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Zusammenfassung

Das Tauben Herpeswrus 1 (PHV 1) stlmmt in den Hauptcharakterlstlka E

mit anderen Herpesviren uberem
Nach der Erstinfektion werden die infizierten Tauben 2u symptomlosen

- Tragern und kdnnen das Virus von Zeit zu Zeit wieder ausscheiden,
" besonders nach Einwirkung anderer schwéchender Faktoren.

-- Durch chemotherapeutische Behandlungsversuche mit Phosphono-

format, ' einem neu entwickelten Anti-Herpesvirus-Mitiel, gelang es
nicht, Erkrankungen zu heilen- und das Auftreten sympmmloser
Virustréger zu verhindern.-

Vaccinationsversuche mit attenulerten oder inaktivierten Impl’stoffen

- helfen, die Virus-Verbreitung zu kontrollieren, verhiiten jedoch nicht

nicht die Ausbildung von Virustragern. Aus diesem Grunde ist auch die
Vaccination keine definitive Lésung fir die Kontrolle der Tauben-
Herpesv:rus =1 Inrektnon

VINDEVOGEL,'.H.‘ and P: P. PASTORET_(1981): Pigeon herpesvirus

" infection (Pigeon herpesvirus 1): a review.
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Summary

Pfgeon herpesvirus 1 (PHV 1) shares the main characterlstlcs of other
_ herpetoviridae.

After a primary mrectlon infected pigeons become asymptomatlc

.carriers and may reexcrete virus from time to time, especnally with the

help of debilitating factors.

Chemotherapeutic assays with phosphonoformate a newly dlscovered
anti-herpetic drug, failed to cure clinical dlsease and to prevent
the appearance of asymptomatic carriers.

Vaccination trials with attenuated or inactivated vaccines help to
control viral dissemination but do not prevent the appearance of
carriers and therefore, IS not the deflmte answer for the control of
PHV 1-infection,

Elnleltung
Bis vor wenigen Jahren war die Atiologie von Flesp:ratlons-

" erkrankungen bei Tauben nicht eindeutig gekl&rt. Das Syn-

drom ,Konjunktivitis-Sinusitis-Laryngitis* wurde allgemein
mit der Ornithose (Erreger Chlamydia psittaci) in Zusammen-
hang gebracht.

Im Jahre 1945 beobachteten Jedc»ch SMADEL et al. und 1947

. auch HUGHES intranukleire EinschluBkdrper in der Leber .
_von Tauben, die unter respiratorischen Krankheitserschei-
nungen litten, wahrend mit Chlamydia psittaci infizierte Tau-

ben diese Art der Verdnderungen nicht aufwiesen.

Seit 1967 wurde ein Herpes-Virus {Tauben-Herpesvirus 1,
Pigeon "herpesvirus 1, PHVY 1) in zahlreichen-Landern aus
erkrankten Tauben isoliert (CORNWELL. et al., 1967; KRU-
PICKA et al., 1970; BOYLE und BINNINGTON, 1973; VINDE-

‘ _VOGEL etal., 1975; VETESI und TANYI, 1975} -

Voarkommen der Infektlon mit PHV: in Belglen

Die PHVi-Infektion ist in Belgien weit verbreitet. Spezifische

. Antikérper wurden mittels indirekter Immunofluoreszenz in

84 % der Seren klinisch gesunder Tauben und mittels Coun-
ter-immunoelektro-osmophorese (CIEOP} bei 60% der Tau-

* ben mit akuten respiratorischen Erkrankungen nachgewiesen

(VINDEVOGEL et al.,
1981a).

unverdffentlicht; VINDEVOGEL et al.,

Das PHV1 selbst konnte in 60 % der Taubenschldge, die stin-
dig unter Atemwegserkrankungen leiden, isoliert werden
(VINDEVOGEL et al.,. 1981h). Obwohl die Ergebnisse vieler
serologischer Untersuchungen zeigen, daB die Ornithose
ebenso stark unter den Tauben verbreitet ist (GRANVILLE -
et al., 1954; HENRY et al., 1977; MEYER-RUPKE et al., 1977),
waren wir nicht in der Lage, Chlamydia psittaci in erkrankten
Tauben nachzuweisen (VINDEVOGEL et al., 1981b). Aus die-
sem Grunde scheint das PHVy weitaus haufiger mit Stérun-
gen im Respirationstrakt der Tauben in Verbindung zu stehen,
und es sollte beachtet werden, dal wir in der Lage waren,
diese Krankheit mit PHV: alleine zu reproduzieren (VINDE- -
VOGEL et al., 1975; VINDEVOGEL etal., 1980 b; VINDEVOGEL
und PASTORET 1981). - i i

