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I. EINLEITUNG  

Die Infektion mit dem felinen Leukämievirus (FeLV) kann bis heute nicht geheilt 

werden. Dank ausgedehnter Sanierungsprogramme, die vor allem in Zuchten, 

Tierheimen und Mehrkatzenhaushalten durch Testung zur Entfernung der 

infizierten Tiere aus den Beständen führten, sowie dank umfassender 

Impfprogramme konnte die Prävalenz der FeLV-Infektion in den letzten 

Jahrzehnten weltweit deutlich gesenkt werden (WEIJER et al., 1989; LEVY et al., 

2006; HARTMANN, 2012). So  wurden vor einigen Jahren in Deutschland noch 

FeLV-Prävalenzen von bis zu 13,4 % bei gesunden (FUCHS et al., 1994) und bis 

zu 30,4 % bei kranken Katzen ermittelt (ARJONA et al., 2000; HARTMANN, 

2012). Inzwischen sank die Prävalenz auf ca. 2 % (GLEICH et al., 2009). Fast alle 

Prävalenz-Studien basierten allerdings auf dem Nachweis von FeLV-Antigenen. 

Aufgrund der komplexen Verlaufsformen und unterschiedlichen Manifestationen 

der FeLV-Infektion spiegeln auf Antigennachweis beruhende Prävalenz-Studien 

die Realität jedoch nur zu einem Teil wider. Bei der sogenannten regressiven 

Infektion kann kein Antigen im peripheren Blut nachgewiesen werden; provirale 

Desoxyribonukleinsäure (DNA) ist jedoch in Knochenmarkszellen der Katzen 

integriert. In der Schweiz wurde vor einiger Zeit eine Studie durchgeführt, bei der 

ein unerwartet hoher Prozentsatz an regressiven Infektionen nachgewiesen werden 

konnte. So wurden 10 % der Katzen als latente Träger des FeLV ermittelt 

(HOFMANN-LEHMANN et al., 2001). In Deutschland existieren bisher keine 

Daten zur Häufigkeit regressiver Infektionen. Daher war es das Ziel dieser Arbeit, 

die Prävalenz der FeLV-Infektionen im Raum Süddeutschland zu ermitteln und 

dabei nicht nur die progressiven, sondern auch die regressiven Infektionen zu 

erfassen. 
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II.  L ITERATURÜBERSICHT : DAS FELINE LEUKÄMIEVIRUS  

 

1.  Entdeckung 

 

FeLV wurde 1964 von den Brüdern Oswald und William Jarrett entdeckt 

(JARRETT et al., 1964a). Es war ihnen gelungen, durch Übertragung von Zellen 

eines intestinalen Lymphoms einer adulten Katze die Bildung von Lymphomen 

bei neugeborenen Katzenwelpen zu induzieren. Auf der Zelloberfläche der 

Tumorzellen konnten Viruspartikel elektronenmikroskopisch nachgewiesen 

werden (JARRETT et al., 1964a; JARRETT et al., 1964b). Nach diesen 

Entdeckungen wurde die FeLV-Infektion als Hauptursache für lymphatische 

Neoplasien angesehen  (HARDY, 1981a). Später wurde gezeigt, dass FeLV 

verantwortlich für viele weitere sogenannte FeLV-assoziierte Erkrankungen ist 

(COTTER, 1976; HARDY et al., 1976; REINACHER, 1989; REINACHER et al., 

1995). 

 

2. Ätiologie 

 

Das FeLV ist ein Gammaretrovirus aus der Familie der Retroviridae (HOOVER 

& MULLINS, 1991). Dort gehört es in die Gruppe der Säuger-Typ-C-Viren. Es 

ist mit dem murinen Leukämievirus (MuLV) verwandt. FeLV ist ein 

Ribonukleinsäure-Virus (RNA), das über einen Kern mit Einzelstrang-RNA und 

eine Hülle verfügt (GOMES-KELLER et al., 2006a). Da es als Gammaretrovirus 

zu den „einfachen“ Retroviren zählt, enthält das Genom neben den Long Terminal 

Repeats (LTR) nur die typischen Sequenzen gag, env und pol (DONAHUE et al., 

1988). Während gag für gruppenspezifische Antigene, wie das Viruskapsid, 

kodiert (STEPHENSON et al., 1977), sind auf pol die Informationen für das zur 

Infektion der Wirtszelle notwendige Enzym Reverse Transkriptase (RT) 

enthalten. Dem env-Gen kommt eine wichtige Rolle für die Verlaufsform der 

Infektion zu. Das dort kodierte Hüllprotein gp70 ist unter anderem für die 

Induktion virusneutralisierender Antikörper verantwortlich, während p15, 
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ebenfalls ein Hüllprotein, die immunsuppressiven Eigenschaften bestimmt.  

Die Infektion mit FeLV erfolgt in der Regel oronasal. Im Oropharynx vermehrt 

sich das Virus vor allem in den Lymphknoten und Mandeln, bevor es zu einer 

zellassoziierten Virämie kommt. Während dieser Virämie gelangt das Virus mit 

Lymphozyten und Monozyten in die Blutbahn (ROJKO et al., 1979). In diesem 

Stadium entwickeln die infizierten Tiere häufig Fieber und Lymphadenopathien. 

Aus dem Blut gelangt das FeLV in verschiedene Gewebe, wie Milz, 

Knochenmark, Speicheldrüsen und Thymus. In diesem Stadium fungieren die 

infizierten Katzen durch Virusausscheidung als Ansteckungsquelle für andere 

Tiere. Durch das Enzym RT, das den Retroviren ihren Namen gibt, wird die RNA 

in provirale DNA umgeschrieben, die daraufhin ins zelluläre Genom eingebaut 

wird (PEDERSEN, 1990; JARRETT, 1999). Die so befallenen Vorläuferzellen 

des blutbildenden Systems produzieren in der Folge ebenfalls befallene 

Tochterzellen. In diesem Stadium ist das Virus dann auch intrazellulär in 

Thrombozyten und Granulozyten nachweisbar (HARTMANN, 2012). 

 

3. Subtypen 

 

FeLV existiert in verschiedenen Subtypen. Die wichtigsten sind FeLV-A, FeLV-B 

und FeLV-C (JARRETT et al., 1973; SARMA & LOG, 1973). Aufgrund von 

Veränderungen in der env-Sequenz entstehen strukturelle Unterschiede des gp70. 

Das führt zu einer unterschiedlichen Oberflächenbeschaffenheit und somit zur 

Antigenität der einzelnen Subtypen (ESSEX et al., 1975; SARMA et al., 1975). 

Für die Klassifizierung in Subtypen spielen vor allem die Fähigkeit, in vitro 

Zellen Nicht-Katzenartiger zu infizieren, sowie Ergebnisse von Interferenz- und 

Virusneutralisationstests eine Rolle (SARMA & LOG, 1973). Mittels 

Interferenztests kann die Möglichkeit einer Superinfektion befallener Zellen in 

vitro untersucht werden. Da die einzelnen Subtypen unterschiedliche Rezeptoren 

nutzen, ist eine Superinfektion mit dem homologen Subtyp nicht möglich, wohl 

aber mit einem anderen.  

FeLV-A ist das ursprüngliche Virus, das von Katze zu Katze übertragen wird. 

Daher sind alle infizierten Katzen mit FeLV-A infiziert. In der FeLV-A-infizierten 

Katze können dann durch Mutation und Rekombination andere Subtypen, wie 

FeLV-B und FeLV-C, entstehen. Sie sind pathogener als FeLV-A, können sich 
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aber alleine nicht vermehren. Eine reine FeLV-A-Infektion wird bei ca. 65 % der 

infizierten Katzen gefunden. Diese nur mir FeLV-A infizierten Katzen sind häufig 

klinisch gesund. FeLV-C ist der am stärksten pathogene Subtyp; alle FeLV-C-

infizierten Katzen sind symptomatisch (JARRETT et al., 1978; ROJKO et al., 

1988; RIGBY et al., 1992). 

 

3.1. FeLV-A 

 

FeLV-A ist die einzige infektiöse Form des FeLV. Es ist direkt von Katze zu 

Katze übertragbar und bei allen Katzen, die einer natürlichen Infektion ausgesetzt 

waren, nachweisbar (HARDY et al., 1976; JARRETT et al., 1978). Nur in 

experimentellen Studien gelang es vereinzelt, Infektionen ohne Beteiligung von 

FeLV-A auszulösen (SARMA et al., 1978; BECHTEL et al., 1999). Im Feld 

befällt FeLV-A in der Regel nur Zellen von Katzen, jedoch konnte in vitro auch 

eine Vermehrung in Zelllinien Nicht-Katzenartiger nachgewiesen werden (Tabelle 

1) (NAKATA et al., 2003).  

