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Stellungnahme der ZKBS zur Risikobewertung von Alpharetroviren 

als Spender- und Empfängerorganismen

gemäß § 5 Abs. 1 GenTSV

Allgemeines

Diese Stellungnahme dient der Aktualisierung der Stellungnahme der ZKBS zur Risikobewer-
tung von C-Typ-Retroviren der Hühner (Az. 6790-10-27, März 1994). 

Alpharetroviren bilden eine Gattung innerhalb der Familie Retroviridae mit den 9 Spezies Al-
pharetrovirus avicarmilhil2,  Alpharetrovirus avifujsar, Alpharetrovirus avileu, Alpharetrovirus 
avimyebla, Alpharetrovirus avimyecyt29, Alpharetrovirus avirousar, Alpharetrovirus avisar10, 
Alpharetrovirus aviUR2sar und Alpharetrovirus aviY73sar. Zudem werden weitere, noch nicht 
als Spezies klassifizierte Alpharetroviren zur Gattung gezählt (z. B. das Lymphoproliferative 
disease virus, LPDV). Eine Übersicht über die der Gattung Alpharetrovirus zugeordneten Viren 
ist dem Anhang zu entnehmen (Tabelle 1). 

Bei Alpharetroviren handelt es sich um Viren mit einem linearen, einzelsträngigen RNA-Ge-
nom in positiver Orientierung ((+)ssRNA) und einem für die Gattung typischen, gruppenspezifi-
schen Antigen (Gag). Das virale Genom liegt im Viruspartikel in zwei Kopien vor und enthält die 
drei genetischen Elemente gag, pol und env, die für Kapsid, Matrixprotein und Nukleokapsid 
(gag), die Reverse Transkriptase, Protease und Integrase (pol) sowie Hüllproteine (env) kodie-
ren [1]. Die frühere Eingruppierung als Typ-C-Retrovirus beruht auf dem Erscheinungsbild im 
Elektronenmikroskop, das durch ein konzentrisches Kapsid sowie eine innere und äußere 
Membran gekennzeichnet ist [2]. Wenn das virale Genom in doppelsträngige DNA revers tran-
skribiert und dann in das Wirtsgenom als Provirus eingefügt wird, wird es von long terminal  
repeats (LTRs), flankiert [3]. Liegt ein vollständiges provirales Genom vor, können neue Parti-
kel produziert werden. Ist das provirale Genom defekt, fehlen für die Replikation essentielle 
Gene, das Virus kann jedoch für einzelne retrovirale Proteine wie gruppenspezifische Antigene 
kodieren [2, 4]. Die Viren der Spezies A. avirousar und LPDV sind replikationskompetent, wäh-
rend A. avicarmilhil2,  A. avifujsar, A. avimyebla, A. avimyecyt29, A. avisar10, A. aviUR2sar 
und A. aviY73sar Replikationsdefekte durch Deletionen in den Genen gag, pol und/oder env 
aufweisen. Replikationskompetente Helferviren der Spezies A. avileu können diese Defekte 
komplementieren. 
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Alpharetroviren sind weltweit bei Hühnervögeln (Galliformes) und einigen anderen Vögeln, wie 
Gänsevögeln (Anseriformes), Taubenvögeln (Columbiformes) und Sperlingsvögeln (Passeri-
formes) verbreitet und können bei diesen innerhalb von Wochen bis Monaten Leukosen, Sar-
kome und andere Tumore verursachen. Zu den durch Alpharetroviren hervorgerufenen, nicht-
neoplastischen Erkrankungen zählen Hepatitis, Myokarditis, Anämie, Schwindsucht, Arthritis 
und Glomerulonephritis [5].

Die Übertragung verläuft vorwiegend vertikal, entweder kongenital über den Reproduktions-
trakt in das Ei (Eiklar) mit Infektion des Embryos während der Brut oder durch ein in die Zellen 
der Keimbahn integriertes Provirus [6, 4]. Eine horizontale Übertragung kann durch direkten 
Kontakt zwischen den Tieren über Fäzes, Speichel und andere Sekrete sowie infizierte Zellen 
erfolgen, mit hohen Inzidenzen in einer Hühnerschar [9, 12]. Eine Übertragung durch Insekten, 
Wasser oder Aerosole wurde nicht beschrieben, jedoch die Übertragungen durch infizierte 
Kanülen bei Injektionen von Küken [6, 7]. 

