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Ausbriiche von Histomonose bei
langsamer wachsenden Putenlinien

Outbreaks of histomonosis in slower growing turkey strains

Anna Olschewsky', Katharina Riehn?, Ute Knierim'

Die Histomonose oder Schwarzkopfkrankheit ist eine Erkrankung des Gefligels,
die durch eine Infektion mit dem einzelligen Parasiten Histomonas meleagridis
ausgelost wird. In Putenbestdnden kommt es haufiger als in anderen Geflugel-
haltungen zu klinischen Krankheitsverldufen mit teilweise hohen Mortalitatsraten
von bis zu 100 %. Im Rahmen einer Untersuchung von drei langsamer wachsen-
den Putenlinien auf einem 6kologisch wirtschaftenden Betrieb kam es in den
Jahren 2015-2018 in allen drei Mastdurchgéngen zu Ausbriichen von Histomo-
nose. Die Erkrankung wurde hauptsachlich histologisch mittels PAS-Farbung
diagnostiziert und teilweise wurde ein PCR-Nachweis erbracht. Darliber hinaus
wurde das Vorhandensein von Heterakis gallinarum in Kotproben anhand von
Flotationsverfahren Uberpruft. Letzteres konnte aber in keinem Fall nachgewiesen
werden. Bemerkenswert war, dass durch die Erkrankung durchschnittliche Morta-
litdtsraten von nur 0,7-3,5 % zu verzeichnen waren. Es lagen keine signifikanten
Unterschiede in den Mortalitatsraten zwischen den Linien vor. Der Eintragsweg
des Erregers konnte zudem nicht abschlieBend geklart werden, es liegt aber
nahe, dass sich die Tiere im Auslauf infiziert haben.

Schliisselworter: Schwarzkopfkrankheit, Putenherkinfte, dkologische Tierhal-
tung

Histomonosis or Blackhead Disease is a poultry disease caused by infection with
the protozoan parasite Histomonas meleagridis. Outbreaks are most frequent in
turkey flocks, with often high mortality rates of up to 100%. During a study with
three slower growing turkey strains on an organic farm in the years 2015 to 2018,
in all three fattening batches outbreaks of histomonosis occured. The disease
was diagnosed histologically by PAS-staining, in some cases PCR detection was
performed. Heterakis gallinarum could not be detected in fecal samples using
the flotation method. Remarkable were the relatively low average mortality rates
of 0.7-3.5% caused by the disease. Mortality rates did not significantly differ
between the turkey strains. Furthermore, the infection route could not be conclu-
sively clarified, but an uptake in the free range was likely.

Keywords: blackhead disease, turkey strains, organic animal husbandry
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Einleitung

Histomonas meleagridis ist ein meist Flagellen tragender,
einzelliger Erreger, der die Histomonose (Schwarzkopf-
krankheit) bei Hithnervogeln (Galliformes) auslosen
kann (Grabensteiner et al. 2006, Zaragatzki et al. 2010).
Puten (Meleagris gallopavo Linnaeus f. domestica) gelten
in diesem Zusammenhang als besonders anféllig (Gra-
bensteiner et al. 2006, Liebhart et al. 2017). Es wurden
verschiedene Formen des Erregers wahrend der unter-
schiedlichen Infektionsstadien beschrieben, die unter
anderem durch ihre Gréfie, Form und die sie umgebende
Hiille charakterisiert sind (Munsch et al. 2009, Zaragatzki
et al. 2010, Hauck und Hafez 2013). Lotfi et al. (2012)
ermittelten, dass Histomonaden bei einer Temperatur
von ca. 22 °C aufierhalb eines Wirts auf verschiedenen
Untergriinden ein bis neun Stunden iiberleben konnen.
An einer solchen Stelle wére die orale Aufnahme von
Histomonaden durch ein Tier, welches sich in der Folge
infizieren kénnte, moglich (Munsch et al. 2009, Hauck
und Hafez 2013). Aufgrund der eher geringen Tenazitat
der Histomonaden wird dem Eintrag des Erregers in
einen Bestand mithilfe eines entsprechenden Vektors
allerdings grofsere Bedeutung beigemessen (Wehr 1954,
Hess et al. 2015). Dazu zahlt in erster Linie der Blind-
darmwurm Heterakis gallinarum, der beispielsweise in
Regenwiirmern iiber Jahre persistieren kann (Wehr 1954,
Lund et al. 1966). Auch andere Hiihnervogel, wie zum
Beispiel Fasane, die seltener klinisch erkranken, konnen
als Reservoir fiir Histomonaden dienen (Lund und Chute
1974). Dartiber hinaus ist der Eintrag iiber Insekten, wie
zum Beispiel den Gldnzendschwarzen Getreideschim-
melkéfer (Alphitobius diaperinus) beschrieben (Huber
et al. 2007). Fir die rasche Verbreitung der Infektion in
einem Bestand, ist ein weiterer Infektionsweg bekannt.
In diesem Fall wird davon ausgegangen, dass Histo-
monaden iiber die Kloake aufgenommen werden. Dies
kann sich ereignen, wenn die Kloake eines gesunden
Tieres mit dem Kot von infizierten Tieren in Beriihrung
kommt (Hu und McDougald 2003).

