)

4 AIDS-dhnliche Phase AIDS (terminale, AIDS-ahnliche Phase)

PLG/LAS (Stadium der persistierenden generalisierten
Lymphadenopathie/ Lymphadenopathiesyndrom) +

Wochen bis Monate
Jahre
Monate bis 1 Jahr

Fieber, Lymphadenopathie, Blutbildverdnderungen
keine
generalisierte Lymphadenopathie, Fieber, Apathie,

Anorexie, Gewichtsverlust, Verhaltensénderungen,
chronische Stomatitis, Leukopenie, Andmie

Phase-3-Symptome + opportunistische Infektionen, ~ Monate

Tumoren, neurologische Symptome

1.2.1 In welche Stadien lasst sich die

Infektion einteilen?

Trotz dhnlichen Verlaufs ist eine klare Trennung in flinf Sta-
dien, wie bei der HIV-Infektion tiblich, bei der FIV-Infektion
kaum moglich. Auch die FIV-Infektion beginnt mit einer Ini-
tialphase, die bei natiirlich infizierten Katzen meist nicht be-
merkt wird. Experimentell infizierte Katzen zeigen dabei zum
Teil vergroBerte Lymphknoten, Fieber und Verinderungen im
Blutbild (z.B. Neutropenie). Selten treten Durchfall oder re-
spiratorische Symptome auf. Diesem Stadium folgt eine meist
Jahre andauernde Phase (Latenzphase), in der die Katzen keine
Symptome zeigen. Die Phase der unspezifischen Krankheits-
symptome kann Monate oder Jahre dauern und mit Lymph-
adenopathien, rezidivierendem Fieber, Leukopenie, Animie,
Anorexie, Gewichtsverlust, Kiimmern und Verhaltensinde-
rungen einhergehen. Zum Zeitpunkt des letztendlichen »Zu-
sammenbruchs« des Immunsystems spricht man von der ter-
minalen oder AIDS-ihnlichen Phase. Sie ist gekennzeichnet
durch Immunschwiche mit besonderer Anfilligkeit flir op-
portunistische Infektionen. Die Katzen leiden an chroni-
schen, persistierenden oder rezidivierenden Infektionen, Kno-
chenmarkverinderungen, Tumoren und /oder neurologischen
Symptomen (Tabelle 1.2).

Viele FIV-infizierte Katzen sind zum Zeitpunkt der Diagno-
sestellung gesund, andere werden mit rezidivierenden Krank-
heitssymptomen vorgestellt. In einer Studie iiber den Verlauf
der FIV-Infektion bei natiitlich infizierten Katzen starben
18 % der Katzen innerhalb von zwei Jahren nach Erstvorstel-
lung (funf Jahre nach dem geschitzten Infektionszeitpunkt).
Weitere 18 % entwickelten innerhalb dieser Zeit zunehmend
Krankheitssymptome. Mehr als 50 % blieben jedoch asympto-
matisch. Bei jungen Katzen (v.a. nach intrauteriner Infektion)
verliuft die Infektion progressiver; Katzenwelpen erreichen oft
schon nach Monaten das terminale Stadium. In einer neueren
Studie reduzierte eine FIV-Infektion nicht die durchschnitt-
liche Uberlebenszeit. FIV ist also weniger pathogen als HIV.

1.2.2 Welche klinischen Symptome
konnen auftreten?

Man sollte unterscheiden zwischen klinischen Symptomen,
die durch FIV selbst entstehen, wie z.B. neurologische Sym-
ptome, und Symptomen durch Sekundirinfektionen. In einer
Studie iiber 826 natiirlich FIV-infizierte Katzen in den USA
waren die hiufigsten Probleme Stomatitis, Tumoren (vor allem
maligne Lymphome, Plattenepithelkarzinome), entztindliche
Augenverinderungen (Uveitis, Abbildung 1.4, Chorioretini-
tis), Animie und Leukopenie, opportunistische Infektionen,
Niereninsuffizienz, Krankheiten der harnableitenden Wege
und Endokrinopathien, wie Hyperthyreose und Diabetes
mellitus. Manche dieser Probleme sind eher auf das hohere
Alter der Katzen (Niereninsuffizienz, Endokrinopathien) als
auf die FIV-Infektion zuriickzuftihren. Bei vielen handelt es
sich um Folgen von Sekundirinfektionen.

