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Kamelpocken stellen seit Jahrhunderten eine der dkonomisch bedeutendsten Viruskrankhei-
ten der Gattung Camelus dar. Der Erreger, Orthopoxvirus camell, ist ein Vertreter des Genus
Orthopoxvirus (21). Infektionen mit dem als Camelpoxvirus (CPV) bezeichneten Virus sind nur
bei Dromedaren und Trampeltieren beobachtet worden. Publikationen diagnostizierter Falle
(30) und seroepidemiologischer Untersuchungen (19, 26, 27) zeigen, da der Erreger im eigent-
lichen Lebensraum der Kamele (Afrika und Asien) endemisch verbreitet ist. Berichte, nach
denen das CPV far den Menschen pathogen sei, konnten nie einwandfrei verifiziert werden (8,
15, 18).

Kamelpockenausbruche treten in der Regel im Abstand von einigen Jahren vor allem bei
jungeren Tieren auf (1, 6). Ursache dafur durfte das Heranwachsen einer neuen, empfanglichen
Generation sein. Die Ubertragung erfolgt sowohl durch direkten Kontakt als auch indirekt (31,
34). Nach einer Inkubationszeit von 3 bis 25 Tagen (6, 30) treten erste Krankheitsanzeichen in
Form von Schwache und praeruptivem Fieber mit anschliefender Rétung und Schwellung der
Haut bzw. Mukosa auf. Danach entstehen vor allem am Kopf, aber auch an anderen Korper-
teilen Papeln, die in 8 bis 15 Tagen die Stadien Bldschen, Pusteln und Krusten durchlaufen.
Klinisch lassen sich zwei Verlaufsformen unterscheiden: Bei adulten Tieren wird zumeist ein
milder und lokalisierter Verlauf beobachtet, der in zwei bis vier Wochen ausheilt. Bei Kamel-
fohlen aber kommt es oft zu einer schweren, generalisierten Verlaufsform, die, kompliziert
durch bakterielle Sekundarinfektionen, zu betrachtlichen Letalitatsraten fithren kann (15, 18).
Uberlebende Tiere entwickeln eine belastbare Immunitat, die 20 bis 25 jJahre anhalt (6).

Zur Diagnostik genugen in der Regel das klinische Bild und eine elektronenmikroskopi-
sche Untersuchung, um ,Auzdyk” resp. Camel contagious ecthyma — verursacht durch ein
Parapockenvirus (28) — und Papillomatose (29) auszuschlieffen. Flur eine Abgrenzung des CPV
von anderen Orthopockenvirus-Spezies ist die Isolierung und Bestimmung biologischer
Eigenschaften, wie z. B. Pockenherde auf der Chorioallantoismembran (CAM), erforderlich (20).

Das CPV vermehrt sich in verschiedenen Zellinien (z. B. Vero-, RK 13-, MA-104-Zellen) so-
wie in primdren Nieren-Zellkulturen von Kalbern, Kamelen, Lammern und Schweinen unter
Ausbildung eines zytopathischen Effektes (cpE); beschrieben wird ein plaqueférmiges Wachs-
tum mit mehr oder weniger ausgepragten Riesenzellbildungen (3, 20, 21, 32, 33, 38). Auf der
CAM neun bis elf Tage alter Bruteier 186t sich das CPV bei 34 bis 37° C gut vermehren. Je nach
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Isolat werden 0,2 bis 0,6 mm grofie weilde, proliferative Herde ohne zentrale Nekrose und —
mit einer Ausnahme (22) — ohne Hamorrhagien beschrieben. Die Virusvermehrung findet of-
fensichtlich nur lokal im beimpften Bereich statt. An den Embryonen werden keine Anzeichen
im Sinne einer Generalisation beobachtet (1, 21, 22, 38). Allerdings wird auch Uber eine unter-
schiedliche Pathogenitat diverser CPV-Stamme fur Hihnerembryonen berichtet (2, 7, 8).

