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1. Einleitung

Durch Lentiviren verursachte Krankheiten bei Schaf und Ziege kommen weltweit
vor (Adams et al., 1984) und sind aus ökonomischen wie auch aus vergleichend-medizinischen

Gründen von Interesse. Dieser Artikel ist der erste einer 3 teiligen Serie über
diese Infektionskrankheiten. In diesem ersten Teil werden Klinik, Pathogenese sowie

Epidemiologie vorgestellt und die wichtigsten Eigenschaften der Lentiviren besprochen.

Der zweite Artikel befasst sich mit der Verbreitung der Lentivirus-Infektion in
der Schweiz, und im dritten Teil werden die mit einem Sanierungsmodell gemachten
Erfahrungen dargestellt.

2. Ätiologie

Die Subfamilie der Lentiviren gehört zusammen mit den Oncovirinae und den

Spumavirinae zur Familie der Retroviridae. Die Oncoviren werden vereinfachend auch
als «RNA-Tumorviren» bezeichnet, während die Spumaviren nach gegenwärtigen
Kenntnissen ohne klinische Bedeutung sind. Die wichtigsten Vertreter der Lentiviren
sind in Tab. 1 zusammengefasst; der Aufbau der Lentiviren ist in Abb. 1 schematisch
dargestellt. Im öffentlichen Bewusstsein ohne Zweifel am stärksten verankert ist das

menschliche Immundefizienz-Virus (Human Immunodeficiency Virus, HIV),
ursprünglich auch als humanes T Zell-lymphotropes Virus III (HTLV-III), Lymphadeno-
pathie-assoziiertes Virus (LAV) oder AIDS-Virus bezeichnet. Von diesem Virus sind in
der Zwischenzeit verschiedene Subtypen isoliert worden (Rutledge et al., 1985). Die
von Affen isolierten Lentiviren sind denen des Menschen ähnlich, speziell dem in Afrika

häufigen HIV-2. Dies deutet auf einen gemeinsamen Ursprung hin, lässt aber nicht
den Schluss zu, dass die menschlichen Lentiviren aus denjenigen der Affen entstanden
sind (Franchini et al., 1987; Chakrabarti et al., 1987). Das equine infektiöse Anämievirus

(EIAV), HIV und Maedi-Visna-Virus sind in bezug auf ihre RNA untereinander
ähnlich eng verwandt, wobei sich diese Verwandtschaft immunologisch nur insofern
auswirkt, als Antikörper von EIAV-infizierten Pferden mit dem Coreprotein (siehe
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Tabelle 1 Die wichtigsten Vertreter der Lentiviren

Menschliches Lentivirus HIV, AIDS-Virus AIDS-assoziierter Krankheitskomplex

Einhufer-Lentivirus EIAV Infektiöse Anämie der Pferde (allg. Einhufer)

Ovine/caprine Lentiviren (siehe Tab. 2)
Bovines Lentivirus (BIV Lymphozytose

Lymphadenopathie
ZNS-Läsionen

Feiines Lentivirus Immunsuppression bei Katzen?

Abb. 1) des HIV reagieren (Montagnier et al., 1984). Im Gegensatz dazu reagiert das

Serum von HIV-infizierten Menschen nicht mit EIAV (Casey et al., 1985), während Kaninchen

anti-HIV-Serum sowohl mit EIAV als auch mit Visna-Virus reagiert (Gonda et al.,
1987). Aufgrund neuer Befunde scheint ein ursprünglich aus einem Rind mit Lympha-
denopathie, Lymphozytose und Läsionen im ZNS isoliertes und seinerzeit als «bovines
Visna-ähnliches Virus» bezeichnetes Isolat (Van der Maaten et al., 1972; Boothe und
Van der Maaten, 1974) mit HIV enger als mit den anderen Vertretern der Lentiviren
verwandt zu sein. Aus diesem Grund wurde für dieses Virus der Name «Bovines Immun-
defizienzvirus, BIV» vorgeschlagen (Gonda et al., 1987). Dieser Name mag zwar
einprägsam sein und auch Forschungsgelder reichlicher zum Fliessen bringen, er täuscht
aber eine pathogenetische Nähe zum HIV vor, für die es bisher keine Anhaltspunkte

In Anlehnung an die vom menschlichen Immundefizienz-Virus bekannten Daten (Gallo, 1987)
sind in diesem Schema die wichtigsten Bestandteile des CAE-Virus aufgeführt.
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gibt. Die Problematik der «virologischen AIDS-Welle» zeigt sich auch an einem aus Affen

isolierten, mit HIV nicht näher verwandten Typ D Oncovirus. Dieses Virus verursacht

in gewissen Affen eine Immunmangelkrankheit, die als «SAIDS» (simian acquired

immunodeficiency syndrome) bezeichnet wurde (Lerche et al., 1987). Da das im
Jahre 1985 isolierte Lentivirus der Affen entsprechend den von ihm verursachten
klinischen Symptomen als «simian immunodeficiency virus, SIV» bezeichnet wurde (siehe
Mulder, 1988), bestehen nunmehr beim Affen 2 virusinduzierte «Immundefizienzen»,
eine durch ein Oncovirus und eine durch ein Lentivirus verursachte. Falls das kürzlich
bei Katzen isolierte Lentivirus ebenfalls eine Immundefizienz verursacht, würde in dieser

Tierart eine analoge Situation entstehen, da die Infektion mit dem felinen
Leukämievirus gelegentlich als «FAIDS» (feline acquired immunodeficiency syndrome)
bezeichnet wird. Die einseitige Fixierung aufein (wenn auch wichtiges) Merkmal der Klinik

verkennt die Tatsache, dass eine ganze Reihe von verschiedenen Viren immunsup-
pressive Effekte verursachen. Wohl bestehen Unterschiede hinsichtlich Mechanismus,
Ausmass und Dauer der Schädigung des Immunsystems — betroffen aber ist das

Immunsystem in vielen Virusinfektionen, so z. B. auch bei Masern und Hundestaupe.