Experimentelle Infektionen von Katzen in unterschiedlicher
Umgebung ermdglichten eine Unterscheidung zwischen pri-
mir FIV-induzierten Problemen und Syndromen, die nur in
Anwesenheit von Kofaktoren entstehen. Innerhalb von vier
Jahren nach Infektion trat sowohl bei SPF-(spezifisch patho-
genfreien-)Katzen als auch bei natiirlich infizierten Katzen
eine Immunschwiche mit progressiver Inversion des CD4*-
CD8*-Quotienten auf. Die natiirlich infizierten Katzen ent-
wickelten ein AIDS-3hnliches Syndrom mit Stomatitis, rezidi-
vierenden Atemwegserkrankungen (Abbildung 1.5), Durchfall
und Gewichtsverlust (Abbildung 1.6). Die SPF gehaltenen
Katzen dagegen bekamen Lymphome oder neurologische
Verinderungen. Diese sind also auf die direkten Effekte des
Virus zuriickzuftihren und nicht die Folge einer Immunsup-
pression.
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Abb. 1.4 (oben):
Uveitis bei einer Katze mit FIV-Infektion.

Abb. 1.5 (oben rechts):
Chronischer Schnupfen bei einer Katze mit FIV-Infektion.

Abb. 1.6 (rechts):
Hochgradige Abmagerung bei einer Katze mit FIV-Infektion.

1.2.3 Welche opportunistischen
Infektionen konnen auftreten?

Der selektive Abfall und Funktionsverlust der CD4*-Zellen
fithrt vor allem zur Stérung der zelluliren Immunitit, so dass
vorwiegend Virusinfektionen, parasitire Infektionen und Pilz-
infektionen beglinstigt werden. Ein gemeinsames Auftreten
einer FIV- und einer FeLV-(feline Leukimievirus-)Infektion
beschleunigt den Krankheitsverlauf der FIV-Infektion. Calici-
virus-Infektionen bei FIV-infizierten Katzen verlaufen oft
persistierend und gehen mit massiven chronischen Stomatiti-
den einher. Die feline infektiose Peritonitis (FIP) stellt eine
hiufige Todesursache bei FIV-infizierten Katzen dar. Parasitire
Infektionen, z.B. mit Toxoplasmen, die bei gesunden Katzen
selten zu klinischen Symptomen ftihren, werden hiufiger kli-
nisch manifest. Auch Pilzinfektionen, mit beispielsweise Can-
dida spp., Cryptococcus spp. oder Microsporum spp., oder auch
atypische bakterielle Infektionen, z.B. mit Mykobakterien,
treten auf. Weiterhin werden ungewdhnliche Manifestationen
von Infektionen, z.B. genitale Infektionen durch Chlamydo-
phila felis, beobachtet (s. Abbildung 4.20).

1.2.4 Wie entsteht die Stomatitis?

Das hiufigste Syndrom, das bei natiirlich FIV-infizierten Kat-
zen auftritt (iiber 50 %), ist eine chronische, ulzerative und
proliferative Stomatitis (Abbildungen 1.7, 1.8 und 1.9). Diese
Stomatitis wird auch bei nicht mit FIV infizierten Katzen ge-
funden; FIV scheint ihr Auftreten aber zu begiinstigen. Cha-
rakteristischerweise beginnt sie im Rachen und breitet sich
rostral, insbesondere entlang der Maxillarzihne, aus. Die Lisi-
onen sind oft schmerzhaft, und Zahnverluste sind mdglich.
Die Folge konnen Anorexie und Abmagerung sein. Histolo-
gisch iiberwiegen in der Mukosa eingewanderte Plasmazellen
und Lymphozyten und, in unterschiedlichem Grad, eine neu-
trophile und eosinophile Entziindung. Die Atiologie der Sto-
matitis ist unklar; histologische Untersuchungen lassen aber
auf eine tiberschieBende Immunreaktion, auf eine chronische
Antigen-Stimulation oder eine immune Dysregulation schlie-
Ben. Zirkulierende Lymphozyten von Katzen mit Stomatitis
schiitten vermehrt inflammatorische Zytokine aus, was wie-
derum flir eine Immunaktivierung in der Pathogenese dieses
Syndroms spricht. Caliciviren werden hiufig zusitzlich in der
Maulhohle von Katzen mit FIV-assoziierter Stomatitis nach-
gewiesen und stellen wahrscheinlich einen wichtigen Kofak-
tor dar. Andere Infektionen, wie mit Spezies der Gattungen
Bartonella, Trichomonas oder Candida werden ebenfalls als
Kofaktoren diskutiert.
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1.2.5 Wie entstehen neurologische
Symptome?