Im Tierversuch sind aufgrund des engen Wirtsspektrums nur Mause, Affen, Kaninchen und
mit Einschrankungen auch Huhnerklken empfanglich (1, 8, 21, 22, 32, 37, 38). Bel letzteren
drei Tierarten traten nach Skarifikation resp. intrafollikulérer Infektion nur lokale Hautlésio-
nen auf. Am empfanglichsten ist — mit altersspezifischen Abstufungen — die Maus. Die LDy,
liegt bei Uber 107 pbE (plaquebildenden Einheiten) fir ein adultes Tier, bei 10* pbE fur eine
zwei bis drei Wochen alte Maus und bei 10*® pbE fur eine Babymaus. Obwohl mittlerweile das
gesamte Genom des Vacciniavirus Stamm Kopenhagen (11) und des Variolavirus Stamm
Bangladesch 1975 (23) sequenziert wurde, gibt es nur wenige Erkenntnisse Uber das Genom
des CPV. Je nach Isolat betragt seine Lange 175.000 bis 200.000 Basenpaare (bp) (9, 33). Se-
quenzdaten liegen nur uber das Gen, das fur Einschlukorperchen vom Typ A kodiert (25),
und fur das Gen der Thymidinkinase (4) vor. In beiden Fallen betragt die Homologie zu Vacci-
niavirus uber 90%.

Das CPV ist ein gut immunisierendes Agens, trotzdem gibt es bis heute keine kommerziell
erhéltliche, homologe Vakzine. Die Nomaden immunisierten ihre Tiere, indem sie getrocknete
Krusten infizierter Tiere in Milch verrieben und mittels Skarifikation ,verimpften” (13). In der
Vergangenheit wurden auch Notimpfungen mit Vacciniavirus-Stammen durchgefuhrt (5, 14,
36). In Anbetracht des abnehmenden Impfschutzes der Menschen gegentber Orthopockenvi-
ren sollte noch virulentes Vacciniavirus nicht mehr eingesetzt werden (30). 1992 wurden erst-
mals Vakzinen auf der Basis attenuierter CPV-Isolate beschrieben (12, 16). Geimpfte Kamele
erwiesen sich nach Challenge-Infektion als immun. Angaben Uber Marker, die eine Differen-
zierung dieser Impfstamme von Feldvirus-Stammen ermaoglichen, liegen aber nicht vor.

Das Ziel dieser Untersuchung war daher die phano- und genotypische Charakterisierung
zweler CPV-Feldisolate, die durch vielfache Zellkulturpassagen attenuiert und als Impfvirus
etabliert werden sollen. Damit konnten auch die als essentiell angesehenen Differenzierungs-
moglichkeiten zwischen Wild- und Impfstammen aufgezeigt werden.

Als Untersuchungsmaterial diente je ein Kamelpockenvirus-Isolat aus Mauretanien und aus
dem Niger (freundlicherweise von Herrn Dr. Nguyen-Ba-Vy vom Insititut d’Elevage et de
Médicine Vétérinaire des Pays Tropicaux, Maison-Alfort Cedex, Frankreich, zur Verfugung ge-
stellt). Beide Stamme wurden aus Lasionen von Kamelen, die ein generalisiertes Exanthem
zeigten, isoliert. Das Isolat aus Mauretanien (VDM), ursprunglich als VDR/A2 bezeichnet, stand
als 7. Zellkulturpassage (2 mal in Lammnieren und 5 mal in Vero-Zellen passagiert) und das
Isolat aus dem Niger (VD49) als 5. Verozellkulturpassage zur Verfugung. Diese Passagen wur-
den zweimal auf MA-104 Zellkulturen vermehrt.

Fur die Untersuchungen wurden folgende Zellinien verwendet:

BHK 21 (Babyhamsternierenzellen), Ederm (Equine Hautfibroblastenzellen), L929 (Mausefi-
broblastenzellen), MA-104 (Affennierenzellen), MDBK (bovine Nierenzellen), MDCK (kanine Nie-
renzellen), Vero (Affennierenzellen) und Dubca (Kamelhautzellen, dankenswerterweise von
Herrn Prof. Dr. O.-R. Kaaden, Institut fur Medizinische Mikrobiologie, Infektions- und Seu-
chenmedizin der tierarztlichen Fakultat der LMU Munchen zur Verfigung gestelit).