2.1 Ovine und caprine Lentiviren

Die bei Schaf und Ziege bekannten Lentiviren sind in Tab. 2 zusammengefasst.
Wie häufig in der Virologie, erfolgte die Namengebung auch bei diesen Viren aufgrund
von klinisch oder pathologisch-anatomisch abgrenzbaren Krankheitsbildern. Im Jahre
1923 beschrieb Marsh eine Lungenkrankheit bei Schafen in Montana, welche er
«Progressive Pneumonia» nannte (Marsh, 1923). Ähnliche Krankheiten wurden daraufhin
auch in Südafrika (DeKock, 1929), Frankreich (Lucam, 1942), Holland (Koens, 1943)
sowie Island festgestellt (Sigurdsson et al., 1952). Die Krankheit wurde experimentell
erstmals 1936 aufgesunde Schafe übertragen (Creech und Gochenour, 1936). Als die
eigentlichen Pioniere in der Charakterisierung der Schaf-Lentiviren gelten isländische
Forscher. Sie beschrieben die Krankheit «Maedi», wiesen ihre Übertragbarkeit auf
gesunde Schafe nach und isolierten als erste in Zellkultur das der Krankheit zugrunde
liegende Virus (Sigurdsson et al., 1952; 1953; Sigurdardottir und Thormar, 1964). Sie
entdeckten auch eine durch das gleiche oder sehr eng verwandte Virus verursachte
zentralnervöse Form der Krankheit, welche sie als «Visna» bezeichneten. Sie bewiesen die
Übertragbarkeit dieser Krankheit (Sigurdsson et al., 1957; 1958) und isolierten in
Zellkultur das ätiologische Agens (Sigurdsson et al., 1961). Kennedy et al. (1968) isolierten
aus der Lunge eines an progressiver Pneumonie leidenden Schafes ein Virus mit Maedi
Virus-ähnlichen Eigenschaften.

Weitere Lentiviren wurden kürzlich von Irving et al. (1984); Safran et al. (1985);
Payne et al. (1986) sowie Querat et al. (1987) im Zusammenhang mit einer von Maedi-
Visna pathologisch-anatomisch deutlich abgrenzbaren Schafkrankheit, Jaagsiekte
(«pumpende Atmung»), beschrieben. Die Aetiologie dieser auch als «pulmonäres Car-
cinom der Schafe» oder als «Lungenadenomatose der Schafe» bezeichneten Krankheit
ist bisher nicht eindeutig geklärt. Eine ätiologische Rolle der oben erwähnten Isolate
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ist wenig wahrscheinlich, da diese nach Injektion in Schafen weder Jaagsiekte noch eine

andere Krankheit hervorriefen. Im Gegensatz zu den fraglichen Lentiviren konnte
der Tumor experimentell durch intratracheale oder intrapulmonale Inokulation von
Jaagsiekte-Lungenhomogenat aufneugeborene Lämmer übertragen werden (Martin et
al., 1976; Verwoerd et al., 1980; 1983; Sharp et al., 1983). Diese Beobachtung sowie
immunologische Untersuchungen (Sharp und Herring, 1983) legen den Schluss nahe, dass

die Lungenadenomatose nicht durch ein Lentivirus, sondern durch ein im Lungenho-
mogenat enthaltenes, bisher in Zellkultur nicht isoliertes Oncovirus verursacht sein
könnte. Querat et al. (1987) schliessen allerdings nicht aus, dass das von ihnen isolierte
Lentivirus eine Rolle als Cofaktor bei der Entstehung des Tumors spielen könnte.

Tabelle 2 Ovine und caprine Lentiviren

Virus Krankheit natür¬
licher
Wirt

Verhalten in Zellkultur

Maedi-Visna-Virus
OPP-Virus

Maedi-Visna
Ovine progressive Pneumonie

Schaf
Schaf

cytopathischer Effekt (Typ 1)

cytopathischer Effekt (Typ 1)

Südafrikanisches
Lentivirus 1/2

Beteiligung an
Lungenadenomatose?

Schaf cytopathischer Effekt (Typ 3)

Israelisches
Lentivirus

Beteiligung an
Lungenadenomatose?

Schaf cytopathischer Effekt/
Transformation?

CAE-Virus Caprine Arthritis-Encephalitis Ziege persistierende Infektion
(Typ 2)

Recht komplex präsentiert sich die Geschichte der Isolierung von Lentiviren bei
der Ziege. Der Grund liegt vor allem darin, dass zu Beginn der Forschungsarbeiten die

gleichen Begriffe wie bei den Schafen verwendet wurden. Stavrou et al. (1969) beschrieben

eine granulomatöse Encephalomyelitis bei Ziegen, welche in Klinik und Pathologie

der Visna der Schafe ähnlich und durch zellfreie Organsuspensionen auf gesunde
Ziegen übertragbar war (Dahme et al., 1973). Elektronenmikroskopisch wurden in Plexus

chorioideus-Zellkulturen aus erkrankten Ziegen Visna-Virus-ähnliche Partikel
festgestellt (Weinhold et al., 1974), und dieser Befund, zusammen mit der schon von
Dahme et al. (1973) festgestellten immunologischen Reaktion von Blutserum aus
erkrankten Ziegen mit Visna-Virusantigen, führte zur Definition der Krankheit «Visna
bei der Ziege» (Weinhold und Triemer, 1978; Sundquist, 1981; Sundquist et al., 1981;

Fankhauser und Theus, 1983). Fatzer (1979) beschrieb mehrere Fälle von granulomatö-
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ser Encephalomyelitis bei Zicklein in der Schweiz. Sie wies auf die Möglichkeit hin,
dass diese Krankheit mit der von Cork et al. (1974a, b) in den USA bei Ziegen beschriebenen

Leukoencephalomyelitis identisch sein könnte. In den erwähnten Arbeiten hatten

Cork und Mitarbeiter neben der Pathologie und Klinik auch über erfolgreiche
Übertragungsversuche berichtet. 1980 isolierten Crawford et al. von Ziegen mit Arthritis

ein Virus. Nach intraartikulärer Injektion rief dieses Virus akute Synovitis hervor
und in einzelnen Fällen auch ZNS-Läsionen, welche der ursprünglich beschriebenen
Leukoencephalomyelitis ähnlich waren. Zudem war die Arthritis bei Ziegen aufgetreten,

welche früh in ihrem Leben an zentralnervösen Störungen gelitten hatten. Die
Autoren schlössen aus diesen Beobachtungen, dass dasselbe Virus für beide Krankheiten
verantwortlich war und bezeichneten es deshalb als «Caprines-Arthritis-Encephalitis-
Virus, CAEV» (Crawford et al., 1980a).

Aus diesen Untersuchungen ergibt sich die Frage, ob die verschiedenen von Schaf
und Ziege isolierten Lentiviren als Isolate eines antigenetisch einheitlichen Virus oder
als verschiedene, an ihren jeweiligen Wirt angepasste und eine bestimmte Krankheit
verursachende Viren zu betrachten sind. Diese Frage ist nicht nur von akademischem
Interesse, sondern auch hinsichtlich der epidemiologischen Konsequenzen von grosser
praktischer Bedeutung.

