Zeitschrift: Schweizer Archiv fur Tierheilkunde SAT : die Fachzeitschrift fur

Tierarztinnen und Tierarzte = Archives Suisses de Médecine Vétérinaire

ASMV : la revue professionnelle des vétérinaires
Herausgeber: Gesellschaft Schweizer Tierarztinnen und Tierarzte
Band: 126 (1984)

Artikel: Die Infektion mit felinem Leukamievirus : Immunologie und
Serodiagnostik als Grundlage der Infektionsbekéampfung [Fortsetzung]

Autor: Lutz, Hans

DOI: https://doi.org/10.5169/seals-587921

Nutzungsbedingungen

Die ETH-Bibliothek ist die Anbieterin der digitalisierten Zeitschriften auf E-Periodica. Sie besitzt keine
Urheberrechte an den Zeitschriften und ist nicht verantwortlich fur deren Inhalte. Die Rechte liegen in
der Regel bei den Herausgebern beziehungsweise den externen Rechteinhabern. Das Veroffentlichen
von Bildern in Print- und Online-Publikationen sowie auf Social Media-Kanalen oder Webseiten ist nur
mit vorheriger Genehmigung der Rechteinhaber erlaubt. Mehr erfahren

Conditions d'utilisation

L'ETH Library est le fournisseur des revues numérisées. Elle ne détient aucun droit d'auteur sur les
revues et n'est pas responsable de leur contenu. En regle générale, les droits sont détenus par les
éditeurs ou les détenteurs de droits externes. La reproduction d'images dans des publications
imprimées ou en ligne ainsi que sur des canaux de médias sociaux ou des sites web n'est autorisée
gu'avec l'accord préalable des détenteurs des droits. En savoir plus

Terms of use

The ETH Library is the provider of the digitised journals. It does not own any copyrights to the journals
and is not responsible for their content. The rights usually lie with the publishers or the external rights
holders. Publishing images in print and online publications, as well as on social media channels or
websites, is only permitted with the prior consent of the rights holders. Find out more

Download PDF: 03.04.2026

ETH-Bibliothek Zurich, E-Periodica, https://www.e-periodica.ch


https://doi.org/10.5169/seals-587921
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=de
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=fr
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=en

91
Schweiz. Arch. Tierheilk. 726, 91-109

Aus der Veterinar-Medizinischen Klinik der Universitit Ziirich
(Direktor: Prof. Dr. P.F. Suter)

Die Infektion mit felinem Leukimievirus: Inmunologie
und Serodiagnostik als Grundlage der Infektionsbekédmpfung!

2. Teil

Hans Lutz?

Verlauf der FeLV-Infektion im Spiegel der diagnostischen Moglichkeiten
(Fortsetzung)

3.2.2 ELISA mittels monoklonaler Antikérper (MK-ELISA)

Obwohl wir eine gute Ubereinstimmung zwischen den Resultaten unseres eige-
nen ELISA’s bzw. des Leukassay-F-Tests und einer bekannten FeL V-Infektion beob-
achtet hatten [124, 125], ergaben sich bei der Beurteilung von Einzelproben mit unbe-
kannter Anamnese gelegentlich Unsicherheiten in der Interpretation der abgelesenen
Resultate. Bei + / —-Resultaten des Leukassay-F-Tests konnte es sich um unspezifi-
sche Reaktionen handeln, die bei Verwendung konventionell gewonnener Seren nie
ganz auszuschliessen sind. Auch wenn das zur Gewinnung des fiir p27 spezifischen
Antiserums verwendete Spendertier (z.B. die Ziege) ein SPF-Tier ist, kann man nicht
vollig ausschliessen, dass dieses gegen ein — vielleicht noch unbekanntes — interkur-
rentes Virus Antikorper entwickelt, welche ein verwandtes Virus bei der Katze erken-
nen. Derartige unspezifische Antikorper wiirden sich nur durch Immunabsorption
mittels gereinigtem p27-Antigen von den spezifischen anti-p27-Antikorpern trennen
lassen. Es diirfte aber technisch schwierig und teuer sein, die fiir einen kommerziellen
Test notwendigen grossen Mengen von p27-Antigen zu préparieren.

Um diese unspezifischen Reaktionen auszuschliessen, erschien uns die Herstel-
lung von gegen p27 gerichteten monoklonalen Antikorpern erstrebenswert. Monoklo-
male Antikdrper lassen sich in vitro herstellen, indem man Milzlymphozyten einer
2B. mit p27 immunisierten Maus mit Maus-Myelomzellen hybridisiert [113] (siehe
Abb. 8). Mit Hilfe bekannter Zellkulturtechniken kénnen monoklonale Hybridzellen
(SOgenannte Hybridome) selektioniert werden, welche den gewiinschten spezifischen
Antikorper sezernieren. Nach intraperitonealer Injektion in Miuse wachsen diese

Hybridomzellen aufgrund ihrer Tumoreigenschaften und fithren zu Aszites. Die Aszi-
\——_

' Arbeit ausgefithrt mit Unterstiitzung durch den Schweizerischen Nationalfonds, Projekt
No.3.743-0 80

? Adresse: Dr. Hans Lutz, Veteriniar-Medizinische Klinik, Winterthurerstrasse 260,
CH-8057 Ziirich
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Tabelle 5: Reaktion der 3 monoklonalen Antikdrper (MC-1, MC-2, MC-3) mit den dem FeLV-
p27-analogen Proteinen von 13 verschiedenen Retrovirus-Praparationen*

Antigen MC-1 MC-2 MC-3
FeLV, 0,500 0,500 0,500
FeLV, 0,500 0,500 0,500
FeLVc 0,500 0,500 0,500
FeLV xp 0,500 0,500 0,500
FeLV apc 0,500 0,500 0,500
RD 114 0,034 0,000 0,004
MuLV (AKR) 0,044 0,000 0,004
MuLV (Rauscher) 0,022 0,049 0,048
MPMV 0,053 0,090 0,064
MMTV 0,020 0,042 0,023
SMRV 0,018 0,041 0,051
BAEV 0,023 0,031 0,030
BLV 0,012 0,008 0,014

*Die Antikorper wurden im ELISA getestet, wobei die Vertiefungen von Mikrotiterplatten im
Doppelansatz mit je 125 ng Virusprotein beschichtet wurden. Die Viren wurden vorgingig durch
Zentrifugation in Zuckergradienten gereinigt. Die Menge der monoklonalen Antikdrper betrug
pro Vertiefung 1 ug in 100 pl Puffer. Die angegebenen Zahlenwerte entsprechen der im Photo-
meter abgelesenen Absorption (nach Ref. 130). Aus den abgelesenen Absorptionswerten geht her-
vor, dass die 3 Antikérper mit dem p27 aller FeLV-Priparationen reagieren, dagegen aber kaum
an die dem p27-analogen Proteine der anderen Retroviruspriparationen binden. Die Abkiir-
zungen stehen fiir folgende Viren: RD 114 = endogenes Retrovirus (138) der Katze, MuLV =
Miuseleukéimie-Virus, MPMV = Mason-Pfizer-Virus der Rhesusaffen (13), MMTV = Mamma-
tumor-Virus der Maus, SMRV = Retrovirus der Totenkopfaffen, BAEV = endogenes Virus des
Baboons, BLV = bovines Leukimie-Virus.