Die Kultivierung der Zellen erfolgte nach Standardmethoden (24). Als Anzuchtmedium
diente bei Vero-Zellen Medium 199, ansonsten Dulbecco’'s modifiziertes Eagle Medium
(D'MEM). Die Infektion der Zellkulturen erfolgte durch Zugabe des Inokulates Uber eine Stunde
bei 37°C. Danach wurde die virushaltige Suspension abgesaugt, der Zellrasen gewaschen,
Medium zugegeben und zirka 72 Std. bei 37° C kultiviert. Die Virusfreisetzung aus den Zellen
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erfolgte durch dreimaliges Gefriertauen. Diese Suspension wurde fur weitere Infektionen ver-
wendet oder fur den in vivo-Versuch und die molekularbiologischen Untersuchungen nach
den dort angegebenen Verfahren behandelt.

Fur die Untersuchungen der Genome und die in vivo-Versuche wurden hochtitrige Virus-
suspensionen bendtigt. Diese konnten nach Freisetzung durch dreimaliges Gefriertauen, Zen-
trifugation, Fluorkarbonausschuttlung und Zentrifugation durch ein Sukrosekissen gewonnen
werden. Die Virionen wurden anschliefend in TE-Puffer (2,5mM Tris-HCI, 1mM EDTA) aufge-
nommen und fur den in vivo-Versuch ein zweites Mal in TE-Puffer pelletiert. Fir die moleku-
larbiologischen Untersuchungen wurden gereinigte Virionen mit Proteinase K verdaut, die
DNS mittels Chloroformextraktion und Alkoholprazipitation isoliert (30) und Aquivalente der
DNS nach Herstelleranweisung (Boehringer) mit den Restriktionsendonukleasen Hind III und
Xho I verdaut. Zur Ermittlung der Fragmentgrof®en und ihrer Anzahl diente eine Auftrennung
der digestierten DNS mittels horizontaler Gelelektrophorese in einem 0,4% und einem 1,2%
Agarosegel (2 -5 V/cm Gellange). Die Dokumentation der Wanderungsmuster erfolgte mittels
interkalierendem Ethidiumbromid bei 254 nm auf einen Polaroidfilm. Die aufgetrennten
Genomiragmente wurden anschliefsend mit 0,4 N NaOH auf eine Hybond N*-Membran Uber-
tragen (Southern Blot). Durch Hybridisierung der gebundenen Genomfragmente mit Digoxige-
nin-markierten DNS-Sequenzen (eigene Herstellung [35]) und nachfolgender Farbreaktion
konnten die Fragmente identifiziert und physikalische Genomkarten etabliert werden.

Die Darstellung terminaler Fragmente erfolgte entsprechend den Angaben von GESHELIN
und BERNS (10) unter Ausnutzung der kovalent gebundenen Genomenden.

Die Infektion elf Tage alter Bruteier mit beiden CPV-Isolaten erfolgte nach Standardmethoden
(24). 0,1 ml der log 10 verdunnten Virussuspension wurde auf die abgesenkte Chorioallantois-
membran (CAM) verimpft (5 Verdinnungsstufen auf je 4 Bruteier). Als Kontrolle dienten unbe-
handelte bzw. mit Phosphat-gepufferter Salzlosung inokulierte Bruteier. Nach einer Bebrutung
von funf Tagen bei 37° C erfolgte die makroskopische Beurteilung. Gleichzeitig mit der Ver-
impfung wurde der Titer der applizierten Virussuspension auf zwei verschiedenen Zellinien
ermittelt.

