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Aviare Leukose Subtyp J bei Mastelterntieren in der

Schweiz

C.A.Wunderwald?, P. Albicker?, P.Grest?, R.K. Hoop!

Nationales Referenzzentrum fiir Gefliigel- und Kaninchenseuchen (NRGK), Institut fiir Veterinarbakteriologie und

2|nstitut fiir Veterindrpathologie der Universitét Zirich

Zusammenfassung

Seit ein neuer Subtyp (J) des Avidren Leukose-
erstmals 1989 in
Grossbritannien bei Mastelterntieren isoliert,
charakterisiert und mit dem Krankheitsbild der
myeloischen Leukose (syn. Myelozytomatose)

Sarkomatose-Komplexes

inVerbindung gebracht wurde, mehrten sich die
Berichte tiber das Auftreten dieses Subtyps welt-
weit, Hier soll der erste in der Schweiz bekannt
gewordene Fall aviirer Leukose des Subtyp ]
bei vier importierten Mastelterntierherden be-
schrieben werden.

Es kamen insgesamt 53 Mastelterntiere aus
vier Herden, die durch Leistungseinbruch und
erhohte Mortalitatsrate aufgefallen waren, zur
pathologisch-anatomischen Untersuchung. Da-
neben wurden ca. 20 Blutproben pro Herde auf
Antikorper gegen dasVirus der Avidren Leukose
Subgruppe J (ALV-]) im ELISA serologisch
untersucht. Bei allen vier Herden konnte ma-
kroskopisch und/oder histologisch das Vorlie-
gen einer myeloischen Leukose (ML) diagnosti-
ziert werden. Ausserdem wiesen die Blutproben
von drei Herden signifikante ELISA-Titer ge-
gen ALV-] auf.

Schliisselworter: Leukose-/Sarkomatose-Kom-
plex — aviare Leukose Subtyp J — myeloische
Leukose — Mastelterntiere

Einleitung

Seit Ellermann und Bang 1908 in Kopenhagen und
Rous 1910 in New York beweisen konnten, dass
der Leukose/Sarkomatose-Komplex des Gefltigels
durch eine Virusinfektion ausgelost wird, fiihrte
dessen grundlegende Bedeutung als Modell fiir
die gesamte Tumorforschung zu einer intensiven
Untersuchung der aviiren Retroviren. Als Typ
C-Oncoviren werden sie in insgesamt 10 Unter-
gruppen eingeteilt (ALV A-J). Die Subgruppen A
und B sind ubiquitir vorkommende, exogene
Viren, die sowohl horizontal wie auch vertikal
iibertragen werden. Sie fithren zum Krankheitsbild

Avian leukosis subgroup J in broiler
breeders in Switzerland

Since a new envelope subgroup (J) of the avian
leukosis-sarcomatosis-complex was isolated for
the first time from broiler breeders in the Uni-
ted Kingdom in 1989 and was characterized and
associated with myeloid leukosis (syn. myelo~
cytomatosis) the emergence of this subgroup
was reported from all over the world. Thus the
first known case of sﬁbgroup] avian leukosis in
Switzerland in four imported broiler breeder
flocks will be described.

A total of 53 broiler breeder birds from four
flocks showing reducedkperfbrmance and in-
creased mortality were submitted for post-
mortem examination. Approximately 20 blood
samples from each flock were monitored serolo-
gically for antibodies against avian leukosis virus
subgroup ] (ALV-]). On necropsy myeloid
leukosis (ML) was diagnosed in all four flocks.
Furthermore the blood samples of three flocks
showed significant ELISA-titres for ALV-].

