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EINLEITUNG N

Avidre Leukoseviren (ALV) bei Hiihnern (Gallus gallus domesticus) wurden bis vor
7 Jahren in die Subgruppen A - E eingeteilt. Die Vertreter der Subgruppen A und B kommen
als exogene ALV im Feld vor und verursachen vor allem B-Zell-Tumoren (Lymphoide
Leukose). Uber die klinische Bedeutung der Vertreter der ALV-Subgruppen C und D ist
vergleichsweise wenig bekannt. Endogene virale Gensequenzen der ALV-Subgruppe E sind
als Teil des Wirtszellgenoms bei allen Hiihnervégeln nachweisbar und besitzen, wenn iiber-
haupt, nur geringes onkogenes Potential. ALV der Subgruppen F - I wurden aus verschiede-
nen Fasanen- und Wachtelarten isoliert.

Die Isolierung und Identifizierung einer neuen exogenen ALV-Subgruppe J erweiterte das
Spekirum der fiir Hithner relevanten ALV. Nach bisher vorliegenden Berichten aus England
(5), USA (2), Spanien (6) sowie eigenen, nachfolgend beschriebenen Beobachtungen aus
Costa Rica kénnen Subgruppe J-ALV vorwiegend bei bestimmten Mastelterntierlinien nach
der Geschlechtsreife, vereinzelt aber auch bei dlteren Broilern beiderlei Geschlechts, Tumoren
auslosen.

Eigene Beobachtungen, diagnostische und differentialdiagnostische Aspekte

Wie auch von anderen Autoren beschrieben, manifestierten sich in den vorliegenden Fillen
die Neoplasien vorzugsweise an 7 bis 24 Wochen alten Mastelterntieren. Bei der klinisch: n
Untersuchung klinisch auffilliger Tiere (Apathie, Zyanose) wurden bereits palpatorisch rund-
liche, erbsen- bis kirschgrofle Auftreibungen im Knorpel-Knochenbereich, vor allem des Ster-
num, gefunden. Nach diagnostischer Tétung und pathologisch anatomischer Begutachtung
waren diese Verdnderungen auch an den Rippen, am Schidel und an der Wirbelsiule festzu-
stellen. Diese Umfangsvermehrungen hatten durchweg knorpelartige Beschaffenheit. Dariiber
hinaus waren die Organe der Korperhdhle, vor allem Leber und Milz, mehr oder weniger
hochgradig umfangsvermehrt, teilweise von speckiger, teils von derber Beschaffenheit.

Histologisch waren monomyelozytire Zellen in parenchymatésen Organen der Korper-
hohle wie Milz, Leber und Nieren zu beobachten. Offensichtlich besitzt der Erreger einen

Tropismus zu Zellen der myelomonozytiren Reihe des Knochenmarks. Das histologische Bild
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ist somit, wie auch die vorliegenden Fille zeigen, durch Myelozyten bestimmt. Zugleich aber
sind auch Blastzelltypen oder histiozytire Sarkome, mitunter in unmittelbarer Nachbarschaft
zu myelozytiren Herden zu beobachten.

Diese pathologisch-anatomischen Befunde, zusammen mit histopathologischen Unter-
suchungen (vorzugsweise May-Griinwald-Giemsa-Firbung) fithren i. d. R. zur Diagnose
avidre Myelozytomatose. Erhirtend ist der Einsatz von ELISA-Systemen, die Serumanti-
kérper gegen ALV-J nachzuweisen in der Lage sind. Hierbei ist zu bedenken, dass nach
Untersuchungen von RUSSELL und Mitarb. (1997) méglicherweise nicht alle ALV-J-virimi-
schen Hithner gleichzeitig Serumantikérper nachweisen lassen. Sicherlich kommt der PCR
besondere diagnostische Bedeutung zu (8). PAYNE (1998) weist allerdings darauf hin, dass
ALV-J unter Feldbedingungen Verinderungen des Hiillproteins (envelope protein) durchlau-
fen kann, so dass die Entwicklung diagnostischer Tests darauf ausgerichtet sein muss, ggf.
alle Varianten ALV-J zu detektieren. ELISAs, die das gruppenspezifische Protein 27 (gp 27)
nachweisen, sind daher fiir den spezifischen Nachweis einer ALV-J — Infektion nur von
begrenztem Wert.

Perspektiven

Nach bisher vorliegenden Berichten sind die Auswirkungen einer Subgruppe J-ALV-Infek-
tion unterschiedlich. Auch die Infektionsempfinglichkeit und Erkrankungsrate scheint linien-
abhingig und damit genetisch bedingt zu sein. Wihrend in manchen virimischen Wirtstier-
populationen keine tumordsen Erkrankungen zu beobachten sind, kénnen andere Herden
Morbidititsraten bis zu 20 %, vereinzelt auch mehr, aufweisen. Es gibt Hinweise dafiir, dass
nach der Infektion mit Subgruppe J-ALV zusitzliche immunsuppressive Stressoren nicht-
infektioser und/oder infektioser Art die Entstehung einer Myelozytomatose begiinstigen
kénnen. Molekularbiologische Untersuchungen lassen darauf schlieBen, dass es sich bei Sub-

gruppe J-ALV um eine Rekombinante eines exogenen ALV und Genanteilen eines endogenen
ALYV handelt (1).

Zusammenfassend'ist festzustellen, dass aufgrund bisher verdffentlichter, aber auch unver-
offentlichter Mitteilungen mit einer weltweiten Verbreitung dieser ALV-J-induzierten
Neoplasie zu rechnen ist. Epidemiologisch erschwerend kommt hinzu, dass nach Unter-
suchungén von FADLY (1997, 1998) der Erreger eine sowohl vertikale als auch horizontale
hohe Ubertragbarkeit aufweist. Abzuwarten bleibt, ob die genetische und antigene Variabilitiit
der bisher bekannten ALV-Isolate der Subgruppe J jeweils mit unterschiedlichem onkogenem
Potential, d.h. unterschiedlichen bzw. wandelbaren Manifestationsformen, einhergeht.

Hinsichtlich der Bek#mpfung dieser Erkrankung erscheint die Identifizierung und
Eliminierung von Ausscheiderhennen notwendig. Ebenso milssen pridisponierende - erreger-
bedingte ebenso wie nicht erregerbedingte - immunsuppressive Stressoren soweit wie moglich
ausgeschaltet werden. Zu erwarten ist auch, dass molekulargenetische Untersuchungen neue
Erkenntnisse zur Infektions- und Krankheitsempfinglichkeit bestimmter Hithnerlinien erbrin-
gen.
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ZUSAMMENFASSUNG

Es wird iiber das Aufireten der Avidren Myelozytomatose in Mastelterntierherden aus
Costa Rica berichtet. Die betroffenen Tiere wiesen klinisch, pathologisch-anatomisch und
histologisch Verénderungen wie bei der ALV-J-induzierten Aviiiren Myelozytomatose auf,
Diese Erkrankung hat innerhalb der letzten Jahre als Problem bei Mastelterntieren weltweit an
Bedeutung gewonnen. Es werden diagnostische, differentialdiagnostische Aspekte abgehan-
delt sowie Perspektiven der Bekdmpfung dargestellt.

SUMMARY

Avian Leukosis Subgroup-J virus, which is a recombinant of an exogenous Avian Leukosis
Virus and avian endogenous retrovirus genetic sequences has gained worldwide interest since
it may cause Avian Myelocytomatosis, in particular in broiler parent flocks. The present
report describes this condition as observed in Costa Rica in 1998. Diagnostic and differential
diagnostic aspects as well as methods applicable for eradication strategies arg discussed.
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