Erregerelgenéchaﬂeh i

Sowohtl alle bisher in Belgien isolierten Taubenherpesvirus-
stdmme als auch ein Stamm aus der Tschechoslowakei (KRU-
PICKA et al.,, 1970) und aus Australien (BOYLE und BINNING-
TON, 1973) sind -antigenverwandt und besitzen dieselben
kulturellen Eigenschaften (VINDEVOGEL und DUCHATEL,
1978).- Aufgrund der international vorgeschlagenen Nomen-
klatur (ROIZMAN und FURLONG, 1974) wird dieses Vlrus'
Pigeon herpeswrus)'(PHV1)genannt 7 ¢

Alle avidren Zellkulturen sind -empfinglich . fir das PHV:
(CORNWELL und WEIR, 1970; VINDEVOGEL et al., 1977a und
b), jedoch unterscheidet sich der zytopathische Effekt in
den verschiedenen Zellarten (VINDEVOGEL et al., 1977b).

In Huhnerembryofibroblasten ist die bestindigste Verdnde-
rung in der Zunahme der Zellgréfie (Synzytien von 2-4 Zell-
kernen) zu sehen. Alterationen bestehen auch in intranu-
kledren Einschlissen vom Typ A nach COWDRY. Der Virus-
gehalt der Zellkulturen steigt ab der 12. Stunde nach Inoku-
lation an und erreicht seinen maximalen Titer 36 Stunden
nach Inokufation (VINDEVOGEL et al., 1977a). Die Ver-

‘dnderungen in Entenembryofibroblasten bestehen in der

Entwicklung grofBer sternf&rmiger Synzytien. In Hihnerem-

bryoleber- und Kikennierenzellkulturen lésen sich die infi- |
zierten Zellen schnell aus dem Zellverband des Monolayers,

wobei deutlich zellfreie, runde Bez;rke im Zellrasen entstehen

(VINDEVOGEL etal., 1977b).

Auch die Babyhamsternierenzellinie BHK-21 ist empféanglich

fiir die Infektion mit dem PHVi. Alle Qbrigen Saugetier-

zellinien sind, soweit getestet, fir dieses Vlrus refraktar

(VINDEVOGEL etal., 1977b) ‘

ertsspektrum

Das Tauben-| Her_peswrus ist auch aus Sittichen isoliert worden
(VINDEVOGEL et al., 1978}, wo es eine tddlich verlaufende
Hepatitis hervorruft (VINDEVOGEL und DUCHATEL, 1977; |
VINDEVOGEL et al., 1980c¢). Dahingegen "erwlesen sich-
Kilken (CORNWELL und WEIR, 1970; VINDEVOGEL und
DUCHATEL, 1979), Enten, Kanarien und Hamster (VINDE-
VOGEL und DUCHATEL, 1979} als resistent gegenuber einer .
experimentellen Infektion.

Die Antigenitdt des PHV 1 wurde auch mlt verschledenen
anderen avidren Herpesviren, wie z. B. dem Putenherpesvirus
{Turkey herpesvirus 1, HVT), dem- Virus der Marekschen
Krankheit (Phasianid herpesvirus 2, MDV), ‘dem Entenenteri-
tisherpesvirus (Duck-plague herpeswrus Anatid herpes-:
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virus 1, DPHV), dem Virus der infektidsen Laryngotracheitis
{Phasianid herpesvirus 1, ILTV), dem Falkenherpesvirus (Fal-
con herpesvirus, FHY), dem Eulenherpesvirus (Ow! herpes-
virus, OHV) und dem Virus der Pacheco’s disease (Psiltacine
herpesvirus, PsiHV) (PURCHASE et al., 1872, MARE und GRA-
HAM, 1973; VINDEVOGEL et al., 1980c) verglichen, ’

- Die Ergebnisse dieser Untersuchungen zeigen, daB das PHV 1
antigenetisch nicht vom FHV und OHV (PURCHASE et al.,
1972; MARE und GRAHAM, 1973), wohl aber vom HVT, MDV,
DPHV und ILTV {PURCHASE et al., 1972; VINDEVOGEL und

DUCHATEL, 1979; VINDEVOGEL, unverdffentlicht) unter-:

schieden werden kann. - :

Ebenso kann das PHV: deutlich gegen das PsiHV abgegrenzt
werden, einmal aufgrund seiner Antigenstruktur und zum
anderen = aufgrund “seiner - mittleren Plaquegrbfie . unter
‘Agaroverlay (VINDEVOGEL et al., 1980c). " : ’ ’

