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Zusammenfassung
Kombinierte anti-retroviralen Therapie (CART)
bei einer mit dem Felinen Immunschwéche-
virus (FIV)-infizierten Katze

Anhand dieses Fallberichtes soll die Langzeittherapie
einer felinen Immunschwachevirus (FIV)-infizierten
Katze mit einer Kombination verschiedener anti-
retroviraler Medikamente beschrieben werden. Diese
kombinierte anti-retrovirale Therapie (CART) wurde
durch eine Behandlung mit felinem Interferon-omega
erganzt.

Die Therapiekontrolle erfolgte durch Untersuchungen
des Verlaufs verschiedener Laborparameter. Anhand
der Bestimmung des Immunstatus mittels Durchfluss-
zytometrie (FACS) und der Bestimmung der Provirus-
last durch real-time PCR sollte insbesondere der
Einfluss der anti-retroviralen Medikation auf die Lym-
phozytensubpopulation ermittelt werden.

Das Feline Immunschwache Virus (FIV) gehort zur
Familie der Retroviridae, Genus Lentivirus. Es ist ein
behillites RNA-Virus mit drei Hauptstrukturgenen
(gag, env, pol) und eng verwandt mit dem Humanen
Immunschwache Virus (HIV), doch fiir den Menschen
nicht infektios (HORZINEK, 1988). Da FIV vor allem
durch Bissverletzungen Ubertragen wird, ist die Pra-
valenz der infizierten Tiere in der Gruppe der nicht-
kastrierten Kater Uber funf Jahren am hdchsten
(HARTMANN et al.,, 1991; NEU et al., 1989;
PEDERSEN et al., 1989). Die FIV-Infektion ist welt-
weit verbreitet. Die Pravalenz in Deutschland liegt bei
ca. 3-5,5 % (LUTZ et al., 1988, 1990; KOLBL et al.,
1989; HARTMANN et al., 1991). Das Virus persistiert
lebenslang. Es zeigt einen deutlichen Tropismus flr
T-Lymphozyten und Makrophagen.
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Summary
Combined anti-retroviral therapy (CART)
in a feline immunodeficiency virus (FIV)-
infected cat

This case report describes the long-term treatment of
a feline immunodeficiency virus (FIV)-infected cat with
a combination of different anti-retroviral drugs. The
combined anti-retroviral therapy (CART) was supple-
mented by feline Interferon-omega.

Therapy was followed up by the measurement of
several diagnostic parameters. Measurement of the
immune status using flow cytometry (FACS) and pro-
viral load detection by real-time PCR was performed
to determine the role of the anti-retroviral treatment
on the different lymphocyte subpopulations.

Analog zu den klinischen Symptomen HIV-infizierter
Patienten wird auch die FIV-Infektion in ihrem Verlauf
in vier Stadien eingeteilt (Abb1.). Nach dem ersten
akuten Stadium wird die sich daran anschlielende
klinisch unauffallige Phase als Stadium der asympto-
matischen Carrier (AC) bezeichnet. Diesem schliel3t
sich eine persistierende, generalisierte Lymphadeno-
pathie als drittes Stadium an. Der Ausbruch der
Krankheitssymptomatik wird zunachst als AIDS Rela-
ted Complex (ARC) und in der Finalphase der Infekti-
on als Aquired Immunodeficiency Syndrome (AIDS)
bezeichnet (YAMAMOTO et al., 1988; ISHIDA et al.,
1990).

Lymphozyten werden aufgrund der Expression
unterschiedlicher Oberflachenmolekiile in verschie-
dene Subpopulationen sogenannte ,Cluster of Diffe-
rentiation“ (CD) zusammengefasst. Die Mehrzahl der
CD4'-
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Abb.1: Verlauf der FIV-Infektion.

T-Zellen werden als T-Helferzellen bezeichnet, wo-
hingegen CD8+-T-Zellen die Population zytotoxische
T-Zellen beinhalten (DEAN et al., 1991; CHABANNE
et al., 2000; FALDYNA et al., 2001).

