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Zusammenfassung. Es wurde (iberden Ausbruch einermassiven
Polyserositis bei Masthdhnchen berichtet. Die Verluste stiegen bis
zu 20 %/Masthalle. Pathomorphologisch waren folgende Befunde
festzustellen: multiple Nekroseherde, periportale Ansammiung
von Makrophagen, Granulome und EinschluBkdrperchen in der
Leber sowie hydropische Schwellung der Hepatozyten, Perikarditis,
Myokarditis, eine hochgradige Ansammlung von lympho-
histiozytaren Infiltraten in der Lamina propria bei Erhaltung der
Epithelzellen der Bronchien und Bronchiolen und Pneumonie.
Elektronenoptisch wurde ein Adenovirus nachgewiesen. Die epi-
zootiologischen polykausalen Faktoren fir den Ausbruch wurden
diskutiert und es wurde auf die Bedeutung des dargestellten Virus
im Krankheitsgeschehen hingewiesen.

Kode. Polyserositis, Pathomorphologie, avidres Adenovirus,
Epizootiologie.

Summary. [t was reported about an outbreak of a massiv fibrinous
Polyserositis by roaster chickens from 14 d old to the slaughter on
the 40. d of age with a mortality rate of 20 % per flock.

The pathological findings consisted in muttifocal necrosis, macro-
phages infilirates mainly into the portal triads, granuloms, basophilic
intranuclear inclusions bodies, and hydropic swelling in the liver,
intense infiltrations of lympho-histiocyts into the Lamina propria in
good maintenance of the Lamina epithelialis in the bronchus, and
the bronchioli, and pneumonia, fibrinous pericarditis, myocarditis
perihepatitis, and perisplenitis. An adenovirus was detected by
electron microscopical investigations. The epizootiological factors
for the outbreak, and the role of the detected virus were discussed.

Avigre Adenoviren verursachen in der intensiven
Masthahnchenproduktion weltweit groe dékono-
mische Schaden. Diese auBBern sich insbesondere
inFormvon Verlusten infolge von Erkrankungen des
Respirationstraktes, des Verdauungsapparates und
schlechter Futterverwertung sowie in Form von
Wachstumsdepression (McFerran et al. 1971;
McDougall u. Peters 1974; Schmidt et al. 1970;
Kefford et al. 1980; McFerran u. Stuart 1990).
Obwohl vielfach Uber Ausbriiche von Adeno-
virusinfektionen bei Masthahnchen berichtet worden
ist, bleibt die Polykausalitdt der Erkrankung
weitgehend unerwahnt.

Die vorliegende Arbeit berichtet Gber den Ausbruch
einer Polyserositis und dessen Umstande in einer
industriemanig produzierenden Mastgefligelanlage

im November 1991. Die pathomorphologischen und
mikrobiologischen Befunde der Krankheit werden
beschrieben.

Kasuistik

Es handelt sich um einen integrierten industrie-
maBigen mycoplasmafreien (Hille, pers. Mitt. 1992)
Gefllgelproduktionsbetrieb mit anschlieBender
Fleischverarbeitungin Sachsen. Der Betrieb arbeitet
nach dem “Schwarz-Weifl3-Prinzip”. Nach Besitzer-
wechsel wurde dieses hygienische Regime nicht
mehr eingehalten. Die Mastzeit wu
Einfuhrung einer neuen Mastlinie bei gleich-
bleibenden lufthygienischen Bedingungen auf 40
Tage bei Erhéhung der Tierkonzentration/Masthalle
verkurzt.
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Abb. 1. Multiple Nekroseherde und Makrophagen-
ansammlung in der Leber (HE-Farbung, 250fach).

b

Abb. 2a, b. Stark basophile intranukledre Einschluf3-
korperchen in der Leber.
(HE-Farbung, a: 630fach; b: 100fach)

Die Verluste stiegen abder2. Woche vonca. 3 % auf
20 % pro Einstallung und hielten bis zur Schlachiung
am 40. Lebenstag an. Der Einsatz von Chemo-
therapeutika (Enrofloxacin, Spectinomycin, u. a.)
zeigte keinen Einflul3 auf das Krankheitsgeschehen.
Beiden Elterntieren sowie inden Abnehmerbetrieben

wurden keine erhohten Verluste beobachtet.

Klinische Befunde

Beim Betreten der Masthallen machten die Tiere
insgesamt einen relativ ruhigen Eindruck.

Bei naherer Betrachtung einzelner Tiere wiesen
erkrankte Tiere Apathie, ein struppiges Federkleid
und Bewegungsunlustauf. Andere Tiere versteckten
sich unter den ca. 10 - 15 cm Uber der Einstreu
hangenden Tranken oder lagen auf dem Bauch mit
gespreizten Beinen und Flugeln und zeigten deutlich
eine Dyspnoe in Form einer Schnappatmung. Nur
unter Zwang fihrten sie einige Schritte im Entengang
aus.