Fur den in vivo-Versuch (genehmigt durch die Regierung von Oberbayern, Az 211-2531-28/93
vom 12. 10. 1993) wurden 36+8 Stunden alte Babyméause der F81 POP (Auszuchtpopulation)
(39) ausgewahlt, die uns freundlicherweise von Herrn Prof. Dr. J. Meyer, Institut fur Tierzucht
der Tierarztlichen Fakultat in Oberschleifsheim zur Verfugung gestellt wurden. Sechs Tiere
eines Wurfes erhielten 0,1 ml der log 10 in TE-Puffer verdinnten Virussuspension intraperito-
neal (ip) und acht resp. sieben Tiere 0,02 ml intrazerebral (i.z). Parallel zur Verimpfung wur-
den die Titer beider CPV-Suspensionen auf drei verschiedenen Zellinien ermittelt. Als Kon-
trollen dienten unbehandelte und mit TE-Puffer injizierte Wurfe. Die Tiere wurden mehrmals
taglich kontrolliert und moribunde Tiere euthanasiert.

In Tabelle 1 wird das Verhalten der CPV-Isolate in verschiedenen Zellkulturen vergleichend
gegenubergestellt. Die Untersuchungsergebnisse zu Vero- und MA-104-Zellen bestatigen de-
ren Eignung zur Erregerkultivierung. Eine Besonderheit stellen die vielkernigen Riesenzellen
dar, die in diesen Zellkulturen gebildet wurden. Sie beinhalten bis zu 200 Zellkerne, die in
dichter Formation meist randstandig zu beobachten waren. Berucksichtigt man die Anzahl der
Zellkerne (Tab. 1), so besitzt VDM das grofiere Potential zur Zellsynzytienbildung. Auffallig war
auch die unterschiedliche Fahigkeit, in Dubca-Zellen einen plaqueférmigen cpE zu induzieren.
So wurde fur den Stamm VD49 ein um den Faktor 1.000 geringerer Titer ermittelt (Tab. 2).
Weitere Beobachtungen waren die Abkugelung infizierter Zellen in allen Zellinien, vakuolige
Degeneration in MA-104-Zellen und traubenférmige Ballungen der Zellen in BHK-, L929- und
Ederm (VD49)-Zellkulturen (hier als Aggregatbildung bezeichnet).
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Tabelle 1:

Verhalten der Kamelpockenvirus-Isolate VDM und VD49 in Zellkulturen.

Zellinie

BHK

Dubca

Ederm

L 929

MA-104

MDBK

MDCK

Vero

VDM VD49
gen. cpE 42 42
CpE-Form AK, PB, AB (20-50) AK, PB, AB (10-30)
gen. cpE nb nb
cpE-Form AK, PB, RZ AK, PB, RZ
gen. CpE na na
CpE-Form AK, PB, RZ (5-10) AK, PB, AB (20-50)
gen. cpE 36 48
cpE-Form AK, PB, AB (10-20) AK, PB, AB (10-20)
gen. cpE 42 42
cpE-Form AK, VD, PB, RZ (50-200) AK, VD, PB, RZ (50-100)
gen. ¢cpE 30 36
CpE-Form AK, PB AK, PB
gen. cpE 120 na
CpE-Form AK, PB AK, PB
gen. cpE 30 30
CpE-Form AK, PB, RZ (50-200) AK, PB, RZ (20-50)

gen. cpE: Zeitpunkt in Stunden, bis der cpE generalisiert auftrat

na = gen. cpE wurde nicht ausgebildet

CpE-Form: Beobachtete Formen des cpE in der Zellkultur

AK = Abkugelung der infizierten Zellen -

RZ = Polynukleare Riesenzellen (Anzahl der Kerne)
AB = Aggregatbildung (Anzahl der beteiligten Zellen)

Tabelle 2:

Im Infektionsversuch eingesetzte Suspensionen der Kamelpockenvirus-Isolate
VDM und VD49. Dargestellt sind die Titer in plaquebildenden Einheiten (pbE) pro ml, ermittelt

- nb = nicht beurteilt

VD = Vakuolige Degeneration -

in drei verschiedenen Zellinien. (n = x) gibt die Anzahl der ausgezahlten Kavitaten an.