Key words: leukosis-/sarcomatosis-complex —
avian leukosis subgroup J — myeloid leukosis —
broiler breeders

der lymphoiden Leukose, insbesondere bei Hiih-
nern der Legelinien. Die Viren der Subgruppe C
und D sind ebenfalls exogener Natur; sie werden
jedoch nur in seltenen Fillen beim Wirtschaftsge-
fliigel isoliert. Bei den endogenenViren der Unter-
gruppe E dagegen ist das virale Genom permanent
in nahezu allen Hithnerrassen integriert und wird
auf die Nachkommen weiter verbreitet. Die endo-
genen Subgruppen E G und H wurden bei ver-
schiedenen Fasanenarten gefunden, die Subgruppe
[ ist mit Wachteln assoziiert. Wahrend die fir das
Wirtschaftsgefliigel bedeutenden Untergruppen
A-E bereits in den Jahren zwischen 1965 und 1970

beschrieben wurden, erfolgte die Isolierung eines
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Aviare Leukose bei Mastelterntieren

weiteren Subtyps erst Ende der 80er Jahre bei
Mastelterntieren in Grossbritannien (Payne et al.,
1991a) und 1994 erstmals in den USA (Fadly und
Smith, 1997). Anhand von Untersuchungen iiber
Wirtsspezifitit, antigenetische Eigenschaften der
‘Hiillproteine (env) und andere molekulare Cha-
rakteristika wurde eine neue exogene Subgruppe J
mit dem Prototyp HPRS-103 bestitigt (Payne et
al., 1992a; Bai et al., 1995a). Sequenzanalysen des
env-Gens von ALV-] wiesen aufgrund einer sehr
engen Verwandtschaft mit endogenen aviiren
Leukoseviren (EAV) ausserdem darauf hin, dass es
sich bei ALV-] um eine gp85-Rekombinante mit
endogenen Retroviren handeln kénnte (Bai et al.,
1995Db).

Die avidren Leukoseviren der Subgruppe J (ALV-])
werden massgeblich fiir das Krankheitsbild der
myeloischen Leukose bzw. Myelozytomatose ver-
antwortlich gemacht (Payne et al, 1991b). Im
Gegensatz zu den Subgruppen A und B befillt
ALV-] hauptsichlich die myelomonozytiren Zell-
linien des Knochenmarks und zeigt einen nur ge-
ringen Tropismus zu den B-Lymphozyten (Arshad
etal., 1997,1999). Das typische Bild der ML zeich-
net sich durch das Auftreten stecknadelkopf- bis
erbsgrosser, graugelblicher Tumore bevorzugt am
Knochen (Rippen, Brustbein und Wirbelsiule)
und/oder den inneren Organen (Leber, Milz,
Niere, Gonaden und Herz) aus. Zudem erscheinen
1.d.R.Leber, Milz und Niere erheblich vergrossert.
Histologisch wird eine massive Infiltration der
Organe und des Knochenmarks mit herdformig
oder z.T. diffus angeordneten Myelozyten mit
zahlreichen zytoplasmatischen, eosinophilen Gra-
nula sichtbar (Payne und Fadly, 1997). Betroffen
sind hauptsichlich Mastelterntierherden, wobei die
wirtschaftliche Bedeutung der ML in erster Linie
in einer erhéhten Mortalitit der adulten Tiere und
einem deutlichen Leistungseinbruch der Herde
liegt. Broiler infizierter Elterntiere zeigen ein
unausgeglichenes Herdenprofil mit verminderter
Gewichtszunahme, erhohtem Futterverbrauch und
einer gesteigertenVerlustrate (Stedman and Brown,
1999). Infizierte Elterntiere iibertragen ALV-J con-
genital auf ihre Nachkommen, wobei Hennen das
Virus bei der Eibildung tiber das Eileitersekret in

das Albumin ausscheiden. Bei Hahnen befindet sich
das Virus im gesamten Reproduktionstrakt und
kann im Samen nachgewiesen werden. Es gibt
keine Anhaltspunkte fiir eine Ubertragung des
Virus iiber den kontaminierten Samen auf das
Kiiken, es kann jedoch zu einer Infektion der Hen-
nen iiber den Tretakt kommen. Die horizontale
Ubertragung erfolgt durch engen Kontakt zu
Virusausscheidern oder kontaminierten Vektoren.
Mit diesem Bericht soll der erste in der Schweiz
bekannte Fall von myeloischer Leukose vom Sub-
typ J bei Mastelterntieren beschrieben werden.