Replikationsdefekte Alpharetroviren mit Onkogen

Alpharetrovirus avicarmilhil2  

Alpharetrovirus avicarmilhil2 wird auch als Avian carcinoma Mill Hill virus 2 (AMV2) oder Mill 
Hill-2 virus (MH2) bezeichnet. Es wurde 1927 aus einem Eierstocktumor eines Huhns isoliert. 
AMV2 ist ein replikationsdefektes Retrovirus, welches nur mithilfe eines weiteren replikations-
kompetenten  Virus der Spezies  A. avileu infektiöse Partikel bilden und abgeben kann [8]. 
AMV2 weist einen engen Wirtsbereich in Hühnern auf. Das neoplastisch transformierende Po-
tenzial ist durch die im Genom enthaltenen Gene v-mil und v-myc hoch, so dass innerhalb von 
Tagen bis Wochen nach einer Infektion bzw. Transduktion Leber- und Nierenkarzinome, sowie 
Sarkome und Lymphome in Hühnern ausgelöst werden können [9, 10].

Alpharetrovirus avifujsar

Alpharetrovirus avifujsar  wird auch als Fujinami-Sarkomvirus (FuSV) bezeichnet. Es wurde 
erstmals 1914 aus einem Weichteilsarkom eines Huhns isoliert. A. avifujsar ist replikationsde-
fekt und benötigt ein replikationskompetentes Helfervirus der Spezies A. avileu, um infektiöse 
Partikel zu bilden. Das Virus enthält das Onkogen v-fps, welches sich vom viralen gag-Gen 
verbunden mit einer Domäne des zellulären proto-fps-Gens ableitet und für eine Tyrosin-Prote-
inkinase kodiert [11]. Unter natürlichen Bedingungen werden nur Hühner infiziert, weitere Wirte 
sind nicht beschrieben. Nach experimenteller Infektion von Hühnern und Entenküken kommt 
es innerhalb von 10 Tagen zur Bildung von Sarkomen [12]. 

Alpharetrovirus avimyebla 

Alpharetrovirus avimyebla wird auch als Avian myeloblastosis virus (AMV) bezeichnet. Es wur-
de erstmals 1908 aus Gewebeproben von Hühnern mit viszeraler Lymphomatose und erythro-
blastischer und myeloblastischer Leukämie isoliert.  A. avimyebla ist replikationsdefekt und 
benötigt ein Helfervirus der Spezies A. avileu, z. B. MAV-1 und MAV-2, um infektiöse Partikel 
zu bilden [13]. Das Virusgenom enthält das Onkogen v-myb [14]. In Gewebekulturen transfor-



3

miert AMV hämatopoetische Zellen und Fibroblasten von Hühnern. Abhängig vom Applikati-
onsweg bei experimentellen Infektionen liegt die Morbiditätsrate von Hühnerembryos bei 7 bis 
35 %. Der Wirtsbereich ist auf Hühner begrenzt [13].

Alpharetrovirus avimyecyt29 

Alpharetrovirus avimyecyt29, auch als Avian myelocytomatosis virus 29 (AMCV29) bezeich-
net, wurde erstmals 1961 in Bulgarien isoliert [15]. Das OK10-Virus, isoliert aus einem Hühner-
Lebertumor, ist ebenfalls der Spezies zugeordnet [16, 17]. Es ist replikationsdefekt und benö-
tigt ein replikationskompetentes Helfervirus, z. B. Rous-associated virus type 1 (RAV-1) oder 
ALV-F, um infektiöse Partikel zu bilden [18]. Das im viralen Genom vorliegende v-myc-Onko-
gen kann hämatopoetische Zellen und Fibroblasten von Hühnern transformieren [19, 20]. Der 
Wirtsbereich umfasst Hühnervögel, bei denen es Myelozytome und Tumore in Leber, Pankre-
as und Niere verursacht. Während Hühner, Perlhühner und Japanwachteln hauptsächlich My-
elozytome bilden, kommt es in Puten, Fasanen und Steinhühnern überwiegend zur Hämato-
blastose [15]. 