PB = Plaquebildung

Virus- Titer in pbE/ml Titer in pbE/ml Titer in pbE/ml

stamm MA-104-Zellkultur Vero-Zellkultur Dubca-Zellkultur

VDM 9,0 x 10% (n = 6) 1,3 x 107 (n ) 52x 107 (n=7)

VD49 1,5 % 107 (n = 8) 2,4 < 10" (n ) 50 % 10% (n = 4)
Tabelle 3: Ermittlung der LD,

Virus LD,, in Verdiinnungs- Titer des Infektions- LD,, fiir eine Maus

stufen [1] materials in pbE [2] in pbE [3]

VDM ip 1075%° 9,0 x 10° 3,0 ‘

VDM i.z. 107488 1,8 x 10° 2,5 ‘

VD49 ip. 1095 15,0 x 10° 5,0

VD49 iz 107312 3,0x 10° 225

[1] = Werte wurden nach KARBER (17) anhand der Verdinnungsstufen berechnet.
[2] = Gehalt an pbE, der in einer applizierten Dosis der Verdinnungsstufe 10° enthalten war.
[3] = LD, fur eine Babymaus wurde aus den Werten [2] und [3] berechnet und gerundet.

10

Brutei-Technik

Bei der Beurteilung der CAM infizierter
Bruteier am 6. Tag p. i. konnten unter-
schiedliche  Pockenldsionen  beobachtet
werden: Bruteier, die mit hochtitrigen Vi-
russuspensionen inokuliert worden waren,
entwickelten schwartige Belage. Je niedri-
ger die inokulierte Dosis war, desto kleiner
und abgegrenzter stellten sich die ausgebil-
deten Lé&sionen dar. Die solitdren Pocken
nach Applikation geringer Virusmengen
wiesen eine Grofse von 0,2 bis I mm und
ein weiR-opakes bis weildes Erscheinungs-
bild auf. Damit entsprechen die ermittelte
Groe und Farbe den in der Literatur be-
schriebenen Daten (1, 7, 8, 21, 22, 38). Eine
Ausbreitung der Pockenlasionen uber den
beimpften CAM-Bereich hinaus trat nur in
zwel (VD49, unverdinnte Virussuspension)
von insgesamt 40 beimpften Eiern auf. Die
Inokulation hoher Virus-Gehalte (Isolat-
unabhangig) war mit dem Tod einiger Em-
bryonen assoziiert. Diese Beobachtung
mufs aber vorsichtig bewertet werden, da
bereits bis zum 11. Bebriitungstag 50% der
Bruteier abgestorben waren. Aufgrund der
in vitro ermittelten Titer werden zirka fUnf
plaquebildende Einheiten fur die Ausbil-
dung einer pockenbildenden Einheit beno-
tigt.

Tierversuch

In Abbildung 1 sind prozentual die gestor-
benen Tiere pro Verdinnungsstufe und
Applikationsweise dargestellt. Deutlich ist
hier der rasche Verlauf bei i. p. und der
eher protrahierte Verlauf bei i. z Infek-
tion zu erkennen. Die i p. Infektion stellt
somit die bessere Methode dar. Desweite-
ren bestand ein direkter Zusammenhang
zwischen Todeszeitpunkt und applizierter
Dosis (siehe Abb. 2).

Die Ermittlung der LD, fur eine Baby-
maus in pbE wurde wie folgt durchgefiihrt:
Zunachst wurde eine LDy, auf Basis der
Verdunnungsstufen nach KAERBER (17) er-
mittelt. Diese Werte wurden dann uber die
ermittelten Titer der Virussuspensionen
(MA-104 Zellen, Tab. 2) in pbE fur eine Ba-
bymaus formuliert (Tab. 3).
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Abbildung 1: Der Stamm VDM zeigte folgende Charakteristika: Die LDy, fur eine Babymaus betrug ca.
Graphische Darstellung der 3 pbE unabhangig von der Applikationsweise. Innerhalb von zwolf Tagen verstarben alle er-
Ergebnisse nach intrazerebraler krankten Tiere.
und intraperitonealer Applikation
der Kamelpockenvirus-Isolate Beim Stamm VD49 war zum einen der Einfluf der Applikationsform auf die LD,, auffallig.