Tiere, Material und Methoden

Es wurden insgesamt 53 Mastelterntiere der Rasse
Ross 208 (Ross Breeders, Schottland) aus vier Her-
den (A1,A2,B1 und B2) auf dasVorliegen von ML
untersucht. Zwei Herden (A1 und A2) befanden
sich in der 54. bzw. 55. Alterswoche, eine Herde
(B1) in der 40. und eine weitere Herde (B2) in der
44. Alterswoche (Tab. 1). Die Tiere aller vier Her-
den waren als Eintagskiiken in die Schweiz impor-
tiert worden, wobei jeweils A1 und A2 sowie B1
und B2 dem gleichen Import entstammten. Ein de-
taillierterVorbericht lag nur den Herden A1 und A2
zugrunde. Demnach zeigten die Tiere eine Ver-
minderung der Legeleistung um 10-12% auf 78%
bzw. 80% mit starkem Abfall der Schlupfrate auf
nur mehr 46% bzw. 51% (bei einem Peak in der
29.Alterswoche von 80%). Insbesondere bei Herde
A2 lag die Verlustkurve in der 28. Alterswoche mit
steigender Tendenz bei 2% iiber der zu erwarten-
den Abgangsrate. Bei zunehmender Verschlechte-
rung des Allgemeinbefindens, insbesondere den
Hihnen wurde eine schlechte «Fitness» beschei-
nigt, war die Verlustrate der ersten beiden Herden
auf24% (A1) bzw. 28% (A2) in der 54.Alterswoche
angestiegen. Die durch denVorbericht und voran-
gegangene Untersuchungen auf den Betrieben
erstellte Verdachtsdiagnose Aviire Leukose des
Subtyp J sollte pathologisch-anatomisch, histolo-
gisch und durch die serologische Untersuchung
von circa 20 Blutproben pro Herde bestitigt
werden.

Tabelle 1: Untersuchungsmaterial zur pathologisch-anatomischen, histologischen und serologischen Untersuchung auf Avidre Leukose des

Subtyps J.
, ; ; Tiere : o Blutprbben
Herde ~ Alterswoche pathologisch-anatomische histologische Alterswoche | Anzahl
o i ' Untersuchung | Untersuchung e
Al 54./55.AW 19 6 55.AW 20
A2 54./55. AW 17 8 55.AW 21
B1 40.AW 5 3 46.AW 19
B2 44. AW 12 4 46. AW 20
412
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Aviare Leukose bei Mastelterntieren

Die Sektion der eingesandten Tierkérper wurde
nach einem festgelegten Schema durchgefiihrt und
beinhaltete generell eine parasitologische Unter-
suchung auf Endo- und Ektoparasiten sowie fall-
weise eine bakteriologische Untersuchung von
Herzblut, Leber, gegebenenfalls zusitzlich von
Eierstock und Eileiter.Von 21 der 53 untersuchten
Mastelterntiere wurden histologische Untersu-
chungen verschiedener Organe veranlasst, wobei
der Tibiotarsus immer, Leber und Niere zu 86%
und bei makroskopisch sichtbaren Verinderungen
zusitzlich auch andere betroffene Organe (Rippen,
Herz, Eierstock, Eileiter und Muskulatur) sowie die
Nervi ischiadici in die Untersuchung eingeschlos-
sen wurden. Organe und Nerven wurden in 4%-
igem Formalin fixiert und dem Institut flir Veteri-
nirpathologie zugesandt.

Zwischen 19 und 21 Blutproben der vier Herden
(A1 und A2 in der 54. Alterswoche; B1 und B2 in
der 46.Alterswoche) wurden im FlockChek®-
ELISA ALV-] (IDEXX Laboratories, Inc. West-
brook, Maine, USA) auf spezifische Antikorper
gegen den Subtyp J der aviiren Leukoseviren
getestet. Die Durchflihrung des Testes und die
Berechnung der Ergebnisse erfolgte nach den

Herstellerangaben.

eosinophil granulierten Zellen (Myelozyten); Kompakta durchbrochen (Pfeil)

und Ausdehnung des Proliferates in das umliegende Gewebe (HE-Firbung; x10).
B) Proliferat (P) aus zytoplasmareichen, rundlichen, eosinophil granulierten
Myelozyten (HE-Firbung; x50).