Alpharetrovirus avisar10 

Alpharetrovirus avisar10, früher Aviäres Sarkomvirus CT10 (ASV-CT10) oder Claude's chi-
cken tumor-10 virus (CTV-10), ist replikationsdefekt und benötigt ein Helfervirus der Spezies 
A. avileu, um infektiöse Partikel zu bilden. Es enthält das Onkogen v-crk mit struktureller Ähn-
lichkeit zur Phospholipase C [21, 22]. Die Viruspartikel können in embryonalen Hühnerfibro-
blasten passagiert werden. Bei experimenteller Infektion von Hühnerküken mit  A. avisar10 
kommt es innerhalb von zwei Wochen zur Tumorbildung an der Injektionsstelle [21]. 

Alpharetrovirus aviUR2sar

Alpharetrovirus aviUR2sar, früher UR2-Sarkomvirus (UR2SV), ist replikationsdefekt und benö-
tigt ein Helfervirus der Spezies A. avileu, um infektiöse Partikel zu bilden. Es wurde 1969 aus 
Hühnerfibrosarkomen isoliert [23]. Es enthält das Onkogen v-ros mit Tyrosinkinase-Aktivität 
[24, 25]. Der Wirtsbereich umfasst Hühner, jedoch konnten experimentell ebenfalls Zellen von 
Truthühnern und Wachteln transformiert werden. Eine experimentelle Infektion von Hühnern 
führt  nach etwa 2 Wochen zur Bildung von Sarkomen [23].

Alpharetrovirus aviY73sar

Alpharetrovirus aviY73sar, früher Y73 sarcoma virus (Y73SV), ist replikationsdefekt und benö-
tigt ein Helfervirus der Spezies A. avileu, um infektiöse Partikel zu bilden. Es wurde 1973 aus 
einem Tumor eines White Leghorn-Huhns in Japan isoliert. Es enthält das Onkogen v-yes, 
eine virale Variante des zellulären c-yes-Gens. Das Virus transformiert embryonale Hühnerfi-
broblasten. Der Wirtsbereich umfasst Hühner. Nach intramuskulärer oder subkutaner Verab-
reichung in 7 Tage alte Küken kommt es an der Injektionsstelle zur Bildung von Fibrosarkomen 
und Myxofibrosarkomen [26]. 
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Replikationskompetente Alpharetroviren ohne Onkogen 

Alpharetrovirus avileu

Die Spezies Alpharetrovirus avileu (früher Aviäre Leukose-Viren, ALV) umfasst replikations-
kompetente Alpharetroviren, die  anhand ihres Wirtsbereichs, der Aminosäuresequenz des 
Hüllproteins und der Rezeptornutzungsmuster bei suszeptiblen und resistenten Vogelzellen in 
11 Subgruppen eingeteilt werden [6]. Die Subgruppen A, B, C, D und K kommen bei Hühnervö-
geln vor, Subgruppe E bei Hühner- und Gänsevögeln. Während in Proben von freilebenden 
Enten keine ALV-C nachgewiesen werden konnten, führt die experimentelle Infektion von En-
tenzellen zu einer effektiven Replikation und Persistenz. ALV-C-infizierte Entenembryos entwi-
ckeln nach dem Schlüpfen Schwindsucht und hämatologische Erkrankungen [27]. Die Sub-
gruppen F und G kommen beim Goldfasan [45], H beim Rebhuhn und I bei der Gambelwachtel 
vor, die jeweils zu den Hühnervögeln zählen [6]. Subgruppe J hat den breitesten Wirtsbereich 
der Alpharetroviren und infiziert Hühnervögel, Gänsevögel und Sperlingsvögel. Die Subgrup-
pen E, F, G, H und I liegen ausschließlich endogen in der Keimbahn vor [6].