Bei HIV-Infektionen des Menschen, ebenso wie bei FIV-
Infektionen der Katzen, kénnen neurologische Symptome
auftreten. Demenz bei humanen AIDS-Patienten ist durch
Abnahme kognitiver Fihigkeiten und Verhaltensweisen ge-
kennzeichnet; Verinderungen, die meist zu subtil sind, um bei
Katzen bemerkt zu werden. Bei etwa 5 % der klinisch kranken
Katzen sind neurologische Symptome der vorherrschende
Vorstellungsgrund (Abbildung 1.10). Obwohl die Mehrzahl
der FIV-infizierten Katzen keine klinisch sichtbaren neurolo-
gischen Symptome aufweist, konnen bei einem wesentlich
hoheren Anteil der Katzen mikroskopische Lisionen im ZNS
(zentrales Nervensystem) festgestellt werden.

Bei manchen Katzen werden die neurologischen Symptome
durch opportunistische Infektionskrankheiten, wie Toxoplas-
mose, Kryptokokkose oder FIP, hervorgerufen. Oft sind die
neurologischen Symptome aber eine direkte Folge der Ein-
wirkung des Virus auf die Zellen des ZNS. Die neurologische
Manifestation der FIV-Infektion ist abhingig vom Virus-

Abb. 1.7 (oben links):
Speicheln durch hochgradige Stomatitis bei einer Katze mit FIV-Infektion.

Abb. 1.8 (oben):
Hochgradige Gingivitis in der Maulhdhle bei einer Katze mit FIV-Infektion.

Abb. 1.9 (links):
Hochgradige Stomatitis in der Maulhéhle bei einer Katze mit FIV-Infektion.

Stamm. Infektionen des Gehirns und virusinduzierte Lisionen
entstehen teilweise bereits innerhalb von zwei Monaten nach
experimenteller Infektion. Natiirlich infizierte Katzen zeigen
eher Verhaltensinderungen als motorische Storungen. Zu-
ckende Bewegungen des Gesichts und der Zunge, psycho-
tisches Verhalten, Unruhe, Demenz, Verlust der Blasen- und
Anuskontrolle und unruhige Schlafphasen wurden beobach-
tet. Ebenfalls beschrieben sind Nystagmus, Ataxie, Anfille und
Tremor. Auch bei klinisch gesunden, FIV-infizierten Katzen
konnten mittels sensitiver Elektrodiagnostik Abnormalititen
nachgewiesen werden.

Histologisch nachweisbar sind perivaskulire Infiltrate von
Monozyten, diftuse Gliosis, glidre Knoten und Aufhellung der
weillen Gehirnsubstanz. Die Lisionen befinden sich meist im
Nucleus caudatus, Mittelhirn und GroBhirn. Mikroglia und
Astrozyten sind hiufig FIV-infiziert. Das Virus infiziert keine
Neurone, obwohl das Absterben von Neuronen mit der FIV-
Infektion assoziiert ist und fiir die GroBhirnsymptome mal-
geblich verantwortlich ist. Der Mechanismus der Schidigung
der Neurone durch FIV ist unklar; mégliche Ursachen sind
neuronale Apoptosis, Einflussnahme auf neuronale Transport-
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Abb. 1.10:
Neurologische Symptome bei einer Katze mit FIV-Infektion.

funktionen der Astrozyten, von der infizierten Mikroglia pro-
duzierte Toxine oder Zytokine, die durch die Infektion gebil-
det werden.

In-vitro-Studien unterstlitzen vor allem die Hypothese, dass
FIV-Infektionen den normalen Metabolismus in Zellen des
ZNS, vor allem Astrozyten, beeintrichtigen. Diese Abnorma-
lititen der Astrozyten-Funktion bestehen in gestorter inter-
zellulirer Kommunikation, abnormaler Glutathion-Reduk-
tase-Aktivitit, die Zellen flir oxidative Schidigung empfind-
licher machen kann, und Veranderungen in mitochondrialen
Membranpotentialen, die die Energieproduktionskapazitit der
Zellen beeinflussen konnen. Astrozyten gehoren zu den wich-
tigsten Zellen des ZNS und sind essentiell flir die Versorgung
der Neurone. Eine der wichtigsten Funktionen der Astrozyten
ist z.B. die Regulation der Glutamatkonzentration. Glutamat
ist ein wichtiger exzitatorischer Neurotransmitter, der infolge
neuronaler Aktivitat akkumuliert. Stark erhohte extrazellulire
Glutamatkonzentrationen sind toxisch fiir die Neuronen und
fiihren zu deren Absterben. Eine FIV-Infektion von felinen
Astrozyten kann die Glutamat-Steuerung signifikant storen,
was neuronale Schadigungen zur Folge hat.