Durch die Infektion von CD4+- und zum Teil auch
von CD8"-Zellen kommt es im Laufe der FIV-Infektion
nach und nach zu einer Erschopfung des Immunsys-
tems, wobei quantitative und wie qualitative Defekte
der T-Helferzellpopulation vorherrschen. Zunachst
fuhrt ein Anstieg der CD8+-Zellen zu einem prozen-
tualen Abfall der Anzahl CD4+-Zellen. Bei fortschrei-
tender Infektion fihrt auch ein absoluter Abfall der
CD4"-Zellen zu einer Verkleinerung des CD4"/CD8"-
Quotienten. Ein deutlicher Abfall der CD4'-
Lymphozyten ist im Verlauf der FIV-Infektion vor al-
lem in den terminalen Stadien zu erwarten (ACKLEY
et al., 1990; HOFFMANN-LEHMANN et al., 1997).

Da es sich um eine persistierende Infektion handelt
und in jedem Stadium Antikdrper nachweisbar sind,
wird zur Diagnose der FIV-Infektion in der Regel der
Nachweis von Antikérpern mittels ELISA durchge-
fuhrt. Das Virus kann mittels einer quantitativen Po-
lymerase Kettenreaktion (PCR) (z.B. real-time PCR)
nachgewiesen werden, wobei die Viruslast (Anzahl
Viruspartikel im Plasma) oder auch die Proviruslast
(Anzahl DNA-Kopien des viralen Genoms bezogen
auf eine bestimmte Anzahl Lymphozyten) bestimmt
werden.

Eine Therapie mit anti-retroviralen Medikamenten
fuhrt entweder zur Blockade der Infektion neuer Zel-
len oder zur Verhinderung der Virusfreisetzung von
bereits infizierten Zellen (DE CLENCQ, 1991).

Eine Besonderheit bei Retroviren ist die Integration
des Virusgenoms in das Genom der Wirtszelle. Das
Enzyme Reverse Transkriptase (RT) ermdglicht die
Umwandlung der viralen RNA in genomische DNA.
Dieses Enzym wird vom Virus kodiert und kommt
ausschlief3lich in der infizierten Zelle vor. Dies macht
man sich daher heute bei einer anti-retroviralen The-
rapie zu Nutze.

518

Diese sogenannten Reverse-Transkriptase-
Inhibitoren hemmen das Virus dadurch, daR sie bei
der DNA-Synthese Nukleoside einbauen, die einem
naturlichen Nukleosid, wie zum Beispiel Thymidin
sehr ahnlich sind. Fir die Phospodiesterbindung zwi-
schen den Nukleosiden ist die Hydroxy-Gruppe am
C-3 des letztgebundenen Nukleosids essentiell.
Nukleosidanaloga wie AZT [3"-azido-3'-
deoxythymidine] sind an dieser Stelle modifiziert.
Baut die RT ein solches Nukleosid-Analog in den
DNA-Strang ein, kann ein weiteres Nukleosid nicht
mehr gebunden werden und die Transkription bricht
ab. Bei PMPA [9-(2-
phosphonylmethoxyethyl)adenine] ist der Ribosering
selbst modifiziert und wird als azyklisches Nukleosid-
Analogon bezeichnet. Auch hier kommt es zum Ab-
bruch der DNA-Synthese. Die standardmaRige Emp-
fehlung fir therapienaive HIV-Patienten in der Hu-
manmedizin umfaBt fir eine Dreier-Nukleosid-
Analoga-Kombination  stets AZT [3"-azido-3'-
deoxythymidine](Retrovir®), ABC (Abacavir®) und
3TC (Lamivudin®) (MAGGIOLO et al, 2003).

Da aber AZT von Katzen relativ schlecht vertragen
wird, es fiihrt zu Andmien (HARTMANN et al., 1992),
wurde statt dessen PMPA [9-(2-
phosphonylmethoxyethyl)adenine] (Viread®) verwen-
det, welches bereits in in vivo Untersuchungen ge-
testet wurde (VAHLENKAMP et al, 1995).