Abb.8  Prinzip zur Herstellung monoklonaler Antikirper
Die Herstellung monoklonaler Antikérper beginnt mit der Fusion der Milzzellen einer immunisier-
ten Maus mit den Zellen einer Maus-Myelomzellinie in Gegenwart von Polyithylenglykol. Nach
der Fusion werden die Zellen in viele kleine Zellkulturgefiisse verteilt und unter aseptischen Bedin-
gungen bei 37 °C inkubiert. Die Verwendung eines Spezialmediums (HAT-Medium) ermdglicht
das selektive Wachstum der Hybride, also der fusionierten Zellen.
Nicht-fusionierte Zellen sterben nach rund 14 Tagen ab. Sofern Hybride angewachsen sind, wird
durgh einen geeigneten Test (im Fall des FeLV p27 durch einen ELISA) festgestellt, ob die Zellen
Antikérper ins Medium sezernieren. Antikorper produzierende Zellen werden kloniert, d.h. soweit
V}’-Tdﬁnnt, dass pro Zellkulturgefiss hochstens eine Hybridzelle anwachsen kann. Antikérperprodu-
zerende Klone werden 3mal weiterkloniert, womit schlussendlich eine monoklonale Zellinie iso-
her} We-rden kann, die einen Antikorper von definierter Spezifitit sezerniert. Da diese Zellinie ur-
Sprunglich aus einer Maus-Myelomzelle, also aus einem Tumor hervorging, kann sie intraperitoneal
I €ine Maus injiziert werden, wo sie als Tumor anwichst. Die resultierende Aszites-Fliissigkeit ent-
111311 grosse Mepgen eines monoklonalen Antikorpers, im Falle der anti-p27-Antikorper iiber
‘Omg./ ml Aszitesfliissigkeit. Die Menge von hochspezifischem anti-p27-Antikorper, welche aus
gggf"%ﬂngen Maus gewonnen werden konnte, reicht fiir die Durchfithrung von einigen 1000
-Tests.

Adaptiert von Ref, 141, mit Bewilligung des Autors und des Verlages.
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tesfliissigkeit enthilt in der Regel grosse Mengen von hochspezifischen, monoklop:

len Antikorpern. . o _
Es gelang uns, drei monoklonale Antikorper zu préiparieren, welche gegen die s

genannten Spezies-spezifischen Determinanten des FeLV p27 gerichtet sind (Ref. 13
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Abb. 9 Drei monoklonale gegen p27 gerichtete Antikiorper erkennen drei verschiedene antig:
Determinanten .

Drei gegen p27 gerichtete monoklonale Antikorper (MC-1, MC-2, MC-3) wurden in einem KOI’
petitionsversuch miteinander verglichen: Die Vertiefungen einer ELISA-Platte wurden mit E“
beschichtet. Nun wurde zu jeder Vertiefung eine konstante Menge von Enzym-konjugiertem Md"
zugegeben. Durch gleichzeitige Zugabe steigender Mengen von nicht-markiertem MC-1 WU_rde
markierte MC-1 aus seiner Bindung verdréngt. Damit fiel die anschliessende Farbentwwk]ui;
umso schwicher aus, je mehr markierter MC-1 aus seiner Bindungsstelle verdringt wordf?ﬂ L
(mit A gekennzeichnete Kurve). Wenn nicht-markierter MC-2 (durch O gekennzeichnet) 10 5¢
genden Mengen zugegeben wurde, zeigte es sich, dass dieser den markierten, MC-1 fast tausendl(?:
weniger gut aus seiner Bindungsstelle verdriingen konnte, als dies beim nicht-markierten MC'I .
Fall war. Die Zugabe von nicht-markiertem MC-3 (durch O gekennzeichnet) fithrte Ubefhla”i
zu keiner Verdringung des markierten MC-1. Aus diesen (und anderen, hier nicht dargesw! W_j
Resultaten, liess sich ableiten, dass MC-1, MC-2 und MC-3 gegen drei verschiedene ant§”
Determinanten gerichtet sind (nach Referenz 130).
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und Tabelle 5). Diese Spezies-spezifischen Determinanten sind auf dem p27 aller
FeLV-Subtypen zu finden. Sie unterscheiden sich aber von den Subtyp-spezifischen
Deterininanten, welche fiir die 3 Subtypen von FeLV spezifisch sind, und von den
interspezies-spezifischen Antigenen, welche auf den p27-analogen Innenkdérperprotei-
nen anderer C-Typ-Onkoviren gefunden werden [4, 48, 49, 154] (siehe auch Abb. 4).

Die 3 monoklonalen Antikdrper erkennen 3 verschiedene antigene Determinan-
ten des p27 (Abb. 9). Mit diesen 3 monoklonalen Antikorpern liess sich ein ELISA
(nach Abb. 6) aufbauen, mit dem FeLV p27 spezifisch und in kleinsten Mengen ge-
messen werden kann [130]. Wiederum vergleichend mit der Immunfluoreszenz-
Methode haben wir zunichst den unter kontrollierten Bedingungen stattfindenden
Infektionsverlauf von 36 zufillig ausgewihlten Katzen untersucht, wobei sich mit
dem monoklonalen ELISA (MK-ELISA) nicht nur feststellen liess, ob p27 im Serum
vorhanden war, sondern auch wieviel [131].

Wieder wurden die oben erwiahnten Reaktionsmuster der vier Gruppen gefunden
(Abb. 10). In der Folge untersuchten wir Seren von 298 klinisch gesunden und kran-
ken Katzen vergleichend mit dem MK-ELISA (Tabelle 6). Zur Gruppe 4 gehorten
8,7% aller Tiere, 2,0% weniger als mit dem Leukassay-F-Test gefunden wurden. Mehr
kranke als gesunde Katzen gehorten zur Gruppe 4, allerdings war dieser Unterschied
nicht statistisch signifikant. Wie wir auch mit dem Leukassay-F-Test festgestellt hat-
ten [125], war die Konzentration des p27 bei Katzen dieser Gruppe etwas niedriger
als bei den chronisch viramischen Tieren der Gruppe 1. Aufgrund der 2% Reagenten,
welche im Leukassay-F-Test positiv, im MK-ELISA aber negativ waren, folgerten
wir, dass entweder der Leukassay-F-Test zusitzlich zum p27 noch andere FeLV-
Proteine erkennt, oder dass es sich bei diesen tatsachlich um unspezifische Reaktionen
handelte.