FeLV-A ist von allen FeLV-Subtypen der am wenigsten pathogene (DONAHUE 

et al., 1988). So treten klinische Symptome einer reinen FeLV-A-Infektion bei 

vielen Katzen meist erst Monate bis Jahre nach Infektion auf (OVERBAUGH et 

al., 1988b; RIGBY et al., 1992). In Kombination mit FeLV-B oder FeLV-C 

erkranken die Katzen schneller (ROJKO et al., 1988). 

 

 

 

3.2. FeLV-B 

 

FeLV-B entsteht unter natürlichen Bedingungen durch Rekombination von FeLV-

A mit Genomsequenzen endogener Retroviren (enFeLV) (SARMA & LOG, 1973; 

FeLV-A Katze, Kaninchen, Mensch, Nerz, Schwein

FeLV-B Katze, Hamster, Hund, Kuh, Mensch, Schwein

FeLV-C Katze, Hund, Meerschweinchen, Mensch

Subtyp Zelllinien mit möglicher in-vitro -Vermehrung

Tabelle 1: In-vitro -Vermehrung von FeLV-Subtypen
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RUSSELL & JARRETT, 1976; ELDER & MULLINS, 1983; STEWART et al., 

1986; OVERBAUGH et al., 1988a; KUMAR et al., 1989; TZAVARAS et al., 

1990; NEIL et al., 1991; LEVY, 2008). EnFeLV sind Gensequenzen, die bei 

früheren Infektionen mit Nager-Retroviren ins Genom der Katze integriert wurden 

(BENVENISTE et al., 1975; TANDON et al., 2008). Endogene Retroviren sind 

replikationsdefekt und können als Hilfsmittel bei der Entstehung von FeLV-B 

fungieren, ohne selbst für die Katze infektiös zu sein (OVERBAUGH et al., 

1988a; TANDON et al., 2007). Da bei Katzenartigen in Afrika, Amerika und 

Australien kein enFeLV nachweisbar ist, ist anzunehmen, dass die Infektion mit 

den Nager-Viren vor der Trennung der Kontinente und damit der dort lebenden 

Katzen stattgefunden haben muss (BENVENISTE & TODARO, 1974). Die 

Rekombination zwischen FeLV-A und enFeLV führt zu einem erweiterten 

Wirtsspektrum sowie einer höheren Pathogenität (STEWART et al., 1986; ROY-

BURMAN, 1995).  

FeLV-B ist replikationsdefekt (TZAVARAS et al., 1990). Nur experimentell 

konnte in spezifisch-pathogen-freien (SPF) Kätzchen eine FeLV-B-Infektion ohne 

Beteiligung von FeLV-A hervorgerufen werden (JARRETT & RUSSELL, 1978; 

BECHTEL et al., 1999). FeLV-B ist zu 80 % homolog mit FeLV-A; nur das gp70 

unterscheidet sich von dem des FeLV-A in fünf Regionen (LUCIW et al., 1986). 

FeLV-B ist jedoch pathogener als FeLV-A. So können in vitro auch Zellen von 

Menschen, Hunden, Kühen, Schweinen und Hamstern mit FeLV-B infiziert 

werden. FeLV-B ist bei ca. 30 - 60 % der FeLV-infizierten Katzen nachweisbar 

(PHIPPS et al., 2000). Es besitzt ein sehr großes onkogenes Potential. So sind 50 

% aller Katzen mit lymphatischen Neoplasien FeLV-B-infiziert (NAKATA et al., 

2003). Auch bei der Entstehung einiger myeloproliferativer Neoplasien ist FeLV-

B beteiligt. Bei einer Katze mit Erythroleukämie konnte aus Milz und 

Knochenmark FeLV-AB/GM1 isoliert werden, mit dem nach experimenteller 

Infektion von Welpen wieder Neoplasien ausgelöst werden konnten (TOTH et al., 

1986; TESTA et al., 1988). Bei FeLV-AB/GM1 handelt es sich um zwei FeLV-

Varianten. Die eine ist eine replikationskompetente, geringgradig pathogene 

Variante der Subgruppe A. Die andere ist eine replikationsdefekte Variante mit 

einem intakten env-Gen der Subgruppe B. Bei dieser Variante konnten 

ausgeprägte Deletionen und Mutationen in den gag- und pol-Genen nachgewiesen 

werden. FeLV-B/GM1 scheint eine indirekte, aber sehr wichtige Rolle bei der 

Entstehung von Tumoren zu spielen (TZAVARAS et al., 1990). 
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Als Rezeptoren für FeLV-B auf der Wirtszelloberfläche dienen die 

Phosphattransportmoleküle Pit1 und Pit2 (ANDERSON et al., 2001). Diese 

werden auch von MuLV und Gibbonaffen-Leukämieviren (GALV) als 

Rezeptoren verwendet (TAKEUCHI et al., 1992; MILLER et al., 1993; 

BOOMER et al., 1997). 

 

3.3. FeLV-C 

 

Das Genom der beiden Subtypen FeLV-A und FeLV-C unterscheidet sich nur in 

3 % der Gensequenzen (LUCIW et al., 1986). FeLV-C entsteht durch eine 

Mutation in der env-Region von FeLV-A. Diese Mutation führt jedoch dazu, dass 

FeLV-C replikationsdefekt ist (JARRETT et al., 1984; RIGBY et al., 1992). 

Deswegen ist es unter natürlichen Umständen nicht infektiös und benötigt zum 

Befall der Wirtszelle die Hilfe von FeLV-A. FeLV-C kann sich in vitro auch in 

Zellen anderer Spezies, wie z. B. Hunden, Meerschweinchen oder auch 

Menschen, vermehren (RIGBY et al., 1992). Experimentell gelingt eine Infektion 

mit dem Prototyp FeLV-C/Sarma bei neugeborenen Kätzchen (JARRETT et al., 

1984; DORNSIFE et al., 1989). Bei älteren Katzen ist eine Infektion nur bei 

direkter Inokulation ins Knochenmark möglich (DORNSIFE et al., 1989).  

Der Subtyp FeLV-C ist nur bei ca. 1 % aller infizierten Katzen zu finden (ROJKO 

& HARDY, 1994). Diese Katzen sind jedoch alle klinisch erkrankt (JARRETT et 

al., 1978). In der Regel sterben FeLV-C-infizierte Tiere an einer progressiv 

verlaufenden aplastischen Anämie, der Pure Red Cell Aplasia (PRCA) 

(MACKEY et al., 1975; ONIONS et al., 1982; RIEDEL et al., 1986; DORNSIFE 

et al., 1989; RIGBY et al., 1992). Die PRCA zeichnet sich durch eine hochgradige 

nichtregenerative Anämie, eine Retikulozytopenie bei gleichzeitiger Makrozytose 

und das Fehlen hämoglobinhaltiger Zellen aus. Durch Bindung von FeLV-C an 

erythroide burst-forming units (BFU-E) wird durch Störung des Signalweges 

deren Reifung zu erythroiden colony-forming-units (CFU-E) verhindert 

(SHELTON & LINENBERGER, 1995; YOUNG et al., 2000). Die Erythropoese 

stagniert bei der PRCA also im Stadium der Vorläuferzellen (LEVY, 2000). Der 

hierfür entscheidende Rezeptor nennt sich FeLV-C surface receptor (FeLVCR).  
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3.4. Weitere Subtypen 

 

Neben oben genannten Subtypen gibt es noch weitere, deren Bedeutung aufgrund 

ihres selteneren Vorkommens geringer ist. Sie können zu fatalen, meist 

neoplastischen Erkrankungen der infizierten Katzen führen. Zu diesen Subtypen 

zählen unter anderem FeSV und FeLV-myc, sowie der Subtyp FeLV-T, der unter 

experimentellen Bedingungen Immunsuppression auslösen kann. Die Rolle dieses 

Subtyps unter natürlichen Bedingungen ist noch nicht geklärt (JARRETT, 1980). 

