Clostridiose (Nekrotisierende Enteritis, <\Wachtelkrankheit») in der Pouletsmast

Pouletsmast: Aufgepasst bei diinnem Kot

Clostridium perfringens verursacht die Nekrotisierende Enteritis (auch
«Wachtelkrankheit» genannt), eine vor allem beim Mastgefliigel weit ver-
breitete Darmentziindung. Die an Haufigkeit zunehmende subklinische Form
dieser Erkrankung verursacht reduzierte Mastleistungen — diinner Kot und
nasse Einstreu kdnnen erste Indizien sein.

Der Erreger und seine Eigenschaften

Der Erreger dieser Erkrankung ist
Clostridium (Cl.) perfringens, ein gram-
positives Bakterium, das sich nur unter
Sauerstoffabschluss vermehrt. Durch die
Ausbildung von Sporen ist der Erreger
sehr resistent und kann lange in der Um-
welt (berleben. In der Broilerproduktion
hat Cl. perfringens unter den anaeroben
Bakterien die grosste Bedeutung als
krankheitsauslésender Keim und stellt
nach E. coli-Infektionen die zweithdu-
figste Krankheitsursache dar. Strittig ist,
ob Cl. perfringens zur natiirlichen Darm-
flora gehort. Wahrend bestimme Auto-
ren Cl. perfringens nur unregelmassig
im Darm gesunder Hiihner nachweisen
konnten, sehen ihn andere zwar als nor-
malen Bewohner des Blinddarmes, nicht
aber des Diinndarmes an; wieder andere
gehen davon aus, dass der Keim auch in
geringen Mengen im Diinndarm von ge-
sunden Broilern vorkommt.

Die Sporen von Cl. perfringens sind
dusserst stabil und werden erst nach
60 Minuten bei 100°C abgetdtet. Auch
Tiefkiihltemperaturen von -29°C (iber-
leben sie gut, wahrend die vegetativen
Bakterien unter diesen Bedingungen
stark abnehmen.

Mehrere Faktoren spielen bei der
Entstehung der Krankheit mit

Das Auftreten der Nekrotisierenden
Enteritis (NE) wird von vielen Faktoren
beeinflusst. Dabei schwankt die Anzahl
Erkrankungen in Abhéngigkeit vom je-
weiligen Betrieb, dem Herdenmanager,
der Jahreszeit und dem Alter der Tiere.
Ausserdem spielt die Genetik der Hiih-
ner eine wichtige Rolle. So sind z.B. die
Masttypen durch genetische Disposition
empfindlicher als Legetypen. NE tritt bei
Broilern am haufigsten auf; bei Legehen-
nen kommt es nur selten zu Ausbrichen.

In den meisten Fallen tritt die Erkran-
kung bei Broilern im Alter von 2 bis 5 Wo-
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chen auf. Die Haufung der NE zwischen
2.und 5. Lebenswoche l3sst sich mit dem
Abfall der maternalen Antikorper und der
noch nicht ausreichenden Bildung eige-
ner Antikdrper erklaren. Bei Legehennen
bricht die Erkrankung haufig im Zusam-
menhang mit dem Legebeginn aus.

Ein Zusammenhang zwischen dem
Auftreten der NE und der Verwendung
bestimmter Futtermittel wird vermutet. So
sollen Futtermittel, die Weizen, Roggen,
Hafer oder Gerste enthalten, im Gegen-
satz zu Mais-Didten die Entstehung von
NE begiinstigen. Als mégliche Erklarung
wird angesehen, dass Weizen, Roggen,
Hafer und Gerste eine erhéhte Viskositat
des Darminhalts verursachen, welche zu
verminderter Nahrstoffresorption  und
verstarkter Empfindlichkeit fir Dyshiosen
(= Darmerkrankungen) fiihrt. Ausserdem
kann ein hoher Proteingehalt die Entste-
hung der Erkrankung fordern. Neben dem
Rohproteinanteil spielt auch die Protein-
quelle eine Rolle, denn tierisches Protein
begiinstigt die Vermehrung von Cl. per-
fringens eher als pflanzliches.

Doch nicht nur die einzelnen Futter-
bestandteile und ihre Zusammensetzung
beeinflussen die Clostridien, sondern
auch der Vermahlungsgrad des Futters.
Fein gemahlenes Futter soll sich hem-
mend auf das Wachstum von Clostridien
auswirken, wahrend grob gemahlenes
Futter das Wachstum grampositiver
Keime fordern soll.

Der Eintrag von Cl. perfringens in ei-
nen Broilerbestand lasst sich nur schwer
vermeiden, da Hihner unter Feldbedin-
gungen standig dem Kontakt mit Clostri-
dien durch belebte (z.B. Fliegen, Schad-
nager, Personal) und unbelebte (Staub
Schuhe, Futter, Geratschaften etc.) Vek-
toren ausgesetzt sind.