Ergebnisse

Alle vier Herden wiesen entweder im Sektionsbild
und/oder histologisch Anzeichen flir dasVorliegen
der ML auf (15,8% bis 41,6% der untersuchten
Tiere). Bei insgesamt 15 der 21 histologisch unter-
suchten Tiere konnte die Diagnose Myelozytoma-
tose gestellt bzw. die pathologisch-anatomische
Verdachtsdiagnose bestatigt werden. Bei der Unter-
suchung der Tiere waren hinsichtlich der Auspri-
gung der ML drei verschiedene Erscheinungsbilder
zu erkennen:

[ Ausgeprigtes Bild der ML mit dem Auftreten

von bis zu erbsgrossen Myelozytomen an den

' : Rippen und der Wirbelsiule sowie den inne-
Abbildung 1: Zahlreiche Myelozytome (Pfeile) an den Rippen,

der Wirbelsiule und in der Niere sowie geschwulstartig verindertes
Owar (O) bei myeloischer Leukose (Myelozytomatose). (Abb. 1).

ren Organen bei vier Tieren aus der Herde A2
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Aviare Leukose bei Mastelterntieren

II  Auftreten stecknadelkopfgrosser, graugelb-
licher, teils konfluierender Myelozytome nur
in den inneren Organen, bevorzugt in der stark
vergrosserten Leber, Milz und Niere bei ins-
gesamt sieben Tieren aus den Herden A1, B1
und B2.

III Histologisch, insbesondere anhand der Be-
funde des Knochenmarks, diagnostizierte
Myelozytomatose im Friithstadium bei jeweils
einem Tier in allen vier Herden.

Histologisch traten die Myelozytome als herdfor-
mige oder diffuse Proliferate aus rundlichen, zyto-
plasmareichen Zellen (Myelozyten) mit eosinophi-
len Granula und grossem Kern in Erscheinung
(Abb. 2A und 2B).

Dariiber hinaus war bei den Herden A1 und A2 das
Auftreten anderer, beim Gefliigel eher seltener
Neoplasien feststellbar, die tiberwiegend isoliert, in
zwei Fillen jedoch auch gemeinsam mit dem Bild
der ML vorlagen. Zu diesen Tumoren zihlten bei
Herde Al ein Myxosarkom der Brustmuskulatur
und ein Spindelzelltumor im Bereich des Sinus.
In Herde A2 wurden ein Spindelzellsarkom der
Oberschenkelmuskulatur und der Niere, ein
Himangiom im Bauchraum ohne erkennbares
Ursprungsgewebe und zwei Adenokarzinome aus-
gehend von der Serosa des Brustkorbes bzw. des
Mesenteriums diagnostiziert. Die untersuchten Tiere
der Herden B1 und B2 wiesen neben der ML keine
andersartigen tumordsen Veranderungen auf.
Andere Krankheitsbilder bzw. pathologische Ver-
inderungen dusserten sich in Staphylococcus
aureus-Infektionen der Bursa sternalis und der
Fussballen, Colisepsis, hochgradige subakute Eilei-
terentziindungen bedingt durch Escherichia coli,
panlobulire Leberverfettung tiberwiegend gefolgt
von akuten Leberrissen mitVerbluten in die Bauch-
hohle sowie Nierengicht, Darmverdrehung mit
vollstindigem Verschluss des Darmlumens und
Kannibalismus. Bei 12 Tieren war, ausser einer
reduzierten Aktivitit des Eierstocks, pathologisch-
anatomisch, bakteriologisch, parasitologisch und
histologisch — sofern eine Untersuchung von

Gewebeschnitten verschiedener Organe erfolgte —
keine spezifische Krankheit ersichtlich.