Gegeniiber konventionellen Reagentien haben die monoklonalen Antikorper
aber nicht nur den Vorteil der grosseren Spezifitat: Da die monoklonalen Antikdrper
verschiedene antigene Determinanten des p27 erkennen, kann das zu testende Kat-
Zenserum gleichzeitig mit dem Konjugat inkubiert werden. Dadurch lassen sich ein
II_ikubations- und ein Waschschritt einsparen. Durch diese Vereinfachung ladsst sich
die Testdauer auf total 30 Minuten verkiirzen [130a].

Tabelle 6: Vergleich der Resultate des Immunfluoreszenztestes, des Leukassay-F-Tests und des
MK-ELISA (MC) (N = 298)*

Leukassay F
pos. neg.
MC pos. MC neg. MC pos. MC neg.
IF DPos 23,8% 0 % 0,3% 1,3%**
neg. 8,7% 2,0% 0 % 63,8%

* . - " u " o . .
P{oben, bei denen eines der drei Testresultate nicht mit den anderen iibereinstimmte, wurden
mit allen drei Methoden nochmals getestet.

Mit diese_n \{ier Proben (1,3%) konnte der Immunfluoreszenztest nicht wiederholt werden. Es ist
Wahrscheinlich, dass diese Proben im Immunfluoreszenztest unspezifisch positiv waren.

*x
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Abb. 10 Vier Verlaufsformen der FeLV-Infektion und deren Nachweis mittels ELISA und monoklo-
nler Antikdrper sowie Immunfluoreszenz

Die experimentellen Bedingungen sind in der Legende zu Abb. 5 angegeben. Ausgezogene Linie
= Konzentration von p27, bestimmt durch ELISA und monoklonale Antikorper, Skala auf der
rchten Seite der Graphiken. Gestrichelte Linie = relative Menge von anti-FeLV-Antikérpern,
bestimmt durch ELISA und hochgereinigtem FeLV-Antigen. FeLV = Resultat des IF-Testes,
FOCMA-AB = Resultat des FOCMA IF-Testes. Exp. = Exposition. Die Graphiken zeigen den
Verlauf der Infektion bei je einem Tier mit a) persistierender Virimie, b) transienter Virimie,
Ynicht diagnostizierbarer virdmischer Phase und d) persistierender Antigenimie (= immuner
FeLV-Tréiger). Es wird deutlich, dass das Tier des Reaktionsmusters 4 (Kurve d) deutlich niedri-

gre p27-Antigenkonzentrationen aufwies als dies bei persistierend virdmischen Tieren (Kurve a)
dir Fall war (nach Referenz 131).

6. Epidemiologische Massnahmen zur Einschrinkung der FeLV-Infektion

Wie schon frither gezeigt wurde, kann die Ausbreitung der FeLV-Infektion in
Gossfamilien durch Elimination (entweder durch Separation oder Euthanasie) der
m IF-Test positiven Katzen nicht nur stark vermindert, sondern in den meisten
Fillen vollstindig unterbunden werden [66, 67, 69, 211, 212].

Mit der Einfiihrung von ELISA-Verfahren zur Diagnose der FeLV-Infektion
nissen die Massnahmen zur Einschriankung der FeL V-Infektion iiberdacht werden,
femit dem ELISA nicht nur die im IF-Test positiven Tiere, sondern dariiber hinaus
Wwhnoch Katzen der Gruppe 4, also die immunen FeLV-Triger erfasst werden.

Aus verschiedenen Beobachtungen geht hervor, dass man immune FeLV-Tréiger

‘potentielle Virusausscheider betrachten muss. So trat bei einer unserer Versuchs-
k‘ftlen der Gruppe 4 nach iiber 2 Jahren nach dem ersten Nachweis von p27-Antigen
W ELISA spontan eine Virimie mit massiver Infektion des Knochenmarkes auf.
Diss Katzen der Gruppe 4 als gelegentliche Virusausscheider in Frage kommen, geht
&uch_aus Untersuchungen von Jarrett et al. hervor [100, 101]. Die Autoren untersuch-
Eﬁ“ tine Katze, welche nach Abklingen einer transienten virimischen Phase im Leuk-
“%-F-Test immer noch positiv war. Sie vermochten im Plasma kein infektioses Vi-
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rus nachzuweisen, noch war die IF positiv. Dagegen _gelangﬁes ihnen, zwe%mail bei ver
schiedenen Entnahmen aus dem Speichel des Tieres infektioses FeLV zu isolieren. In
weiteren verfolgten sie den Infektionsverlauf von 50 Katzen, die im Leukassay-F-Te
positiv, in der IF dagegen negativ waren: 4 Wochen nach" der ersten Untersuchuy
wurden die Tiere nochmals einer Analyse unterzogen. Wahrenc_l bei 28 K:fltzen der
Befund unverindert blieb (Leukassay-F-Test positiv, IF negatl‘v?, hatte SI'CI‘I ben.
Katzen eine Virimie entwickeln konnen (Leukassay—F—Tf;st positiv, IE posqlv). Be
17 Tieren war auch der Leukassay-F-Test negativ; diese Tiere miissen sich bei derer
sten Untersuchung in einer transitorischen Virdmie befux'lden haben.

Der Vollstiandigkeit wegen seien hier aber aqch zwel Beol?achtungen von Jarrei
et al. [100, 101] angefithrt, die zeigen, dass nicht jede Katze mit einem Reaktionsmu
ster der Gruppe 4 als Virusausscheider in Frage zu kommep braucht: . "

1) Zwanzig Kitzchen waren Leukassay-F-Test negativ, obwohl sie von 5 Mut-
tern mit positivem Leukassay-F-Test geboren worden waren. Da 'norn‘}alerwelse ]Fde
viraimische Katze ihre Foten schon in utero infiziert und somit virdmische Jungtier
zur Welt bringt — sofern diese iiberhaupt ausgetragen werden —, muss gefolgert wer
den, dass von diesen 5 im Leukassay-F-Test positiven Katzen keine Ansteckung au
gehen konnte. N

2) In einem Haushalt, aus welchem die letzte virdmische (IF-Test—p031t1ve) Kat;e
vor mehreren Jahren entfernt worden war, entdeckten die Autoren ein Tier mit pos:
tivem Leukassay-F-Test-Resultat. Viele FeLV-freie Kitzchen waren in der Zwischer
zeit in dem Haushalt geboren worden, welche in intensivem Kontakt mit dem Leuk
assay-F-Test-positiven Tier lebten. Diese Jungtiere wurden weder positiv im Leuk
assay-F-Test noch entwickelten sie virusneutralisierende Antikorper. Daraus kau
geschlossen werden, dass auch in diesem Fall die Leukassay-F-Test-positive Katx
nicht als Infektionsquelle in Frage kam. Zu diesen beiden letzten Beispielen ist abe
zu bemerken, dass Jarrett et al. zur Untersuchung mittels Leukassay-F-Test Vollblu
verwendeten, welches bei der Durchfithrung des Testes hdmolysiert wird. Hamol:
sierte Proben kénnen im Leukassay-F-Test aber zu positiven Resultaten fithren, au
wenn die Proben von SPF-Katzen stammen [125].