 

3.4.1. Felines Sarkomvirus 

 

Das feline Sarkomvirus (FeSV) wurde erstmals 1969 beschrieben. Das Virus 

wurde aus einem multizentrischen, subkutanen Fibrosarkom einer jungen Katze 

isoliert (SNYDER & THEILEN, 1969). FeSV entsteht de novo in einer FeLV-A-

infizierten Katze durch die Integration eines zellulären Proto-Onkogens (c-onc) in 

das Genom des FeLV-A. Das Genom verliert dadurch jedoch wichtige Abschnitte 

seiner gag-, env- und pol-Regionen (BESMER, 1983). Unter anderem besitzt 

FeSV keine Codierung mehr für die RT, weswegen FeSV zur Replikation FeLV-

A als Helfervirus benötigt (LEWIN, 1988; ROJKO et al., 1988). In vitro kann 

FeSV auch Zellen anderer Spezies, sogar humane Zellen, infizieren (HARDY, 

1981b). FeSV besitzt durch den Genomabschnitt v-onc onkogenes Potential. 

Abhängig von der im Genom enthaltenen onc-Sequenz kann man einige FeSV-

Isolate unterscheiden, von denen elf näher beschrieben sind. Diese enthalten 

sieben unterschiedliche Onkogene (fes, abl, fgr, kit, fms, sis und ras) (ROJKO & 

HARDY, 1994). Da für die Entstehung von FeSV eine FeLV-A-Infektion 

vorausgesetzt ist, können FeSV-induzierte Fibrosarkome nur bei FeLV-A-

infizierten Katzen auftreten. Die Tiere sind in der Regel sehr jung. Unter dem 

Einfluss von FeLV-Antikörpern können sich die Fibrosarkome wieder 

zurückbilden (COTTER, 1998). Die durch FeSV hervorgerufenen Fibrosarkome 

sind nicht identisch mit impfinduzierten Fibrosarkomen, den sogenannten feline 

injection site sarcomas (FISS) (ELLIS et al., 1996). 
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3.4.2. FeLV-myc 

 

FeLV-myc entsteht durch Einlagerung des unveränderten felinen c-myc-Gens in 

das FeLV-A-Provirus. Dieser Vorgang wird als Transduktion bezeichnet (LEVY 

et al., 1984; NEIL et al., 1984; MIURA et al., 1987; TSATSANIS et al., 1994). 

Auch FeLV-myc entsteht in jeder Katze neu. Es besitzt onkogenes Potential und 

spielt eine wichtige Rolle bei der Entstehung lymphoproliferativer Neoplasien, 

vor allem T-Zell-Lymphomen (LEVY et al., 1984; MULLINS et al., 1984; NEIL 

et al., 1984). So wurde in einer Studie bei 32 % der Katzen mit T-Zell-

Lymphomen FeLV-myc nachgewiesen (TSATSANIS et al., 1994). 

 

4. Prävalenz 

 

Die Prävalenz von FeLV-Infektionen ist im Gegensatz zur Infektion mit dem 

felinen Immunschwächevirus (FIV) weltweit ähnlich (Tabelle 2). Sie liegt heute 

bei gesunden Katzen zwischen 1,0 % und 8,0 %  (BANDECCHI et al., 2006; 

LEVY et al., 2006; SOLANO-GALLEGO et al., 2006; GLEICH & 

HARTMANN, 2009; LITTLE et al., 2009). Lange Zeit basierten Studien über 

FeLV-Prävalenzen lediglich auf Antigen-Nachweisen. Mit dieser Methode 

können jedoch nur progressiv infizierte Katzen identifiziert werden. Solche mit 

einer regressiven Infektion bleiben unerkannt. Neuere Studien weisen neben 

Antigenen auch provirale DNA mittels PCR nach. Somit können auch Antigen-

negative, FeLV-infizierte Tiere erkannt werden (HOFMANN-LEHMANN et al., 

2001). 

Weltweit sank die Prävalenz FeLV-Antigen-positiver Katzen in den letzten Jahren 

deutlich. Während in Studien am Labor für veterinärmedizinische Diagnostik von 

Tufts, USA, im Jahr 1989 noch bei 8,0 % der getesteten Katzen Antigen 

nachgewiesen werden konnte, waren 1995 nur noch 4,0 % der getesteten Tiere 

Antigen-positiv (COTTER, 1998). In einer 2009 veröffentlichen Studie von 

Gleich et al. sank die Prävalenz in Deutschland innerhalb der neunjährigen 

Studienzeit zwischen 1993 und 2002 von 6,0 % auf 1,0 % (GLEICH et al., 2009). 

Auch in anderen Studien wurde eine Abnahme der Infektionsrate bemerkt. So 

wurde in Bayern ein deutliches Absinken der FeLV-Infektionen von 5,6 % im 

Jahr 1992 (HARTMANN K, 1992) auf 2,6 % aller Katzen im Jahr 1996 
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verzeichnet (HARTMANN et al., 1998).  

In den Niederlanden betrug die FeLV-Prävalenz 1974 noch 9,0 %. Sie sank 

bereits 1985 auf ca. 3,0 %. In Katzenzuchten konnte die Infektionsrate von 11,5 %  

im Jahr 1974 auf 2,1 % im Jahr 1978 reduziert werden (WEIJER et al., 1989). 

Der deutliche Abfall der Prävalenz lässt sich auf verschiedene Faktoren 

zurückführen. Die größte Bedeutung kommt dabei weltweit durchgeführten 

Testprogrammen zu (ROMATOWSKI & LUBKIN, 1997). Wird ein Tier positiv 

auf FeLV-Antigen getestet, wird es häufig nachfolgend von anderen Katzen 

isoliert (z. B. nur noch im Haus gehalten) und dient somit nicht mehr als 

Ansteckungsquelle. So kann die Durchseuchung von Katzenpopulationen 

verhindert werden. Desweiteren spielt die Impfung gegen FeLV eine Rolle. 

Jedoch begann der Abfall der FeLV-Prävalenz schon vor Etablierung des ersten 

Impfstoffes im Jahr 1985. Daher sind Testung und Elimination von infizierten 

Katzen die bedeutendere Maßnahme zur Bekämpfung von FeLV-Infektionen 

(LEVY, 2000).  

FeLV wird vor allem über den Speichel ausgeschieden. Früher wurde postuliert, 

dass vor allem Katzen mit ausgeprägtem Sozialverhalten Gefahr laufen, sich mit 

FeLV zu infizieren. Aufgrund des Infektionsweges über den Speichel dienen 

Futter- und Wasserschüsseln oder auch gegenseitiges Putzen als 

Übertragungsweg. Heute geht man davon aus, dass sich die Risikogruppen für 

Infektionen mit FeLV und FIV weitgehend decken. So spielt neben sozialem 

Verhalten auch die Übertragung über Kämpfe und Bisse eine Rolle. So wurde 

gezeigt, dass ein hoher Prozentsatz der Katzen, die Tierärzten wegen 

Kampfverletzungen vorgestellt wurden, FeLV-positiv waren (GOLDKAMP et al., 

2008). Dadurch sind vor allem unkastrierte, freilaufende Kater prädisponiert 

(YILMAZ et al., 2000; LEVY et al., 2006; GLEICH & HARTMANN, 2009).  

Die Empfänglichkeit für eine FeLV-Infektion ist altersabhängig. Da mit 

zunehmendem Alter die Anzahl der Rezeptoren der Wirtszellen für FeLV 

abnehmen, galten bisher junge Katzen im Vergleich zu älteren als gefährdeter 

(HOOVER et al., 1976). Jedoch wurde kürzlich in einer Studie ermittelt, dass 

ausgewachsene Katzen zu einem höheren Prozentsatz infiziert waren als junge 

(LEVY et al., 2006). Dies ist vermutlich darauf zurückzuführen, dass Katzen mit 

einer FeLV-Infektion oft viele Jahre überleben können und damit ein hohes Alter 

erreichen (GLEICH et al., 2009; HARTMANN, 2012). 
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5. Verlaufsformen der Infektion 

 