Die parasitologische Untersuchung aller Tiere der
vier Herden auf Endo- und Ektoparasiten verlief
negativ.

Alle 22 histologisch untersuchten Nervenpaare
(Nervi ischiadici) wiesen keine Anhaltspunkte fiir
dasVorliegen der Marekschen Krankheit auf.

Die serologische Untersuchung der Blutproben aus
den vier Herden im FlockChek®-ELISA (ALV-]),
spezifisch gegeniiber Antikérpern des avidren
Leukosevirus Subtyp J, lieferte in Herde A1 acht
positive Reagenten (40%). In A2 reagierten vier
Blutproben (19%) und in B2 zwei Blutproben
(10%) mit signifikant hohen ELISA-Titerwerten.
Alle 19 untersuchten Blutproben der Herde B1 er-
gaben im FlockChek®-ELISA negative Ergebnisse.
Eine Zusammenfassung der Ergebnisse ist in
Tabelle 2 dargestellt.

Diskussion

Zwei Mastelterntierherden (Al und A2) waren
durch eine deutlicheVerminderung der Schlupfrate
und der Legeleistung sowie durch eine ungew6hn-
liche Erhéhung der Abgangsrate aufgefallen. Die
wirtschaftlichen Verluste einer mit ALV-] infizier-
ten Mastelterntierherde mit einem Anstieg der
Mortalitit, in schweren Fillen auf bis zu 20—40%,
wurde durch andere Autoren wiederholt beschrie-
ben (Fadly und Smith, 1997; Comis, 1998).

Anhand experimenteller Infektionsversuche an
SPF-Kiiken verschiedenen Alters und unterschied-
licher Mast- sowie Legerassen konnte die Onkoge-
nitit von ALV-] bestitigt und Aussagen tiber die
Wirtsspezifitit gemacht werden. So erkannten
Payne et al. (1991b) in Vergleichsuntersuchungen,
dass 11-Tage-bebriitete Kiikenembryonen von
3 Mastlinien nach Infektion mit dem Stamm
HPRS-103 als Prototyp des ALV-] bei 18% der
infizierten Tiere eine ML ausbildeten, wihrend die

Kiikenembryonen von 2 verschiedenen Legelinien

Tabelle 2: Ergebnisse der pathologisch-anatomischen, histologischen und serologischen Untersuchung auf Avidre Leukose des Subtyps J.

e dE e g "I‘-:I-‘étdenb‘ezeichnung L S

Untersuchung - - oy R
T Al i Bt n

pathologisch- 2 (In)* 4(I) 1 (1) 4 (1)
anatomisch
histologisch 1 (11D 1 (1) 1 () 110D
Total 3/19 (15,8%) 5/17 (29,4%) 2/5 (40%) 5/12 (41,6%)
andere Tumore** 2 - keine keine
serologisch 8/20 (40%) 4/21 (19%) 0/19 (0%) 2/20 (10%)

*  Einteilung nach den im Text beschriebenen Erscheinungsbildern.