Die Entdeckung von immunen FeLV-Trigern iiberrascht an und fiir sich niCﬁ!-
Auch bei anderen infektiosen Krankheiten der Katze, insbesondere aber bei Infekit
nen mit Herpesviren, Parvoviren, Caliciviren und Coronaviren konnen lokale Infek
tionsherde iiber sehr lange Zeit bestehen bleiben, obwohl die betroffene Katze geg
das entsprechende Virus immun ist [47, 87, 92, 155]. Weiter haben Gaskell und Pov.
[46] schon 1973 gezeigt, dass durch Corticosteroid-Injektionen latente FVRS-Ind
tionen reaktiviert werden konnen. ,

Im Zusammenhang mit der moglichen Virusausscheidung durch immune Fel!
Trager sind die Experimente von Post und Warren [164], sowie Rojko et al. [17Q] vt
Interesse, auch wenn diesen noch keine unmittelbare Bedeutung fiir die Praxs Zﬂ:
kommt: Post und Warren behandelten 4 Katzen parenteral mit Kortikosteroiden ¥’

S FVR: Erreger der felinen, viralen Rhinotracheitis, ein Herpesvirus.
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abzukliren, ob latentes FeLV reaktiviert werden kann. Diese Tiere hatten zwar frii-
her eine FeLV-Infektion durchgemacht, waren aber zu Beginn des Experimentes ne-
gativ in der Virusisolation, im Leukassay F-Test und im IF-Test. Nach dret Wochen
dauernder Behandlung gelang es ihnen, in 2 der 4 Tiere infektioses FeLV nachzuwei-
sen. Zu ahnlichen Resultaten kamen Rojko et al. [170]: Von 10 gegen FeLV immunen
Katzen kultivierten die Autoren Biopsiematerial von Knochenmark, Mesenterial-
lymphknoten, Peritoneal-Makrophagen sowie Blutlymphozyten. Wahrend der Nach-
weis von infektiosem FeLV in den frisch entnommenen Biopsien nicht gelang, konn-
ten sie nach 7 Tagen in 8 von 10 Kulturen von Knochenmark und Lymphknoten,
nicht aber in jenen der Makrophagen und Blutlymphozyten, hohe Mengen von infek-
tissem FeLV nachweisen. Aus diesen — zur Zeit noch vorlaufigen — Untersuchungen
muss gefolgert werden, dass wahrscheinlich bei einem grossen Teil der gegen FeLV
immunen Katzen das FeLV latent immer noch vorhanden ist, auch wenn der IF-Test
oder der Leukassay-F-Test negativ ausfallen.

Aufgrund der vorstehenden Beobachtungen erscheint es vorsichtig, die Grund-
lagen des von Hardy in den USA eingefithrten Sanierungsprogrammes [69], welches
spater auch in den Niederlanden iibernommen wurde [212], und auf dem die Emp-
fehlungen von Gwalter zur Einschriankung der FeLV-Infektion beruhen [60, 61], auch
mit der Einfithrung von ELISA-Verfahren beizubehalten. Jede wiederholt ELISA-po-
sitive (oder auch nur schwach positive) Katze ist dabei vorsichtigerweise als FeLV-
Triger und somit als potentielle Infektionsquelle zu betrachten. Da diesen Massnah-
men entscheidende Bedeutung zur Eindimmung der FeLV-Infektion vor allem in
Zuchtbetrieben zukommt, seien sie hier nochmals aufgefiihrt:

1. Mindestens einmal pro Jahr sollen Ausstellungstiere, Deckkater und diejeni-
gen Katzen untersucht werden, welche mit anderen, moglicherweise infizierten Tieren
Kontakt hatten.

2. Decktieraustausch nur mit Zuchten, in denen alle Tiere FeLV-frei sind.

3. Zukauf nur von FeLV-freien Tieren.

4. FeLV-positive Tiere sollten von FeLV-negativen isoliert gehalten werden. Ist
dies nicht einwandfrei moglich, sollten positive Tiere euthanasiert werden.

7. Vakzination gegen FeLV-Infektion

Nachdem die infektiose Natur des FeLV und die wichtige Rolle des Immun-
%jstems bei der Virusabwehr erkannt worden waren, wurden einige Arbeiten publi-
uert, welche fiber aktive und passive Immunisierungsversuche berichteten [55, 89,
106, 1‘07, 120, 137, 145, 151, 152, 158, 174, 182, 214]. Aus allen diesen Arbeiten, wel-
che bislang nicht iiber das experimentelle Stadium hinausgekommen sind, darf ge-
schlossen werden, dass Vakzinen, welche lebendes Virus und/oder lebende Zellen
e{lthalte.r'l [106, 107, 158], einen effektiven Impfschutz vermitteln konnen. Aus prinzi-
Piellen Uberlegungen sind diesen Lebendvakzinen jedoch Bedenken entgegenzuhal-
ten. '301Che Vakzinen enthalten ja das Virusgenom, welches bei der Virusvermehrung
Wdic Zellen der vakzinierten Katzen eingebaut wird. Es miisste befiirchtet werden,
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dass durch Einfithrung solcher Lebendvakzinen das Virusgenom iatrogen weiter ver.
breitet wiirde. Noch ist zwar unklar, ob dies irgendwelche Folgen fiir die Katzenp,
pulation oder die im selben Haushalt lebenden Personen haben konnte. Es ist abe
denkbar, dass gerade die Verwendung von Lebendvakzinen zu immunen FeLV-Ty
gern fithren konnte. Diese prinzipiellen Uberlegungen wurden von der Food an
Drug Administration der USA als so wichtig beurteilt, dass FeLV-Lebendvakzing
bisher nicht bewilligt wurden.

Im Gegensatz zu den Resultaten mit Lebendvakzinen hat sich gezeigt, dass sid
durch inaktivierte Vakzinen ein Impfschutz nur unter bestimmten Bedingungen indu
zieren lisst. So fithrte die Immunisierung von Kitzchen unter 16 Wochen mit FeLV
das durch ultraviolettes Licht oder Formalin inaktiviert worden war, nicht nur zu ke
nem Impfschutz, sondern schien das Angehen einer FeLV-Infektion sogar zu begin
stigen [182]. Ahnlich verhielt es sich bei Verwendung einer abgetdteten Tumorzel
vakzine. Zwar liess sich durch eine solche Vakzine die Entstehung von Tumoren, dk
durch FeSV verursacht werden, verhindern. Gegen FeLV-Virdmie vermochten jedoc!
abgetotete Tumorzellen keinen wirksamen Impfschutz zu vermitteln [151, 202].