Der Verlauf einer FeLV-Infektion ist von verschiedenen Faktoren abhängig. Eine 

Rolle spielen sowohl Alter und Immunstatus des Wirtes, als auch Infektionsdosis 

und Subtyp des Virus (HOOVER & MULLINS, 1991). Studien vor Etablierung 

der real-time Polymerasekettenreaktion (PCR) zum Nachweis von viraler RNA 

Jahr Land Population Prozent (%) Referenz
1987 Deutschland Sektionskatzen 16,2 Reinacher & Theilen
1990 Schweiz gesund 3,0 Lutz et al.
1990 Schweiz krank 13,0 Lutz et al.
1992 USA gesund 1,3 O'Connor et al.
1992 Finnland freilaufend 1,0 Sukura et al.
1992 Italien krank 18,0 Bandecchi et al.
1992 Norwegen gesund 1,2 Ueland et al.
1992 Norwegen krank 2,2 Ueland et al.
1994 Deutschland krank und gesund 15,5 Fuchs et al.
1994 Italien gesund 6,1 Pennisi et al.
1994 Italien krank 21,0 Pennisi et al.
1995 Taiwan krank und gesund 1,3 Lin et al.
1996 Deutschland krank und gesund 2,6 Ferk et al.
1997 Australien gesund 7,5 Malik et al.
1997 Australien krank 1,4 Malik et al.
1999 Tschechien streunend 14,0 Knotek et al.
2000 Spanien gesund 16,7 Arjona et al.
2000 Spanien krank 33,0 Arjona et al.
2000 Türkei gesund 2,7 Yilmaz et al.
2000 Türkei krank 7,6 Yilmaz et al.
2001 Schweiz gesund 7,1 Hofmann-Lehmann et al.
2002 Belgien streunend 3,8 Dorny et al.
2002 England streunend 3,5 Muirden
2002 Italien gesund 10,6 Magi et al.
2002 USA streunend 4,3 Lee et al.
2003 Japan gesund 2,9 Maruyama et al.
2005 USA gesund 2,6 Levy et al.
2006 Italien gesund 8,4 Bandecchi et al.
2006 USA/Kanada krank und gesund 2,3 Levy et al.
2006 Schweiz krank und gesund 5,4 Gomes-Keller et al.
2007 USA/Kanada krank und gesund 2,6 Levy et al.
2008 Brasilien krank 47,0 Macieira et al.
2009 Deutschland krank und gesund 3,6 Gleich et al.
2009 Kanada krank und gesund 3,9 Little et al.
2009 Costa Rica krank und gesund 16,7 Blanco et al.
2012 Deutschland krank und gesund 1,8 Englert et al.

Tabelle 2: FeLV-Prävalenzen in verschiedenen Ländern zwischen 1987 und 2012 basierend auf 
Antigennachweisen
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und proviraler DNA bezogen sich vor allem auf Antigennachweise oder 

Virusisolationen. Auf diesen Informationen basierten die bisher gültigen 

Verlaufsformen der FeLV-Infektionen. Vor einigen Jahren wurde von Hofmann-

Lehmann et al. ein neues Klassifikationsschema vorgeschlagen. Dieses beruhte 

auf neuen Erkenntnissen, die durch sensitivere Untersuchungsmethoden, wie z. B. 

der real-time PCR, gewonnen wurden (HOFMANN-LEHMANN et al., 2007). 

 

5.1. Alte Klassifizierung 

 

Nach der alten Einteilung der Verlaufsformen kommt es nach der Infektion einer 

Katze entweder zu einer ausreichend starken Immunantwort mit Elimination des 

Virus oder aber zu einer persistierenden Virämie. Diese resultiert wiederum 

entweder in einer latenten Infektion oder aber einer klinisch manifesten 

Erkrankung (GRANT et al., 1980; LAFRADO et al., 1989; HOOVER & 

MULLINS, 1991). Die Infektion mit FeLV erfolgt meist oronasal über Kontakt 

mit kontaminiertem Speichel (HOOVER et al., 1972; HOFMANN-LEHMANN et 

al., 2006; CATTORI et al., 2009; HARTMANN, 2012). Ebenso können 

Kampfverletzungen, wie Kratzer oder Bisse, zu einer Infektion führen (FRANCIS 

et al., 1977; GOMES-KELLER et al., 2006a; LUTZ et al., 2009). FeLV-infizierte 

Kätzinnen können das Virus sowohl transplazentar als auch über die Milch auf 

ihre Welpen übertragen (HARDY et al., 1976; PEDERSEN et al., 1984; PACITTI 

et al., 1986; HARTMANN, 2012). In letzter Zeit werden verschiedene weitere 

Infektionswege diskutiert, wie zum Beispiel die Infektion über Kot oder Urin 

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

 

5.1.1. Regressorkatzen 

 

Regressorkatzen sind Katzen, denen es nach der Infektion möglich ist, das Virus 

vollständig ohne Ausbildung einer Virämie zu eliminieren (WELLMAN et al., 

1988; TORRES et al., 2005). Diese Katzen bilden virusneutralisierende 

Antikörper und eine sehr gute Immunität gegen eine neue FeLV-Infektion aus 

(HARDY et al., 1976; ROJKO et al., 1979; CHARREYRE & PEDERSEN, 1991; 

HOOVER & MULLINS, 1991; LANGHAMMER et al., 2006). Da es nicht zur 
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Virämie kommt, sind alle der früher verfügbaren Virusnachweisverfahren 

(Antigennachweis, Virusisolation) bei diesen Katzen negativ (MADEWELL & 

JARRETT, 1983). 

 

5.1.2. Transiente Virämie 

 

Bei Katzen, die das Virus nicht eliminieren können, vermehrt es sich in den 

Mandeln und örtlichen Lymphgeweben. Bereits nach wenigen Tagen gelangt es 

über Lympho- und Monozyten in die Blutbahn und breitet sich systemisch aus 

(ROJKO et al., 1979). Bei diesen Katzen ist daher eine Virämie nachweisbar und 

sie reagieren positiv im Antigennachweis. Dennoch schafft es die Mehrzahl der 

Katzen auch hier noch, das Virus mittels einer effektiven Immunantwort aus der 

Blutbahn zu eliminieren (PEDERSEN et al., 1977; LUTZ et al., 1983a; FLYNN et 

al., 2000; FLYNN et al., 2002; HOFMANN-LEHMANN et al., 2006). Nach einer 

bis zu maximal sechzehn Wochen anhaltenden Virämie werden 

virusneutralisierende Antikörper gebildet, die in der Regel zu einer lebenslang 

andauernden Immunität führen. Spätere Untersuchungen auf FeLV-Antigen fallen 

nach überwundener Virämie wieder negativ aus (LUTZ et al., 1983a). 

 

5.1.2.1. Viruselimination 

 

Ist die Immunantwort des Körpers stark genug, so erfolgt sie innerhalb von drei 

Wochen nach der Infektion, bevor provirale DNA in die Zellen des 

Knochenmarks integriert wurde. Nur so kann die Infektion vollständig aus dem 

Körper eliminiert werden (GRANT et al., 1980; LUTZ et al., 1983a; 

CHARREYRE & PEDERSEN, 1991). 

 

5.1.2.2. Latente Infektion 

 

Eine latente Infektion entsteht bei Katzen, bei denen die Virämie länger als drei 

Wochen andauert. Etwa 30 - 60 % der Katzen, die eine Virämie überwinden 

können, bleiben latent infiziert. Provirale DNA wurde bei diesen Katzen schon in 

Knochenmarks-Vorläuferzellen eingebaut. Sie wird dadurch bei der Teilung 
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hämatopoetischer Stammzellen an die Tochterzellen weitergegeben (ROJKO et 

al., 1982; PEDERSEN et al., 1984; CATTORI et al., 2006; GOMES-KELLER et 

al., 2006a). Bei latent infizierten Katzen kommt es zu einer Elimination des Virus 

aus dem Blut; im Knochenmark und in anderen Geweben befindet sich jedoch 

weiterhin provirale DNA (POST & WARREN, 1980; MADEWELL & 

JARRETT, 1983; PACITTI & JARRETT, 1985). Latent infizierte Katzen sind in 

der Regel symptomlos, da sich kein Virus aktiv vermehrt. Daher sind diese 

Katzen im Antigentest negativ. Jedoch kann das FeLV reaktiviert werden, sei es 

durch Kortikosteroide oder Immunsuppression anderer Art, z. B. Stress und 

andere Erkrankungen (POST & WARREN, 1980; ROJKO et al., 1982; 

MADEWELL & JARRETT, 1983; KRAUT et al., 1985). Dies geschieht meist in 

den ersten Wochen nach der virämischen Phase. Je länger die Virämie jedoch 

zurückliegt, umso unwahrscheinlicher ist eine Reaktivierung (PEDERSEN et al., 

1984; PACITTI & JARRETT, 1985). Dies hängt mit Transkriptionsfehlern 

zusammen, die dazu führen, dass die genetische Information des Virus 

unvollständig wird. So kann drei Jahre nach einer Virämie bei nur noch 8 % 

Prozent der Katzen funktionsfähiges Provirus nachgewiesen werden (PACITTI & 

JARRETT, 1985). Dennoch gab es einzelne Katzen, bei denen nach acht Jahren 

eine Reaktivierung erfolgte. Diese Katzen waren dann wieder FeLV-Antigen-

positiv (BORETTI et al., 2001).  