" Vor kurzem wurde im Irak ein Taubenenzephalomyelitis-

Herpesvirus isoliert (MOHAMMED et al, 1978). Es unter-

" . scheidet sich vom PHVh durch seine kulturellen Eigenschaf-

ten (TANTAWI und AL SHEIKLY, 1980) und seine Pathogenitét
(AL FALLUJI et al., 1979); jedoch ist es bislang antigenetisch

"~ weder als Pigeon herpesvirus 2 noch als eine neurotrope -
+Variante des Pigeon herpesvirus 1 charakterisiert worden.

v

- Ausscheidung und Wiederausscheldung des Virus
) - nach experimenteller infektion von Tauben }
Die Wiederausscheldung von PHV: bei infizierten Tauben
kann durch eine Behandlung mit Zyclophosphamid (Cy) pro-
voziert werden (VINDEVOGEL et al., 1980b). Dabei sei darauf
hingewiesen, daB Cy einen allgemein zytotoxischen Effekt

- sowohl in B- als auch T-Lymphozyten induziert (COIGNOUL:

und VINDEVOGEL, 1980). . - 4 i

Nach Inokulation ven Jungtieren beginnen diese sehr bald
mit der Ausscheidung infektidser PHV:-Partikel, wobei die

" Ausscheldung mit hohem Titer fiir mindestens 7-10 Tage

andauert. Die typischen Lésionen erscheinen 1-3 Tage nach
Infektion,” wenn die . Virusausscheidung ihren Hdhepunkt
erreicht. 8 ¢ :

" Neutralisierende Antikérper kénnen in den Jungtieren erst-

mals am Ende der ersten Woche post infectionem nachge-

wiesen werden. Die hochsten Titer werden nach 3 Wochen -
' Die Feststellung der Pigeon herpesvirus 1-Infektion kann auf

beobachtetund fallen dann langsamab. :

Milde Episoden des Wiederauftretens der Infeklion ohne
Klinische Symptome treten spontan auf, wobei sie nicht durch
hohe Titer spezifischer Antikérper verhindert werden kénnen.
Im Gegenteil zeigt sich, daB dieses Wiederaufflammen von
Infektionen nicht haufiger ist, wenn die Tiere nahezu ohne

" spezifische . Antikérper sind. Uberdies nehmen die spezi-

fischen Antikéirper trotz dieser Episoden der Wiederausschei-
dung des Virus nach und nach ab. - , .

~ Werden experimentell infizierte Tauben ein paar Monate nach

der Infektion mit Cy behandelt, tritt eine Virusausscheldung
auf, die nahezu so stark st wie die nach der Erstinfektion.
Diese Periode der Wiederausscheidung kann durch Lasionen
begleitet sein (VINDEVOGEL et al., 1980b). '

3 - Natlirliche Obertragung der Krankheit

In einem mit PHV1 infizierten Taubenbestand sind aus den

oben aufgefihrten Griinden die erwachsenen V&gel symptom-
lose Trager des infektiisen Agens, von denen einige das Virus

" von Zeit zu Zeit ausscheiden kénnen und es so auf ihren
Nachwuchs Ubertragen.

. Eine Ubertragung der Krankheit Ober das Ei’erscheint
unwahrscheinlich, seitdem die Entdeckung des PHV1 in Zell-
kulturen aus Embryonen infizierter Tauben nicht gelang
(VINDEVOGEL und PASTORET, 1980). Trotz Infektion werden

- die Jungtiere gegen die Krankheit geschiitzt durch eine von
den Eltern erhaltene passive Immunitét. Diese passive Immu-
nitat scheint Ober den Dottersack auf die Jungtauben Uber-
tragen zu werden und schiitzt sie gegen die schlimmsten Aus-
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wirkungen der Infektion. Nach der Initialinfektion werden die
meisten der Jungtiere selbst symptomlose Virustriger.
Obwoh! sie -sehr bald frei sind von nachweisbaren Anti-
kérpern, kann ihre Infektion durch eine Cy-Behandlung
demaskiert werden (VINDEVOGEL und PASTORET, 1980).
Tatséichlich verhindert weder die. passive noch die aktive
Immunitit die Etablierung einer latenten Infektion (VINDE-
VOGEL et al., im Druck). Klinische Faktoren einer PHVi-Infek-
tion werden prinzipiell nur nach Erstinfektion von Jungtauben
beobachtet, die von virusfreien Eltern oder von durch anders
Faktoren geschwéchten Virustrdgern abstammen (VINDE-
VOGEL und PASTORET, 1980). : :

) Pathogenese der Krénkheit
Als Folge einer experimentellen pharyngealen Infektion von
Tauben kann die Viruslokalisation und die Entwicklung von
Lislonen aufierhalb des oberen Verdauungs- und Atmungs-