Auch die Verwendung des gereinigten Glykoproteins gp 70 der Virushiille als In-
munogen fithrte nicht zum erwarteten Schutz gegen FelLV-Virdmie [174]. Dass abe
auch inaktivierte Vakzinen wirksam sein konnen, zeigten andere Arbeiten [89, 12
137, 158]. Die Art der Virusinaktivierung und die Wahl des Adjuvans diirften vo:
grosser Bedeutung fiir die Wirkung der Vakzine sein. Besonders wichtig erschein
aber, dass die Vakzine moglichst viele — aber keine immunsuppressiven — Komponer
ten des Virus enthilt und nicht nur auf einer einzigen, gereinigten Untereinheit (sog
nannte Subunit-Vakzine) beruht.

Am weitesten in der Entwicklung fortgeschritten diirfte zur Zeit die Vakzine v
Pedersen [158] sein. Diese Vakzine beruht auf konventionell produziertem, gereini
tem und durch Formaldehyd inaktiviertem FeLV der Subtypen A, B und C. Si¢is
an einer grossen Zahl von Katzen gepriift worden und vermag (im Vergleich zu do
ungeimpften) bis 80% der empfinglichen Tiere gegen Virdmie zu schiitzen. Sollte sid
auch die kiirzlich beschriebene Vakzine einer Forschergruppe in Ohio (USA) bewil:
ren [120, 137], so diirfte die Frequenz der FeLV-Infektion in absehbarer Zeit deutlit
zurlickgehen. Die Vakzine der Ohio-Gruppe besteht aus FeLV-Antigen, welches as
dem Zellkulturiiberstand prézipitiert wurde; es diirfte sich vor allem um hochmol
kulare Vorlauferproteine der Viruskomponenten handeln. '

11:1 naher Zukunft diirfte zudem auch mit Vakzinen zu rechnen sein, die Vi
proteine entha.lten, welche mittels Verfahren der Gentechnologie hergestellt werds
[88]. So 1st es einer kalifornischen Gruppe bereits gelungen, das fiir das Hiillglykopr®
temn gp 70 kodierende Virusgen, in ein Escherichia-coli-Bakterium einzufithren ur
das Prgtein 'durch dieses Bakterium synthetisieren zu lassen [161].
hergestalien e Viruserkrankungen erscheint die Anwendung von sy
borcher durmut o amen ?uch beim FeLV rgoghch. Sogena.nnt synthetische Vakm;l
Aminosaurenreih st ’Ilu gdrund. der erstauphchen Fprtschntte der Gentechnologi¢
lassen sich auch enlolge der einzelnen erusprotelne bestimmt werden kann. Da@

Jene antigenen Determinanten der Virushiille, welche fiir die Induk
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ion von virusneutralisierenden Antikorpern verantwortlich sind, identifizieren und
mschliessend in vitro synthetisieren. Solche Teilstiicke eines einzelnen Proteins, soge-
nannte Peptide, brauchen nicht mehr als 10—15 Aminosiuren zu enthalten. Gekop-
pelt an ein hochmolekulares Tragerprotein lassen sich durch solche Peptide in einem
Tier Antikorper induzieren, welche infektidses Virus zu neutralisieren vermégen. Ein
wesentlicher Vorteil einer derartigen Vakzine diirfte darin liegen, dass auch jene Pep-
ide, welche unter natiirlichen Bedingungen kaum antigen sind, zur Induktion von
Antikorpern verwendet werden konnen (als Ubersichtsarbeit siche Ref. 118). Dass
diese Art von Vakzine wahrscheinlich in der nahen Zukunft auch im Falle des FeLV
ar Anwendung gelangen wird, liegt auf der Hand.

8. Passive Immunisierung und Serotherapie

Hochinteressant sind auch die Resultate, welche aus Experimenten mit passiver
Immunisierung hervorgegangen sind [145, 146, 147, 164]. De Noronha und Mitarbeiter
konnten zeigen, dass sie Katzen vor der Entwicklung von Fibrosarkomen und persi-
stierender FeL'V-Viramie schiitzen konnten, wenn sie den experimentell mit FeSV re-
spektive FeLV infizierten Tieren parenteral, und bevor die Tumoren richtig anwach-
sen konnten, spezifische Antikorper verabreichten. Diese Antikorper hatten sie von
Ziegen gewonnen, die durch das FeLV oder durch das Hiillglykoprotein gp 71 von
Miuse-Leukdmievirus (MuLV, Friend-Stamm) hyperimmunisiert worden waren
(143, 146]. Interessanterweise war der Erfolg solcher passiver Immunisierungsexperi-
mente weniger deutlich, wenn anstelle des Ziegenimmunglobulins die Immunglobu-
line immuner Katzen verwendet wurden [147]. Die Autoren begriinden dies unter an-
derem damit, dass vom Immunsystem der Ziege mehr antigene Determinanten des
FeLV erkannt werden, als vom Immunsystem der Katze [35]. Dies kénnte dadurch
erklirt werden, dass Katzen im Laufe der Evolution immer wieder mit dem FeLV
Kontakt hatten. Dadurch lernte das Immunsystem der Katze, gewisse, wihrend der
Evolution konservierte antigene Determinanten als «selbsty zu erkennen, wodurch
diese Determinanten als Stimulatoren des Immunsystems wegfielen. Ein solcher
Mechanismus konnte auch erkliren, weshalb die Entwicklung von FelLV-Vakzinen
komplizierter ist, als urspriinglich angenommen wurde.

/_\usser bei Tieren mit experimentell induzierten Tumoren (durch FeSV) war die
Passive Serotherapie teilweise auch bei der Behandlung natiirlich aufgetretener Lym-
Phosarkome erfolgreich [21, 75]. Durch diese passive Immunisierung und Serothera-
P bildeten sich bei vielen Katzen sowohl die experimentell durch FeSV induzierten
ﬂIlS auch die unter natiirlichen Bedingungen entstandenen Tumoren zuriick. Erstaun-
hCh@'Weise aber hatte die Ubertragung von gegen FeLV oder FOCMA gerichteten
Antikérpern keinen Einfluss auf die Virimie dieser Tiere.