ALV-A und -B waren als die am häufigsten vorkommenden Alpharetroviren für hohe ökonomi-
sche Verluste in der Hühnerzucht weltweit verantwortlich. In westlichen Ländern kommen sie 
aufgrund strenger Eindämmungsmaßnahmen, Tests, Keulungen und langfristiger Überwa-
chung nicht mehr in kommerziellen Hühnerfarmen vor und gelten hier ebenso wie ALV-C und 
-D als ausgerottet [3]. Jedoch treten weiterhin Infektionen in Hobbyzuchten oder bei wildleben-
dem Geflügel auf [6]. In China stellen ALV, insbesondere ALV-J und ALV-K, aber auch impor-
tierte ALV-A-Fälle weiterhin ein großes ökonomisches Problem dar [28]. Vor der Verbreitung 
von ALV-K war ALV-J das am häufigsten vorkommende ALV in China. Es wurde erstmalig in 
den 1980ern im Vereinigten Königreich isoliert. ALV-J war zunächst als Ursache für Myelozyto-
matose bei Masthähnen bekannt, während ab 2006 viele Fälle von Hämangiose beschrieben 
wurden [29, 30]. ALV-J führt bei Hühnern zu leichten Symptomen wie Wachstumsstörungen 
und einer geschwächten Immunantwort auf Impfungen [31, 32]. ALV-K wurde erstmals 2012 
identifiziert [1]. Es wurde oft aus klinisch gesunden Hühnern isoliert, ist aber auch assoziiert mit 
der Bildung von Gliomen in Geflügel in Japan [31, 33, 34].  

ALV lösen bei Hühnern mit geringer Effizienz und langer Latenz (Monate bis Jahre) lymphati-
sche Leukosen, Erythroblastosen und Gliome [6, 35, 36] aus, welche auf eine Insertionsmuta-
genese zurückzuführen sind. Dabei integriert das virale Genom in der Nachbarschaft oder in-
nerhalb eines Proto-Onkogens und aktiviert dieses. Daneben führen ALV auch zu Leberläsio-
nen, Osteopetrose, Anämie, Fruchtbarkeitsstörungen, Wachstumsstörungen, Appetitlosigkeit, 
Durchfall und schwerer Abwehrschwäche [6, 37]. Zirkulieren sie in einer Hühnerschar, liegen 
die Verlustraten bei ca. 1 bis 2 % [6]. 

Mit endogenen, replikationskompetenten ALV-E infizierte Hühner geben diese nicht nur verti-
kal an ihre Nachkommen weiter, sondern können auch Viruspartikel abgeben. ALV-E persistie-
ren im Wirt, sind jedoch nicht pathogen. Infektionen führen allenfalls zu einer Verringerung der 
Legeleistung oder einem verminderten Körpergewicht [38]. In seltenen Fällen ist ein möglicher 
Zusammenhang zwischen einer ALV-E-Infektion und einer Erkrankung beschrieben. So führte 
die experimentelle Infektion von 30 Hühnern mit dem Stamm JS1208 (natürlich aufgetretenes 
chimäres Virus aus ALV-K (backbone) und ALV-E (gp85-Gen)) bei zwei Tieren zu tumorähnli-
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chen Läsionen, wobei ein Tier an diesen verstarb [1]. Ferner führte der ALV-E-Stamm RAV-60 
bei einer Wachtel zur Myelozytomatose, während er bei Hühnern keine Tumore auslöste [39]. 
Neben Hühnern wurden ALV-E ebenfalls bei wildlebenden Enten nachgewiesen, die aus be-
kannter (z. B. in Netz verfangen oder Pestizidvergiftung) oder unbekannter Ursache verstorben 
waren [40]. Der endogene ALV-F-Stamm RAV-61 wurde 1973 aus Fasanen in den USA iso-
liert [41]. Er führte bei 12 bis 20 % der infizierten Tiere zu lymphatischen Leukosen und bei 25 
% der getesteten Hühner zu Neoplasien. Während einige Hühnerrassen nicht empfänglich für 
die Infektion mit dem ALV-F RAV-Ringnecked pheasant virus (RAV-RPV) [39] waren, entwi-
ckelten andere nach Infektion Angiosarkome, Fibrosarkome, Neuroblastome oder Blutzysten 
[41, 37]. Die endogenen ALV-G (RAV-Golden pheasant virus, RAV-GPV) führten nach experi-
menteller Infektion von Hühnerembryonen nicht zur Ausbildung von Tumoren [39]. RAV-62 
wurde aus Rebhuhn-Embryos isoliert und der Subgruppe H zugeordnet [42]. Von zwei im Jah-
re 1985 beschriebenen ALV-I-Isolaten wird ein Isolat spontan von Gambelwachtelzellen gebil-
det und abgegeben und vermehrt sich sehr langsam. Das zweite Isolat resultiert aus einem 
natürlich aufgetretenen Rekombinationsereignis zwischen Gambelwachtel-Sequenz und RSV 
und vermehrt sich gut in embryonalen Hühnerfibrolasten [43]. 