VD4 VDM in Babymausen. : c : : 3 , :
Auf geﬁf]fbszisse‘:acﬁ;g'gifgliz So mufte i. z. mit 225 pbE die ca. 50fache Dosis gegentber der i. p. Infektion (5 pbE) verab-

Tage post infectionem (pi), auf der  reicht werden, damit es zu Todesfallen kam. Zum anderen fallt im Vergleich mit VDM ein ver-
Ordinatenachse 1 die bis zu zogerter Infektionsverlauf — bis zum Tag 20 noch Todesfalle — resp. eine verminderte Viru-
diesem Tag gestorbenen Tiere in ] fE die 1 bis 100fach ; bE h ; d dakchil bl
Prozent und auf der Ordinaten- enz aut. rst die 10~ bis 100fache Dosis an pbE hatte eine dem VDM vergleichbare Wirkung
achse 2 die Verdiinnungsstufen der  (siehe Abb. 2).
applizierten Dosen (unterschiedlich ) B ) B
gemustert) dargestellt. AbschlieRend kann gesagt werden, dafs Mause im Alter von 36 +8 Stunden hoch empfang-
lich far CPV sind. Fur weitere in vivo-Untersuchungen empfiehlt sich daher die Verwendung

ein bis zwei Tage alter Mause.
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10000000 Nach Gelelektrophorese der mit
den Restriktionsenzymen Hind 111
1000000 bzw. Xho I verdauten CPV-DNS
ergaben sich fur die Isolate spe-
100000 zifische Wanderungsmuster. Die
| Bestimmung der Gesamtlange er-
10000 | folgte durch Summation der Uber
‘ einen Standard ermittelten Frag-
1000 mentgrofen.
100 VDM: )
Gesamtgenomlange 194.000 bp
) 10 Xho I: 22 Fragmente
‘ zwischen 27 und 1,6 kbp
| 1 | | | | 0 | . Hind III: 20 Fragmente
‘ 0 2 4 6 8 10 12 14 zwischen 40 und 1,4 kbp
‘ Tage p.i. VD49:
‘ Gesamtgenomlange 167.000 bp
~B-VDM Lp. ——VD49ip. —5 VDMlicer. —+ VD49 icer. Xho I: 17 Fragmente
zwischen 27 und 1,0 kbp

Abbildung 2:

Darstellung der Bezichung
zwischen applizierter Dosis der
Kamelpockenvirus-Isolate VDM
sowie VD49 und Todeszeitpunkt
infizierter Mause.

Auf der Abszissenachse ist die Zeit
in Tagen p.i., auf der Ordinaten-
achse sind die pbE/Dosis
logarithmisch aufgetragen. Als
Todeszeitpunkt wurde der Tag
definiert, an dem mehr als 50% der
Tiere einer Versuchsgruppe
gestorben waren.

Zusammenfassung

Hind III: 18 Fragmente
zwischen 40 und 1,4 kbp

Mittels Southern Blot und DNS-DNS-Hybridisierung konnten physikalische Genomkarten
erstellt werden (siehe Abb. 3). Durch die Cross-link-Praparation Hindlll-verdauter DNS wur-
den fir VDM die Fragmente 10,9 (F) und 8,5 kbp (H) und fir VD49 die Fragmente 12,8 (E) und
7,9 kbp () als terminale Fragmente identifiziert.

Fur beide Stamme erwies sich der linke und der mittlere Genombereich als nahezu iden-
tisch. Der rechte Genombereich hingegen war bei VD49 um ca. 27 kbp deutlich verkurzt.