Ahnliche Beobachtungen haben wir in eigenen Experimenten gemacht: Ein Rind
Wurde it gereinigtem, durch Formaldehyd inaktiviertem FeLVapc immunisiert.
11“11(14 M(.)nat.en dauernder Immunisierung war der AntikOrpertiter soweit angestie-
T-l(’)s a8 In einem ELISA-Verfahren [122] noch bei einer Serumverdiinnung von
V' tne stark positive Reaktion nachgewiesen werden konnte. Auch verfiigte dieses
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Serum iiber virusneutralisierende Aktivitit, die gegen die Subtypen A, B und C 3
richtet war [126]. Aus diesem Immunserum wurde die Immunglobulinfraktion ger;
nigt und bei 12 persistierend virdmischen Katzen in einem Serotherapieversuch ver
wendet. Den Tieren wurden mittels 2 oder 3 subkutanen Injektionen innerhalb vy
3-10 Tagen total 1 oder 2 g des Rinder-Immunglobulins verabreicht. Wenn auch b
2 kranken Katzen eine klinisch feststellbare Besserung eintrat, so blieben doch alle )

Tiere virdmisch. o
Aus diesen Beobachtungen muss gefolgert werden, dass mit einer erfolgreiche

passiven Serotherapie der persistierenden FeLV-Virdmie in der nichsten Zuku
nicht zu rechnen ist.

9. Gefihrdung des Menschen durch FeLV

Im Zusammenhang mit der Diagnose der FeLV-Infektion werden wir als Tierérzte oft mit &
Frage konfrontiert, ob das FeLV von der Katze auf den Menschen ibertragbar sei. Auf diese Frag
soll an dieser Stelle eingegangen werden, da sie aus den folgenden Griinden berechtigt ist:

a) Zwischen Katzen und Menschen besteht oft ein sehr enger Kontakt.

b) FeLV kann sich in vitro in Kulturen menschlicher Zellen vermehren [96, 97, 179].

¢) Bereits vor Millionen von Jahren gelang es im Verlauf der Evolution verschiedenen RN
Tumorviren, die «Spezies-Barrieren» zu tiberspringen. So kam z. B. das FeLV urspriinglich bei Vor
fahren der heutigen Ratte vor und wurde von diesen — wohl im Zusammenhang mit dem Beutefu
— auf Vorfahren der heutigen Hauskatze ibertragen. Das Leukdmievirus der Gibbon-Afi
stammte urspriinglich von Miusen ab, wihrend das endogene C-Typ-Virus RD-114 der Hauskat
urspriinglich von Altwelt-Affen auf die Katzen-Spezies iibertragen wurde [204].

Um die Rolle des FeLV bei der Entstehung verschiedener Krankheiten des Menschen ab
klaren, wurden zwei Arten von Untersuchungen angestellt. So wurden einerseits epidemiologiscl
Untersuchungen bei Tierarzten und anderen Personen mit Kontakt mit Katzen durchgefihr
Anderseits versuchten verschiedene Autoren durch Nachweis von gegen FelV gerichteten An:
korpern und/oder von FeLV-Antigen in menschlichen Blutproben und Organmaterial dirck:
Hinweise auf eine FeLV-Infektion zu finden.

9.1 Epidemiologische Untersuchungen in Zusammenhang mit der Gefishrdung des Menschen durchd
FelLV

Bei insgesamt iiber 20 000 Tierirzten in den USA wurden signifikant mehr Leukamien u
Hodgkin-Erkrankungen als Todesursache gefunden als dies bei der nicht-tierirztlichen Bevolk:
rung der Fall war [7, 59]. Da Tierirzte berufsbedingt einen intensiveren Kontakt mit FeL V-infize
ten Katzen haben als alle anderen Berufsgruppen, wurde dies als eine mdgliche Ursache der &
héuften Erkrankungen angesehen. In einer anderen Studie wurde festgestellt, dass 300 an Leukin:
erkrankte Kinder zweimal so haufig mit an verschiedensten Krankheiten leidenden Katzen Kot
takt gehabt haben sollen als Kinder einer gesunden Kontrollgruppe [9]. Demgegeniiber wurde!
drei anderen Arbeiten, die zusammen rund 2000 Erwachsene erfassten, keine erhdhten Tum

haufigkeiten bei Jenen Personen gefunden, welche mit an Lymphosarkom erkrankten Katzen®
Kontakt gekommen waren (62, 183, 184].

9.2 Nachweis von gegen FeLV gerichteten Antikérpern und von Fel, V-Antigen in menschlichen Bl
proben und Organmaterial

" J acquemin et al. [94] fanden bei Patienten mit myeloischer Leukémie Antikérper, welche st_'
bllsc?) gegen die reverse Transkriptase von FeLV reagierten. Die Interpretation jener Result
eibt aber unklar, da die Autoren neben den fiir reverse Transkriptase spezifischen Antikor"
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\eine anderen gegen die verschiedenen FeLV-Proteine gerichteten Antikorper fanden. Auch liessen
sich keine FeLV-Antigene nachweisen. Auch in zwei anderen Arbeiten, die insgesamt 678 mensch-
liche Patienten und gesunde Probanden erfassten, wurden mittels verschiedener Techniken gegen
RNA-Tumorviren gerichtete Antikorper nachgewiesen [10, 150]. Demgegeniiber wurden in fiinf
anderen Untersuchungen bei zusammen tiber 3000 Patienten und gesunden Probanden keine
spezifisch gegen FeLV gerichteten Antikorper gefunden [68, 114, 178, 185, 194].

In zwei Arbeiten soll der Nachweis von FeLV-dhnlichen Antigenen bei insgesamt 80 Patienten
gelungen sein [140, 198]. Dagegen vermochten die Autoren dreier neuerer Untersuchungen bei
insgesamt 2052 Personen, von welchen 863 an Leukimien und Lymphosarkomen erkrankt waren,
mittels verschiedener Verfahren kein Fel. V-Antigen nachzuweisen [68, 114, 194]. Mit den in dieser
Arbeit beschriebenen ELISA-Verfahren und monoklonalen Antikérpern haben wir menschliche
Serumproben von 2200 Patienten und gesunden Probanden untersucht. Bei 2192 Proben war das
Resultat negativ. In acht Proben haben wir eine schwache, aber dennoch erkennbare Reaktion
gefunden. Trotz umfangreicher zusitzlicher Experimente ist es uns bisher aber nicht gelungen,
FeLV p27 als spezifische Ursache dieser Reaktionen zu bestitigen.