Uber die beschriebenen Infektionswege hinaus gibt
es Faktoren, die die Virulenz von Histomonaden beein-
flussen. Dazu zéhlt die Bakterienflora im Blinddarm des
Wirts (McDougald 2005). So fiihrt laut den Angaben
verschiedener Autoren erst die gleichzeitige Anwesen-
heit verschiedener Bakterienspezies (u. a. Escherichia
coli, Clostridium perfringens oder Bacillus subtilis) zu
einem Ausbruch der Erkrankung (Bradley und Reid
1966, Hauck 2017).

Ein bis fiinf Tage nach der Aufnahme von Eiern oder
Larven der Heterakiden werden Histomonaden freige-
setzt und vermehren sich zundchst im Blinddarm. Dort
kommt es nach kurzer Zeit zu fibrinésen Entziindungen
mit charakteristischen Verdnderungen und der Bildung
fester Fibrinmassen. Durch die Bildung von Thromben,
die zu einer lokalen Ischamie fithren, entstehen zudem
massive Nekrosen in der Leber, die als gelbliche, bis zu
drei cm grofie Areale sichtbar sind (Lund 1967, Daug-
schies 2006, Grabensteiner et al. 2006, Liebhart und Hess
2020).

Die Diagnose wird in der Sektion gestellt, nach-
dem samtliche Differenzialdiagnosen, insbesondere die
Blinddarmkokzidiose, ausgeschlossen wurden. Die Dia-
gnosestellung erfolgt anhand der beschriebenen Veran-
derungen in Blinddarm und Leber. Die typischen gelben,
rosettendhnlichen Nekroseherde der Leber gelten als

pathognomonisch (McDougald 2005, Hess et al. 2015).
Im histologischen Schnittbild befallener Organe (z. B.
Blinddarm und/oder Leber) kann der Erreger mittels
PAS(periodic acid-Schiff)-Farbung dargestellt werden
(Kemp und Reid 1966). Dariiber hinaus wird auch der
Nachweis des Erregers in Gewebeproben mittels PCR
als sicher angesehen (Hauck et al. 2006).

Insbesondere Puten zeigen nach einer Infektion mit
dem Erreger schwere Krankheitsverldufe (Grabensteiner
et al. 2006). Tiere kdnnen sich in jedem Alter infizieren,
klinische Erkrankungen treten aber vor allem im Alter von
vier bis zwolf Wochen auf. Aufere Krankheitszeichen sind
das Absetzen schwefelgelben Kotes neun bis zehn Tage
nach der Infektion sowie eine deutliche Schwéachung der
Tiere mit gestrdubtem Gefieder, herabhdngenden Fliigeln
und einem apathischen Ausdruck. Damit einhergehende
Kreislaufstorungen kénnen zur Folge haben, dass sich
die Kopfhaut dunkel farbt, was die Namensgebung der
Krankheit erklédrt (Zenner 2005, Daugschies 2006, Liebhart
et al. 2017). Die klinische Erkrankung fithrt insbesondere
bei jungen Tieren haufig zum Tod. Bei dlteren Tieren kann
es zu chronischen Verldufen kommen (Daugschies 2006).

Héufig tritt eine Histomonose innerhalb eines Bestan-
des als seuchenhaftes Krankheitsgeschehen mit einer
hohen Morbiditdt und Mortalitdtsraten von bis zu 100 %
auf (Brener et al. 2006, Hauck und Hafez 2013). Es wer-
den jedoch auch milde Verldufe mit deutlich niedrigeren
Mortalitdtsraten beschrieben (Zenner 2005, Aka et al.
2010). So berichtet Zenner (2005), dass bei mehr als der
Halfte von untersuchten Schwarzkopf-Ausbriichen in
Putenbestdnden Mortalitdtsraten von weniger als 10 %
beobachtet wurden. Nur 20 % der Bestdnde wiesen eine
Mortalitdtsrate von mehr als 40 % auf.