Für  Menschen weist die Spezies kein Gefährdungspotenzial auf. So wurde zwanzig Jahre 
nach der Verabreichung von mit Viren der Subgruppe A kontaminierten Gelbfieberimpfstoff-
chargen in den 1960er Jahren bei Geimpften im Vergleich zu einer Kontrollgruppe kein Zusam-
menhang zu der Entstehung von Tumoren festgestellt. Die Impfstoffchargen wurden in 7 bis 9 
Tage alten embryonierten Hühnereiern hergestellt [37]. Zudem wurden bei Geimpften keine 
ALV-spezifischen Antikörper nachgewiesen [44–46]. Auch in Impfstoffen gegen Masern und 
Mumps wurden in den 1960er Jahren ALV-Partikel detektiert, ohne dass Hinweise auf gesund-
heitliche Auswirkungen bei den Geimpften vorliegen [47]. In einem Selbstversuch injizierte sich 
J. G. Carr 1939 zudem subkutan im Abstand von zwei Wochen zwei Dosen eines Alpharetrovi-
rus der Subgruppe A und war 21 Jahre später immer noch symptomlos [48]. Es liegen keine 
Berichte über Tumore in Säugern vor, die durch Leukose- oder Leukämieviren ausgelöst wur-
den. Obwohl experimentelle Infektionen bestimmter humaner (embryonaler und fetaler) Zellli-
nien mit Viren der Subgruppen A (Rous-associated virus type 1), C (Bratislava 77) und D (Rous 
sarcoma virus Schmidt-Ruppin) möglich sind, wurden bisher keine natürlichen Infektionen be-
schrieben. Zudem besteht in humanen Zellen nur eine geringe Tendenz zur Integration in tran-
skriptionsaktive Gene vor [34]. Eine Übersicht über die der Spezies A. avileu zugeordeten Vi-
ren ist dem Anhang zu entnehmen (Tabelle 2).

Lymphoproliferative disease virus

LPDV ist ein exogenes lymphotropes replikationskompetentes Virus. Es ist ein nicht klassifi-
ziertes Alpharetrovirus ohne Gen mit neoplastisch transformierendem Potenzial [49]. Der na-
türliche Wirt sind Truthühner. Unter experimentellen Bedingungen vermehrt sich das Virus 
zudem in Hühnerzellen, nicht jedoch in Enten- oder Gänsezellen. Nach Infektion von 4 Wo-
chen alten Truthühnern traten ca. 14 Tage nach der Inokulation lymphoproliferative Läsionen 
in der Milz, im Thymus und im Pankreas auf. Die Letalität bei betroffenen Truthuhnscharen liegt 
bei ca. 25 %. Ausbrüche wurden in den 1980er und 1990er Jahren in einigen Ländern be-
schrieben, in den letzten Jahren gab es jedoch keine Fälle in kommerziellen Farmen. Obwohl 
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wildlebende Truthühner häufig infiziert sind, zeigen sie kaum klinische Symptome und Todes-
fälle sind selten [50].