1.2.6 Warum treten Tumoren
haufiger auf?

FIV-infizierte Katzen haben ein hoheres Risiko, Tumoren
zu entwickeln. FIV-infizierte Katzen entwickeln flinfmal
hiaufiger Lymphome und Leukidmien als nichtinfizierte Kat-
zen, verglichen mit der 62-mal héheren Wahrscheinlichkeit
bei Katzen mit einer FeLV-Infektion. Im Gegensatz zu den
Lymphomen bei FeLV-infizierten Katzen, die vorwiegend T-
Zell-Lymphome sind, sind FIV-assoziierte Lymphome meist
B-Zell-assoziiert. Andere, bei FIV-infizierten Katzen beschrie-
bene Neoplasien sind Plattenepithelkarzinome, Fibrosarkome
(Abbildungen 1.11, 1.12 und 1.13), Mastzelltumoren (Abbil-

Abb. 1.11:
Intraabdominales Fibrosarkom bei einer Katze mit FIV-Infektion.

Abb. 1.12:
Rontgenaufnahme (Abdomen, laterolateral, rechtsanliegend) eines intraabdo-
minalen Fibrosarkoms bei einer Katze mit FIV-Infektionen (dieselbe Katze wie
Abb. 1.11).

Abb. 1.13:
Intraabdominales Fibrosarkom bei einer Katze mit FIV-Infektion nach Entfernung
(dieselbe Katze wie Abb. 1.11 und 1.12).
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Abb. 1.14:
Mastzelltumor bei einer Katze mit FIV-Infektion.

dung 1.14) und myeloische Tumoren. Es ist nicht genau be-
kannt, wie FIV mit diesen Tumoren assoziiert ist. Lentiviren
sind nicht per se onkogen. Man weil} jedoch, dass Infektionen
mit Lentiviren mit einem erhShten Tumorrisiko assoziiert
sind.Viele Studien zeigen aber, dass es sich meist um indirekte
Mechanismen handelt. Mit Ausnahme eines kiirzlich publi-
zierten Falls, bei dem FIV-DNA in Lymphomzellen nach-
gewiesen wurde, sind FIV-Sequenzen in der Regel nicht in
Tumorzellen zu finden. Dies lasst darauf schlieBen, dass, an-
ders als bei der FeLV-Infektion, die Rolle des FIV bei der
Entstehung von Lymphomen vorwiegend indirekt ist. Es
gibt zahlreiche Theorien tiber die Rolle des FIV. FIV konnte
die Tumorinzidenz durch Hemmung »tumoriiberwachender«
Mechanismen erhohen, so dass entstehende maligne Zellklone
nicht von Immunzellen unschidlich gemacht werden. FIV
koénnte die Tumorentwicklung auch durch immunstimula-
torische Effekte auf die Replikation von Lymphozyten for-
dern. Zudem konnte FIV die immunologische Kontrolle iiber
FeLV-Infektionen beeintrichtigen und so die Proliferation
von durch FeLV transformierten Tumorzellen indirekt be-
schleunigen.

1.2.7 Welche labordiagnostischen
Veranderungen konnen
auftreten?

Durch selektive Infektion und Zerstorung der CD4*-Lym-
phozyten kann eine Lymphopenie auftreten. Weitere Blutbild-
veranderungen, wie Animie, Neutropenie und Thrombozyto-
penie, kdnnen durch Myelosuppression entstehen. Animien
sind meist aregenerativ, selten hamolytisch (dann meist durch

immunmediierte Vorginge). Verlingerte Gerinnungszeiten
sind beschrieben. Als Verinderungen klinisch-chemischer
Laborwerte kann eine polyklonale Hypergammaglobulin-
dmie als Zeichen der chronisch-persistierenden, intrazelluliren
Infektion nachgewiesen werden. Manchmal tritt bei Glo-
merulonephritis durch Immunkomplexablagerungen auch
eine Proteinurie auf.