** Beschreibung siehe Text.
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Aviare Leukose bei Mastelterntieren

lediglich zu 7 bzw. 8% von einer Myelozytomatose
betroffen waren. In 3 anderen infizierten Lege-
rassen konnten keine ALV-J-bedingten Tumore
gefunden werden. Weiterhin bildeten auch einige
Tiere der Mastrassen, die lediglich in Kontakt zu
infizierten Tieren standen, ML aus, wohingegen
keine Vertreter der Legelinien tiber eine horizon-
tale Infektion zu einem klinischen Bild der ML
neigten. Demnach zeigten sich alle untersuchten
Hiihnerrassen fiir eine Infektion mit ALV-] emp-
finglich, die Tumorhiufigkeit bei den Legelinien
war jedoch deutlich reduziert. Nach Payne et al.
(1992b) zeichnet sich die ML in 88% der betroffe-
nen Fille durch eine starke Vergrosserung der
Leber sowie durch Myelozytome an den Knochen,
insbesondere am Sternum, den Rippen, der
Wirbelsiule und dem Synsakrium aus. Daneben
kénnen Myelozytome in Milz, Thymus, den
Gonaden und der Niere aufgefunden werden.
Histologisch gilt die Proliferation von Myelozyten
mit charakteristischen eosinophilen Granula als
pathognomonisch fiir das Vorliegen einer ML
(Payne et al., 1991a). Nicht selten werden bei
AILV-J-infizierten Tieren Neoplasien der Niere in
Form von Adenomen bzw. Zystadenomen sowie
andere Tumore (Himangiome, Granulosazelltu-
more, histiozytiren Sarkome und Mesotheliome)
beobachtet, die solitir oder zusammen mit einer
ML vorliegen kénnen (Payne et al., 1992b). Diese
Beobachtungen trafen weitgehend auch im vor-
liegenden Fall zu. Der Tropismus von ALV-] zu
myelomonozytiren Zelllinien wurde von Arshad et
al. (1997a) aufgezeigt, die nachwiesen, dass sich der
Stamm HPRS-103 sehr gut in Blutmonozyten-
kulturen, jedoch kaum in den Lymphfollikeln der
Bursa Fabricii vermehren liess. Die Autoren konn-
durch
Detektion des ALV-gruppenspezifischen Antigens
(gag) als Marker fiir die Virusreplikation HPRS-
103 in organspezifischen Zellen von Nebenniere,

ten ausserdem immunbhistochemische

Herzmuskel, Niere und des Gastrointestinaltraktes
sowie in der glatten Muskulatur und dem Binde-
gewebe verschiedener Organe darstellen. Die
molekularen Determinanten flir den Zell- und
Organtropismus von ALV-] sind noch weitgehend
unbekannt.

DieTiere befanden sich zum Zeitpunkt der Unter-
suchung in der 40./44. (B1 und B2) und 54./55.
Alterswoche (Al und A2). Infektionsversuche an
11-Tage-bebriiteten Kiikenembryonen zeigten,
dass die ersten Abginge bedingt durch ML frii-
hestens im Alter von 9Wochen auftraten, mit einem
Durchschnittsalter von 20 Wochen (Payne et al.,
1991b). Unter Feldbedingungen wird ein Anstieg
der Mortalitit iiberwiegend erst ab der 17. Alters-
woche beobachtet, wobei die Mortalitit das
Doppelte oder Dreifache der natiirlicherweise zu

erwartenden Abgangsrate erreichen kann. Die rela-
tiv lange Inkubationszeit («low virus infection»)
bis zum Auftreten der ersten durch ML verursach-
ten Abginge wird mit dem Fehlen eines viralen
Onkogens begriindet, wonach ALV-] wie viele an-
dere exogene Viren des avidren Leukosekomplexes
nach Infektion der Zielzellen zu einer insertionel-
len Aktivierung eines wirtseigenen Onkogens
fiihrt. Weitere Beobachtungen zeigten, dass zu-
nehmend akut transformierende Variantstimme
zum Prototyp HPRS-103 isoliert werden, die ver-
mutlich durch Transduktion eines zelluliren Proto-
Onkogens ein virales Onkogen erhalten haben.
Dies kann zu einer signifikanten Verkiirzung der
Inkubationszeit und zu einer Steigerung der
Tumorhaufigkeit in infizierten Herden flihren
(Payne, 1998b). Die Tumormortalitit bei Feld-
infektionen kann somit erheblich variieren, wofiir
neben dem vorherrschendenVirusstamm und dem
Alter der Tiere zum Zeitpunkt der Infektion auch
pradisponierende Faktoren wie Impfprogramme
gegen andere Krankheiten, Infektionen mit im-
munsuppressiv wirkenden Viren und das Betriebs-
management verantwortlich gemacht werden
(Payne, 1998a).