Uber einen Zeitraum von mehr als 30 Jahren konnte
die Histomonose erfolgreich mit Dimetridazol oder auch
Nifursol therapiert werden. Diese Arzneimittel sind
allerdings aufgrund ihres mutagenen und karzinogenen
Potenzials nicht mehr zugelassen, sodass aktuell in der
Europdischen Union, der Schweiz und den USA keine
pharmakologisch wirksamen Stoffe zur Behandlung
oder zur Prophylaxe der Histomonose verfiigbar sind
(Liebhart et al. 2017). Es existieren allerdings Hinweise
auf die Wirksamkeit verschiedener Phytotherapeutika
(Zenner et al. 2003, Anthony et al. 2005).

Aufgrund des Therapienotstandes kommt den pro-
phylaktischen Mafinahmen im Rahmen des Herdenma-
nagements eine besondere Bedeutung bei der Verhinde-
rung von Krankheitsausbriichen zu (McDougald 2005,
Liebhart et al. 2017). Gute Erfolge bei der Prophylaxe der
Histomonose wurden zum Beispiel durch die Reduzie-
rung oder Elimination der Heterakiden-Infektionen in
den Bestdnden erzielt (Hegngi et al. 1999). Da Hiihner
besonders empfanglich fiir Heterakiden sind und ihnen
damit bei der Ubertragung auf Puten eine wichtige
Rolle zukommt (Lund und Chute 1974), ist es essentiell,
Hiihner getrennt von Puten und anderen fiir Histomo-
naden besonders empfanglichen Végeln, zu halten.

Berichte aus der Praxis geben jedoch einen Hinweis
darauf, dass es auch bei einem guten Herdenmanage-
ment und einer strengen Umsetzung hygienischer Maf3-
nahmen zu Ausbriichen von Histomonose gekommen
ist (Aka et al. 2010). Gleichzeitig wurde aber beobachtet,
dass bereits ein niedrigschwelliges Hygienemanage-
ment (hier Trennungen von gesunden und infizierten
Tiergruppen mit Gittern) dafiir sorgen kann, dass die
Erkrankung auf einzelne Gruppen begrenzt bleibt (Aka
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(Quelle: eigene Darstellung)
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ABB. 1: Schematische Darstellung des Mobilstalls mit drei Haltungsbereichen

et al. 2010). Verschiedene Autoren weisen daher dar-
auf hin, dass es moglicherweise weitere Faktoren gibt,
die einen Ausbruch der Krankheit begiinstigen kénnen.
Genannt werden in diesem Zusammenhang das intesti-
nale Mikrobiom des Wirtes, Stress, Umweltfaktoren und
die Fiitterung (McDougald 2005, Zenner 2005, Daug-
schies 2006). Dartiber hinaus wurde die These aufgestellt,
dass es eventuell verschiedene Stimme bzw. Genotypen
des Erregers gibt, die moglicherweise eine unterschiedli-
cheVirulenz aufweisen (Aka et al. 2010, Popp et al. 2011).
Jiingere Untersuchungen ergaben allerdings, dass die
Genotypisierung von Histomonaden deutlich komplexer
ist als zundchst angenommen (Bilic et al. 2014), und
Informationen zu moglichen Pathogenitdtsunterschie-
den von verschiedenen Genotypen fehlen bislang.

Dartiber hinaus liegen nur wenige Informationen iiber
Unterschiede in der Anfilligkeit fiir Histomonose von
unterschiedlichen Putenlinien vor. Vorhandene Ergeb-
nisse zeigen, dass Wildputen bzw. leichtere traditionelle
Linien stdrker von der Erkrankung betroffen waren als
gleichzeitig untersuchte schwere Linien (Reynaud et al.
2005, AbdulRahman und Hafez 2009).

Fallbeschreibung

Tiere, Betrieb, Haltungs- und Managementbedin-
gungen fiir die Félle 1-3

Grundlage der folgenden Fallbeschreibungen ist ein
Forschungsprojekt, welches in der Publikation von
Olschewsky et al. (2020) ndher beschrieben ist. Das
Ziel war es, die Eignung dreier langsam wachsender
Putenherkiinfte fiir ©6kologische Haltungsbedingun-
gen zu untersuchen. Dafiir wurden von 2015-2018 drei
Mastdurchgénge auf einem Okologischen Praxisbetrieb
in Norddeutschland wissenschaftlich begleitet. In allen

drei Durchgidngen kam es zu Histomonose-Ausbriichen,
deren Untersuchung nicht Gegenstand des Projektes
war. Um die Eintragswege des Erregers zu ergriinden
und einer Ausbreitung im Bestand entgegenzuwirken,
wurden, soweit im Rahmen des Projektes moglich, Ana-
lysen durchgefiihrt, deren Ergebnisse gemeinsam mit
der Entwicklung der Histomonose-Ausbriiche im fol-
genden Fallbericht genauer dargestellt werden, um die
Kenntnisse iiber Erscheinungsformen der Histomonose
bei Puten zu erweitern.