“traktes wie z. B. in Trachea, Leber und Gehirn auftreten

{CORNWELL et al., 1970; VINDEVOGEL et al., 1975; VINDE-
VOGEL und PASTORET, 1981). Das Virus wurde jedoch nie-
mals aus den Geschlechtsorganen isoliert. Dieses stimmt
{iberein mit dem MiBlingen, die Gegenwart von PHV1 oder sei-
nes Antigens in Zellkulturen zu demonstrieren, die von
Embrycnen infizierter Eltern abstammien. Eine subletale
Infektion von Taubenembryonen kann jedoch experimentell
hervorgerufen werden (VINDEVOGEL und PASTORET, 1980
und 1981). Aus diesem Grunde kann die Eilbertragung des
Virus wihrend der akuten Krankheitsphase, die mit Virdmie
verbunden sein mag, nicht definitiv ausgeschlossen werden.
Tatséchlich kann wahrend der Erstinfektion und wahrend der
Episoden des Wiederaufflammens, hervorgerufen durch eine
Cy-Behandlung, eine Viramie beobachtet’ werden. (VINDE-

- VOGEL und PASTORET, 1981).

Uberdies ist es moglich, da das PHV» nach Zellinfektion in
vitro in der Gegenwart hoher Titer spezifischer AntikGrper von
Zelle zu Zelle Ubertragen wird. Auf diese Weise kann die Ver-

-breitung des PHV: entweder durch Gewebsnachbarschaft, -

sogar in Anwesenheit spezifischer Antikdrper, oder durch
Virdmie erfolgen, besonders wenn die Tauben immunkom-
promittiert sind (VINDEVOGEL und PASTORET, 1981).

) biagnose der PHVi-Infektion

verschiedene Weise erfolgen, einschlieBlich der direkten
Virusisolation, des Nachweises spezifischer Antikdrper oder
durch den verzdgerten Uberempfindliphkeitstest.

Isolation des PRV

Das PHV:) kann relativ leicht isoliert werden aus Rachenab-
strichen infizierter Tauben auf der Chorioallantoismembran

~ embryonierter Eier (CAM) oder in Hihnerembryofibroblasten-

kulturen (CEF). Der Nachweis ist jedoch schwieriger aus
inneren Organen, wie Trachea, Lungen oder Leber. Die.Ino-
kulation der CAM ist teurer und erlaubt nicht die direkte

* Charakterisierung des Isclats durch immunologische Ver-

fahren wie z. B. die Immunfluoreszenz.

: Serologische Diagnose

Spezifische Antikdrper kénnen im Serum-Neutralisations-
oder im - Immunofluoreszenztest austitriert oder im CIEOP-
Test festgestelit werden. Die Titration  der, Antikérper im
Serum-Neutralisationstest ist die empfindlichste, aber auch
die langsamste und die teuerste Methode. Die Sensitivitat der

Immunofluoreszenztechnik - entspricht der .des  Neutrali-

sationstests; der Nachteil. besteht jedoch in der geringen
Lagerfahigkeit des Antigens. ~~ - .. @ - . >

Die CIEOP-Technik fiihrt nur zu positiven Reaktionen, wenn
der Neutralisationstiter gleich oder hdher als 1:32 ist. In
diesern Zusammenhang sei darauf hingewiesen, daf die
meisten der natiirlich infizierten Tauben Neutralisationstiter

zwischen 1:16 und 1:128 aufweisen (VINDEVOGEL et 'a1-.'

1980 a).
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_ Verzégerter Uberempfindlichkeitstest
Die intradermale Injektion von PHVi-Antigen in die Schna-
belwarze infizierter Vbgel ruft das Auftreten einer verzdger-
ten Uberempfindlichkeitsreaktion hervor (VINDEVOGEL et al.,

-1980a); diese Injektion ist jedoch schmerzhaft und kann des-

halb fir die Praxis zur Anwendung bei Reisetauben nicht
empfohien werden. | : : ey T R

:  SchluBfolgerung A ]
Aus dem oben Erwahnten geht hervor, daB3 die besten Tech-

_niken zur Diagnose einer PHVi-Infektion dis Virusisolation

in HEF-Kultur und der Nachweis von Antikdrpern durch den
CIEOP-Test sind. Trotzdem kénnen beide Techniken ver-
sagen, die erste, weil das Tier das Virus ausscheiden bzw.

wieder ausscheiden muB, und die zweite bei Mangel an Sensi-,

tivitit. Aus diesen Griinden soliten fir eine sichere Diagnose
mehrere Tiere eines Taubenschlags untersucht werden.