Unsere Untersuchungen zeigen, dafs das Isolat VDM bezuglich der Genomlange und der
Verteilung der Restriktionsenzymschnittstellen den bisher untersuchten CPV-Isolaten sehr
nahe kommt (9, 33). Das Isolat VD49 hingegen weist eine markante Verkirzung um 27 kbp im
rechten Genombereich auf. Unter Beruicksichtigung des unterschiedlichen Verhaltens in Zell-
kuluturen sowie die geringere Pathogenitat kann die Moglichkeit in Betracht gezogen werden,
daf diesem Isolat ein Teil der sogenannten ,host-range-Gene” fehlen. Inwieweit dieser Ver-
lust sich Im Infektions- und Krankheitsverlauf bei Kamelen bemerkbar machte oder etwa
durch die vorangegangene Kultivierung bedingt war, kann hier nicht beurteilt werden.

Die vorliegenden Ergebnisse stellen die Grundlage fur die phano- und genotypische Cha-
rakterisierung der aus diesen Feldvirusstammen durch Passagierung hervorgegangenen
Varianten dar. Hieruber wird in Kiirze berichtet werden (OTTERBEIN €t al., in Vorbereitung).

Nach einer kurzen synoptischen Darstellung der Kamelpocken werden im experimentellen
Teil die biologischen und molekularbiologischen Charakteristika zweier afrikanischer Kamel-
pockenvirus-Isolate (Orthopoxvirus cameli} beschrieben, die aus Mauretanien (VDM) und dem
Niger (VD49) stammen: Beide Stamme vermehren sich unter Ausbildung eines zytopathischen
Effektes (cpE) in sieben Zellinien (BHK, Dubca, L929, MA-104, MDBK, MDCK, Vero). Der cpE
war durch die Bildung vielkerniger Riesenzellen charakterisiert. Die Infektion von Dubca-Zel-
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len (Kamelhautzellinie) mit VD49 fuhrte
zu einem deutlich niedrigeren Virus-

‘ IUD ?9 mlgﬁ”’f)—x Hl?dl” T T T T T T T 7T T £ 1 Titer. Beide Stamme verursachten nach
JoC @NoDd B RL HOMF G K A ! Infektion der Chorioallantoismembran
am 6. Tag 0,2 bis 1 mm grofie, weike
| up Hauretanien] Hilndlll T T—T—T—T — : 1 Po;ken ohne AT‘IZC-.I.Chel-”I emq ngerall—.
| H D WP E C TN KQo 11 J M ] L G B F sation. Die LDg, fur eine ein bis zwei
10 kb Tage alte Maus wurde nach intraperito-
e nealer Infektion mit 3 bzw. 5 und nach
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kation der Charakterisierung dieser Zellkultur-attenuierten Varianten ist in Vorbereitung.

Schliisselworter

Orthopoxvirus cameli, biologische Eigenschaften, Genom.

Characterization of two african camelpoxvirus isolates

The introduction presents a synopsis of camelpox. The experimental part describes the biolo-
gical and molecular biological characterization of two African camelpoxvirus isolates (Ortho-
poxvirus cameli) from Mauretania (VDM) and Niger (VD49) respectively: Both strains multiplied
in 7 cell lines (BHK, Dubca, L292, MA-104, MDBK, MDCK, Vero) displaying a cytopathogenic
effect (cpe). The cpe was characterized by the induction of polynucleated giant cells. However,
it is remarkable that infection of Dubca cells (camel skin cell line) by VD49 leads to a signifi-
cant lower virus yield. On the chorioallantoic membrane both strains caused proliferative
pock lesions (0,2 mm to I mm diameter, white) six days post infection, generalization could
not be observed. The LDy, for a 1 to 2 days old mouse was determined to be 3 resp. 5 plaque-
forming units (pfu) after intraperitoneal and 3 resp. 225 pfu after intracerebral infection. The
size of the VDM genome account for about 194,000 base paires and for VD49 167,000 base
paires. Compared to VDM the right terminus of VD49 is truncated.

The results represent the basis for the comparison of cellculture-adapted camelpoxvirus
strains. We consider these strains as potential homologue vaccines. Characterization of cell-
culture-attenuated camelpoxviruses will be published in due course.

Orthopoxvirus cameli, biological characterization, genome.

Unser Dank gilt Frau Laura Chaudhuri und Frau Gudrun Zoller fur ihre hervorragende Mitar-
beit bei den labortechnischen Téatigkeiten.
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