Jeder Durchgang erstreckte sich jeweils von Ende Juli
bzw. Anfang August iiber 25 Wochen. Eingestallt wur-
den in jedem Durchgang jeweils 100 unkupierte Puten-
hidhne der Linien ,Hockenhull Black”, ,Hockenhull
Bronze” und ,Kelly Broad Breast Bronze” (Kelly BBB).
Die Tiere wurden als Eintagskiiken aus dem Vereinigten
Konigreich bzw. den Niederlanden per Auto geliefert.
Im Anschluss erfolgte die gruppenweise Aufstallung
von je 50 Tieren in einen Mobilstall. Dieser verfiigte
tiber sechs Abteile mit angegliederten separaten und
tiberdachten Wintergdrten sowie Freilandauslaufarea-
len, zu denen die Tiere ab der sechsten bzw. siebten
Lebenswoche Zugang erhielten. Die Abteile im Stal-
linnenraum waren mit Metallgittern abgetrennt und
bis auf einen Meter Hohe mit Hartfaserplatten ver-
starkt. Die Wintergdrten waren nur mit Metallgittern
abgetrennt und die Ausldufe mit Gefliigelnetzen. Der
Boden des Stalls war unbefestigt, wurde aber vor der
Einstallung der Kiiken mit Hobelspanen auf ca. 20 cm
eingestreut. Die Abteile konnten von einem Versor-
gungszugang einzeln betreten werden (Abb. 1). Die
drei Genetiken wurden in jedem Durchgang in anderen
Abteilen eingestallt. Haltung und Fiitterung entspra-
chen den Vorgaben fiir die biologisch-dynamische Tier-
haltung (Demeter) inklusive einer 100 % 6kologischen
Fiitterung. In allen drei Durchgdngen wurde, wie praxis-
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iblich, in der 17., 20. und 25. Lebenswoche jeweils ein
Teil der Tiere geschlachtet.
Auf dem Betrieb wurden gleichzeitig weibliche Puten,
Masthtihner, Legehennen und Rinder gehalten (Abb. 1).
In der Aufzucht wurden die Puten von einer fachlich
versierten Person betreut. Wahrend der Mastphase fiihr-
ten wechselnde Personen anstehende Arbeiten durch.
Das Hygienemanagement umfasste zu jedem Mast-
durchgang das Verziehen des Mobilstalls auf eine neue
Flache. Die hierfiir genutzten Flachen lagen in direkter
Néhe zu der Masthithnerhaltung, waren aber nach
Aussage der Betriebsleiter bisher nur als Ackerland
genutzt und nicht mit Gefliigelmist gediingt worden.
Eine Uberlappung von Auslaufflichen zwischen den
drei Durchgdngen war wegen des begrenzten Platzes
wahrscheinlich. Des Weiteren wurden nach Abschluss
jedes Mastdurchgangs die folgenden Mafinahmen
durchgefiihrt:
1. griindliches Waschen des Mobilstalls sowie der Ein-
richtungsgegenstande
2. Desinfektion mit Sorgene 5, Breitbanddesinfektion
(Peressigsaure und Wasserstoffperoxid)
3. Kalken des gesamten Stalls von innen bis auf ca.
einen Meter Hohe (Boden oder Einrichtungsgegen-
stande wurden nicht gekalkt)

Wadhrend des gesamten Versuchszeitraums wurden die
Schuhe vor dem Betreten des Stalls gewechselt. Mitar-
beiter, die auch in den anderen Bereichen (Masthiihner/
Legehennen) tdtig waren, trugen zudem Ganzkorper-
anzilige, die vor dem Betreten des jeweiligen Bereichs
gewechselt wurden. Schutzhandschuhe wurden nicht
getragen. Der Eingangsbereich zum Stall war zwar mit
einer Desinfektionsmatte ausgestattet, aber nicht ganz
klar abgetrennt, sodass nicht ausgeschlossen werden
konnte, dass der Versorgungsgang im vorderen Bereich
mit anderen als den Stallschuhen betreten wurde.

In den Jahren vor dem Start des Projektes war es
nach Aussage des Betriebsleiters auf dem Betrieb zu
Infektionen mit Histomonas meleagridis bei Hithnern
gekommen. Wie in diesen Fillen der Nachweis erfolgt
war, konnte allerdings nicht ermittelt werden.

In Folge von Histomonose-Ausbriichen wurden im
Rahmen des Projektes die folgenden laboranalytischen
Untersuchungen durchgefiihrt.