Während die von Schafen mit Visna isolierten Virusstämme bezüglich Antigenität
und Genom weitgehend identisch mit Maedi-Stämmen sind (Thormar und Helgadot-
tir, 1965; Weiss et al., 1976) und das Virus deshalb auch aus molekularbiologischer Sicht
zu Recht als Maedi-Visna-Virus bezeichnet wird, bestehen sowohl zwischen diesem
Virus, dem Progressiven Pneumonie-Virus und CAEV erhebliche Unterschiede.

Die Seren von Schafen mit progressiver Pneumonie zeigen nur eine schwache
neutralisierende Wirkung gegen Maedi-Visna-Virus (Thormar, 1966), und Schafseren mit
Antikörpern gegen Maedi-Visna-Virus neutralisieren CAEV nicht (Narayan et al.,
1984). Letzteres korreliert mit der Beobachtung, dass genetische Unterschiede
zwischen CAEV und Maedi-Visna-Virus vor allem in dem für die Oberflächenglykoprotei-
ne codierenden Gen ausgeprägt sind (Pyper et al., 1984). Das im Innern des Virus gelegene

Core-Protein p28 dagegen ist antigenetisch nur wenig verschieden zwischen Mae-
di-Visna- und CAE-Virus (Dahlberg et al., 1981; Querat et al., 1984; Barban et al., 1984).
Diese antigenetische Verwandtschaft ermöglicht die Verwendung von Maedi-Visna-
Antigen zum serologischen Nachweis der CAE wie auch der Progressiven Pneumonie
(siehe Abschnitt Diagnostik). Die in Tab. 2 erwähnte Einteilung der ovinen und capri-
nen Lentiviren in Typ 1,2 und 3 beruht aufdem Verhalten der Viren in Zellkultur: Typ 1

Viren (Prototyp: Maedi-Visna-Virus) verursachen einen deutlichen cytopathogenen
Effekt mit Riesenzellbildung. Im Gegensatz dazu sind Typ-2-Viren (Prototyp: CAEV)
nur schwach cytopathogen und verursachen in Zellkulturen persistierende Infektionen
(Querat et al., 1984). Vertreter des Typs 3 (Prototyp: Südafrikanisches Lentivirus aus
Jaagsiekte-Tumoren) schliesslich verursachen einen cytopathischen Effekt ohne
persistierende Infektion, ähnlich wie die Typ-l-Viren, sie unterscheiden sich aber von letzteren

in genetischer Hinsicht (Querat et al., 1987). Zu welchem Typ das von einer israelischen

Forschergruppe aus Schafen mit Jaagsiekte isolierte Lentivirus gehört, ist unklar.
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Im Gegensatz zu allen bisher von Schafen und Ziegen isolierten Lentiviren soll es

transformierende Eigenschaften besitzen (Irving et al., 1984; Safran et al., 1985).

Die bisher bekannten Informationen über die Verwandtschaftsverhältnisse
zwischen den ovinen und caprinen Lentiviren zeugen von einer erstaunlichen Heterogeni-
tät. Selbst bei den unter den Begriff «Maedi-Visna» fallenden, untereinander sehr
ähnlichen Isolaten können mittels Neutralisationstest Unterschiede gefunden werden
(Thormar und Helgadottir, 1965). Es kann zusammenfassend festgehalten werden, dass

die immunologischen und molekularbiologischen Vergleiche zwischen caprinen und
ovinen Lentiviren keine eindeutigen Schlüsse über mögliche epidemiologische
Zusammenhänge zwischen der Erkrankung bei der Ziege und beim Schafzulassen — über
die Funktionen der einzelnen Genprodukte ist dazu noch zu wenig bekannt.
Demgegenüber haben diese Vergleiche interessante Einsichten in die Pathogenese der Krankheit

gebracht, auf die weiter unten eingetreten wird.

3. Klinik

Infektionen durch Lentiviren sind charakterisiert durch eine mehrere Wochen bis

zu Jahren dauernde Inkubationszeit sowie ebenso lange andauernde Krankheit. Der
Begriff «Lenti» bezieht sich demnach auf die Inkubationszeit ebenso wie auf den
langsamen klinischen Verlauf.

Beim Schaf haben die zuerst von isländischen Forschern beschriebenen
Hauptsymptome der Krankheit den Namen gegeben: Maedi (Dyspnoe) und Visna
(dahinschwinden, verdämmern) (Sigurdsson et al., 1952; 1957). Maedi-Visna tritt
charakteristischerweise bei erwachsenen Tieren auf. Die pneumonischen Erscheinungen äussern
sich anfänglich in angestrengter Atmung und trockenem Husten und führen allmählich
zu einem deutlichen Gewichtsverlust bei erhaltener Fresslust. Körpertemperatur und
Blutbild sind unverändert. Die meisten Schafe mit Maedi sterben innerhalb eines Jahres

nach Krankheitsbeginn. Visna wurde ursprünglich als seltene Komplikation von
Maedi beschrieben (Sigurdsson et al., 1957; Sigurdsson und Palsson, 1958), es kann aber
auch als alleinige Manifestation der Lentivirus-Infektion auftreten. Der Befall des ZNS
äussert sich zu Beginn in einer Ataxie der Hintergliedmassen und unsicherem Gang
und führt nach Wochen bis Monaten zu einer Paralyse vornehmlich der Hintergliedmassen.

Gelegentlich werden auch Tiere mit Quadriplegie beobachtet. Die Flexorre-
flexe sind unverändert, und die Tiere bleiben munter. In der Zerebrospinalflüssigkeit
stellt man eine Pleozytose fest. Arthritis wird nur sehr selten beobachtet und kommt
nach neueren Befunden nur bei der ursprünglich in den USA festgestellten, Maedi-
ähnlichen Progressiven Pneumonie vor (Oliver et al., 1981). Als weitere, ursprünglich
übersehene Manifestation der Infektion mit ovinen Lentiviren wird eine chronisch-in-
durative Mastitis beobachtet (Cutlip et al., 1985; Van der Molen et al., 1985; Anderson
et al., 1985; Houwers und Schaake, 1987). Diese wird meistens indirekt, durch das

Zurückbleiben der Lämmer im Wachstum, bemerkt.
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Die, wie im Abschnitt Ätiologie erwähnt, vermutlich nicht durch Lentiviren
verursachte Jaagsiekte verläuft ähnlich wie Maedi.

Das CAE-Virus steht mit mindestens drei Krankheitsbildern in einem aetiologi-
schen Zusammenhang: Arthritis, Encephalitis und Mastitis. Die für die Infektion mit
Maedi-Visna-Virus beim Schaf typische interstitielle Pneumonie dagegen scheint bei
CAE nur äusserst selten vorzukommen (Robinson, 1981).