= 7 Behand[dngsverSuche
Trisodiumphosphonoformat (PFA) ist ein vor kurzem.ent-

" decktes Antiherpesvirus wirksames Préparat, das einen

bedeutsamen antiviralen Effekt aufgrund einer spezifischen
Herpesvirus-induzierten DNS-Polymerase
aufweist (HELGSTRAND et al., 1978). In Zellkulturen flhrte

PFA zur Hemmung der PHVi-Vermehrung (SCHWERS et al., '
-1980; SCHWERS et al., 1981). Deshalb.wurde eine Behand-

lung einer PHV:-Infektion in Tauben und Wellensittichen mit
PFA versucht (VINDEVOGEL et al., 1981c). Da die PHVi-
Infektion hauptsachlich auf den vorderen Respirations- und
Verdauungstrakt von Tauben beschrénkt ist, ist eine lokale
Behandlung schwierig, "besonders wenn zahlreiche Tiere
gleichzeitig und wiederholt behandelt werden missen. Aus
diesem Grund wurde eine Behandlung auf systemischem

Wege versucht. Die intramuskulére Gabe von PFA an Tauben, -

sogar wenn sie vor der experimentellen Inokulation von PHV1
durchgefiihrt wurde, konnte weder das Auftreten klinischer
Symptome verhindern noch die Virusausscheidung oder die
Immunantwort reduzieren und auBerdem auch die Ausbildung
von Virustragern nicht verhindern (VINDEVOGEL etal., 1981c).
Ebenso wurde in mit PHVi-infizierten Wellensittichen das

- Auftreten der tddlichen Hepatitis durch eine vor der Inoku-

lation begonnene . PFA-Behandlung - nicht abgewendet

. (VINDEVOGEL etal., 1981c)..

5 Vaccinationsversuche .~
Da nach Erstinfektion die infizierten Tauben zu symptomlosen
Trigern werden und das Virus von Zeit zu Zeit wieder aus-
scheiden, ist eine Verhinderung der Infektion sehr schwierig,

besonders da bis heute chemotherapeutische Behandiungs-
. versuche nichtzum Erfolg flihrten. - . <

Aus diesem Grunde versuchten wir Tauben zu vaccinieren
und die Wirkung von inaktivierten, Sladjuvans- und attenu-
ierten Vaccinen zu vergleichen hinsichtlich der Verhinderung
des Krankheitsausbruches, des Tragerstatus und der Kon-

trolle der Wiederausscheidung {VINDEVOGEL etal.,imDruck}.

Beide Vaccinearten erbrachten &hnliche Ergebnisse und
waren wirksam, indem beide die erste Virusausscheidung

und das Auftreten von Symptomen nach der Challenge-In-

fektion zu reduzieren vermochten. Nichtsdestoweniger ver-
hinderte weder die attenuierte noch die inaktivierte Vaccine

- _ das Auftreten von Virustrégern, da die meisten Tauben nach

Cy-Behandlung wieder Virus ausschieden. Die Vaccination

- hilft jedoch, die spontane Viruswiederausscheidung zu ver-
hiiten, und hilft deshalb auch, die Virusverbreitung zu kon-:

trollieren. Werden Tiere nach einer Challenge-Infektion mit
einem virulenten Stamm einer Impfung mit einer inaktivierten
Vaccine unterzogen, 5¢ ist die Wiederausscheidung des Virus
ebenfalls reduziert (VINDEVOGEL et al., im Druck). ‘

Nichtsdestoweniger ist die Vaccination nicht die endgiltige
Antwort fiir die Kontrolle der PHVi-Infektion. Tatséchlich

Al FALLUJI, M. M., F. Al SHEIKHLY und H. H, TANTAWI (1978); Viral encephalo-’
B0
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. werden junge Tauben sehr oft kurz nach dem Schlupf infi-

ziert, so daB eine Vaccination den Tragerstatus nicht ver-
hindern kann. Die Lésung mag vielleicht in der Hyper-.
immunisierung der Elterntiere mit einer inaktivierten Vaccine
vér der Aufzuchtperiode liegen. In diesem Fall scheint der
inaktivierte Impfstoff besser gesignet zu sein als der attenu- .
jerte, da er zur Ausbildung héherer Antikérpertiter fOhrt;
andererseits ist eine wiederholte intramuskuldre Injektion von
Oladjuvantien nicht ratsam bei Reisetauben. Es sollte auch
erwihnt werden, daB die Cy-Behandlung die Vaccination ver-
hindert und so Fehlschlage in der Praxis erwartet werden
kénnen, wenn die Tiere in ihrer Abwehrkraft geschwécht sind. .
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