Replikationskompetente Alpharetroviren mit Onkogen 

Alpharetrovirus avirousar 

Alpharetrovirus avirousar, früher Rous sarcoma virus (RSV), wurde 1911 isoliert. Es ist replika-
tionskompetent und benötigt kein Helfervirus. Das Virus trägt das v-src-Gen, welches für eine 
Tyrosinkinase kodiert und ein Homolog des zellulären Proto-Onkogens c-src ist. Es führt zur 
Bildung von Zysten und Sarkomen. Der Wirtsbereich ist abhängig von der Subgruppe und 
schließt Tauben, Truthühner, Fasane, Enten, Puten, Wachteln und Steinhühner ein [6]. Gerin-
ge Mengen an RSV-Partikeln wurden in natürlich aufgetretenen Sarkomen von Hamstern und 
Ratten nachgewiesen [51–53]. Die Verabreichung des Virus an drei neugeborene Affen (Ma-
cacus rhesus, Macacus nemestrinus und Papio hamadryas) führte in weniger als einem Monat 
zur Bildung von Fibrosarkomen. Während Macacus nemestrinus an Tag 79 verstarb, bildeten 
sich die jeweiligen Tumore in den zwei anderen Affen nach etwa 100 Tagen zurück [54]. Unter 
experimentellen Bedingungen ist  A. avirousar in der Lage, neben Hühnerzellen auch Säu-
gerzellen zu transformieren [55].

Mit Ausnahme von LPDV sind in der TRBA 462 alle Spezies der Alpharetroviren in die Risiko-
gruppe 1 mit den Bemerkungen „t2“1 und „onc“2 eingestuft [56]. 

Empfehlung

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in Anlage 1 GenTSV werden Alpharetroviren 
als Spender- und Empfängerorganismen für gentechnische Arbeiten den folgenden Risiko-
gruppen zugeordnet:

1. Replikationsdefekte Alpharetroviren der Spezies A. avicarmilhil2, A. avifujsar, A. avimye-
bla, A. avimyecyt29, A. avisar10, A. aviUR2sar und A. aviY73sar sind der Risikogrup-
pe 1 zuzuordnen.

2. Replikationskompetente Alpharetroviren der Spezies A. avileu der Subgruppen E, G, H 
und I sind der Risikogruppe 1 zuzuordnen.

3. Replikationskompetente Alpharetroviren der Spezies A. avileu der Subgruppen A, B, C, D, 
F, J und K sowie das Lymphoproliferative disease virus, sind der Risikogruppe 2 zuzuord-
nen.

1 Wegen der Wirbeltierpathogenität können aus tierseuchenrechtlicher Sicht Sicherheitsmaßnah-
men erforderlich werden, die vergleichbar mit den Sicherheitsmaßnahmen der Schutzstufe 2 ein 
Entweichen des Virus in die äußere Umgebung bzw. in andere Arbeitsbereiche minimieren (siehe 
auch TRBA 120).

2 Onkogen. Virus enthält Gene, die beim natürlichen Wirt (Menschen oder Tiere) maligne Tumore 
hervorrufen können.
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4. Replikationskompetente Alpharetroviren der Spezies A. avirousar sind der Risikogrup-
pe 2 zuzuordnen. 

Begründung

Der Risikogruppe 1 werden Alpharetroviren zugeordnet, die replikationsdefekt sind, sowie re-
plikationskompetente endogene Alpharetroviren, die keine klinischen Symptome in Hühnervö-
geln, verursachen. Der Risikogruppe 2 werden replikationskompetente Alpharetroviren zuge-
ordnet, die bei einigen Vogelordnungen und in Einzelfällen bei Nagetieren und Säugetieren 
klinische Symptome verursachen.

- zu 1.: 

Es handelt sich um replikationsdefekte Alpharetroviren, die für die Replikation ein Helfervi-
rus benötigen. Der Wirtsbereich ist beschränkt auf Hühnervögel, eine Übertragung auf 
andere Tiere wurde bislang nicht beobachtet. Sie können langfristig durch Insertionsmuta-
genese Leukosen, Tumore und Sarkome verursachen. Ein Gefährdungspotenzial für den 
Menschen kann ausgeschlossen werden. 

- zu 2.:

Es handelt sich um endogene replikationskompetente Alpharetroviren ohne Gefährdungs-
potenzial  für Hühnervögel. Ein Gefährdungspotenzial  für den Menschen kann ausge-
schlossen werden.