1.3

Allein anhand klinischer Merkmale kann die FIV-Infektion
nicht diagnostiziert werden. Fiir den indirekten Erregernach-
weis (Antikorpernachweis), der routinemilig durchgefiihrt
wird, stehen verschiedene Tests zur Verfigung. Der direkte
Erregernachweis von FIV ist in der Praxis schwierig (Ta-

belle 1.3).

Diagnose

Tabelle 1.3: Diagnostische Verfahren bei der FIV-Infektion

Nachweis  Verfahren Material Bedeutung

indirekt

Antikorper ELISA Blut Einsatz in der Praxis, einfach,
Screening-Test

Antikorper Immuno- Blut Einsatz in der Praxis (neuer),

chromato- einfach, schnell, Screening-Test
graphie

Antikérper Western Blot  Blut nur Speziallabors, » Goldstan-
dard« des Antikdrpernachweises,
weist verschiedene Antikorper
nach, hohere Sensitivitat und
Spezifitat

Antikorper IFA Blut nur Speziallabors, arbeits-
aufwendig, veraltet

Antikorper RIA Blut nur Speziallabors, arbeits-
aufwendig, veraltet

direkt

ganzer Virusisolierung ~ Blut nur Speziallabors, aufwendig,

Erreger »Goldstandard« des direkten
Erregernachweises

provirale PCR (nach Blut nur Speziallabors, nur im

DNA reverser positiven Fall beweisend

Transkription)
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Abb. 1.15 (oben):
Verschiedene kommerziell erhéltliche FIV- und FelV-Tests.

Abb. 1.16 (Mitte):
FIV-/FelV-ELISA mit positivem FIV-Ergebnis.

Abb. 1.17 (rechts):
Western Blot zum Nachweis von Antikérpern gegen FIV.

1.3.1 Welche indirekten Erreger-

nachweisverfahren gibt es?

Die meisten FIV-infizierten Katzen bilden hohe Konzentrati-
onen an spezifischen, gegen das FIV gerichteten Antikorpern.
Bei etwa 95 % der mit FIV infizierten Katzen kommt es nach
zwei bis vier Wochen zur Antikorperbildung. Bei den restli-
chen 5% der Katzen kann ein Jahr bis zur Antikorperbildung
vergehen, oder sie bilden gar keine Antikdrper. Da es bisher
keine Heilung gibt und bislang in Deutschland kein Impfstoff
erhiltlich ist, der die Bildung von anti-FIV-Antikérpern indu-
ziert und so eine Infektion vortiuscht, kann eine FIV-Infek-
tion bei einer erwachsenen Katze mit einem Antikdrpertest
sicher nachgewiesen werden.

Bei Jungtieren bis zum Alter von sechs Monaten muss ein
positiver Antikorpertest vorsichtig interpretiert werden, da
FIV-Antikorper tber das Kolostrum von infizierten oder
geimpften Muttertieren auf die Jungtiere tibertragen werden
und diese bis zu sechs Monate lang nachweisbar sind. Es ist
sehr selten, dass Jungtiere auf nattirlichem Weg von ihren Miit-
tern infiziert werden. Die meisten Jungtiere, die anfangs posi-
tiv getestet werden, sind Wirklichkeit nicht infiziert und wer-
den daher nach Abfall der maternalen Antikdrper (nach etwa
sechs Monaten) negativ.

Fir die Routinediagnostik werden zahlreiche »Screening-
Antikorpertests« (Abbildung 1.15), auf der Basis eines ELISA
(enzyme-linked immuno sorbent assay) (Abbildung 1.16) oder
eines dhnlichen Immunochromatographietests, fiir den Nach-
weis von Antikérpern gegen das FIV-Innenkorperprotein p24
und /oder das FIV-Hiillglykoprotein gp40 angeboten. Lange
Zeit war der ELISA der am weitesten verbreitete Test, da er
relativ einfach durchzufithren ist. IDEXX war der erste Her-