Bei der hier vorgestellten Katze wurde erstmals
eine Kombinationstherapie mit verschiedenen RT-
Inhibitoren und felinem Interferon-omega durchge-
fuhrt. Diese combined anti-retroviral therapy (CART)
hat das gleiche Ziel wie die in der Humanmedizin bei
HIV-Patienten angewandte highly active anti-retroviral
therapy (HAART), die allerdings noch zuséatzlich so-
genannte Protease-Inhibitoren beinhalten, eine Grup-
pe Medikamente, die gegenuber einer FIV-Infektion
nicht wirksam sind (BISSET et al., 2002).

Im Unterschied zu den bisher mit FIV durchgeflhr-
ten in-vitro-Untersuchungen wird in dem hier vorge-
stellten Fallbericht erstmalig anhand virologischer und
immunologischer Parameter der Erfolg einer Gber ein
Jahr durchgefiihrten kombinierten anti-retroviralen
Therapie (CART) bei einer chronisch FIV-infizierten
Katze dokumentiert.

Bei der hier vorgestellten Katze handelt es sich um
einen unkastrierten, etwa zehn Jahre alten Kurzhaar-
kater von orientalem Typus.

Er wurde im November 2001 auf Sri Lanka adoptiert
und im Dezember 2001 nach Deutschland gebracht.
Das Tier war in schlechtem Allgemeinzustand
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und stark abgemagert. Ein extremer Befall mit FIohen
wurde festgestellt. Wegen eines Tumors am Ohr
wurde der Kater noch in Sri Lanka tierarztlich behan-
delt und eine Amputation des linken halben Ohres
durchgefiihrt. Eine histologische Untersuchung
wurde nicht durchgefiihrt, doch bestand ein klinischer
Verdacht auf Vorliegen eines Plattenepithelkarzi-
noms.

Im Januar 2002 wurde das Tier bei immer noch redu-
ziertem Allgemeinbefinden in Deutschland einem
Tierarzt vorgestellt. Eine eingeleitete Laboruntersu-
chung bestatigte eine FIV-Infektion.

Zahlreiche Sekundarinfektionen, wie rezidivierender
Malassezienbefall, Abszesse an Anus und Pfote, eine
Cystitis, die sowohl einen bakteriologisch, als auch
mykologisch positiven Befund ergab und in einer
chronischen Pyelonephritis resultierte, folgten in den
Jahren 2002 und 2003. Zudem wurde ein Diabetes
mellitus, eine beginnende Niereninsuffizienz, eine
Hepatomegalie, eine hypertrophe Kardiomyopathie
verbunden mit leichtem Lungendédem und weitere
Plattenepithelkarzinome an beiden Ohren festgestellit.
Eine hamatologische Untersuchung zeigte eine rege-
nerative Anamie, als deren Ursache im Juli 2003 eine
Infektion mit Hamobartonellen (Mycoplasma haemo-
felis) diagnostiziert wurde.

Unter Bericksichtigung des niedrigen Kdérpergewich-
tes (3,7 kg) wurde ein Dosierungsschema fir die anti-
retrovirale Therapie (CART) entwickelt (Tab. 1).

Zur weiteren Therapie wurde zunachst alle zwei
Tage, spater alle drei Tage eine Dosis felines Interfe-
ron-omega je 2,5 Mill IE, mit einer Infusion Ringerl6-
sung verabreicht. Eine Therapie der Kardiomyopathie
erfolgt mit Diltiazem, einem Calciumantagonist in
einer Dosierung von 7,5 mg/Katze, 3-mal taglich.

Zusatzlich wurden bei Bedarf Antibiotika zur Behand-
lung von Sekundarinfektionen verabreicht.

Probenentnahmen:

Es wurden im Zeitraum von Marz 2003 bis Oktober
2003 vier EDTA-Blutproben (1.: Marz, 2.: Juli, 3.
August, 4.: Oktober) entnommen (siehe Tab. 2) und
eine Immunstatusbestimmung durchgefiihrt. Die Un-
tersuchung der Proviruslast erfolgte zu den gleichen
Zeitpunkten mit Ausnahme der ersten Probenent-
nahme (siehe Abb. 3), die bereits im Juli 2002 erfolg-
te. Des weiteren wurde zwischen November 2002
und Marz 2003 der Immunstatus von 26 FIV-
infizierten und 36 nicht-FIV-infizierten Katzen be-
stimmt und diese Daten den Ergebnissen der hier
vorgestellten Katze gegentibergestellt (Abb. 2).