Parasitologischer Nachweis von Heterakis gallinarum:
Vorwiegend frischer Blinddarmkot von mindestens zehn
unterschiedlichen Stellen wurde als Sammelkotprobe
pro Abteil entnommen. Die Sammelkotproben wurden
mittels kombiniertem Sedimentations- mit folgendem
Flotationsverfahren auf H. gallinarum durch die Parasi-
tologie der Universitdt Leipzig untersucht.

Nachweis von Histomonas meleagridis: Alle gestor-
benen und notgetoteten Tiere wurden unverziiglich
gekiihlt. Die nach der Schlachtung im Graubereich ent-
nommenen Gewebeproben von Blinddarm und Leber
wurden in verschlieSbare Probenbehilter gegeben. Teil-
weise wurde eine Fixierung mit Formalin vorgenommen.
Tiere (gekiihlt) und Proben (ungekiihlt) wurden unver-
zliglich per UPS-Express-Versand versendet. Ein Teil der
Proben wurde in der Veterindrpathologie der Universitat
Leipzig histologisch auf Histomonas meleagridis mittels
PAS-Reaktion untersucht. Ein weiterer Teil wurde in der
Geflligelklinik Berlin mittels PCR untersucht (inhouse-
Methode, differenzialdiagnostisch validiert gegeniiber
Tetratrichomonas gallinarum).

Fall 1

Fiir den ersten Mastdurchgang wurden die Tiere am 28.
und 31.07.2015 eingestallt. Etwa zehn Tage, nachdem die
Tiere das erste Mal den Auslauf nutzten, trat der erste
klinische Fall einer Histomonose mit anschlieffendem
histologischen Erregernachweis in einer Gruppe der
Kelly BBB-Puten im hinteren Bereich des Stalls (Abteil 6,
Abb. 1) auf. Kurz darauf ging ein weiteres Tier mit glei-
cher Diagnose aus der genannten Gruppe ab. Die Puten
wurden auf Anraten des behandelnden Hoftierarztes
fir insgesamt drei Wochen aufgestallt. Die Untersu-
chung auf einen moglichen Befall mit Heterakiden ergab
ein negatives Ergebnis. Dariliber hinaus wurde in allen
Abteilen und Wintergérten mehrfach im Abstand von
ca. einer Woche Wellpappe ausgelegt, um die Tiere von
einem Teil ihrer Ausscheidungen zu trennen. Die vor-
her eingelegte Pappe, die inzwischen zerkleinert war,
verblieb im Stall. Auf die Pappe wurde alle zwei bis fiinf
Tage neu eingestreut. Zudem wurde dem Trankewasser
Oreganodl mit langsamer Steigerung (max. 1 kg/1.000 1
Trénkewasser) zugesetzt. Im stallnahen Bereich wurde
auflerdem Brandkalk ausgebracht und die Tiere erhiel-
ten in der 15. Lebenswoche erneuten Zugang zu allen
Haltungsbereichen. In der 17. Lebenswoche ging ein
drittes Tier in der gleichen Gruppe aufgrund einer aku-
ten Histomonose ab, diagnostiziert mittels PCR-Unter-
suchung. Danach traten keine weiteren Todesfélle auf.
Damit lag die Mortalitédtsrate, die nur auf Abgénge durch
Histomonose zurlickgefithrt werden konnte, insgesamt
bei 1 % (Tab. 1). Un mogliche latente Infektionen
zu identifizieren, wurden zur ersten Schlachtung in
der 17. Lebenswoche Organproben (Blinddarm/Leber)
von zwolf Tieren der betroffenen Gruppe eingesendet.
Im Rahmen der histologischen Untersuchung wurden
in allen Proben Flagellaten nachgewiesen. Allerdings
wurde ante mortem bei keinem der untersuchten Tiere
Anzeichen einer klinischen Erkrankung festgestellt. Dar-
iber hinaus wurde eine Sammelprobe mit ca. 20 Regen-
wiirmern aus dem Auslauf der betroffenen Gruppe
entnommen und mittels PCR untersucht. Es konnte
keine Histomonaden-DNA nachgewiesen werden. Zur
zweiten Schlachtung in der 20. Lebenswoche wurden
aus den anderen fiinf nicht betroffenen Gruppen eine
Sammelprobe (Blinddarm/Leber) von jeweils fiinf Tieren
genommen und mittels PCR untersucht. Das Ergebnis
war in allen fiinf Féllen negativ.