Der Nachweis von ALV-J-Antikorper in den Blut-
proben der 4 untersuchten Herden wurde mit ei-
nem direkten ELISA (IDEXX-FlockChek®-ALV-
J) auf der Basis eines rekombinanten g85-Glyko-
proteins (gp85) der Hiille, das allein spezifisch fiir
ALV-] ist, ermittelt.Venugopal et al. (1997) konnten
im Immunfluoreszenztest unter Verwendung von
mit HPRS-103-gp85-gentragenden Baculovirus
infizierten Insektenzellen (Spodoptera frugiperda)
und subgruppen-spezifischen Immunseren gegen
A,B, C und ] zeigen, dass lediglich R eaktionen mit
dem Immunserum der Subgruppe J auftraten. Drei
der untersuchten Herden zeigten serologisch signi-
fikante ELISA-Antikorpertiter gegen ALV-]. Dabei
schwankte die Bandbreite der positiven R eagenten
zwischen 10-40% der untersuchten Blutproben
pro Bestand. Eine Herde erwies sich anhand der
Untersuchung von 19 Blutproben als serologisch
negativ. Wird die durch das Sektionsbild und die
histologische Untersuchung aufgezeigte Tumor-
hiufigkeit in Relation zu den ELISA-Ergebnissen
gesetzt, so ldsst sich mit einer prozentualen Zu-
nahme der Tumorhiufigkeit eine Abnahme sero-
logisch positiver Reagenten erahnen (Tab. 2).
Vergleichbare Zusammenhinge zeigten Fadly und
Smith (1999) in einer Untersuchung tiber das
Vorkommen von ALV-] in Mastelterntierherden in
den Vereinigten Staaten auf. Die Ausbildung einer
mit serologischen Methoden messbaren Immun-
antwort hingt dabei wesentlich vom Zeitpunkt der
Infektion ab. Allgemein gilt, dass bei einer verti-

kalen Infektion der Kiiken mit exogenen Leukose-
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viren iiber das Brutei ein relativ hoher Prozentsatz
der Tiere eine Immuntoleranz mit fehlender Anti-
korperbildung entwickelt und tiber eine gestei-
gerte Virusausscheidung und Tumorentwicklung
verfligt (V14 A2— S3+). Horizontal infizierte Tiere
dagegen reagieren i.d.R. mit einer deutlichen
Immunanwort (Antikorperbildung) und wesent-
lich abgeschwichter Tumorhiufigkeit. Ahnliche
Verhiltnisse bestehen auch fiir eine Infektion mit
ALV-] (Arshad et al., 1997; Payne, 1998b) — mit der
Erkenntnis, dass gerade bei einer horizontalen
Infektion von Eintagskiiken der Mastrassen mit
ALV-] zu einem Teil immuntolerante Virusaus-
scheider (V14 A%- S3+) in Erscheinung treten, wie
auch Immunkompetenz (Vi+ A2 $3+/-) ent-
wickelt werden kann. Der Grund, warum gerade
Mastrassen auch bei horizontaler Infektion mit
ALV-] zur Ausbildung einer Virdimie mit Immun-
toleranz, erhohter Tumorneigung und Virusaus-
scheidung tendieren, ist noch weitgehend un-
bekannt. Es scheint jedoch die Ursache flir die
raschere Ausbreitung von ALV-] im Bestand zu
sein, als dies von Infektionen mit anderen aviiren
Leukoseviren bekannt ist. Im vorliegenden Fall ist
der Ausbruch von ML in vier Mastelterntierherden
aufgrund einer urspriinglich vertikalen Ubertra-
gung als sehr wahrscheinlich anzusehen, da die
Schweiz bislang frei ist von ALV-J. Es ist davon aus-
zugehen, dass ein Teil der als Eintagskiiken in die
Schweiz importierten Mastelterntiere congenital
durch die Grosselterntiere im Ausland mit ALV-]
infiziert wurden und wihrend der Aufzucht eine
effektive horizontale Verbreitung des Virus inner-
halb der Herden erfolgte.