Die Arthritis entwickelt sich meist unauffällig über mehrere Monate und führt erst
im sehr fortgeschrittenen Stadium zu Lahmheit. Weitaus am häufigsten ist das Carpal-
gelenk betroffen. Die auffällige Anschwellung des Carpalgelenkes (Crawford et al.,
1980a; Crawford und Adams, 1981) hat der Krankheit in der Schweiz den Namen «dicke
Knie der Ziege» eingetragen. Eine histologisch als granulomatöse Encephalomyelitis
oder als Leukoencephalomyelitis charakterisierte Erkrankung des ZNS tritt hauptsächlich

bei weniger als 6 Monate alten Ziegen aufund wird nur selten bei erwachsenen Tieren

beobachtet (Stavrou et al., 1969; Weinhold et al., 1974; Weinhold und Triemer, 1978;

Fatzer, 1979; Crawford et al., 1980a; Sundquist et al., 1981; Fankhauser und Theus,
1983). Ähnlich wie bei Visna des Schafes beginnt die Krankheit mit Ataxie der
Hintergliedmassen und entwickelt sich zur Paralyse und gelegentlich zur Quadriplegie weiter.
Vor diesem Endstadium werden auch Tremor, Kreisbewegungen und Schwierigkeiten
beim Saugen beobachtet. Erholung ist gelegentlich bei leichten Fällen beobachtet worden,

wobei aber die Tiere zu Kümmerern werden. Anders als bei Visna der Schafe
dauert die durch den Befall des ZNS hervorgerufene Krankheit bis zum Eintritt des
Todes nur etwa eine bis drei Wochen, wobei bei älteren Tieren auch langsamere Verlaufsformen

vorkommen.
Die dritte, und ähnlich wie beim Schaf bisher weitgehend vernachlässigte Manifestation

der caprinen Lentivirus-Infektion betrifft die Milchdrüse und äussert sich in
einer chronisch-indurativen Mastitis. Das Euter fühlt sich palpatorisch hart an; es ist
nicht oder wenig schmerzhaft, und die Milch ist grobsinnlich nicht verändert (Cork und
Narayan, 1980; Pointon et al. 1982; Zwahlen et al. 1983; Kennedy-Stoskopf et al., 1985;

Oliver et al. 1985).

4. Pathologie

Wie aus dem klinischen Verlauf ersichtlich, sind bei der Lentivirus-Infektion des
Schafes Lunge, ZNS und Euter betroffen, während bei der CAE neben dem Euter und
dem ZNS Läsionen in den Gelenken beobachtet werden. Die histologischen Veränderungen

sind bei beiden Tierarten ähnlich und gekennzeichnet durch die mononukleäre
Entzündung.

Bei der Maedi werden in der Lunge neben der Infiltration mit Lymphozyten,
Plasmazellen und Makrophagen in fortgeschrittenen Fällen auch proliferative Veränderungen

des Alveolarepithels festgestellt (Narayan und Cork, 1985). Im ZNS sind die Läsionen

multifokal verteilt und gehäuft im periventrikulären und subpialen Bereich
anzutreffen. Histologische Veränderungen werden oft auch in neurologisch unauffälligen
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Tieren gefunden (Stavrou et al., 1969; Weinhold und Triemer, 1978; Fatzer, 1979; Fank-
hauser und Theus, 1983; Cork et al., 1974b; Narayan und Cork, 1985). Obwohl einzelne
Autoren die histologischen Veränderungen des ZNS als denjenigen der Multiplen Sklerose

sehr ähnlich bezeichnen, ist die Entmarkung keinesfalls ein Kardinalzeichen der
ovinen und caprinen Lentivirusinfektion (Fankhauser und Theus, 1983). In arthritisch
veränderten Gelenken wird neben der monokulären Infiltration des Bindegewebes
Hyperplasie der Synovialzotten sowie Verkalkung des periartikulären Gewebes beobachtet.

Letztere ergreift gelegentlich auch die Sehnen und Sehnenscheiden (Crawford et

al., 1980b; 1981; Adams et al., 1980a; Zwahlen et al., 1983; 1985).

Die durch Lentiviren in der Milchdrüse hervorgerufenen Veränderungen sind
gekennzeichnet durch die chronisch-indurative, interstitielle, mononukleäre Entzündung

mit einzelnen Lymphfollikel-ähnlichen Strukturen (Petursson et al., 1976; Zwahlen

et al. 1983, 1985; Kennedy-Stoskopf et al., 1985; Cutlip et al., 1985).

5. Pathogenese

Lentiviren «leben» über Jahre mit ihren Wirten zusammen. Die von Maedi-Visna-
und CAE-Virus zu dieser erfolgreichen Interaktion mit dem Wirtstier verwendete
Strategie stellt einen der faszinierendsten Aspekte dieser Infektionen dar.

Die natürliche Infektion erfolgt sowohl beim Schaf wie auch bei der Ziege vorwiegend

peroral, durch Colostrum und Milch von infizierten Muttertieren (siehe
Abschnitt Epidemiologie). Der Ort der primären Virusvermehrung ist nicht bekannt, doch
ist anzunehmen, dass sich das Virus im lymphoretikulären Gewebe des Nasen-Rachen-
Raumes vermehrt. Die Ausbreitung im Körper und Besiedelung der Organe erfolgt via

Blut, Lymphe oder Zerebrospinalflüssigkeit, wobei das Virus grösstenteils zellgebunden,

in Monozyten, bleibt (Griffin et al., 1978; Narayan et al., 1982; Anderson et al.,
1983; Peluso et al., 1985). Virus lässt sich zu verschiedenen Zeiten im Ablauf der Infektion

nachweisen, indem man Monozyten mit Fibroblasten der jeweiligen Tierart cokul-
tiviert (Petursson et al., 1976; Narayan et al., 1978; Pawlisch und Maes, 1984).