Fall 2
Im zweiten Durchgang wurden die Tiere am 26. und
27.07.2016 eingestallt. Das erste Tier (Kelly BBB) ging
erneut rund zehn Tage nach der ersten Nutzung der
Auslaufflache aufgrund einer Histomonose ab (Abteil 3,
Abb. 1). Ein weiteres Tier aus einer Gruppe mit Hocken-
hull Black (Abteil 5, Abb. 1) folgte in der 13. Lebenswo-
che. Drei weitere Tiere aus einer Gruppe mit Hockenhull
Bronze-Puten (Abteil 2, Abb. 1) gingen zudem in der
15. Lebenswoche mit entsprechender Diagnose ab. In der
17.Lebenswoche ging eine weitere Kelly BBB-Pute aus der
ersten betroffenen Gruppe ab. Die Diagnosen fiir die
genannten sechs Fille wurden jeweils mittels histolo-
gischer Untersuchung gestellt. Insgesamt lag die Mor-
talitatsrate, die nur auf Abgdnge durch Histomonose
zurtickgefithrt werden konnte, insgesamt bei 2 % (Tab. 2).
In Sammelkotproben aus allen Abteilen waren keine
Heterakis-Eier nachweisbar. Zur ersten Schlachtung in
der 17. Lebenswoche wurden Sammelproben (Blind-
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darm/Leber) aus allen Abteilen genommen und mittels
PCR untersucht. In den ersten beiden von Abgédngen
betroffenen Gruppen wurde Histomonaden-DNA nach-
gewiesen, in den anderen Gruppen nicht.

Zur zweiten Schlachtung in der 20. Lebenswoche
wurden erneut Sammelproben (Blinddarm/Leber) aus
allen Gruppen genommen und mittels PCR untersucht.
Alle Ergebnisse waren negativ.

Als prophylaktische Mafinahme wurden in diesem
MastdurchgangvonAnfangan Oregano (Futterzusatz) mit
maximal 3kgpro 1 Tonne Futter zugesetzt. Dartiber hinaus
wurde wie bereits beschrieben regelméfiig Wellpappe
im Wintergarten und Stallinnenraum nach dem ersten
Erkrankungsfall in den betroffenen Gruppen ausgelegt.
Die Tiere wurden nur zwei bis drei Tage aufgestallt, um
weitere moglicherweise betroffene Tiere zu identifizieren.
Im stallnahen Bereich wurde zudem Brandkalk ausge-
bracht.

Fall 3

Die Tiere des dritten Durchgangs wurden am 9. und
10.08.2017 eingestallt. Wieder erkrankte das erste Tier
(Kelly BBB; Abteil 4, Abb. 1) ca. zehn Tage nach der ers-
ten Nutzung des Auslaufs. Kurz nacheinander gingen

weitere drei Kelly BBB-Tiere sowie eine Hockenhull
Black-Pute aus dem benachbarten Abteil 6 (Abb. 1) mit
entsprechender Diagnose ab. Bis zur 17. Lebenswoche
gingen noch eine Kelly BBB-Pute und vier Hockenhull
Bronze-Puten aufgrund einer akuten Histomonose ab.
Die Diagnosen fiir die genannten zehn Abginge wurden
wiederum mittels histologischer Untersuchung gestellt.
Insgesamt lag die Mortalitdtsrate, die nur auf Abgédnge
durch Histomonose zuriickgefiihrt werden konnte, bei
3,5 % (Tab. 3).

Eine Kelly BBB-Pute mit deutlichen Symptomen (u. a.
schwefelgelber Kot) genas vollstindig und {iberlebte
separiert bis zur ersten Schlachtung in der 17. Lebens-
woche. Die PCR-Analyse einer Organprobe (Blinddarm/
Leber) des Tieres war negativ. In Sammelkotproben aus
allen Abteilen konnte erneut kein Befall mit H. galli-
narum nachgewiesen werden. Zur ersten Schlachtung
in der 17. Lebenswoche eingesendete Sammelproben
(Blinddarm/Leber) aus den Abteilen 1, 4 und 5 (Abb. 1)
wurden mittels PCR untersucht. Es konnte in keinem
Fall Histomonaden-DNA nachgewiesen werden.

Die Mafinahmen (Oregano, Wellpappe, Brandkalk
und Aufstallungszeit) wurden wie fiir den zweiten Mast-
durchgang beschrieben durchgefiihrt.