Auch latent infizierte Katzen können Krankheitssymptome entwickeln. Diese sind 

im Gegensatz zur aktiven Infektion nicht durch Vermehrung des Virus bedingt, 

sondern entstehen durch den Einbau von proviraler DNA in Zellen des 

Knochenmarks. Latente Infektionen werden für Knochenmarkssuppression und 

die Entstehung von Tumoren verantwortlich gemacht. In einer kürzlich 

veröffentlichten Studie waren 5 % der Katzen mit aregenerativen Zytopenien 

latent FeLV-infiziert (STUTZER et al., 2009). Frühere Studien maßen der 

latenten FeLV-Infektion in diesem Zusammenhang noch größere Bedeutung bei. 

(SHELTON & LINENBERGER, 1995). Desweiteren zählt die Bildung von 

Lymphomen zu den Risiken latent infizierter Katzen. Dies wurde in 

verschiedenen Studien jedoch mit unterschiedlicher Häufigkeit beobachtet 

(HARDY & MACEWEN, 1989; JACKSON et al., 1993; GABOR et al., 2001; 

STUTZER et al., 2011). 
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5.1.3. Persistierende Virämie 

 

Circa ein Drittel der FeLV-infizierten Katzen schafft es nicht, eine ausreichend 

starke Immunantwort auszubilden und so die Virämie zu beenden. Es kommt zu 

einer persistierenden Virämie (LAFRADO et al., 1989; HOOVER & MULLINS, 

1991; FLYNN et al., 2000; FLYNN et al., 2002). Diese Tiere sterben in der Regel 

innerhalb weniger Jahre an sogenannten FeLV-assoziierten Erkrankungen 

(MCCLELLAND et al., 1980; OGILVIE et al., 1988; REINACHER, 1989; 

LAPPIN, 1995; HOFMANN-LEHMANN et al., 1997). Abhängig davon mit 

welchem Subtyp eine Katze infiziert ist (FeLV-A alleine, oder zusätzlich FeLV–B 

oder FeLV-C), beobachtet man einen mehr oder weniger aggressiven 

Krankheitsverlauf. Je nach Infektionsdruck haben Katzen ein unterschiedlich 

hohes Risiko einer persistierenden Infektion. So entwickeln nur ca. 3 % der 

einzeln gehaltenen Katzen nach Erstkontakt mit FeLV eine persistierende FeLV-

Infektion; bei Katzen die mit einer FeLV-infizierten Katze zusammenwohnen, 

liegt das Risiko jedoch bei ca. 30 - 40 % (BACHMAN et al., 1982; LUTZ et al., 

2009). 

 

5.1.4. Atypische Infektion 

 

Vereinzelt werden Katzen beobachtet, bei denen der Antigennachweis schwach 

positiv oder alternierend positiv und negativ ausfällt. Bei diesen Tieren kann eine 

lokalisierte Infektion in verschiedenen Geweben vorhanden sein (PACITTI et al., 

1986; HAYES et al., 1989). Organe mit nachgewiesener FeLV-Replikation sind 

unter anderem Auge, Harnblase und Milchdrüse (PACITTI et al., 1986; 

HOOVER & MULLINS, 1991; HAYES et al., 1992; MAJOR et al., 2009). Diese 

Verlaufsform nennt man auch sequestrierte Infektion (MAJOR et al., 2009). 

 

5.2. Neue Klassifizierung 

 

Vor einigen Jahren wurde in der Schweiz eine neue, besonders sensitive PCR 

entwickelt. Diese PCR kann zum Nachweis des freien Virus (RNA-PCR) oder des 

integrierten Provirus (DNA-PCR) verwendet werden (HOFMANN-LEHMANN 
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et al., 2001). Mit Hilfe dieser PCR konnte man zeigen, dass die meisten Katzen, 

die irgendwann einmal mit dem Virus in Kontakt kommen, infiziert bleiben, 

obwohl sie das Virus aus dem Blut eliminieren können. Diese Tiere beherbergen 

provirale DNA in verschiedenen Geweben.  

Mit Hilfe dieser neuen PCR-Methoden können deutlich mehr Katzen erfasst 

werden als mit Antigen-Nachweismethoden (HOFMANN-LEHMANN et al., 

2001; TORRES et al., 2005; PEPIN et al., 2007). Auf diesen Untersuchungen 

beruht das neue Klassifikationsschema der Verlaufsformen (Tabelle 3). Die Höhe 

der Proviruslast gibt darüberhinaus Hinweise über die Verlaufsform der Infektion 

(HOFMANN-LEHMANN et al., 2001; HOFMANN-LEHMANN et al., 2008). So 

wurden bei Katzen mit einer progressiven Infektion sehr hohe Proviruslasten 

ermittelt, während Tiere mit einer regressiven oder abortiven Infektion nur sehr 

niedrige Proviruslasten haben (HOFMANN-LEHMANN et al., 2001; TANDON 

et al., 2005; CATTORI et al., 2008; HOFMANN-LEHMANN et al., 2008; 

TANDON et al., 2008). 
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5.2.1. Abortive Infektion 

 

Diese Verlaufsform der Infektion ist gleichzusetzen mit der der Regressorkatzen 

des alten Klassifizierungsschemas. Sie bleibt meistens unentdeckt. Tiere, die eine 

abortive FeLV-Infektion durchlaufen, können nach Genesung von gesunden, d. h. 

nie infizierten Katzen nur mittels Antikörpernachweis unterschieden werden. 

Diese Form der Infektion zeichnet sich durch eine kompetente zelluläre und 

humorale Immunantwort aus. Hierdurch wird eine Virusvermehrung verhindert. 

Die betroffenen Katzen sind zu keinem Zeitpunkt virämisch (TORRES et al., 

2008). Nach einer abortiven Infektion haben die Katzen hohe Konzentrationen 

neutralisierender Antikörper, die sie in der Regel lebenslang behalten 

(HARTMANN, 2012).  

Wahrscheinlich entsteht die abortive Form nach Infektion mit einer nur geringen 

Menge an Virus, die als einziges erkennbares Infektionszeichen eine 

Antikörperbildung nach sich zieht, ohne dass jemals Antigen, DNA oder ganzes 

Virus im Blut nachgewiesen werden kann (MAJOR et al., 2009). Ob diese Katzen 

nun tatsächlich nicht mehr infiziert sind oder ob das Virus noch in kleinen 

Mengen irgendwo im Körper vorhanden ist, ist nicht bekannt. Diese Katzen 

können ihre Infektion jedoch nie reaktivieren. Sie sind lebenslang vor einer 

Neuinfektion geschützt. Verschiedenen Studien zufolge konnte diese 

Verlaufsform nach oronasaler, nicht aber nach intraperitonealer experimenteller 

Infektion beobachtet werden (TORRES et al., 2005; TORRES, 2006; TORRES et 

al., 2008; MAJOR et al., 2009). Auch durch Kot übertragenes Virusmaterial kann 

eine abortive Verlaufsform hervorrufen, die eine alleinige Antikörperbildung zur 

Folge hat (GOMES-KELLER et al., 2009). 

 

5.2.2. Regressive Infektion 

 

Eine regressive Infektion kann mit der früheren latenten Verlaufsform 

gleichgesetzt werden. Sie ist definiert als Vorhandensein von Provirus im 

Knochenmark bei nicht nachweisbarer Antigenämie (TORRES et al., 2005; 

HOFMANN-LEHMANN et al., 2008). Man geht davon aus, dass abhängig vom 
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Infektionsdruck bis zu 60 % aller infizierten Katzen eine regressive Infektion 

durchlaufen (TORRES et al., 2005). 

In der Anfangsphase der Infektion reagiert ein Teil der Tiere, die eine regressive 

Infektion entwickeln, im Antigennachweis positiv. Nach ca. drei bis sechs (in 

Einzelfällen bis zu sechzehn) Wochen kann jedoch kein Antigen mehr im Blut 

nachgewiesen werden (LUTZ et al., 1983a; FLYNN et al., 2002). Bei der latenten 

Infektion ist Provirus in die hämatopoetischen Stammzellen eingebaut. 

Ein Teil der Tiere scheidet im Anfangsstadium der regressiven Infektion das 

Virus mit dem Speichel aus. Diese Katzen dienen als Ansteckungsquelle für 

andere Tiere (GOMES-KELLER et al., 2006a). Nach Beendigung der Virämie 

werden keine infektiösen Partikel mehr produziert, und die Katzen sind nicht 

mehr ansteckend für andere Tiere (FLYNN et al., 2000; FLYNN et al., 2002).  

Bei regressiv infizierten Katzen können virusneutralisierende Antikörper 

nachgewiesen werden (HOOVER & MULLINS, 1991; TORRES et al., 2005). 

Diese Antikörpertiter bestehen lebenslänglich (HARTMANN, 2012). 