- zu 3.:

Es handelt sich um replikationskompetente Alpharetroviren mit geringem Gefährdungspo-
tenzial für Hühnervögel. Der Wirtsbereich von A. avileu ist beschränkt auf Hühnervögel, 
eine Übertragung auf andere Tiere wurde bislang nicht beobachtet. Die Viren können bei 
infizierten Tieren zu lymphatischer Leukose, Erythroblastose oder Wachstumsverzöge-
rung  und Abwehrschwäche führen. Ein Gefährdungspotenzial für den Menschen kann 
ausgeschlossen werden.

Das Lymphoproliferative disease virus ist ein für Truthühner pathogenes Virus. Es ist bis-
her wenig charakterisiert. Ein Gefährdungspotenzial für den Menschen kann ausgeschlos-
sen werden.

- zu 4.:

Es handelt sich um replikationskompetente Alpharetroviren, die Gene mit neoplastisch 
transformierendem Potenzial enthalten. Der Wirtsbereich umfasst neben Hühnern, Trut-
hühnern, Fasanen, Enten und Wachteln möglicherweise auch Nagetiere und weitere Säu-
getiere. Es kann bei infizierten Tieren Leukosen, Tumore und Sarkome verursachen. Ein 
geringes Gefährdungspotenzial für den Menschen kann nicht ausgeschlossen werden. 
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Anhang

Tabelle 1: Übersicht der Gattung Alpharetrovirus

ICTV (2025)
replikations-
kompetent / 

-defekt

Stellungnahme C-typ Retroviren der 
Hühner (1994)

Onkogen Wirtsbereich
Risiko-
gruppe 

Alpharetrovirus avicarmilhil2 defekt Geflügel-Leukose-Sarkom-Viren mit On-
kogenen (RG 1)

v-mil, v-myc Galliformes 1
Alpharetrovirus avifujsar defekt v-fps Galliformes, Anseriformes 1
Alpharetrovirus avimyebla defekt v-myb Galliformes 1
Alpharetrovirus avimyecyt29 defekt v-myc Galliformes 1
Alpharetrovirus avisar10 defekt v-scr   1
Alpharetrovirus aviUR2sar defekt v-crk   1
Alpharetrovirus aviY73sar defekt v-ros   1
Alpharetrovirus avileu, Subgrup-
pen E, G, H und I

kompetent akute Leukämie/Sarkom-Viren N/A Galliformes, Anseriformes, 
Passeriformes

1

Alpharetrovirus avileu, Subgrup-
pen A, B, C, D, F, J und K

kompetent akute Leukämie/Sarkom-Viren N/A Galliformes, Anseriformes, 
Passeriformes

2

Virus der lymphoproliferativen 
Erkrankung

kompetent Virus der lymphoproliferativen Erkran-
kung des Truthahns

N/A Meleagris gallopavo (Gallifor-
mes)

2

Alpharetrovirus avirousar kompetent Geflügel-Leukose-Sarkom-Viren mit On-
kogenen (RG 1)

v-yes Galliformes, Anseriformes, 
Columbiformes

2
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Tabelle 2: Übersicht der Viren der Spezies Alpharetrovirus avileu

Subgruppe
endogen 
/ exogen

Rekombination Rezeptor Wirt
Bsp.- 

Stämme
Risiko-
gruppe

A Ex ALV-J Tva Galliformes, Anseriformes RAV-1, RAV-3, 
RAV-4, RAV-5, 
MAV-1, MAV-A, 
RSA

2

B Ex ALV-J, ALV-E Tvb Galliformes, Anseriformes MAV-B, RAV-2, 
RAV-6, MAV-2

2

C Ex ALV-J Tvc Galliformes RAV-7, RAV-49 2
D Ex Tvb Galliformes RAV-50, CZAV 2
E En ALV-A, ALV-B, ALV-C, ALV-J, ALV-K Tvb Galliformes, Anseriformes ev-1, ev-2, RAV-60 1
F En Chrysolophus pictus RAV-61 2
G En Chrysolophus pictus GPV 1
H En Perdix perdix RAV-62 1
I En Callipepla gambelii 1
J Ex ALV-A, ALV-B, ALV-C chNHE1 Galliformes, Anseriformes, Passeriformes 2
K Ex ALV-E Tva Galliformes 2
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