steller, der 1988 einen kommerziellen ELISA zur Diagnose
der FIV-Infektion auf den Markt brachte. Immunochromato-
graphie ist eine neue, auf einem ihnlichen Prinzip wie der
ELISA basierende Methode zur Verwendung in der Praxis, die
schnell und einfach durchfithrbar ist. In den letzten Jahren
wurden einige neue FIV-Schnelltests lizenziert, die zum Ein-
satz in der tierdrztlichen Praxis konzipiert sind. Die meisten
von ihnen sind in ihrer Sensitivitit und Spezifitit vergleichbar
und stehen auch den Labortests in ihrer Aussagekraft nicht
nach. Immunfluoreszenztests (IFA), Western Blots und Radio-
immunoprizipitationstests sind spezifischer, aber zu arbeits-
aufwendig fiir die Routinediagnostik. Der Western Blot (Ab-
bildung 1.17) gilt als »Goldstandard« fiir die FIV-Diagnostik,
da er den gleichzeitigen Nachweis von verschiedenen, gegen
einzelne Virusproteine gerichteten Antikdrpern ermoglicht.
Er ist somit spezifischer und sensitiver und sollte als Bestiti-
gungstest verwendet werden.

Vor allem in Gegenden mit niedriger Privalenz der FIV-In-
tektion (z.B. Deutschland) ist der positive pridiktive Wert
(PPW) eines einmaligen Schnelltests nicht ausreichend (teils
nur zwischen 50 % und 80%). Ein positives Ergebnis sollte
daher immer mit Western Blot oder zumindest durch einem
weiteren Schnelltest (moglichst von einer anderen Firma) ve-
rifiziert werden.

Ein positiver anti-FIV-Antikorpertest kann

— von einer Katze mit einer FIV-Infektion oder

— von einer nichtinfizierten Katze unter sechs Mona-
ten mit maternalen Antikdrpern stammen.
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Ein negativer Antikorpertest schlie3t eine FIV-Infektion weit-
gehend aus, da der negative pridiktive Wert (NPW) der FIV-
Tests in Deutschland (wegen der relativ niedrigen Privalenz)
mit 94-97 % schr hoch liegt.

Ein negativer anti-FIV-Antikorpertest kann

— von einer nichtinfizierten Katze,

— von einer infizierten Katze in der Endphase der
Infektion (AntikOrperkonzentration unter der
Nachweisgrenze — kommt sehr selten vor) oder

— von einer infizierten Katze, die nur Antikorper ge-
gen andere FIV-Antigene bildet und so nicht im
Schnelltest erfasst werden kann stammen (Identifi-
zierung durch Western Blot moglich — kommt unter
natiirlichen Bedingungen sehr selten vor).

Es gibt eine Impfung in den USA, die auch auf dem europi-
ischen Markt erscheinen soll. Die Interpretation von im Mo-
ment gebriuchlichen FIV-Antikorpertests wird ungliickli-
cherweise durch Verwendung dieses Impfstoffes unmoglich.
Antikorper durch die Impfung fiihren zu positiven Ergeb-
nissen in allen Tests, inklusive im Western Blot. Diese Vollvak-
zine induziert also die Bildung von allen Antikorpern, die
auch bei Infektionen produziert werden. Diese impfindu-
zierten Antikorper bleiben tiber lange Zeit (mindestens ein
Jahr) bestehen. Nach einer Impfung wird eine Katze daher fur
mehr als zwolf Monate (wahrscheinlich auch linger) positiv
getestet. Die impfinduzierten Antikdrper werden auch mit
dem Kolostrum an die Welpen weitergeben. In den USA wird
derzeit ein neuer Schnelltest entwickelt, der offensichtlich in
der Lage ist, zwischen Antikdrpern zu unterscheiden, die
durch die Impfung entstehen, und Antikorpern, die nach einer
Infektion auftreten. Dieser Test nutzt die Tatsache, dass das
Impfvirus mit Formalin fixiert wird und durch das Formalin
Antigene auf der Virusoberfliche verindert werden. Antikor-
per gegen das nicht durch Formalin verinderte Transmemb-
ranprotein koénnen daher nur nach Infektion nachgewiesen
werden

1.3.2 Welche direkten Erreger-
nachweisverfahren gibt es?

Der direkte Erregernachweis ist bei einer FIV-Infektion
schwierig. Die Konzentration viraler Proteine (Antigene) im
Blut ist, im Gegensatz zur Antigenidmie bei der Infektion mit
FeLV, zu niedrig, um in der Routinediagnostik nachgewiesen
zu werden. Die Virusisolierung ist iiber den gesamten Zeit-
raum der Infektion moglich, aber sie ist schwierig, zeitaufwen-
dig, teuer, erfordert Erfahrung und ist somit nicht fur die
Routinediagnostik einsetzbar.