 

5.2.2.1. Ohne Antigenämie 

 

Bei einer regressiven Infektion ohne nachweisbare Antigenämie erfolgt die 

Immunantwort der Katze so prompt, dass zu keiner Zeit im Antigen-ELISA ein 

positives Ergebnis erzielt wird. Im Blut dieser Katzen findet man, verglichen mit 

persistierend infizierten Katzen, viel geringere Mengen an Provirus (HOFMANN-

LEHMANN et al., 2001; CATTORI et al., 2006; HOFMANN-LEHMANN et al., 

2007; HOFMANN-LEHMANN et al., 2008). 

 

5.2.2.2. Mit Antigenämie 

 

Bei manchen regressiv infizierten Katzen kann vorübergehend für eine Zeit von 

bis zu sechszehn Wochen Antigen im Blut nachgewiesen werden. Nachfolgende 

Antigentests fallen negativ aus.  Doch auch in diesem Fall ist der Provirus-Load 

niedriger als bei einer persistierenden Infektion. Daher kann durch den Provirus-

Load die sich wahrscheinlich entwickelnde Verlaufsform der Infektion 



II. Literaturübersicht: Das feline Leukämievirus    19 

vorhergesehen werden (HOFMANN-LEHMANN et al., 2001; TORRES et al., 

2005; CATTORI et al., 2008; HOFMANN-LEHMANN et al., 2008).  

 

5.2.3. Progressive Infektion 

 

Die progressive Infektion ist mit der früheren persistierenden Infektion 

gleichzusetzen. Auch nach neuer Klassifizierung zählen zu dieser Gruppe 

diejenigen Katzen, denen es nicht möglich ist, mittels einer ausreichenden 

Immunantwort eine FeLV-Infektion zu überwinden oder zu kontrollieren 

(TORRES et al., 2005; HOFMANN-LEHMANN et al., 2007). Virus vermehrt 

sich im Lymphgewebe sowie im Knochenmark (ROJKO et al., 1979). Ob eine 

Infektion einen progressiven Verlauf nimmt, hängt meist vom Immunstatus und 

dem Alter der Katze sowie vom Infektionsdruck ab. Progressiv infizierte Tiere 

sind lebenslang Antigen-positiv und haben keine oder nur wenige 

virusneutralisierende Antikörper (HOOVER & MULLINS, 1991) Sie haben einen 

konstantbleibend hohen Provirus-Load (FLYNN et al., 2000; HOFMANN-

LEHMANN et al., 2008). Sie scheiden das Virus aus und dienen somit als 

Ansteckungsquelle für andere Katzen (GOMES-KELLER et al., 2006b). Die 

Tiere sterben innerhalb von ca. drei Jahren an FeLV-assoziierten Erkrankungen 

(HARTMANN, 2012). 

 

5.2.4. Atypische Infektion 

 

Bezüglich der atypischen Infektionen hat sich nach neuer Klassifikation nichts 

geändert. Die Einteilung dieser Verlaufsform entspricht noch der alten 

Klassifikation (HOFMANN-LEHMANN et al., 2006). 
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IV.  DISKUSSION 

 

Die  FeLV-Infektion ist nach wie vor eine sehr häufige Todesursache bei Katzen. 

Die Infektion wird meist horizontal von Katze zu Katze übertragen. Jedoch 

kommen auch vertikale Infektionen von der Mutter auf ihre Welpen über die 

Plazenta oder die Milch vor (HOOVER & MULLINS, 1991). Mittels 

herkömmlicher diagnostischer Methoden konnten FeLV-infizierte Katzen bisher 

nur zu einem Teil identifiziert werden. Routine-Untersuchungen basieren 

hauptsächlich auf dem Nachweis von FeLV-Antigen. Damit werden 

ausschließlich progressive Infektionen nachgewiesen. Nicht erkannt werden 

jedoch regressiv infizierte Katzen, bei denen weder freies Virus, noch Antigen im 

Blut zirkulieren. Diese Katzen können nur durch Nachweis von Provirus 

identifiziert werden. Ziel dieser Studie war es, die Prävalenz regressiver und 

progressiver FeLV-Infektionen bei Katzen in Süddeutschland zu ermitteln und 

somit die wahre Prävalenz festzustellen. 

In diese Studie wurden 495 Katzen unselektiert eingeschlossen. 75 davon lebten 

in Einzelhaltung, d. h. sie hatten keinen direkten Kontakt zu anderen Katzen. Bei 

keiner dieser Katzen konnte FeLV-Antigen oder Provirus im Blut nachgewiesen 

werden. Das bedeutet, sie hatten entweder nie Kontakt mit FeLV oder eine 

abortive Infektion. FeLV ist ein labiles Virus, das in der Regel nur durch direkten 

Kontakt und nicht durch Dritte, wie z. B. Menschen, übertragen werden kann 

(FRANCIS et al., 1979; GOMES-KELLER et al., 2006a). Deswegen ist davon 

auszugehen, dass einzeln gehaltene Katzen sich nicht mit FeLV infizieren. Der 

Unterschied der FeLV-Prävalenz zwischen Katzen in Einzelhaltung und solchen 

mit Kontakt zu anderen Katzen war in dieser Studie nicht signifikant. Dies ist 

vermutlich durch die vergleichsweise geringe Anzahl der Katzen in Einzelhaltung 

(75) zu erklären, die einer deutlich größeren Zahl an Katzen mit Kontakt zu 

anderen (383) gegenüber stand.  

Von diesen 383 Katzen, die Kontakt zu anderen Katzen hatten, waren 124 Tiere 

reine Wohnungskatzen, lebten jedoch in Mehrkatzenhaushalten. Bei acht der 383 

Katzen wurde FeLV-Antigen nachgewiesen. Alle Antigen-positiven Tiere waren 

auch Provirus-positiv, d.h. sie waren progressiv FeLV-infiziert. Zudem waren 
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sechs Antigen-negative Tiere Provirus-positiv. Diese Tiere galten somit als 

regressiv infiziert.  

Eine der progressiv infizierten Katzen lebte als reine Wohnungskatze im Haus 

einer Züchterin. In dieser Zucht konnten, auf Nachfrage, schon bei früheren 

Untersuchungen mehrere FeLV-Antigen-positive Tiere identifiziert werden. Die 

progressiv infizierte Katze war nicht geimpft. Bei hohem Infektionsdruck, wie in 

diesem Fall, wären jedoch selbst geimpfte Tiere vor einer Infektion nicht 

geschützt (HOFMANN-LEHMANN et al., 2008). Auch eine der regressiv 

infizierten Katzen lebte als reine Wohnungskatze in einem Mehrkatzenhaushalt. 

Wahrscheinlich wurde diese Katze schon intrauterin infiziert oder das Virus 

wurde von der Mutter über die Milch übertragen (PACITTI et al., 1986; 

HOOVER & MULLINS, 1991; HARTMANN, 2012). Da die Informationen über 

die Haltungs- und Lebensweise der Katzen in dieser Studie auf Besitzerangaben 

beruhen, ist nicht sicher auszuschließen, dass teils fehlerhafte Informationen 

vorlagen. Es könnte aber auch sein, dass die regressiv infizierte Katze eventuell 

nicht von Geburt an bei den Besitzern lebte, sondern früher Kontakt zu anderen 

Katzen hatte und sich so infizieren konnte. Desweiteren denkbar wäre eine 

Infektion durch eine der anderen Katzen im Haushalt, über deren FeLV-Status 

und Vorgeschichte ebenfalls keine Informationen vorlagen. 

Bei 476 Katzen dieser Studie wurde zusätzlich ein Antikörpernachweis 

durchgeführt. Dieser beruhte auf dem Nachweis von p45-Antikörpern. Bei 398 

Katzen konnten keine Antikörper nachgewiesen werden. Von diesen Katzen 

waren neun Tiere progressiv infiziert. Progressiv infizierte Katzen können 

mangels kompetenter Immunantwort keine virusneutralisierenden Antikörper 

ausbilden und somit die Virämie nicht eliminieren (HOFMANN-LEHMANN et 

al., 2007).  

Bei 78 Katzen wurden Antikörper gegen p45 gefunden. Erwartungsgemäß war 

keine dieser Katzen Antigen-positiv. Drei Tiere waren jedoch Provirus-positiv 

und somit regressiv infiziert. Diese Tiere konnten offensichtlich durch eine gute 

humorale Immunantwort die Virämie beenden. Provirale DNA blieb jedoch im 

Genom der Katze integriert.  