Zur Erstellung des Immunstatus wurden EDTA-
Blutproben verwendet, deren Entnahme nicht langer
als 24 h zuriicklag. Von jeder Blutprobe wurde ein
Differentialblutbild erstellt und die Erythrozytenzahl,
der Hamatokrit, der Hamglobingehalt, die Gesamtleu-
kozytenzahl und die Thrombozytenzahl bestimmt.

Bestimmung des Immunstatus

Tabelle 1: Dosierungsschema CART und weitere Medi- Die Farbung der CD4"-, CD8"-, und CD21" Lympho-

kation zytensubpopulationen zur Durchflusszytometrie er-
. . - folgte mittels Fluoreszeinisothiocyanat (FITC) - und
Medikament Dosiening hei monoklonalen

35 kg Kompergewicit

kombinierte anti-retrovirale
Therapie: CART

ITC (Lamivuding)

ABC (Abacavin

PMPA (9-2-(phosphono-methogy)-
progyJadening)

8 mo, 2 % taglich (Sirup)
30y, 2 ¥ taglich (Sirup)
35y, 1 ¥ taglich

Diltiazem (Ca-Antaoonist)

7.5 mi, 3 tadlich

felines Interferon-Omeqga
von MNovember 2002 bis Mai 2003
sait Mai 2003

28 mio. |LE jeden zweten Tag
28 min. |LE jedendritten Tan

Infusionen mit Ringerli sung
von Movember 2002 bis Mai 2003

seit Mai 2003

jeden zweiten Tan,
jeden dritten Tag,

Dowyeyelin dWirkstofforupnpe
Tetracycling)

nach Bedarf, 10 mofkn

Kleintierpraxis 49, Heft 8 (2004) Seiten 477-544

R.Phycoerythin  (RPE)-konjugierten
Antikdrpern (Serotec). Die verwendeten Antikdrper
sowie die Methodik der Fixierung und Lyse der
Erythrozyten wurden wie bei LANGBEIN et al. 2003
beschrieben durchgefuhrt. Nach Farbung wurden die
Lymphozyten mit einem Durchflufizytometer (FACS-
calibur, Becton Dickinson) analysiert. Pro Messung
wurden 104 Lymphozyten erfalt und mit der CELL-
Quest-Software Vers. 3.3 (Becton Dickinson) ausge-
wertet.

Zur Bestimmung der einzelnen Subpopulationen
wurden die Fluoreszenz-Intensitatsverteilungen ge-
messen und als Punkthistogramm (dot-plot) darge-
stellt.

Die Messungen wurden im Doppelansatz durchge-

fuhrt, wobei eine Differenz von maximal 15 % zwi-
schen beiden Ansatzen toleriert wurde.
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Abb.2c: Verlauf Immunstatus.

Aus jeweils 200 pl EDTA-Vollblut wurde mittels
QIAamp Kit (Qiagen) DNA isoliert. FUnf pl der isolier-
ten DNA wurden fir die real-time PCR verwendet. Die
beiden Primer FIV257f (5*-ATT GAC TCA GGA ACA
ACA GGC AG-3') und FIV336r (5'-CCA AGG CTT
CAA GAT ACC ATG C-3‘) wurden zusammen mit der
Sonde FIV281p (5-FAM-ACC AAG GTT TGC ACC
AGC CAG GAT G-TAMRA-3%) verwendet.