Die PCR ist unter experimentellen Bedingungen eine sehr
sensitive und spezifische Methode. Die in den USA kommer-
ziell erhiltliche Vakzine enthalt inaktivierte Viren, sollte also
nicht zur Virusgenomproduktion fiihren und somit nicht mit
der PCR interferieren. Die PCR erfordert jedoch spezielles
Equipment und wird nur von Speziallabors angeboten. Die
angebotenen PCR-Tests sind nicht standardisiert und Infor-
mationen tiber Sensitivitit, Spezifitit und diagnostische Qua-
litdt bei natiirlich infizierten Katzen liegen kaum vor. Durch
die groBe Variabilitit der FIV-Stimme in der Natur sind
falsch-negative Ergebnisse bei bis zu 50 % der infizierten Kat-
zen zu erwarten. AuBerdem kann die hohe Sensitivitit der
PCR zu falsch-positiven Ergebnissen fihren, wenn Kontami-
nationen beim Handling auftreten.

1.3.3 Welche Katzen sollten getestet
werden?

Der FIV-Status jeder Katze sollte grundsitzlich bekannt sein.
Ein FIV-Antikorpertest sollte moglichst routinemiBig bei der
Impfung (bei Freiliufern jihrlich) durchgefithrt werden, da
eine FIV-Infektion besonderes Management und Haltungsbe-
dingungen erfordert. In Mehrkatzenhaushalten sollte grund-
sitzlich vor Zukaut oder Aufnahme einer neuen Katze getes-
tet werden. Bei jeder kranken Katze (v.a. Katzen mit unklaren
oder therapieresistenten Krankheitsbildern, wie Lymphade-
nopathie, chronische oder rezidivierende Entziindung, Sto-
matitis, Fieber, Anamie und Durchfall), ist ein FIV-Test unbe-
dingt zu empfehlen, da dasVorhandensein einer FIV-Infektion
Prognose und TherapiemaBnahmen beeinflusst.

14 Therapie und Management

Schwerpunkt der Therapie ist die Behandlung der Sekundir-
infektionen. Zur Therapie der FIV-Infektion selbst kénnen
antivirale Chemotherapeutika eingesetzt werden.

1.4.1 Gibt es eine Heilung?

Es gibt keine Heilung einer FIV-Infektion. Eine einmal infi-
zierte Katze bleibt lebenslang infiziert. In erreger- und stress-
armer Umgebung leben viele FIV-infizierte Katzen jedoch
jahrelang ohne Einschrinkung der Lebensqualitit.
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Tabelle 1.4: Sensitivitat, Spezifitat und pradiktive Werte verschiedener in Europa erhaltlicher FIV-Tests

(bei einer FIV-Pravalenz von 10,3 %)

Test Hersteller Sensitivitat (%)  Spezifitat (%) positiver pradiktiver Wert (%)  negativer pradiktiver Wert (%)
Witness® Synbiotics, USA 95 99 95 99
Snap® IDEXX, USA 100 100 93 100
FAST Test® MegaCor, Deutschland 96 99 93 97
DUO Speed® BVT, Frankreich 96 99 91 100
Viracheck® Synbiotics, USA 93 100 96 99
PetCheck® IDEXX, USA 95 100 100 99

1.4.2 Welche antiviralen Medikamente
konnen eingesetzt werden?

Der Gebrauch von antiviralen Mitteln in der tierdrztlichen
Praxis ist bisher wenig tiblich. Mit Ausnahme des felinen In-
terferon-, das in Japan und einigen europiischen Lindern auf
dem Markt ist, sind keine antiviralen Chemotherapeutika fiir
den Veterinirbedarf zugelassen, so dass humanmedizinische
Medikamente verwendet werden miissen.Viele antivirale Me-
dikamente wurden fiir die Behandlung von HIV-Infektionen
entwickelt und einige von ihnen kénnen auch zur Therapie
von FIV-Infektionen verwendet werden, da die meisten En-
zyme des FIV und HIV ihnlich sensibel auf bestimmte Inhi-
bitoren reagieren. In Zellkulturen und auch in experimentel-
len Studien sind zahlreiche Substanzen wirksam gegen FIV.
Allerdings werden in diesen Studien meist ganz neue Substan-
zen gegen HIV erprobt, und FIV wird »nur« als Modell ver-
wendet. So werden die meisten dieser Medikamente nie fiir
die Veterinirmedizin zuginglich sein. Leider ist die Zahl der
in kontrollierten Studien bei natiirlich infizierten Katzen un-
tersuchten, auf dem Markt erhaltlichen Medikamente bis
heute gering, und es gibt nur wenige gesicherte Daten iiber
die Eftektivitit antiviraler Chemotherapeutika. Die Erfolge
der antiviralen Chemotherapie bei FlV-infizierten Katzen
sind nicht mit denen bei HIV-infizierten Patienten vergleich-

bar.