Seit der ersten Isolierung und Charakterisierung
von ALV-] nahm das Auftreten der myeloischen
Leukose bis 1996 weltweit epidemische Ausmasse
mit schweren Einbussen in der Gefliigelindustrie
an (Comis, 1998). Aus diesem Grunde wurden ins-

besondere in Grossbritannien und den USA inten-

! Virimie
2 Antikorperbildung

3 Virusausscheidung

sive Sanierungsprogramme und allgemeine Kon-
trollpline zur Bekimpfung von ALV-] auf der Basis
der Grosselterntierherden erarbeitet mit dem Ziel,
die vertikale Ubertragung desVirus auf die Eltern-
tiere einzuddimmen. Eine der wichtigsten Kontroll-
massnahmen besteht laut Payne (1998a) in der
Untersuchung von Kloakentupfern beider Ge-
schlechter vor und mit Beginn der Legereife sowie
von Albumin und Meconium der ersten Bruteier
im ALV-Antigen-ELISA mit Eliminierung der als
positiv erkannten Tiere. Der Einsatz von PCR
(Smith et al., 1998) zur ALV-J-spezifischen Bestim-
mung proviraler DNA bzw. viraler RNA im
Untersuchungsmaterial gewinnt zunehmend an
Bedeutung. Weiterhin kénnen mit der Entwick-
lung kommerziell erhaltlicher ELISA-Testsysteme
speziell auf ALV-J-AntikSrper positive Tiere er-
kannt werden. Die Verwendung des ELISA zur
Bestimmung der Antikorperprivalenz sollte jedoch
als Interpretation eines Herdenprofils verstanden
werden. So kénnen immuntolerante, serologisch
negative Tiere durchaus als Ausscheider das Virus
weiter verbreiten, wihrend bei serologisch positi-
ven Tieren zwar eine Exposition mit dem Virus
stattgefunden hat, eine Virusscheidung iiber das Ei
oder in die Umgebung jedoch nicht zu erwarten
ist (Hunton, 1999). Diese und andere Faktoren,
wie die rasche horizontale Ausbreitung von ALV-]
im Bestand und das Auftreten zunehmend neuer
Variantstimme erschweren eine schnelle Diagno-
stik und die Entwicklung einer wirkungsvollen
Vakzine. Obwohl heute bereits deutliche Erfolge in
der Bekimpfung der myeloischen Leukose erzielt
wurden, verdeutlicht der hier aufgezeigte Fall in
der Schweiz erneut, dass die ML ein nach wie vor
bestimmendes Thema in der Gefliigelindustrie ist.
Zudem wird ein weiteres Mal die Moglichkeit auf-
gezeigt, wie vertikal ibertragbare Infektionserreger
auf dem Weg der Tierimporte aus dem Ausland ein-
geschleppt werden konnen.
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Leucose aviaire de subtype J chez des
poulets de chair

Un nouveau subtype (J) du complexe de la
leucose-sarcomatose aviaire a été isolé et carac-
tériseé pour la premiere fois en 1989 chez des
poulets de chair en Angleterre et mis en relation
avec les symptomes de la leucose myéloique
(syn. Myélocytomatose). Depuis, ce subtype
s’est propagé a 1’échelle mondiale. Nous rappor-
tons ici le premier cas connu de leucose aviaire
de subtype J en Suisse, observé dans 4 troupeaux
de poulets de chair importés. On a procédé a
I’analyse anatomo-pathologique de 53 poulets
de chair provenant de 4 troupeaux montrant une
chute de rentabilité et une augmentation de la
mortalité. En plus, on a recherché les anticorps
contre le virus de la leucose aviaire de subtype |
(ALV-]) dans environ 20 échantillons de sangs
par troupeaux au moyen d’un test ELISA. Une
leucose myéloique (ML) a été diagnostiquée
dans les 4 troupeaux apres examen macroscopi-
que et/ou histologique. En outre dans 3 trou-

; peaux, des titres-ELISA signifiatifs d’anticorps
contre ’ALV-] ont été demontrés.
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