Der 25 pl real-time PCR Reaktionsmix enthielt 50
mM KCI, 10 mM Tris-HCI (pH 8,3); 3 mM MgClI2, je-
weils 200 yM dATP, dCTP, dGTP, 400 uyM dUTP,
300nM der beiden Primer, 200 nM der Sonde und
1,25 U Taq DNA Polymerase (Promega). Nach einem
ersten Denaturierungsschritt von 2 min bei 95 oC
folgten 45 Zyklen mit einem Temparaturprofil von 15
sec bei 95 oC und 1 min bei 60 oC (ABI Prism 7700
SDS, Applied Biosystems). Die Anzahl viraler Kopien
wurde mit Hilfe der Sequence Detection Software
Version 1.7 (Applied Biosystems) berechnet. Fir die
Berechnung der Kopienzahl und um den Einfluss von
Mutationen im Bereich der Primer- und Sondenbin-
dungssequenzen auszuschliefien (KLEIN et al. 1999;
KLEIN et al. 2000b; KLEIN et al. 2001), wurde eine
logarithmische
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Abb.2d: Verlauf Immunstatus.

Verdiinnungsreihe eines fur diese Katze spezifischen
FIV-DNA-Standards verwendet. Die Zellzahl pro Re-
aktion wurde mit Hilfe eines zweiten real-time PCR
Assays fir die 18S rDNA Gene kalkuliert (KLEIN et
al. 2000a). Aus diesen beiden Werten wurde die vira-
le Kopienzahl pro 106 Zellen errechnet.

Nach Beginn der anti-retroviralen Therapie (CART)
im Oktober 2002 wurde im Marz 2003 erstmals eine
Bestimmung des Immunstatus bei dieser Katze
durchgefihrt. Es folgten insgesamt drei weitere Un-
tersuchungen bis zum Oktober 2003.

In der Tabelle 2 sind die absoluten Werte der Im-
munstatusbestimmung dieser Katze aufgefiihrt. Die-
ser Verlauf wird in der Abbildung 2 den Mittelwerten
mit Standardabweichung der FIV-positiven und FIV-
negativen Tiere gegenlber gestellt. Zur besseren
graphischen Darstellung wurden dabei die relativen
Werte verwandt.

In den Abbildungen 2a und 2b ist der Verlauf der
CD4"- und der CD8"-Zellzahlentwicklung dargestellt.
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Tabelle 2: Absolute Werte Verlauf Inmunstatus
< = 107
Mirz 2003 Juli 2003 Aug.2003  Okt.2003 Z o=
] A S 10 B
CO4*Zellen BE3 55 390,19 405 45 7482 T':?a 105
C0R*-Zellen 1099 57 462 84 434 77 601 05 g e
CD21*BIslen  B5188 51088 29708 49319 ag 0
CD4%CDE-Quatient 0,603 0543 0932 1,244 T & 10°
Mo, 4
< 0 I T T
Es kam zu einem Absinken beider Werte zum Zeit- 1. 2. 3. 4.
punkt der zweiten und dritten Bestimmung. Bei der

vierten Untersuchung stieg der Wert der CD4"-Zellen
erstmals wieder (iber den Wert der CD8"-Zellen. Bei
der Bestimmung des CD4'/CD8"-Quotienten zeigte
sich ein kontinuierlicher Anstieg unter der Therapie
(Abb.2d).

Abb.3d: Verlauf Proviruslast

Dabei stellten sich einige der in der Humanmedizin
bei HIV-Patienten eingesetzten Mittel als ungeeignet
fur die Katze heraus. Die hier verwendete Kombinati-
on aus ABC, 3TC und PMPA wurde bislang noch
nicht bei einer FIV-infizierten Katze publiziert.

Bei der Bestimmung der CD21"-B-Zellen zeigten
sich nur wenig Schwankungen in der Anzahl und
Verteilung der Zellpopulation (Abb.2c).

Begleitend wurde zu jeder Probe ein grof3es Blutbild
erstellt (Tab. 3).