Für die lebenslange Persistenz des Virus scheinen mindestens zwei Hauptfaktoren
verantwortlich zu sein: das Ausmass der viralen Genexpression und die Qualität der
gegen das Virus gerichteten Immunantwort. In bezug auf die Genexpression in vivo
bestehen zwischen Maedi-Visna- und CAE-Virus kaum Unterschiede, während solche bei
der Immunantwort festzustellen sind. Die nachfolgend diskutierten Aspekte sind in
Abb. 2 zusammengefasst. Bei der viralen Genexpression geht es um die Frage, wie
stark das Virus im infizierten Tier in Erscheinung tritt. Von Untersuchungen mit Visna-
Virus ist bekannt, dass es seine Gene in Zellkulturen wesentlich stärker zur Expression
bringt als in vivo. Während beispielsweise in einer Kultur von Plexus-chorioideus-Zel-
len des Schafes in 90% der Zellen virale RNA und Protein nachweisbar sind, betragen
die entsprechenden Werte in vivo 0,1% bzw. 0,001%. Da zudem die Anzahl der in vivo

pro Zelle produzierten Viruspartikel etwa 500mal geringer ist als in vitro, reagiert das

Immunsystem nur sehr langsam auf die Virusinfektion (Peluso et al., 1985; Stowring et
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Abb. 2 Pathogenese der ovinen und caprinen Lentivirus-Infektion: Persistenz in vivo (Erläuterungen

siehe Text)

al., 1985; Übersichtsartikel siehe Haase, 1986). In vivo scheinen Monozyten und die aus
ihnen durch einen Reifungsprozess entstandenen Makrophagen die wichtigsten Wirtszellen

für Visna-Maedi- und CAE-Virus zu sein. Mit diesen Zellen gehen die Viren eine

vom Reifungsstadium abhängige Interaktion ein (siehe Abb. 2). Infizierte Monozyten
enthalten weniger Antigen als Makrophagen (Anderson et al., 1983), und mit der Maturation

der Monozyten zu Makrophagen im Gewebe nimmt die Virusvermehrung um
einen Faktor von 50—1000 zu (Gendelman et al., 1986). Peluso und Mitarbeiter prägten
für diese Art der Virus-Zellinteraktion den treffenden Namen «Trojan Horse Mechanism»

(Peluso et al., 1985). Damit ist gemeint, dass Monozyten das Virus im Körper
verbreiten können, ohne dass diese Wirtszellen sich durch virale Oberflächenantigene
dem Immunsystem zu erkennen geben. Narayan et al. (1983) unterteilten aufgrund dieses

unterschiedlichen Wachstumsverhaltens die Vermehrung der ovinen und caprinen
Lentiviren in 2 Phasen: eine persistierende, nicht produktive in Monozyten im
Blutkreislauf, und eine zweite, produktive Phase in Gewebsmakrophagen. Aufgrund neuerer

Befunde scheint auch die zweite, produktive Phase durch einen interessanten
Mechanismus eingeschränkt zu sein: infizierte Makrophagen regen in Lymphozyten die

Bildung eines Interferon-ähnlichen Glykoproteins an, welches die Virusvermehrung in
den Makrophagen hemmt. Diese Hemmung wird einerseits durch den «üblichen» Ef-
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fekt aufdie Virusvermehrung erreicht und andererseits durch eine Verlangsamung der
Maturation von Monozyten zu Makrophagen. Zusätzlich induziert das Lentivirus-spe-
zifische Interferon in infizierten Makrophagen die Expression von Histokompatibili-
tätsantigenen der Klasse II. T Helfer-Lymphozyten werden durch dieses Antigen in
Kombination mit an der Makrophagen-Oberfläche exprimiertem Virusantigen zur
Produktion von Mediatoren angeregt. Diese locken weitere Lymphozyten und Monozyten
an, so dass eine lokale Entzündung entsteht und über lange Zeit erhalten bleibt, ohne
dass dadurch das Virus eliminiert wird (Kennedy et al., 1985; Narayan et al., 1985; Zink
et al., 1987). Für die Persistenz des Virus ist diese Entzündung günstig: sie stellt gleichzeitig

sicher, dass genügend Wirtszellen (Monozyten/Makrophagen) vorhanden sind
und dass in diesen die Virusvermehrung ein gewisses Mass nicht übersteigt. Um im
Bild der griechischen Mythologie zu bleiben: aus dem in die Stadt eingedrungenen
trojanischen Pferd sind in der Zwischenzeit mehrere geworden, und die Griechen haben
keine Eile, sich den Trojanern zu erkennen zu geben.

Die sehr langsame und geringgradige Virusvermehrung könnte erklären, weshalb
zwischen dem Zeitpunkt der Infektion und dem frühesten Nachweis von antiviralen
Antikörpern oft mehrere Wochen oder gar Monate vergehen (Petursson et al., 1976;

Sihvonen et al., 1980, Sihvonen, 1984; Adams et al., 1980b; Larsen et al., 1982).
Die Qualität der Immunantwort gegen die Lentiviren stellt den zweiten Faktor dar,

welcher zur persistierenden Infektion beiträgt, und hier bestehen Unterschiede
zwischen CAE- und Maedi-Visna.

Maedi-Visna-Virus induziert die Bildung von neutralisierenden Antikörpern und
unterscheidet sich in dieser Hinsicht nicht von den meisten anderen Viren. Die
Schutzwirkung dieser Antikörper scheint aber aus 3 Gründen eingeschränkt zu sein: einmal,
weil, wie weiter oben beschrieben, das meiste Virus zellassoziiert ist und zudem die
latent infizierten Zellen durch Antikörper nicht erkannt werden können. Der zweite
Grund besteht darin, dass das Virus sich im infizierten Schaf antigenetisch ändert und
dadurch von den vorhandenen Antikörpern nur noch beschränkt neutralisiert werden
kann (Thormar und Helgadottir, 1965; Petursson et al., 1976; Narayan et al. 1977; 1978).

Für dieses «immunologische Versteckspiel» genügen dem Virus schon der Austausch
einzelner Aminosäuren in dem für die Neutralisation wichtigen, an der Virusoberfläche

gelegenen Glykoprotein gpl35 (Stanley et al., 1987). Der dritte Grund für die Ineffi-
zienz der Immunantwort bei Maedi-Visna schliesslich besteht darin, dass die Affinität
der neutralisierenden Antikörper für das Virus geringer ist als die Affinität des Virus für
den Virusrezeptor aufder Oberfläche von Monozyten und Makrophagen. Dies fuhrt dazu,

dass neutralisierende Antikörper in vivo die Infektion der wichtigsten Wirtszellen
nicht verhindern können (Kennedy-Stoskopf und Narayan, 1986).