Drei Erscheinungsformen
Die Vermehrung von Cl. perfringens
im Verdauungstrakt kann zur Nekrotisie-

Bild (Aviforum): Eine solche Kotkiste im
Maststall, ausgelegt mit saugfdhigem Papier,
gibt rasch Aufschluss Uber die Konsistenz und
Feuchtigkeit des Kotes — zur raschen Erken-
nung von allfélligen Darmerkrankungen.

renden Enteritis mit drei verschiedenen

Krankheitsbildern fiihren:

o der subklinischen Form (SNE) mit ver-
minderter Leistung,

e der akuten klinischen Erkrankung (NE)
mit vermehrter Mortalitat und

e eine Erkrankung, die durch zusatzliche
Leberverdnderungen gepragt ist.

1. Subklinische Form (SNE)

Fir die Subklinische Nekrotisieren-
de Enteritis (SNE) werden verschiedene
Bezeichnungen verwendet: Clostridial
enteritis, SIBO (Small Intestineal Bacte-
rial Overgrowth), Hit the Wall, Flushing,
Summer gut oder auch Feed Passage.
Die Haufigkeit dieser Krankheit scheint
bei Broilern und anderen schnell wach-
senden Spezies zu steigen. Ein plotzlicher
Anstieg der Einstreufeuchtigkeit ist fiir
viele Herdenbetreuer ein Anzeichen flr
das Bevorstehen einer SNE, obwohl es
natiirlich andere Ursachen dafiir gibt.

Die SNE ist eine Erkrankung, die um
den 23. Masttag herum auftritt und mit
verringerten  Zunahmen, verminderter
Futteraufnahme,  schlechterer  Futter-
verwertung und hellem, flissigem Kot
einhergeht. Sie beginnt mit einem ge-
steigerten Bakterienwachstum, vor allem
im Dinndarm. Die von den Clostridien
stammenden Endotoxine (Bakteriengifte)
fuhren zur Schadigung des Darmes, der
dann nur noch bedingt zur Aufnahme
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von Nahrstoffen fahig ist. Normalerweise
kommt es nicht zu erhéhter Mortalitat.
Die Veranderungen im Darm entsprechen
gegebenenfalls jenen der klinisch sicht-
baren (siehe unten), sind jedoch deutlich
geringer ausgepragt.

2. Klinische Form (NE)

Um die Schadigungen und klinischen
Erscheinungen der  Nekrotisierenden
Enteritis (NE) auszuldsen, sind ein oder
mehrere begiinstigende Faktoren nétig.
Dies konnen eine Kokzidiose, hohe Be-
satzdichte, feuchte Einstreu, Muskelma-
generosionen, klimatischer Stress oder
andere das Immunsystem schwachende
Erkrankungen sein. Kokzidien wirken be-
giinstigend, da sie die Darmwand scha-
digen und es so den nicht invasiven Clo-
stridien erméglichen, einzudringen. So ist
der konsequenten Kokzidienprophylaxe
bei der Bekampfung der NE die grosste
Bedeutung zuzumessen.

Die Krankheit tritt plotzlich und ohne
vorherige Anzeichen auf und dussert
sich in einem veranderten Gesundheits-
zustand der Herde mit einhergehender
erhéhter Mortalitat. Die Herde ist insge-
samt ruhiger, die Tiere zeigen Fress- und
Bewegungsunlust, gestraubtes Gefieder
und Durchfall.

Die NE zeichnet sich durch eine akute
nekrotisch-diphtherische Entziindung der
Schleimhaut von Blinddarm und Diinn-
darm und eine Schwellung von Leber
und Milz aus. Die Lasionen treten als be-
grenzte bis ausgebreitete Nekrosen mit
oder ohne Blutungen hauptsachlich im
Diinndarm, besonders im Jejunum und
lleum auf. Bei schweren Féllen ist die
gesamte Oberflache der Schleimhaut ver-
farbt und von einer nekrotischen, diph-
therischen Membran (iberzogen. Die Dar-
me sind haufig aufgeblaht und briichig,
die Darmwand ist verdickt, 6dematés und
unelastisch. Das Lumen ist gefillt mit Gas
und brauner Flussigkeit.

3. Form mit Leberverinderungen
Zusatzlich zur NE kann auch die
Cl. perfringens-assoziierte Hepatitis (CPH)
beobachtet werden. Diese Form fihrt zu
verminderter Futterverwertung und redu-
zierten Schlachtgewichten, was die Ge-
winnmargen erheblich verringern kann.
Ausserdem werden mehr Schlachtkérper
verworfen. Pathologisch-anatomisch fallt
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Dysbakteriose (= Darmerkrankung), ausgeldst
durch verschiedene Bakterien, u.a. Clostridien

eine vergrosserte, gelb-braun verfarbte
Leber auf. Das Leberparenchym ist fest
und zeigt ein Muster von hellen Inseln
zwischen dem normal geférbten Gewebe.
Ausserdem kann es zu einer gelblichen
Verfarbung des gesamten Schlachtkor-
pers kommen. Seltener ist eine multifo-
kale Hepatitis mit fibrindsen Nekrosen.