Ein Problem stellte allerdings die ,katzengerechte®
Verabreichung der unterschiedlichen Medikamente
dar. Wahrend es bei 3TC und Abacavir® einen relativ
suRen Saft gibt, der von dem Kater bereitwillig ge-
schluckt wurde, gibt es fiir PMPA nur Tabletten. Die-
se sind wegen des extrem bitteren Geschmacks mit
einer Beschichtung versehen. Da man diese aber fiir

2 die Katze aufteilen musste, lief3 sich das Medikament
Enfhrozyten 510101 470 433 463 417 573 626 weder im Stiick noch aufgeldst in Wasser ohne hefti-
Hamatokrit  0,30-04010 27 27 29 25 41 4,12 . .
Hamoglobin 90-150g1 824 813 900 850 1200 860 gen Widerstand des Katers verabreichen. Als gute
Leukozyten g-12x10% 124 94 80 58 78 94 Alternative erweist sich folgendes Prinzip: Die Tablet-

Tabelle 3: Verlauf Blutbild

Normwerte Juli Nov. Marz Juli Aug. Okt
2002 2002 2003 2003 2003 2003

Bei der Bestimmung der Proviruslast wurde bei der
ersten Probe, die von Juli 2002 stammte, eine relative
hohe Anzahl von 1,3 x 106 Proviren pro 106 Zellen
bestimmt. Das heil3t, es wurden durchschnittlich 1,3
Viruskopien pro Leukozyt im peripheren Blut gefun-
den. Ein Jahr spater hatte sich nach zehn Monaten
CART die Proviruslast etwas verringert (7,8 x 105
Proviren pro 106 Zellen) und in den darauf folgenden
Monaten sank die Proviruslast dann wesentlich star-
ker (4,2 x 104 Proviren pro 106 Zellen), so dass
durchschnittlich nur noch 0,042 Proviren pro Leukozyt
im peripheren Blut gefunden wurden. Dies zeigte
einen kontinuierlichen Abfall der Proviruslast um 2
Log-Stufen (Abb. 3).

Der hier vorgestellte Fall ist der erste Bericht Gber
eine Langzeittherapie mittels einer combined anti-
retroviral therapy (CART). Bisher wurden meist nur in
wissenschaftlichen Studien FIV-positive Katzen mit
einzelnen antiviralen Medikamenten behandelt
(EGBERINK et al.,, 1990, HARTMANN et al., 1992,
VAHLENKAMP et al., 1997).
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te wird zerrieben, mit wenig Wasser vermischt und zu
einer langlichen Masse geformt. Diese wird dann in
acht gleiche Teile zerteilt und in Kugeln geformt. Die-
se werden dann in Eigelb gerollt und getrocknet. So
lassen sich diese ,Tabletten® problemlos eingeben.

Eine Therapiekontrolle wird in der Humanmedizin
Uber die Bestimmung der Proviruslast, der Viruslast
und der Ermittlung der CD4"-Zellen durchgefiihrt.

Bedauerlicherweise wurde vor Beginn der anti-
retroviralen Therapie bei dieser Katze im Oktober
2002 keine Immunstatusbestimmung durchgefiihrt, so
dass ein Vergleich ohne CART nicht getroffen werden
kann.

Eine Verlaufsuntersuchung des Blutbildes (Tab. 3)
zeigte nur geringfligig veranderte Leukozytenwerte
und nur wenige Veranderungen im Differentialblutbild.
Auch bei der Betrachtung von Erythrozytenzahl, Ha-
matokrit und Hamoglobin scheinen die erniedrigten
Werte eher in Zusammenhang mit der festgestellten
Hamobartonellen-Infektion zu stehen als auf eine der
mit FIV-Infektionen haufig einhergehenden Anamie-
formen zuriickzufiihren zu sein. Dies zeigen die deut-
lich verbesserten Blutwerte von August 2003 unter
einer hochdosierten Doxycyclinbehandlung.
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Die erste Immunstatusbestimmung zeigte zunachst
ein unter dem Normwert liegenden CD4'/CD8'-
Quotient. Wahrend der Verlaufskontrolle tber sechs
Monate konnte eine deutliche Verbesserung des
CD4"/CD8"-Quotienten ermittelt werden.

Zudem war ein deutlicher Anstieg der T- Zellen zu
verzeichnen (Abb. 2a, 2b).

Da es bei einer FIV-Infektion sowohl zu einem
quantitativen Absinken als auch zu Funktionsschadi-
gung der T-Zellen kommt, ist dies als eine deutliche
Verbesserung der Immunitétslage zu bewerten.