75 Katzen waren Antikörper-positiv, jedoch Antigen- und Provirus-negativ. Diese 

Tiere hatten Antikörper durch abortive Infektionen oder nach FeLV-Impfungen. 
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Laut Besitzer waren 22 Tiere nie gegen FeLV geimpft worden. Sie hatten 

demnach eine abortive Infektion. 15 der 78 Antikörper-positiven Katzen waren 

nachweislich geimpft worden. 

Zwei Katzen mit nur sehr niedrigen Konzentrationen an anti-p45-Antikörpern 

waren Antigen-negativ, jedoch Provirus-positiv und somit regressiv infiziert. 

Diese Tiere konnten die Antigenämie wahrscheinlich mittels einer effektiven 

zellulären Immunantwort eliminieren. Dies kommt in ca. 2,0 % der Fälle vor 

(HARTMANN, 2012). Ebenso könnte die Viruselimination aus dem Blut mittels 

Antikörper stattgefunden haben, die nicht gegen das p45-Antigen des Virus 

gerichtet waren, sondern z. B. gegen das p27-Antigen oder auch gegen das feline 

oncornavirus-associated cell-membrane antigen (FOCMA) (COTTER et al., 1975; 

LUTZ et al., 1983b; SWENSON et al., 1990; BEATTY et al., 2011).  

Von 246 ungeimpften Tieren hatten 211 Katzen keine Antikörper. Sie waren 

sowohl Antigen- als auch Provirus negativ. Es ist anzunehmen, dass diese Tiere 

nie mit FeLV in Kontakt gekommen waren.  

Bei 42 Tieren gaben die Besitzer an, die Katzen seien gegen FeLV geimpft. Von 

diesen Tieren hatten nur 15 nachweisbare Antikörper, 27 jedoch keine. Ein 

Impfschutz ist nicht immer zwingend an die Ausbildung virusneutralisierender 

Antikörper gebunden. Es gibt oft Tiere, bei denen eine Impfung oder auch eine 

Feldvirusinfektion zu einer kompetenten zellulären Immunantwort führt. Diese 

Tiere können eine Infektion eliminieren ohne hohe Antikörperkonzentrationen 

auszubilden. Einige dieser Katzen produzieren nach Impfung erst später beim 

Zweitkontakt mit dem Feldvirus oder nach einer erneuten Impfung Antikörper 

(HAWKS et al., 1991; SPARKES, 2003; HOFMANN-LEHMANN et al., 2007).  

Von den 42 geimpften Katzen war ein Tier sowohl Antigen- als auch Provirus-

positiv. Auf Nachfrage gab die Besitzerin an, dass sie ihre Katzen vor der 

Impfung nicht auf FeLV-Antigen hatte testen lassen. Es ist wahrscheinlich, dass 

die Infektion schon vor der Impfung vorhanden war. Es ist jedoch ebenso 

möglich, dass sich diese Katze trotz Impfung mit FeLV infizieren konnte, da der 

Impfstoff zwar viele Tiere schützt, jedoch, v. a. bei hohem Infektionsdruck, 

keinen hundertprozentigen Schutz bietet (SPARKES, 2003; LANGHAMMER et 

al., 2005; GOMES-KELLER et al., 2006a; HOFMANN-LEHMANN et al., 2008). 

Befindet sich ein FeLV-infiziertes Tier in einem Bestand, so ist durch den 

ständigen Kontakt die Gefahr einer Infektion für die anderen Tiere sehr groß. Um 
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eine Infektion der anderen Tiere zu vermeiden, sollten FeLV-positive Katzen von 

anderen isoliert werden. Diese Maßnahme hat in den letzten Jahrzehnten dazu 

beigetragen, die FeLV-Prävalenz zu senken (ROMATOWSKI & LUBKIN, 

1997). Die oben genannte Katze lebte mit zwei Partnertieren. Beide waren sowohl 

Antigen- als auch Provirus-negativ. Ob dies durch den Impfschutz bedingt war, ist 

unklar. Antikörper konnten bei keiner der beiden anderen Katzen nachgewiesen 

werden. 

Bei 378 Katzen konnte eine Speichelprobe gewonnen werden, die mittels einer 

real-time RT-PCR auf RNA untersucht wurde. Bei 374 Tieren wurde hier keine 

RNA nachgewiesen. Sie schieden kein Virus aus und waren somit für andere 

Tiere nicht infektiös. Fünf dieser Tiere waren regressiv infiziert, d. h. Antigen-

negativ und Provirus-positiv. Bei einer regressiven FeLV-Infektion ist keine RNA 

im Speichel zu erwarten (GOMES-KELLER et al., 2006a). Somit entspricht das 

negative PCR-Ergebnis bei diesen fünf Katzen den Erwartungen. Alle vier 

Katzen, bei denen bei der RT-PCR im Speichel RNA gefunden werden konnte, 

waren progressiv infiziert. Dies deckt sich mit den Ergebnissen anderer Studien 

(GOMES-KELLER et al., 2006a).  

Bei einer progressiv infizierten Katze fiel jedoch der RNA-Nachweis im Speichel 

negativ aus. Der Goldstandard zum Nachweis FeLV-ausscheidender Katzen ist 

der Nachweis von p27-Antigen im Blut. Während einer Antigenämie scheiden 

Katzen normalerweise Virus mit dem Speichel aus. Als Möglichkeit für dieses 

einzelne diskrepante Ergebnis käme ein Fehler bei der Probengewinnung oder bei 

der Aufbewahrung der Speicheltupfer in Betracht. Alle Speichelproben wurden 

jedoch von ein und derselben Person gewonnen. Die Aufbewahrung fand bei 

-80 °C statt. Untersuchungen zeigten, dass selbst eine zweimonatige Lagerung bei 

Zimmertemperatur keinen negativen Einfluss auf die Stabilität der RNA in den 

Tupferproben hat (GOMES-KELLER et al., 2006a; GOMES-KELLER et al., 

2006b). Ein Fehler im Probenhandling kann somit weitgehend ausgeschlossen 

werden. Eventuell konnte bei oben genannter Katze nicht genügend Material 

gewonnen werden. Dies könnte durch zu wenig Speichel in der Maulhöhle der 

Katze zu erklären sein. Die wahrscheinlichste Erklärung ist jedoch, dass die RNA-

PCR aus Speichel nicht sensitiv genug ist. Im Vergleich des p27-Antigen-

Nachweises mit der real-time RT-PCR lag die Sensitivität der PCR in einer Studie 

aus der Schweiz bei 98,1 %, die Spezifität bei 99,2 % (GOMES-KELLER et al., 
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2006a). Von den Autoren dieser Studie wurde empfohlen, den RNA-Nachweis im 

Speichel als künftiges, wenig invasives diagnostisches Mittel zur Identifizierung 

progressiv infizierter Katzen in Betracht zu ziehen (GOMES-KELLER et al., 

2006a; GOMES-KELLER et al., 2006b). Aufgrund der Ergebnisse der hier 

vorliegenden Studie kann die Speichel-RT-RNA-PCR jedoch nicht als Alternative 

zum Antigen-ELISA im Blut empfohlen werden. 

Von allen getesteten Tieren waren 116 Katzen klinisch gesund, während 379 

wegen verschiedener Krankheiten vorgestellt wurden. Diese Krankheiten waren 

nicht zwingend FeLV-assoziiert. Sie reichten von endokrinologischen, 

onkologischen, internistischen bis hin zu gynäkologischen und chirurgischen 

Problemen. Von den 116 gesunden Tieren konnte bei dreien eine progressive 

Infektion nachgewiesen werden. Fünf Tiere waren Antigen-negativ, jedoch 

Provirus-positiv, also regressiv infiziert. Unter den 379 klinisch kranken Katzen 

waren sechs Tiere progressiv infiziert, eine Katze regressiv. Gesunde Tiere waren 

damit signifikant häufiger FeLV-infiziert als kranke Katzen (p = 0,010). Das ist 

erstaunlich und steht im Gegensatz zu den Ergebnissen anderer Studien, bei denen 

es genau umgekehrt war (UELAND & LUTZ, 1992; ARJONA et al., 2000; 

YILMAZ et al., 2000; GOMES-KELLER et al., 2006a). Dies lässt sich 

möglicherweise dadurch erklären, dass in der vorliegenden Studie auch regressive 

Infektionen nachgewiesen wurden. In den anderen Studien wurden nur progressiv 

infizierte Tiere untersucht. Regressiv infizierte Katzen sind jedoch in aller Regel 

klinisch gesund. So war in der Gruppe der klinisch gesunden Katzen der Großteil 

der FeLV-infizierten Katzen regressiv infiziert, in der Gruppe der kranken Tiere 

hingegen sechs von sieben progressiv infiziert. Progressiv infizierte Tiere werden 

häufig mit FeLV-assoziierten Symptomen oder Folgeerkrankungen wie Tumoren 

oder Anämien vorgestellt. Um die wahre Prävalenz zu ermitteln, darf unter den 

Katzen nicht selektiert werden.  