Die meisten verendeten Tiere befanden sich im
Zentrum der Hallen, wo eine sehr schlechte Luft-
gualitat festzustellen war.

Abb. 3a, b. Intranukleare kristalloid angeordnete Adeno-
viruspartikeln unterschiedlicher Dichte in der Leber. (a:
7.500fach; b: 46.500fach).
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Pathologisch-anatomische Befunde

Von den zur Untersuchung Ubersandten 19 d alten
Kiken (n = 13) zeigten 6 (53,8 %) eine leichte
Aerosacculitis. Nur bei einem Tier lag eine
ausgepragte fibrindse Polyserositis (fibrindse
Perihepatitis, -karditis und Aerosacculitis) vor.

Bei allen 30 und 40 d alten Hahnchen (n=26) wurde
das folgende pathologisch-anatomische Bild
festgestelit:

- aufgebléhter Leib bei unerdffnetem Tierkorper,
massive fibrindse Polyserositis, Schwellung und
Hyperamie der Leber, ausgeprdgtes alveolares
Lungenddem und Hyperamie, Schwellungder Nieren
und Milz, grau-weiBlicher Schleim in der Trachea.
Desweiteren wurden bei 2 Tieren makroskopisch
multiple Nekroseherde in der Leber und bei 12
Tieren (46,1 %) Hydroperikard beobachtet.
Zeichen einer Sinusitis und Polyarthritis lagen nicht
VOr.

Histologische und elektronenmikroskopische
Befunde

Die Leber wies bei allen histologisch untersuchten
Tieren (n = 19) folgende Befunde auf: multiple
Nekroseherde (Abb. 1), vorwiegend periportale
Ansammlung von Makrophagen, herdférmige
Heterophilenansammlung, hydropische Schwellung
der Hepatozyten, Kernpyknose und Kernwand-
hyperchromatose einzelner Zellkerne, maBige
Blutungen im Leberparenchym.

In 3 Fallen waren die Befunde mit Vorkommen von
groBen basophilen, homogenen intranukleéren
EinschluBkoérperchen (Abb. 2a u. b) verbunden.
Transmissionselektronenmikroskopisch handel-
te es sich beiden EinschluBBkérperchen um kristalloid
angeordnete, hillenlose, ca. 72 - 78 nm grof3e
Partikeln unterschiedlicher Dichte (Abb. 3a u. b).
Diesen morphologischen Merkmalen zufolge
handelte es sich um Adenoviren.

Bei den meisten Tieren waren die Lungenpfeifen
und Atrien hochgradig mit Alveclarmakrophargen,
Granulozyten und Erythrozyten gefilll. Bei den
Lungenvon 16 (84,2 %) Tieren lag eine hochgradige
Ansammlung von Rundzellen in der Lamina propria
bei Erhaltung der Lamina epithelialis der Bronchien
und Bronchioli vor (Abb. 4).

Eine Hypertrophie der glatten Muskulatur der Bronchi
tertii war regelméfBig zu verzeichnen (Abb. 5).

Das Herz zeigte fibrindse Perikarditis, Myokarditis
und herdférmige Ansammiungen von Heterophilen.
Ferner lag eine maRige tribe Schwellung und eine
Herzmuskeldegeneration verbunden mit leichter
Zubildung von Fibroblasten zwischen den
Kardiomyozyten vor.

Eine maRige bis hochgradige interstitielie Nephritis
lag bei allen Tieren vor. In einigen Féllen (n = 3) war

Abb. 4. Lympho-hystiozytére Infiltration der Lamina propria
(Pfeil) bei guter Erhaltung der Lamina epithelialis der
Bronchien und Bronchioli (HE-Farbung; 630fach).

Abb. 5. Hypertrophie der glatten Muskulatur (€) der
bronchi tertii, massive Ansammlung von Alveolar-
makrophagen in den Lungenpfeifen und Atrien (V) (HE-
Farbung; 250fach).
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eine schwere Tubulonephrose mit Eiweil3zylindern
(PAS-positiv) im Tubulusiumen zu beobachten.
Die stichprobenartig untersuchten Gehirne wiesen

keine Veranderunaen auf
elne Veranaeruhgen aut.

Von 210 mikrobiologisch untersuchten, verendeten
Tieren wurden 3 mal E. coliCG 9, 2 mal E. colider
Gruppe Il und einmal E. coli CG 5 isoliert.