Im Gegensatz zu Schafen mit Maedi-Visna werden bei Ziegen mit CAE keine
neutralisierenden Antikörper beobachtet und ähnlich sollen mit dem Progressiven
Pneumonievirus (einem in den USA vorkommenden ovinen Lentivirus) infizierte Schafe

keine neutralisierenden Antikörper bilden (Klevjer-Anderson und McGuire, 1982;

Narayan et al., 1984). Die Unfähigkeit, neutralisierende Antikörper zu bilden, kann bei
Ziegen durch Injektion mit abgetöteten M. tuberculosis überwunden werden (Narayan
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et al., 1984), was den Schluss nahe legt, dass die für die Induktion von neutralisierenden
Antikörpern verantwortlichen Epitope im Oberflächenglykoprotein des CAE-Virus fur
Ziegen wenig immunogen sind. Im Gegensatz dazu scheinen andere, fur die Neutralisation

nicht wichtige Epitope im selben Glykoprotein sehr immunogen zu sein (Johnson

et al., 1983; Narayan et al., 1984).
Schliesslich muss noch die Frage gestellt werden,wie die Lentiviren bei Schafund

Ziege «Krankheit» auslösen, das heisst wie die Schädigung des Wirtes entsteht. Im
Gegensatz zur ebenfalls durch Lentiviren verursachten menschlichen Immunmangelkrankheit

AIDS ist weder bei Maedi-Visna noch bei CAE eine Immunsuppression
festgestellt worden (Adams et al., 1980b; DeMartini et al., 1983). Es gibt vielmehr Anhaltspunkte

dafür, dass die Immunantwort gegen die Viren eine für den Wirt nachteilige
Rolle spielt. So zeigten Nathanson et al. (1976), dass medikamenteile Immunsuppression

das Ausmass der histologisch erfassbaren Läsionen bei Visna erniedrigt, ohne
gleichzeitig die Virusvermehrung zu hemmen. Allerdings wies die gleiche Arbeitsgruppe

auch nach, dass beim Zustandekommen der Visna-Läsionen Auto-Antikörper keine
Rolle spielen (Panitch et al., 1976). Immunisierung von Ziegen mit inaktiviertem CAE-
Virus führte zu höhergradiger Arthritis bei nachfolgender Inokulation mit infektiösem
Virus (McGuire, 1986), was daraufhindeutet, dass die Immunantwort auch bei der
Arthritis eine negative Rolle spielt.

Aus diesen Informationen kann der Schluss gezogen werden, dass nicht ein direkter

schädlicher Effekt des Virus für die pathologischen Veränderungen verantwortlich
ist und dass Maedi-Visna und CAE auch nicht zu den Autoimmunkrankheiten gezählt
werden können. Als eine mögliche Erklärung für die pathologischen Veränderungen
könnte «Autotoxizität» vermutet werden. Darunter versteht man eine Interaktion des
Virus mit dem Immunsystem, welche zur Aktivierung von Abwehrvorgängen führt, die
nicht auf den Wirt fokussiert sind wie bei den Autoimmunkrankheiten, von welchen
aber der Wirt — gewissermassen als «unschuldiger Beobachter» — schliesslich mehr
geschädigt wird als das Virus (Peterhans et al., 1987, 1988).

6. Epidemiologie

Colostrum und Milch von infizierten Tieren stellen sowohl bei Maedi-Visna wie
auch bei CAE die wichtigste Infektionsquelle dar (De Boer et al., 1979; Adams et al.,
1980b; Crawford et al., 1980a, 1983; Ellis et al., 1983; East et al., 1987). Diese Feststellung

wird unterstützt durch erfolgreiche Virusisolationen aus Ziegenmilch (Adams et

al., 1983b; Ellis et al., 1983; Kennedy-Stoskopf et al., 1985) und Schafmilch (De Boer,
1970; Sihvonen, 1980). Über die Bedeutung der intrauterinen Infektion in der Ausbreitung

der ovinen und caprinen Lentivirusinfektion liegen widersprüchliche Angaben
vor. Cross et al. (1975), Hoff-Jorgensen (1977) sowie Cutlip et al. (1981) wiesen intrauterine

Infektionen nach, während Gudnadottir (1966), De Boer et al. (1979) sowie Sihvonen

(1980) keine Anhaltspunkte dafür fanden. Die Schwierigkeit bei der Beurteilung
der positiven Berichte liegt in erster Linie darin, dass selten klar auszuschliessen
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ist, dass die neugeborenen Tiere Gelegenheit zu Aufnahme von Colostrum hatten oder
dass sie von ihren Müttern beleckt wurden. Aufgrund der Erfahrungen mit einem
Sanierungsprogramm, welches aufunmittelbarer Trennung bei Geburt und Aufzucht mit
Rinder-Colostrum basiert, scheint die intrauterine Infektion sowohl bei Schafwie Ziege

sehr selten vorzukommen (Houwers et al., 1983; Balcer et al., 1985, in Vorbereitung;
Ellis et al., 1983). Die horizontale Übertragung durch Kontakt ist offenbar dann von
Bedeutung, wenn Tiere eng zusammen leben. Derartige Verhältnisse trafen auf die Situation

in Island zu, wo Schafe den Winter über in engen Ställen untergebracht sind (Pals-

son, 1976). Adams et al. (1983a; 1983b) wiesen nach, dass enger Kontakt die Ausbreitung

von CAE in einer Ziegenherde fordert. Insbesondere breitet sich die Infektion bei

gemeinsam auf einer Farm gehaltenen Milchziegen leichter aus als bei auf der Weide

gehaltenen Ziegen (East et al., 1987). In den von Adams et al. (1983b) publizierten
Beobachtungen spielte der Deckakt mit seropositiven Böcken keine Rolle in der Ausbreitung

der Infektion, wobei einschränkend festzuhalten ist, dass Sperma von infizierten
Böcken Virus enthalten kann (Balcer, eigene Beobachtung).

Der Frage, ob CAE auf Schafe und ob Maedi-Visna auf Ziegen übertragbar ist,
kommt für die Methode einer Eradikation dieser Krankheiten grosse Bedeutung zu.

Experimentell ist das CAE-Virus auf Schafe und das ovine Lentivirus aufZiegen
übertragbar (Oliver et al., 1982; Banks et al., 1983; Smith et al., 1985). Oliver et al. (1985) wiesen

nach, dass CAE-Virus auch durch Milch von infizierten Ziegen aufSchafe übertragbar

ist. Für eine Bekämpfungsstrategie mehr Gewicht als diesen im Experiment
erhobenen Befunden kommt den unter Feldbedingungen gemachten Beobachtungen zu.
Smith et al. (1985) berichten, dass in Australien Maedi-Visna nie klinisch in Erscheinung

getreten ist, obwohl CAE bei den Ziegen bekannt ist. Zudem wurde bei Schafen
auch nach engem Kontakt mit CAE-infizierten Ziegen nach einer Beobachtungszeit
von 72, bzw. 109 Wochen keine Serokonversion festgestellt (Oliver et al., 1985; Smith et

al., 1985). Diesen gut kontrollierten Feldversuchen steht ein einzelner Bericht entgegen,

in dem eine natürliche Übertragung von CAE-Virus auf ein Schaf beschrieben
wird (Grewal et al., 1986). Die Autoren stützen sich bei ihrer Interpretation allerdings
ausschliesslich auf den serologischen Befund ab, und es kann deshalb nicht
ausgeschlossen werden, dass die beim fraglichen Schaf nachgewiesenen Antikörper auf eine
Infektion mit Maedi-Visna-Virus zurückzuführen sind. Ob allenfalls Wildtiere (z. B.