TAB. 1: Mortalititsraten verursacht durch Histomonose zu Fall 1

Genetik Gruppengrofle Abgédnge Prozentanteil
50 3 6,0
Kelly BBB
49 0 0,0
49 0 0,0
Hockenhull Bronze
49 0 0,0
45 0 0,0
Hockenhull Black
45 0 0,0
Zusammenfassung 287 3 1,0
TAB. 2: Mortalititsraten verursacht durch Histomonose zu Fall 2
Genetik Gruppengrofle Abgédnge Prozentanteil
50 2 4,0
Kelly BBB
50 0 0,0
47 3 6,4
Hockenhull Bronze
48 0 0,0
50 0 0,0
Hockenhull Black
50 1 2,0
Zusammenfassung 295 6 2,0
TAB. 3: Mortalititsraten verursacht durch Histomonose zu Fall 3
Genetik Gruppengrofle Abgidnge Prozentanteil
46 4 8,7
Kelly BBB
46 1 2,2
46 3 6,5
Hockenhull Bronze
47 1 2,1
49 0 0,0
Hockenhull Black
48 1 2,1
Zusammenfassung 282 10 3,5
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In der Zusammenfassung der drei Fallbeispiele zeigt
sich, dass bei Kelly BBB im Mittel eine Mortalitétsrate
von 3,5 % aufgrund einer Histomonose zu verzeichnen
war. Bei den Hockenhull Bronze-Puten lag die histomo-
nosebedingte Mortalitét bei 2,5 % und bei Hockenhull
Black bei 0,7 %. Diese numerischen Unterschiede zwi-
schen den drei Genetiken erwiesen sich allerdings nicht
als signifikant (Kruskal-Wallis-Test: p = 0,30).

Diskussion

Die Zeitpunkte der drei Krankheitsausbriiche ca. zehn
Tage nach dem jeweiligen Start der Auslaufphase legen
nahe, dass sich die Tiere tiber den Auslauf infiziert haben.
Allerdings war aufgrund des natiirlichen Bodens in Stall
und Wintergérten prinzipiell schon vorher Bodenkontakt
moglich. Da Hithner als Reservoir flir Heterakis gallina-
rum und damit auch fiir Histomonas meleagridis gelten
(Wehr 1954, Lund und Chute 1974), konnte die Nahe zu
den gleichzeitig auf dem Betrieb gehaltenen Masthiih-
nern Ausgangspunkt fiir den Ausbruch gewesen sein.
Dartiiber hinaus muss das Hygienemanagement als sehr
niedrigschwellig betrachtet werden, was ebenfalls den
Erregereintrag beglinstigt haben konnte.

Die Beschrankung der klinischen Verldufe der Erkran-
kung auf die elfte bis 17. Lebenswoche deckt sich
zumindest zum Teil mit den Beobachtungen anderer
Autoren (Zenner 2005, Daugschies 2006). Durch die
stichprobenartigen Probennahmen konnte allerdings
nicht abschliefend ermittelt werden, in welchem
Umfang Tiere latent infiziert waren. Die vorhandenen
Ergebnisse legen nahe, dass im ersten Mastdurchgang
eine ganze Gruppe betroffen war. Dagegen war der
iberwiegende Teil der im weiteren Verlauf untersuch-
ten Sammelproben negativ, was auf isolierte Einzelfalle
hinweist. Obwohl ein nur niedrigschwelliges Hygien-
emanagement praktiziert wurde, blieb die Erkrankung
dabei meist auf einzelne Gruppen beschriankt, wie es
beispielsweise auch Aka et al. (2010) beschrieben haben.
Im vorliegenden Fall haben moglicherweise die verhalt-
nismidfig kleinen Gruppen die frithzeitige Identifizie-
rung kranker Tiere erleichtert. Die Aufstallung der Tiere
iber drei Wochen im ersten Mastdurchgang ist hinsicht-
lich der Verbreitung der Krankheit allerdings als kritisch
anzusehen. Den Tieren stand in dieser Zeit deutlich
weniger Raum zur Verfiigung, was die Verbreitung des
Erregers moglicherweise befordert hat. Ein Zugang zum
Freien konnte auflerdem den Vorteil haben, dass Histo-
monas unter Einwirkung von UV-Licht schneller inak-
tiviert wird. Das Auslegen der Wellpappe hat hingegen
moglicherweise die schnelle Verbreitung des Erregers
innerhalb einer Gruppe in gewissem Mafle reduziert.
Mit dieser Mafinahme wurden die Tiere zumindest von
einem Teil ihres Kotes getrennt, der gemafl den Anga-
ben von Hu und McDougald (2003) bei der Ubertra-
gung zwischen Tieren eine grofie Rolle spielen kann.
Dartiiber hinaus wurde moéglicherweise die Feuchtigkeit
der Einstreu weiter reduziert, was sich ebenfalls positiv
ausgewirkt haben konnte. Die Idee fiir diese MaSnahme
stammte von der Tierbetreuerin und miisste hinsichtlich
ihrer tatsdchlichen Wirksamkeit weiterfiihrend unter-
sucht werden. Dariiber hinaus hat méglicherweise der
Einsatz von Oregano der klinischen Manifestation oder
auch der Ausbreitung der Krankheit im Bestand ent-
gegengewirkt, da fiir verschiedene Phytotherapeutika

gemdfl den Angaben von Zenner et al. (2003) und
Anthony et al. (2005) eine entsprechende Wirksamkeit
nachgewiesen wurde.