Diagnose der subklinischen Form
nicht einfach

Der Nachweis von Cl. perfringens in
einer Broilerherde ist allein noch kein
Anzeichen fiir das Vorliegen einer Erkran-
kung, da Cl. perfringens ubiquitdr auftritt
und somit auch in gesunden Broilern vor-
kommt.

Die subklinische Erkrankungsform
kann am besten durch die Untersuchung
von zufdllig ausgewahlten, lebenden Tie-
ren aus einer Herde mit unspezifischen
Symptomen und/oder suboptimaler Lei-
stung diagnostiziert werden. Um die
wenig ausgepragten Darmlasionen zu
erkennen, ist einige Erfahrung notwen-
dig. Unter klinischen Bedingungen wird
gelegentlich aus einem Therapieerfolg
mit Penicillin auf das Vorhandensein ei-
ner SNE geschlossen. Dieser Riickschluss
wird allerdings selten durch eine weiter-
gehende Diagnostik abgesichert.

Die Verdachtsdiagnose der NE kann
anhand des klinischen Bildes und wah-
rend einer Sektion anhand der Lésionen
gestellt werden. Die Symptome der Er-
krankung variieren mit dem Alter. In der
ersten Lebenswoche ist die erhGhte Mor-
talitat am auffalligsten, danach ist es der
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Nekrotische Enteritis im Dickdarm

Birrdet, Kl M) =
NE-Krankheitsform mit Leberverdnderungen

wassrige Darminhalt und ab Woche 4 ist
es die feuchte Einstreu. Durchfall ist also
als das erste Anzeichen fiir eine Clostri-
dien-bedingte Enteritis anzusehen. Die
CPH wird gewohnlich bei der Schlach-
tung aufgrund der dann erkennbaren Le-
berveranderungen diagnostiziert.

Zur weitergehenden Charakterisierung
der Clostridienisolate und ihrer Toxine
stehen molekularbiologische und immu-
nologische Methoden zur Verfigung.

Rechtzeitige Bekiimpfung wichtig

Ein Problem bei der Bekédmpfung be-
steht darin, dass die Clostridien-bedingte
Enteritis oft nicht diagnostiziert und
auch zu spat behandelt wird. Durch eine
rechtzeitige Diagnose und Behandlung
kénnten die wirtschaftlichen Verluste ge-
senkt werden.

Eine wichtige Rolle bei der Bekamp-
fung von NE, SNE und CPH spielt die
Vermeidung pradisponierender Faktoren.
Insbesondere einer feuchten Einstreu und
dem Entstehen einer Kokzidiose sollte
vorgebeugt werden. Die Kokzidienlast
lasst sich durch Antikokzidia im Futter
begrenzen. Kommt es dennoch zum Aus-
bruch einer Kokzidiose, kann ein Wech-
sel des Antikokzidiums helfen. Die Anti-
kokzidia vermindern darlber hinaus die
Vermehrung von Cl. perfringens im Darm
und verhindern deren pathogene Auswir-
kungen. Besonders effektiv sind die iono-
phoren Antikokzidia Monensin, Lasalocid,
Salinomycin, Narasin und Maduramycin.

Tiere, die bereits an NE erkrankt sind,
kénnen zwar nicht mehr geheilt werden,
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aber durch den rechtzeitigen Einsatz von
Antibiotika konnen Neuerkrankungen
vermieden werden. Erfolg versprechend
ist der Einsatz von Amoxicillin, Erythro-
mycin, Penicillin, Tylosin oder anderen
Antibiotika, je nach Resistenzlage (und
nur nach tierarztlicher Verordnung; Anm.
d. Red.).

Die  Immunprophylaxe  (Impfung)
kénnte sich als gute Massnahme zur Pra-
vention von NE beim Broiler erweisen; im
Gegensatz zu anderen Tierarten (Schaf,
Schwein) ist fur Gefligel allerdings kein
Impfstoff gegen Clostridien verfiighar.

Schlussfolgerungen

In der letzten Zeit wird in der Gefli-
gelmast vom vermehrten Auftreten nas-
ser Einstreu und damit oft verbundenen
Darmproblemen berichtet. Dabei sollte
die SNE als Ursache in Betracht gezogen
und mit einer entsprechenden Therapie
behandelt werden. Klinische Ausbriiche
von NE scheinen dagegen momentan nur
von untergeordneter Bedeutung zu sein,
da der Erreger direkt durch bestimmte
Antikokzidia und indirekt durch eine gute
Kokzidienprophylaxe weitgehend unter

Kontrolle gehalten wird.
Antje Walther, Dr. Franziska Schmidt
und PD Dr. Gerhard Gliinder, Tierdrzt-
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