Steinwild) als Reservoir für CAE oder Maedi-Visna in Frage kommen, ist unbekannt.
Entsprechende serologische Untersuchungen sind im Gange.

Bei einer kritischen Überprüfung aller Informationen kommt man zum Schluss,
dass eine Übertragung von Lentiviren zwischen Schaf und Ziege experimentell zwar
möglich ist, dass diese aber unter Feldbedingungen kaum eine Rolle spielt. Ziegen sind
demnach kaum als Reservoir für Maedi-Visna-Virus und Schafe nicht als Reservoir für
CAE-Virus zu betrachten.

7. Diagnostik

Die Verdachtsdiagnosen Maedi-Visna sowie CAE können aufgrund des klinischen
Verlaufes sowie der pathologisch-anatomischen und histologischen Untersuchung ge-
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stellt werden. Zur abschliessenden aetiologischen Diagnose können der Virusnachweis
und/oder der Nachweis von antiviralen Antikörpern verwendet werden. Der
Virusnachweis ist aufwendig und dauert oft 6 und mehr Wochen. Er kann post mortem, durch
Explantatkulturen von Synovialzellen aus arthritisch veränderten Gelenken, durch
Zellkulturen aus Eutergewebe, Lunge oder Plexus chorioideus erfolgen. Zum
Virusnachweis intra vitam sind aus dem Blut gewonnene Leukozyten geeignet, welche mit
empfanglichen «Indikatorzellen» co-kultiviert werden. Alle erwähnten Verfahren sind
für die Routine ungeeignet.

Besser geeignet sind Verfahren, welche aufdem Nachweis von antiviralen Antikörpern

aufbauen. In der Praxis gut bewährt haben sich Agargelpräzipitation und ELISA
aufder Basis von Äther-behandeltem Maedi-Visna-Virusantigen (Houwers et al., 1982).
Dieser Test ist sowohl zum Nachweis von Antikörpern gegen Maedi-Visna-Virus wie
auch CAE-Virus geeignet (Robinson, 1981; Smith et al., 1985). Die Kreuzreaktion
beruht hauptsächlich auf der im Abschnitt Aetiologie beschriebenen antigenetischen
Verwandtschaft des Virus-Strukturproteins p28/30, welches durch die Äther- oder De-
tergensbehandlung für Antikörper zugänglich wird (Crawford und Adams, 1981; Ro-
berson et al., 1982). Kürzlich wurde ein neuartiger Test aufBasis von monoklonalen
Antikörpern vorgestellt, welcher v. a. bei fraglichen Fällen eine eindeutige Beurteilung
ermöglichen soll (Houwers und Schaake, 1987). Als Alternative zu diesem gegenwärtig
nicht zur Verfügung stehenden Test verwenden wir ein zweistufiges Verfahren, wie es

ähnlich auch in der Diagnostik von AIDS angewendet wird: als Screening-Test gelangt
ein indirekter ELISA zum Einsatz, und bei speziellen Fällen wird mittels Western Blot
untersucht, gegen welche Virusproteine die Antikörper gerichtet sind (Zanoni und
Peterhans, in Vorbereitung). Nach unserer Erfahrung bleiben bei diesem 2stufigen
Verfahren bei weniger als 1% aller untersuchten Seren Unklarheiten bestehen.

Bei der Interpretation von serologischen Untersuchungsbefunden muss beachtet
werden, dass die Zeit zwischen Infektionsbeginn und frühester Serokonversion von
Tier zu Tier stark verschieden sein kann und mehrere Wochen oder auch Monate
dauern kann (De Boer et al., 1979; Sihvonen et al., 1980; Sihvonen, 1984; Petursson et

al., 1976). Es ist auch bekannt, dass vereinzelte Lentivirus-infizierte Schafe und Ziegen
über zwei Jahre lang oder sogar lebenslang serologisch negativ bleiben (De Boer et al.,
1979; Adams et al., 1983b; East et al., 1987).

8. Ökonomische Bedeutung

Nach den Untersuchungen von Crawford et al. (1981) sowie Krieg et al. (in
Vorbereitung) zeigen rund ein Drittel der im frühesten Lebensabschnitt mit CAE-Virus
infizierten Tiere im Verlaufe ihres Lebens ein oder mehrere klinisch feststellbare
Krankheitssymptome. Über die ökonomische Bedeutung der CAE liegen keine Daten vor,
doch dürften die Verhältnisse ähnlich wie bei Maedi-Visna liegen. De Boer et al. (1979)

schätzen, dass in Holland pro Jahr etwa 10—20% der Schafe wegen Maedi-Visna verloren

gehen. Dohoo et al. (1987) berichteten, dass die Maedi-Visna-Infektion die Konzep-
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tionsrate um 33% und das Geburtsgewicht der Lämmer um 3—6% reduziert. Wirtschaftliche

Einbussen entstehen auch wegen dem auf ca. 10% geschätzten Rückgang der
Milchleistung (Krieg, in Vorbereitung). Neben diesen direkten Verlusten dürften auch
indirekte Einbussen ins Gewicht fallen. So entstehen finanzielle Mindererträge auch
durch Exportrestriktionen, da verschiedene Länder nur noch den Import von serologisch

negativen Schafen und Ziegen erlauben. Diese Situation hat sich schon verschiedentlich

beim Export von Ziegen aus der Schweiz ausgewirkt, indem entsprechend der
durchschnittlichen Durchseuchungsrate ca. 60% der für den Export vorgesehenen Tiere

zurückgewiesen werden mussten.

9. Bekämpfung

CAE und auch Maedi-Visna sind in bezug auf ihre Pathogenese typische Lentivi-
rus-Infektionen: lange Inkubationszeit und lange Krankheitsdauer ohne Überwindung
der Infektion. Infizierte Tiere scheiden das Virus vermutlich lebenslang aus. Experimente

mit einem Impfstoff gegen Maedi-Visna verliefen erfolglos (Cutlip et al., 1987),
und passive Immunisierung verhinderte die Infektion von Zicklein mit dem CAE-Virus
nicht (Elfis et al., 1986). An der Virusvermehrung angreifende Medikamente stehen für
den Routineeinsatz bei Schafund Ziege nicht zur Verfügung. Zwar bestehen genetische
Unterschiede bezüglich Krankheitsanfälligkeit (Ruff, 1987), doch ist noch unklar, ob
sich diese züchterisch ausnützen lassen. Aus diesen Gründen steht die Unterbrechung
der Infektionskette im Zentrum der Bemühungen zur Bekämpfung von CAE und
Maedi-Visna. Auf ein derartiges Bekämpfungsprogramm wird in einem späteren Artikel
von Balcer et al. näher eingetreten.