Die hier zitierten Arbeiten ergaben widerspriichliche Resultate. Zwar sind zwei der erwihnten
epidemiologischen Untersuchungen {7, 59] aufgrund der hohen Zahlen beeindruckend und geben
1 Bedenken Anlass. Damit ist aber nicht bewiesen, ob bei den untersuchten Tierérzten ein kausa-
ler Zusammenhang zwischen erhohter Tumorfrequenz und FeLV-Kontakt besteht. Auch die mit-
tels verschiedener Methoden gefundenen, gegen FeLV «spezifischen» Antikérper und «FeLV-ihn-
lichen» Antigene {10, 94, 140, 150, 198] sind nicht zwingend durch FeL'V bedingt. Viel eher scheint
es wahrscheinlich, dass die gefundenen Antikorper und Antigene mit dem lange postulierten
menschlichen Leukdmievirus (HTLV = humanes T-Zell Leukéimie Virus [78, 163] in Beziehung
siehen. Identische antigene Determinanten, welche gleichzeitig beim FeLV und beim HTLV sowie
bei anderen RNA-Tumorviren vorkommen, koénnten solche Kreuzreaktionen erméglichen. Fine
solche Erklarung wird auch durch Experimente von Snyder et al. erhirtet [192]. Die Autoren zeig-
ten, dass manche menschlichen Seren Antikorper von niedriger Bindungsstirke enthalten, welche
mit dem Hiillglykoprotein gp 70 des MuLV (Rauscher-Stamm) des FeLV sowie des Simian Sar-
komvirus (eines aus einem Wollaffen isolierten Retrovirus, 201) reagierten.

~ Zusammenfassend kann aus den hier erwahnten Befunden gefolgert werden, dass das FeLV
mit sehr grosser Wahrscheinlichkeit fiir den Menschen keine gesundheitliche Gefahr darstellt. Im-
mednin erscheint es aus allgemein hygienischen Griinden angezeigt, dass Katzen — auch FeLV-freie
-nicht in zu nahem Kontakt mit dem Menschen gehalten werden. So z.B. gehtren Katzen unseres
Enachtens nicht in ein Kinderbett.

10. Schlussbemerkungen

‘Mit der Einfithrung von monoklonalen Antikorpern in einen ELISA zum Nach-
Weis der FeL V-Infektion verfiigt die Veterindrmedizin iiber einen empfindlichen und
hochspezifischen Test zum raschen Nachweis einer Virusinfektion. Seit ca. Mitte
1_983 beruht auch der kommerziell erhiltliche Leukassay-F-Test ausschliesslich auf
dlese_n monoklonalen Antikérpern. Damit ist der Tierarzt in der Lage, auch unter
Pfévﬂsbedingungen eine rasche und sichere FeLV-Diagnose zu stellen, womit die
Vorgussetzung fir eine wirkungsvolle Infektionsbekimpfung geschaffen ist. Es er-
Scheing wahrscheinlich, dass noch besser als bisher allein durch epidemiologische
*4ssnahmen (Elimination infizierter Tiere, routineméssiges Testen in Tierheimen
und thzenzuchten sowie im Zusammenhang mit Ausstellungen) die Verbreitung des
sz Im Verlauf der nichsten Jahre wesentlich eingeschrinkt werden kann. Wenn

‘M aufgrund der neuesten Kenntnisse auf den Gebieten der Immunologie und
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Biochemie eine wirkungsvolle Vakzine bereitgestellt werden kann, diirfte die Fel).
Infektion nur noch eine untergeordnete Rolle unter den Katzenkrankheiten einng:

men.

Zusammenfassung

In diesem Ubersichtsartikel werden die durch das feline Leukémievirus (FeLV) beding
Krankheiten, die Pathogenese der Infektion und die Immunreaktion der Katze besprochen.

Der Immunreaktion kommt eine besondere Bedeutung zu: Normalerweise fithrt die Infekii
nicht zur Virimie, da das Immunsystem der Katze Antikérper synthetisiert, welche gegen Kompe
nenten der Virushiille und gegen Innenkérperproteine gerichtet sind. Zelluldre Immunmechani
men scheinen bei der Abwehr der Virimie von untergeordneter Bedeutung zu sein. Antikéma
welche gegen das sog. Tumor-assoziierte Antigen FOCMA gerichtet sind, schiitzen Katzen vor lyn
phatischen Tumoren und vor den durch das feline Sarkomvirus induzierten Fibrosarkomen. Solik
Antikorper sind nicht wie bisher angenommen wurde, gegen ein Tumor-assoziiertes, nicht virk
Antigen gerichtet, sondern erkennen hauptsichlich Komponenten der Virushiille des seltenen §it
typs C des FeLV. Wenn die FeLV-Infektion in der Katze anzugehen vermag, kann es auch zulr
munsuppressionen und damit zu Sekundérinfektionen kommen, die meistens zum Tod des Tiex:
fithren.

Das Prinzip zur Gewinnung monoklonaler Antikdrper wird beschrieben und ein ausschlies
lich auf monoklonalen Antikdrpern beruhender ELISA zur Diagnose der FeLV-Infektion vorg
stellt. Anhand von Untersuchungen des Infektionsverlaufs, wird die Aussagekraft des monoklon:
len ELISA’s mit jener des frither verwendeten konventionellen ELISA’s und mit der alteren Ir
munfluoreszenztechnik zur Diagnose der FeLV-Infektion tiberpriift. Vier typische Verlaufsform:
der FeLV-Infektion werden charakterisiert. Der monoklonale ELISA erweist sich gegeniiber i
anderen Verfahren zur Diagnose der FeLV-Infektion als iiberlegen, da er spezifischer ist und s
einfacher durchfiihren lisst.

Der Stand der Entwicklung von FeLV-Vakzinen wird skizziert. Serotheraphie der FeLV-Vi:
mie mit Hyperimmunseren erwies sich als wirkungslos.

Obwohl eine potentielle Gefiihrdung des Menschen durch FeLV nicht ausgeschlossen wert
kann, konnte in 2200 menschlichen Serumproben mittels des monoklonalen ELISA’s kein sicher
Hinweis auf mogliche FeLV-Infektionen des Menschen gefunden werden.

Résumé

Dans cet article de revue nous discutons les maladies induites par le virus de la leucémie fé
(FeLV) et 1&_:3 concepts courants de I'immunologie et de la pathogénése de I'infection a FeLV.

Par suite de I'infection le systéme immunitaire produit des anticorps dirigés spécifiquent
contre certains composants de I'enveloppe virale et contre des protéines internes. Ces anticor
protégent le chat contre la virémie. Les anticorps spécifiques de ce qu’on appelle lantig
EOCMA (associé aux tumeurs) protégent les chats contre des tumeurs lymphatiques et contre d?f
fibrosarcomes induits par le virus du sarcome (FeSV). Contrairement a ce que I’on pensait jus¢®
aujourd’hui, ces anticorps ne sont pas spécifiques d’un antigéne non-viral associé aux tumt
mais reconnaissent des éléments de I'enveloppe virale d’un sous-type rare de FeLV (sous-type ()

Le principe de production d’anticorps monoclonaux est décrit et un ELISA basé uniquent
sur des anticorps monoclonaux pour le diagnostic des infections & FeLV est présenté. A Paide ¢
l,l,-ELISAf monoclonal, de I’'ELISA conventionnel et de 'ancienne technique d’immunofluorese®
I'évolution de Tinfection est étudié. Quatre formes typiques de développement de Pinfection -
l:'eLV sont caracterisées. Il apparait que 'ELISA monoclonal est plus spécifique et plus simpk-
réaliser que les autres méthodes.