Zu den bei Katzen verwendeten, zugelassenen, antiviralen
Substanzen zihlen AZT (Zidovudin, 3’-Azido-2’,3’-Dide-
oxythymidin), im Handel als Retrovir® (Glaxo-Wellcome,
Burgwedel, Deutschland), Interferon (humanes Interferon-o
und felines Interferon-w), Phosphonoformat (Foscarnet) und
Ribavirin (Kapitel 3.4.2). Phosphonoformat und Ribavi-
rin sind sehr toxisch fiir Katzen. Ihre Verwendung ist daher
nur sehr begrenzt moglich.

Uber AZT gibt es die meisten Studien. Es ist ein Nukleosid-
analogon (Thymidinderivat), das die RT von Retroviren
hemmt. Es wird in den sich entwickelnden DNA-Strang ein-
gebaut und hemmt so die Neuinfektion von Zellen. AZT re-

duziert den Plasma-Virus-Load, verbessert den immunolo-
gischen Status bei FIV-infizierten Katzen, hat einen positiven
Einfluss auf die klinischen Symptome (z.B. Stomatitis, neuro-
logische Symptome) und flihrt zu einer Verlingerung der
symptomfreien Phase. In einer placebokontrollierten Studie
verbesserte AZT die Stomatitis bei natiirlich infizierten Kat-
zen signifikant. Es wird in einer Dosis von 5-10 mg/kg alle
12 Stunden p.o. oder s.c. verwendet. Am besten wird es mit
isotonischer Kochsalzlosung verdiinnt (Lyophylosat in 5 ml
NaCl), subkutan oder als kommerziell erhiltlicher Sirup (mit
Himbeergeschmack) oder in Gelatinekapseln (Einwaage spe-
ziell fiir das jeweilige Korpergewicht) per os verabreicht. Wih-
rend der Therapie sollte das Blutbild regelmiBig kontrolliert
werden, da besonders bei hoher Dosierung aregenerative An-
dmien als Nebenwirkung auftreten konnen. Studien, in denen
Katzen tiber zwei Jahre mit AZT behandelt wurden, zeigen
jedoch, dass AZT von den meisten Katzen gut vertragen wird.
Viele Katzen entwickeln einen milden Abfall des Himatokrit-
wertes in den ersten drei Wochen der Behandlung, erholen
sich dann jedoch, selbst wenn die Therapie fortgesetzt wird.
Fillt der Hamatokritwert unter 20 %, sollte die Therapie un-
terbrochen werden. Meist verschwindet die Andmie nach Be-
endigung der Therapie innerhalb weniger Tage. Leider kon-
nen, wie beim HIV, bereits nach sechs Monaten resistente
FIV-Stamme entstehen. AZT ist vorwiegend bei FIV-infi-
zierten Katzen mit Stomatitis oder neurologischen Sym-
ptomen indiziert. Bei gesunden FIV-infizierten Katzen kann
eine AZT-Therapie, auBer vielleicht bei sehr niedrigen CD47-
Zellzahlen, wegen der Nebenwirkungen nicht empfohlen
werden.

AMD3100 (1,1°-[1,4-Phenylenbis(methylene)]bis-1,4,8,11-
Tetraazacyclo-tetradecan-octahydrochlorid, J]M3100, SID791)
gehort zu der neuen Klasse von Bizyklamen, die als selek-
tive Antagonisten der CXCR4-Chemokinrezeptoren wirken.
CXCR4 ist der Hauptkorezeptor fiir T-Zell-adaptierte HIV-
Stimme. Seine Blockierung fiihrt zur Hemmung desVirusein-
tritts. Auch FIV nutzt die CXCR4-Rezeptoren fiir den Ein-
tritt. Der humane und der feline CXCR4 weisen einen hohen
Homologiegrad auf. AMD3100 ist nicht als antivirales Mittel