Zusammenfassung

Es werden die wichtigsten Eigenschaften der Lentiviren der Ziege und des Schafes sowie der
durch sie verursachten Krankheiten besprochen. Bei der caprinen Arthritis-Encephalitis (CAE)
stehen Carpitis, Encephalitis bei Jungtieren und Mastitis im Vordergrund. Die Maedi-Visna des
Schafes ist gekennzeichnet durch Pneumonie, zentralnervöse Erscheinungen und Mastitis. Die
Infektionen mit caprinen und ovinen Lentiviren weisen gewisse pathogenetische Ähnlichkeiten
auf. Sie persistieren lebenslang, und die Krankheitssymptome entwickeln sich nach einer Monate
oder Jahre dauernden Inkubationszeit nur sehr langsam. Für die Persistenz der Infektion ist einerseits

die nur geringgradige virale Genexpression in mononukleären Phagozyten und andererseits
die ineffiziente Immunantwort der Tiere verantwortlich. Sowohl bei Maedi-Visna wie auch bei der
CAE spielen Colostrum und Milch die wichtigste Rolle bei der Übertragung des Virus, gefolgt von
Infektion durch Kontakt mit infizierten Tieren. Da keine Vakzinen gegen CAE und Maedi-Visna
existieren, wird versucht, verseuchte Tierbestände durch unmittelbar an die Geburt erfolgende
Abtrennung der Zicklein und Lämmer und Aufzucht mit Kuhmilch zu sanieren.

Resume

Ce travail decrit les caracteristiques principales des lentivirus de la chevre et du mouton et les
affections qu'ils provoquent. Lors de l'arthrite-encephalite caprine (CAE), des carpites et des en-
cephalites sont observees chez les jeunes et des mammites chez les adultes. L'infection ä Maedi-
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Visna du mouton est caracterisee par une Pneumonie, des symptömes nerveux centraux et des
mammites. Les infections ä lentivirus caprins et ovins presentent certaines similitudes pathogeni-
ques. Elles persistent la vie durant et les symptömes de maladie se developpent tres lentement
apres des periodes d'incubation variant d'un mois ä plusieurs annees. La persistance de l'infection
est rendue possible par une tres faible expression virale du gene dans les phagocytes mononucleates

d'une part et par une reponse immunitaire inefficace d'autre part. Dans les 2 infections,
les voies de transmission les plus importantes sont Celles par le colostrum et le lait, suivie de celle
par contact avec des animaux infectes. Comme aucun vaccin n'existe contre CAE et Maedi-Visna,
un assainissement des exploitations contaminees est tente en separant les agneaux et les cabris di-
rectement ä la naissance et en les elevant au lait de vache.

Riassunto

In questo articolo sono descritte le caratteristiche dei lentivirus delle capre e delle pecore,
come pure le affezioni da loro create.

Nei casi di artrite-encefalite caprina (CAE) si osservano principalmente isintomi della carpite
e dell'encefalite nei giovani e della mastite, maedi-visna della pecora sono causa di polmonite, ma-
nifestazioni nervöse e mastiti. Le infezioni da lentivirus presentano alcune similitudini patogene.
Essi persistono vita natural durante ed i sintomi di malattia si presentano lentamente dopo una in-
cubazione che puö durare mesi od anni. Responsabili della persistenza dell'infezione sono da una
parte la debole espressione genetica virale nei fagociti mononucleari e d'altro lato la inefficiente ri-
sposta immunitaria degli animali. Sia il maedi-visna, sia per la CAE il colostro ed il latte hanno una
importanza rilevante nella trasmissione del virus, mentre inferiore e quella del contatto con
animali infetti. Poiche non vi sono vaccini contro la CAE ed il maedi-visna, si cerca di risanare gli ef-
fettivi infetti separando i capretti e gli agnelli dalla madre subito dopo il parto e di alimentarli con
latte bovino.

Summary

The properties of caprine and ovine lentiviruses as well as the features of lentivirus infection
in goat and sheep are discussed. The main manifestations ofcaprine arthritis encephalitis (CAE)
are carpitis, encephalitis in kids, and mastitis. Maedi-Visna in sheep is characterized by pneumonia,

disturbances ofcentral nervous function, and mastitis. Infections with caprine and ovine
lentiviruses share some pathogenetic similarities. The infection persists for the entire lifespan of the
animal and symptoms ofdisease develop only gradually after an incubation period extending over
months or years. The persistent infection is determined, on the one hand, by the restricted expression

of the viral genome in mononuclear phagocytes, and on the other hand by the inefficient
immune response to the virus mounted by the infected animal. Maedi-Visna as well as CAE are
transmitted primarily with colostrum and milk and to a lesser extent by direct contact with infected

animals. Because vaccines against CAE and Maedi-Visna are not available, sanitation of infested

populations is attempted by a method involving separation of the newborn from the mother
and raising on cow's milk in separate flocks.
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Beförderung von PD Dr. Kurt Pflster

Auf Beginn des Wintersemesters 1988/89 wurde PD Dr. Kurt Pfister zum
nebenamtlichen Extraordinarius an der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität
Bern befördert. Nach dem Studium der Tierheilkunde in Bern (Staatsexamen 1974) war
er fünf Jahre lang Assistent am Institut für Tierpathologie; nach der Promotion (1978)
absolvierte er von 1980 bis 1982 verschiedene Forschungsaufenthalte an auswärtigen
Institutionen, u. a. in Grangeneuve, Neuenburg, Grenoble und Glasgow. Ab 1. Juli 1982

ist er Oberassistent an der Abteilung für Parasitologic des Instituts für Tierpathologie
der Universität Bern; 1986 Ernennung zum Privatdozenten an der Faculte des Sciences

der Universität Neuenburg, ein Jahr später Habilitation an der Veterinärmedizinischen
Fakultät der Universität Bern. Eine ehrenvolle Berufung an die Tierärztliche Universität

Wien lehnte er ab.

Kurt Pfister hat in den letzten Jahren wertvolle Arbeiten über Abwehrmechanismen

und Immunogenese bei Fasciola hepatica — Infektionen sowie zur Epidemiologie
und Pathophysiologic der Magendarmstrongyliden der Wiederkäuer verfasst und leitete

während dieser Zeit verschiedene Dissertationen und Diplomarbeiten in Neuenburg,

Basel und Bern. Daneben wurden und werden von ihm eine Reihe von parasitolo-
gischen Forschungsprojekten in der Schweiz sowie in Gambia und in Thailand betreut.

H. Luginbühl und B. Hörning, Bern
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