I r . I
- Letzjlt act’w?I rdg dev'eloppement des vaccins contre FeLV est résumé. La sérothérapic &
viremie s’est révélée inefficace.
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Bien qu’on ne puisse exclure un danger potentiel pour I’homme, I’analyse de 2200 échantillons
de sérum humain & 'aide de ’ELISA monoclonal n’a pas révélé d’indice fiable d’une infection par
FeLV.

Riassunto

In questo articolo orientativo sono discusse le malattie causate dal virus della leucemia felina
(FeLV), la patogenesi dell’infezione e la reazione immunitaria del gatto.

La reazione immunitaria ha una importanza particolare: normalmente 'infezione non porta
ad una viremia, poiche il sistema immunitario del gatto sintetizza gli anticorpi, che sono attivi con-
troi componenti della capsula virale e contro le proteine interne. Meccanismi immunitari cellulari
sembrano avere una importanza secondaria nella difesa contro la viremia. Anticorpi che sono indi-
rizzati contro il cosidetto antigene tumorassociato FOMCA, proteggono 1 gatti da tumori linfatici e
da fibrosarcomi indotti dal sarcovirus felino. Questi anticorpi non sono, come sin qui si & creduto,
diretti contro un antigene tumorassociato non virale, ma presentano specialmente componenti
della capsula virale del raro sottotipo C della FeLV. Se I'infezione da FeLV & capace di aggredire il
gatto, pud anche determinare soppressioni immunitarie e con cio infezioni secondarie che condu-
cono a morte ’animale.

Il principio per 'ottenimento di anticorpi monoclonali ¢ descritto ed ¢ presentato un metodo
ELISA basato unicamente su anticorpi monoclonali per la diagnosi della FeL'V. Sulla scorta di
esami nel corso della infezione viene provata la idoneita del sistema ELISA monoclonale e parago-
nato detto metodo al sistema ELISA convenzionale ed alla precedente tecnica della immunofluore-
scenza per la diagnosi dell’infezione FeLV. Il sistema ELISA monoclonale si dimostra migliore
rispetto ai metodi diagnostici per la ricerca dell’infezione FeLV. Esso ¢ specifico e di semplice
altuazione,

E menzionato lo stato dello sviluppo della vaccinazione contro I'infezione FeLV. La sierotera-
pia con sieri iperimmuni si &€ dimostrata senza effetto.

Sebbene un pericolo potenziale per 'uomo da parte della FeLV non sia escluso, in 2200 sieri
umani, con il metodo ELISA monoclonale, non poté esser accertata con sicurezza la presenza di
una possibile infezione da FeLV.

Abstract

In this article FeLV-associated diseases and current concepts in the immunology and patho-
genesis of the FeLV infection are reviewed. The process of making monoclonal antibodies is out-
lned and an ELISA exclusively utilizing these antibodies (monoclonal ELISA) is presented. The
monoclonal ELISA, as well as the conventional ELISA and the older immunofluorescent assay
FA) for the detection of FeLV were used to study the course of the infection. From these studies,
4typical patterns of FeLV infection have emerged, as described herein.

. The monoclonal ELISA appears to be more specific and easier to perform than the conven-
tional ELISA or the IFA.

'As aresult of FeLV infection, the cat’s immune system usually produces specific antibodies
“unst components of the virus envelope and core proteins. These antibodies protect cats from vi-
*lia. Antibodies specific for the feline oncornavirus-associated cell membrane antigen (FOCMA)
Protect cats against the development of lymphatic tumors and/or fibrosarcomas induced by FeSV.
‘?hho“gh FOCMA was previously considered to be a non-virion, tumor specific antigen, it has
Cecemly been shown that at least part of the anti-FOCMA activity is due to antibodies specific for
“mponents of the envelope of the infrequently isolated subtype C of FeLV.

%rotEhe state of the development of different FeLV vaccines is discussed. It is also shown that
g ;rapy of viremic cats was not successful. Because FeLV infection is considered a potential
1d, 2200 human serum samples were tested for evidence of infection by the monoclonal

F;lLIEA', Although human FeLV infection could not be definitely demonstrated in this study,
"her investigation is indicated.
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BUCHBESPRECHUNG

Rontgendiagnostik in der Pferdepraxis, Miinzer B. Ferdinand Enke Verlag, Stuttgart, 1982. 101 Seiten

mit 93 Abbildungen, DM 65.—.

Das vorliegende handliche Biichlein wendet sich an den in der Pferdepraxis titigen Tierarzt und
an Studenten und stellt eine wertvolle Informationsquelle fiir die Grundlagen der Rontgentechnik
und Spezialaufnahmen am Pferd dar. Der Inhalt ist klar und iibersichtlich gegliedert und enthalt in
gedringter Form auch alles Wesentliche iiber Réntgengerite, Rontgenhilfsmittel und praktischen
Strahlenschutz. Einige Aussagen erscheinen gewagt, allzu optimistisch oder nur bedingt richtig, so
Z-B: diejenigen iiber die Lebensdauer von Kassetten oder die Meinung, dass die Seltenen-Erden-
Folien fiir gewisse Aufnahmen ungeeignet seien. Gerade beim Grosstier, wo Praktiker oft mit schwa-
C_hen Gerédten und Improvisationen arbeiten, sollte alles unternommen werden, was der Dosisreduk-
tion fiir das Haltepersonal dienen kann. Man fragt sich auch, wieso bei den Schidelaufnahmen nur
von oben nach unten exponiert wird (S. 55). Diese Aufnahmerichtung diirfte am stehenden Pferd
nicht so ohne weiteres in der Praxis durchfithrbar sein. Man wundert sich auch, dass die Darstellung
der Facies flexoria des Strahlbeins fir eine vollstindige Strahlbeinbeurteilung nicht als Standardauf-
nahme gefordert wird und keine gute Ilustration verwendet wurde.

. I?er 3. Teil des Buches iiber die Rontgeninterpretation wurde absichtlich kurz gehalten. Vermut-
h?h hitte man den Abschnitt iiber pathologische Réntgenverinderungen gerade so gut weglassen
Onnen, um stattdessen andere Aspekte, wie z.B. die Interpretation von technischen Fehlern, oder
von anatomischen Artefakten und Variationen zu vermehren. Die meisten Abbildungen sind von
rechter bis guter Qualitit, was bei der angewandten preisgiinstigen Reproduktionstechnik als Kom-
Pliment gewertet werden soll. Allgemein gesehen, ist die Rontgendiagnostik in der Pferdepraxis ein

gefreutes Biichlein, dessen Anschaf fung den angesprochenen Kreisen empfohlen werden kann.
P. F. Suter, Ziirich
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