Bemerkenswert ist, dass in keinem Fall ein Befall mit
H. gallinarum festgestellt worden ist. Daugschies (2006)
weist darauf hin, dass sich bei einem akuten Krank-
heitsverlauf einer Histomonose die Lebensbedingun-
gen fiir Heterakiden verschlechtern, sodass der Befall
unter die Nachweisgrenze sinken kann. Da allerdings
in keinem Fall H. gallinarum nachgewiesen wurde, auch
wenn die Sammelkotproben in Gruppen mit gesunden
Tieren entnommen wurden, kommt dieser Erreger in
der vorliegenden Untersuchung eher nicht als Vektor
infrage.

Ein Befall mit Tetratrichomonas gallinarum kann bei
Vogeln dhnliche Verdnderungen an den inneren Orga-
nen hervorrufen, wie es fiir Histomonaden beschrieben
ist (Liebhart et al. 2014, Landman et al. 2016, Hauck
et al. 2019). Zudem koénnen die beiden Erreger histo-
logisch oder auch durch eine PCR-Untersuchung nicht
immer sicher voneinander unterschieden werden (Gra-
bensteiner und Hess 2006). Da viele Diagnosen in den
drei Durchgéngen auf Basis histologischer Untersuchun-
gen gestellt wurden, wire die gezielte Untersuchung
hinsichtlich des Vorhandenseins von T. gallinarum bei
den Versuchsputen sowie den angrenzend gehalte-
nen Masthdhnchen sinnvoll gewesen. An dieser Stelle
sei allerdings darauf hingewiesen, dass zumindest bei
Anwendung der PCR-Methode das Vorhandensein von
T. gallinarum ausgeschlossen worden ist. Zudem lag in
keinem Fall ein negatives PCR-Ergebnis und gleichzeitig
ein positiver histologischer Befund vor.

Insgesamt konnen alle drei Ausbriiche vor dem Hin-
tergrund der dargestellten Pravalenzen (Zenner 2005,
Daugschies 2006, Aka et al. 2010, Hauck und Hafez
2013) als sehr moderat bezeichnet werden, insbesondere
auch im Vergleich zu den Untersuchungen von Popp
et al. (2011), die wiederholte Ausbriiche einer Histo-
monose auf einem Okologisch wirtschaftenden Betrieb
feststellten, mit Mortalitdten von bis zu 100 %.

Aus den Ergebnissen kann abgeleitet werden, dass
entweder der Erregerdruck von Histomonaden und
Heterakiden vor Ort nicht sehr grofS war oder sich die
durchgefiihrten Mainahmen positiv auswirkten. Mog-
licherweise hatten zudem weitere der von Daugschies
(2006), McDougald (2005) und Zenner (2005) genann-
ten Einflussfaktoren, wie intestinales Mikrobiom der
Puten, Stressniveau oder Fiitterung, gesundheitsfor-
dernde Effekte. Dariiber hinaus kénnte den drei Her-
kiinften eine erhdhte Robustheit zugesprochen werden.
Die in anderen Untersuchungen (Reynaud et al. 2005,
AbdulRahman und Hafez 2009) festgestellte erhohte
Anfalligkeit leichterer Herkiinfte gegentiber Histomo-
nose, konnte anhand der vorliegenden Daten in keiner
Weise bestdtigt werden. Numerisch fiel auf, dass die
Genetik Kelly BBB mit dem hochsten Wachstumspo-
tenzial am stdrksten betroffen war und bei Hockenhull
Black mit dem geringsten Wachstumspotenzial und dem
niedrigsten Lebendgewicht (Olschewsky et al. 2020) am
wenigsten Tiere aufgrund von Histomonose abgingen.
Aufgrund der geringen Stichprobengréfie und hohen
Varianz konnte dieser Eindruck aber nicht statistisch
abgesichert werden.

Trotz der drei Histomonose-Ausbriiche wurde
ein vergleichsweise hohes Leistungsniveau der drei
Genetiken erreicht (Olschewsky et al. 2020), was auf
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eine insgesamt gute Konstitution der Tiere hinweist.
Abschliefend bleibt zu sagen, dass weiterfiihrende
Untersuchungen, insbesondere hinsichtlich des Vor-
handenseins von Tetratrichomonas gallinarum, zu einer
besseren Aufklarung des Krankheitsgeschehens beige-
tragen hatten.
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