In der Gruppe der gesunden Katzen waren 62,5 % regressiv infiziert, hingegen 

wurde nur bei 14,3 % der klinisch kranken Tiere eine regressive Infektion 

nachgewiesen. Der Unterschied zwischen den Gruppen war jedoch nicht 

signifikant. Dies kann den unterschiedlichen Gruppengrößen zugeschrieben 

werden. 

In der Studie waren von 495 Tieren 309 Katzen männlich, 46 davon intakt. Mit 

4,6 % schienen die unkastrierten Kater im Vergleich zu den kastrierten (3,8 %) 
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häufiger FeLV-infiziert zu sein. Der Unterschied war allerdings nicht statistisch 

signifikant. Mit 1,6 % waren weniger Kätzinnen infiziert als Kater (3,9 %). Auch 

hier war der Unterschied jedoch statistisch nicht signifikant. Zu gleichen 

Ergebnissen kommen Studien aus den USA und Australien, bei denen zwischen 

infizierten weiblichen und männlichen Katzen ebenfalls keine signifikanten 

Unterschiede ermittelt werden konnten (MALIK et al., 1997; LEE et al., 2002). 

Anderen Studien zufolge sind Kater jedoch einem signifikant höheren Risiko 

ausgesetzt, sich mit FeLV zu infizieren (FUCHS et al., 1994; GLEICH et al., 

2009). 

Unter 495 Katzen fanden sich in dieser Studie 111 reinrassige Tiere. 1,8 % der 

reinrassigen Katzen waren mit FeLV infiziert. Unter Europäisch Kurzhaarkatzen 

(EKH) konnte dagegen bei 3,5 % eine Infektion nachgewiesen werden. Andere 

Studien belegen, dass Rassekatzen signifikant seltener FeLV-infiziert sind als 

EKH (FUCHS et al., 1994). Ein Grund hierfür wäre, dass reinrassige Katzen sehr 

häufig beim Züchter teuer erworben und meist als reine Wohnungskatzen gehalten 

werden. Außerdem werden Zuchtkatzen häufiger auf FeLV getestet. Auch 

bezüglich der Rasse war der Unterschied in dieser Studie nicht signifikant. 

Eine Limitation dieser Studie waren die Gruppengrößen. Die Katzen wurden 

unselektiert in die Studie aufgenommen. Wegen der niedrigen Prävalenz der 

FeLV-Infektionen waren somit in der Gruppe der nicht mit FeLV infizierten oder 

abortiv infizierten Katzen 480 Tiere. Dahingegen waren die Gruppen der regressiv 

und progressiv infizierten Katzen mit nur sechs bzw. neun Tieren sehr klein. 

Dadurch war es in vielen Fällen nicht möglich, statistisch signifikante 

Unterschiede zu ermitteln. Eine weitere Limitation der Studie war die Erhebung 

der Anamnesedaten. Häufig waren nicht alle Informationen zu erhalten; 

Besitzerangaben waren teilweise lückenhaft, außerdem konnte das Leben einiger 

Katzen nicht bis zu ihrer Geburt zurückverfolgt werden. 

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass die Prävalenz der FeLV-Infektion in 

Süddeutschland sehr niedrig ist. Das bestätigt die Ergebnisse anderer Studien, in 

denen in den letzten Jahren ebenfalls niedrige FeLV-Prävalenzen ermittelt wurden 

(GLEICH et al., 2009). In keiner bisherigen Studie aus Deutschland wurde jedoch 

auch nach regressiven FeLV-Infektionen gesucht. Eine Studie aus der Schweiz,  

die bei sehr vielen Katzen eine regressive Infektion nachgewiesen hatte, ließ 

erwarten (HOFMANN-LEHMANN et al., 2001), dass die wahre FeLV-Prävalenz 
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auch in Süddeutschland deutlich höher liegt als bisher angenommen. Die 

Ergebnisse der vorliegenden Studie bestätigten diese Befürchtung jedoch 

glücklicherweise nicht, da nur sehr wenige Katzen regressiv FeLV-infiziert waren. 



V. Zusammenfassung      36 

V. ZUSAMMENFASSUNG 

Alle Studien, die die Prävalenz der felinen Leukämievirusinfektion (FeLV) in 

Deutschland untersuchten, basierten bislang auf dem Nachweis von p27-Antigen 

in Blut und wiesen damit ausschließlich progressive Infektionen nach. Das 

Vorhandensein proviraler Desoxyribonukleinsäure (DNA) wurde bisher jedoch 

nicht berücksichtigt, weswegen regressive FeLV-Infektionen nicht erfasst wurden. 

In der Schweiz zeigte eine Studie, dass die „wahre“ Prävalenz der FeLV-

Infektionen (progressive und regressive Infektionen) deutlich höher liegt als 

bisher angenommen. Ziel dieser Studie war es, den FeLV-Status bei Katzen in 

Süddeutschland und dabei die Prävalenz progressiver, regressiver und abortiver 

FeLV-Infektionen zu untersuchen. In die Studie wurden 495 unselektierte Katzen 

eingeschlossen. Es wurden p27-Antigen und anti-p45-Antikörper im Blut mittels 

enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) sowie DNA im Blut und 

Ribonukleinsäure (RNA) im Speichel mittels Polymerasekettenreaktion (PCR) 

nachgewiesen. Neun der 495 Katzen waren progressiv infiziert (1,8 %), sechs 

Tiere zeigten eine regressive (1,2 %) und 22 (4,4 %) eine abortive Infektionsform. 

Die RNA-RT-PCR konnte bei keiner der regressiv, jedoch bei vier von fünf 

progressiv infizierten Katzen eine RNA-Ausscheidung im Speichel nachweisen. 

27 (64,3 %) der FeLV-geimpften Katzen hatten keine Antikörper. Dies bedeutet 

jedoch nicht zwangsweise, dass sie keinen Impfschutz gegen eine FeLV-Infektion 

hatten. Wie erwartet hatten Freigängerkatzen ein signifikant höheres Risiko, 

FeLV-infiziert zu sein als reine Hauskatzen. Überraschenderweise waren klinisch 

gesunde Katzen häufiger von einer FeLV-Infektion betroffen als kranke Tiere. 

Aufgrund der niedrigen Prävalenz waren die Gruppengrößen der Tiere mit 

unterschiedlichen FeLV-Verlaufsformen sehr inhomogen. Deswegen konnten 

bezüglich vieler untersuchter Merkmale keine statistisch signifikanten 

Unterschiede ermittelt werden. Sowohl progressive als auch regressive FeLV-

Infektionen scheinen heutzutage in Süddeutschland selten geworden zu sein. 
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VI.  SUMMARY  

So far, all studies investigating the prevalence of feline leukemia virus (FeLV) 

infection in Germany are based on the detection of p27 antigen in blood, and 

therefore, only detected progressive FeLV infection. Up to now, no study looked 

for proviral deoxyribonucleic acid (DNA); thus, the prevalence of regressive 

FeLV infection has never been identified. In Switzerland, studies showed that the 

true prevalence of FeLV infection (progressive and regressive infection) is much 

higher than assumed. The aim of the present study was to assess the status of 

FeLV infection in cats in Southern Germany by detecting progressive as well as 

regressive and abortive infections. In this study, 495 unselected cats were 

included. Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) to detect p27 antigen and 

anti-p45 antibody in blood, polymerase chain reaction (PCR) to detect provirus 

(DNA) in blood, and real-time RT-PCR to detect ribonucleic acid (RNA) in saliva 

were performed. Nine out of 495 cats were progressively infected (1.8%), while 

six animals showed a regressive (1.2 %) and 22 (4.4 %) an abortive form of FeLV 

infection. RT-PCR showed that none of the regressively infected cats, but four of 

five progressively infected animals were shedding RNA in saliva. Of the cats 

vaccinated against FeLV, 27 (64.3 %) did not have anti-p45 antibodies. This does 

not necessarily mean that they were not protected against infection. As expected, 

cats with access to outdoors had a significantly higher risk to be FeLV-infected 

than cats that lived indoors only. Surprisingly, healthy cats were more commonly 

infected than sick animals. Due to the inhomogeneous number of cats in the 

different groups, many investigated parameters were not statistically significant 

between groups. Both, progressive and regressive infections seem to be rare in 

Southern Germany today. 
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