Diskussion

Es werden bis zu 12 Serotypen der aviaren
Adenoviren unterschieden (McFerran et al. 1975;
Yates et al. 1976; Liebermann 1978; Bartha 1987).
Die Nichtklassifizierbarkeit der Serotypen zu einem
spezifischen Krankheitshild (McDougall u. Peters
1974) sowie das ubiquitare Vorkommen der Viren
bei gesunden Hahnchen (Yates et al. 1976) bzw.
deren neutralisierender Antikérper bis zu 83,3 % in
Huhnerblutseren (Kaleta 1968; Ahmed et al. 1969;
Cook 1970; Heider et al. 1985) sind Ausdruck dafur,
daf3 der Ausbruch einer Adenovirusinfektion des
Zusammenwirkens sowohl biotischer als auch
abiotischer Faktoren bedarf. In dem vorliegenden
Fall spielen die Nichtbeachtung des hygienischen
Regimes, die gleichzeitige kurzere Mastzeit bei
gleichbleibender Ventilation und die
Tierkonzentration eine gro3e Rolle.
Schnell wachsende Kiken reagieren gegenuber
einer relativen Hypoxamie viel heftiger mit
Kardiomyopathie, Hydroperikard und Aszites als
langsam wachsende Kiken (Julian et al. 1987).
Histologisch wurde bei diesen Tieren eine
Hypertrophie der glatten Muskulatur der Bronchi
tertii (Wilson et al.1988) beobachtet. Die haufigen
Todesfalle in dem schlechter belufteten Zentrum der
Masthallen sowie die Lungenbefunde in unserem
Untersuchungsmaterial ddrften fur die relative
Hypoxadmie ein Hinweis sein. Diese relative
Hypoxadmie kann durch eine latente Adenovirus-
infektion zu Komplikationen fuhren (Afzal et al.
1991).

Was die EinschiuBkérperchen betrifft, so liegen
Berichte aus mehreren Landern vor (Helmboldt u.
Frazier 1963; Howell et al. 1970; Petit u. Carlson
1972; Young et al. 1972; MacPherson et al. 1974;
Wilhelm et al. 1978). Weitgehend unbericksichtigt
bleiben jedoch die multiplen abiotischen Faktoren,
die zum Ausbruch fuhren.

Die von uns beschriebenen Befunde wie Ansamm-
lung von Rundzellen in der Lamina propria der
Bronchien und Bronchioli ohne Schéadigung der
Lamina epithelialis und die periportalen Makropha-
genansammliungeninder Leber sowie Polyserositis

el S

[2% Pt
CIrnurite

werden sowohlin experimentellen Untersuchungen
mit avidren Adenovirusinfektionen (Winterfield et al.
1973; Gallinaetal. 1973; Limetal. 1973; McDougall
u. Peters 1974; Dhillon u. Kibenge 1987) als auch
bei spontanen Infektionen (Dhillon u. Kibenge 1987)
beschrieben. Hierbei wie auch in unserem Fall
mussen bakterielle Mischinfektionen in Betracht
gezogen werden (Monreal 1969; Schmidt et al.
1970; McFerran et al. 1971), die durch die
Nichtbeachtung des hygienischen Regimes eine
Erhdhung des Infektionsdrucks zur Folge haben.

Die differentialdiagnostische Abgrenzung der hier
untersuchten, polyfaktoriell bedingten Erkrankung
der Masthadhnchen von der “klassischen” Poly-
serositis beim Huhn (E. coli und Mycoplasmen als
Erreger) unter Praxisbedingungen dirfte Schwierig-
keiten bereiten. Der erfolglose Einsatz von
Chemotherapeutika kann jedoch erste Hinweise auf
ein nichtbakterielles Krankheitsgeschehen geben.

NB: Nachder Ermneuerung der Beliftungsanlagenim
Frihjahr 1992 wurde keine Polyserositis mehr
beobachtet.
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Workshop zum Embryotransfer beim Rind
Grundkurs flr Neueinsteiger und Tierdrzte mit ersten
Erfahrungen

26. - 28.5.1993 in Schoénow (bei Berlin)

Wesentliche Voraussetzungen fir die Teilnahme am
Grundkurs sind Kenntnisse auf dem Gebiet der
Reproduktionsphysiologie und ausreichende Erfahrun-
gen mit der rektalen Palpation und Manipulation beim
Rind.

Ort: IFN Schénow (bei Berlin)

Unterkunft und Verpflegung: Wird vom IFN Schénow
organisiert.

Kursgebthr: 1190,- DM incl. Unterkunft und Verpflegung
Beginn: 26.5.1993, 10.00 Uhr

Begrenzte Teilnehmerzahl wegen ausgepréagten
Seminarcharakters!

Information: Dr. Kichenmeister/Dr. Kolitsch, IFN
Schonow e V., Bernauer Chaussee 10, 16321 Schonow;
Tel. (03338) 3131, Fax (03338) 3136.
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