Ein Absinken der CD4" und CD8"-Werte im Juli
2003 ging mit einer Verschlechterung des klinischen
Bildes einher. Weitere Untersuchungen im August
und Oktober 2003 zeigen, dass unter CART eine
kontinuierliche ~ Verbesserung des CD4'/CD8'-
Quotienten zu erreichen ist. Dies resultiert ebenfalls
in einem nun guten Allgemeinbefinden.

Dies ist dahingehend bemerkenswert, da es in Stu-
dien mit 6-wochiger Monotherapie von FIV-inzifierten
Katzen mit AZT, PMEA oder PMPDAP [9-(2-
phosphonomethoxypropyl)2-6-diaminopurin] nur zu
geringen Veranderung des CD4+/CD8+-Quotienten
kam (VAHLENKAMP,1993).

Erste Studien zur Behandlung von FlV-infizierten
Katzen mit felinem Interferon-omega zeigen zwar
meist eine deutliche Verbesserung des klinischen
Bildes, doch konnte in einer Studie, in der wie hier,
der Immunstatus bei FIV-infizierten Katzen bestimmt
wurde, kein Unterschied der CD4'-, der CD8'-
Zellzahlen sowie des Quotienten im Vergleich zu
nicht behandelten FIV-infizierten Katzen festgestellt
werden (CANEY et al., 2003).

Trotz des fortgeschrittenen Infektionsstadiums liel®
sich bei der hier vorgestellten Katze im Mittel ein so-
wohl héherer CD4" als auch CD8" Wert sowie ein
deutlich besserer Quotient unter der Therapie fest-
stellen als bei den Ubrigen FIV-infizierten Katzen.

In der Humanmedizin wird bei HIV-infizierten Pati-
enten mdoglichst frGh nach der Diagnose mit einer
antiviralen Therapie begonnen. Bei einer HIV-
Infektion kommt es ohne Therapie bereits in der a-
symptomatische Phase zu einem deutlichen Anstieg
der Viruslast und einem Absinken der CD4"-Zellen.
Bei der Katze erfolgt erst relativ spat im Infektionsver-
lauf ein Absinken der CD4"-Zellen und ein Anstieg
der Viruslast (BURKHARD et al., 1998), weshalb der
Einsatz der CART-Medikation erst in diesem Stadium
angezeigt ist. Dies ermdglicht unter anderem eine
Uberschaubarkeit der Therapiedauer.

Kleintierpraxis 49, Heft 8 (2004) Seiten 477-544
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Im Gegensatz zu den bisher beschriebenen FIV-
Subtypen in Mitteleuropa, die vorwiegend dem Sub-
typ A und B zuzuordnen sind (STEINRIGL und
KLEIN, 2003), lassen sich die bisherigen FIV-
Sequenzen der hier vorgestellten Katze aus Sri Lan-
ka keinem bisher bekannten Subtypen zuordnen
(KLEIN unveroéffentlichte Daten). Aus diesem Grund
wurde ein neuer Standard erstellt, mit dem die Provi-
ruslast relativ exakt festgestellt werden konnte. Wur-
de bei den ersten Untersuchungen noch eine relativ
hohe Proviruslast bestimmt, so fiel der Wert in Laufe
des Jahres 2003 deutlich ab.

Dieser kontinuierliche Abfall der Proviruslast um 2
Log-Stufen lasst darauf schlieRen, dass im Zuge der
Behandlung die Anzahl der infizierten Zellen signifi-
kant abgenommen hat. Diese Ergebnisse zeigen,
dass selbst ein Behandlungsbeginn erst in der AIDS-
Phase zu einer Verbesserung nicht nur des Allge-
meinbefindens, sondern auch zu einer deutlichen
Abnahme der Viruslast fihren kann.

Trotzdem ist festzustellen, dass die Durchfiihrung
einer CART mit hohem Aufwand und auch extremen
Kosten verbunden ist, die sich haufig je nach Zustand
und Alter der Katze schwer rechtfertigen lassen.
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