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1 Einleitung 1

1  Einleitung

In den letzten 15 Jahren hat die Vogelmedizin einen erheblichen Aufschwung erlebt.
Ziervogel, genauer gesagt Vogel der Ordnung Psittaciformes, nehmen, zumeist als Heimtiere
gehalten, neben dem Wirtschaftsgefliigel einen wichtigen Platz ein.

In privaten und universitdren Kliniken und auch in Kleintierpraxen ist der Anteil an
Papageienvdgeln in den letzten Jahren stetig gewachsen.

Somit sind die standige Beobachtung, Anfertigung detaillierter Protokolle und Analyse der
Krankheits- und Todesursachen nicht nur fur die “groflen” Universitatskliniken von
Bedeutung sondern auch zunehmend fur den Kleintierpraktiker.

Eine Auswertung der Untersuchungsergebnisse einer groRen Kollektion von Végeln der
Ordnung Psittaciformes, wie den Tieren der Loro Parque Fundacion in Puerto de la Cruz auf
Teneriffa ermdglicht es, aufgrund der Vielzahl der dort unter einheitlichen Bedingungen
gehaltenen Arten zu wissenschaftlich wichtigen Erkenntnissen zu gelangen und diese auch auf
den Einzelpatienten anzuwenden.

Der Loro Parque bietet mit 3.500 Exemplaren von mehr als 344 Arten und Unterarten
(insgesamt 353 Arten, Stand Februar 2003) die heute artenreichste Papageiensammlung der
Welt. Aufgrund der qualifizierten fachlichen Betreuung durch Expertenteams und wegen des
subtropischen Klimas Teneriffas verzeichnet die Sammlung alljéhrlich auferordentliche
Zuchterfolge. Von anfanglich 800 bis 900 Tieren pro Jahr wird in den Jahren von 1998 bis
2001 eine Steigerung auf 1150 Jungtiere in 168 Taxa erreicht, 2002 war eine weitere
Steigerung auf 1310 Tiere in 178 Taxa mdglich. 2003 konnte sogar ein Anstieg der Jungtiere
auf 1375 Exemplare verzeichnet werden

Haltungsbedingungen und Erndhrung sind mit Hilfe von Tierdrzten und Biologen dem
heutigen Kenntnisstand angepasst worden. Im Krankheitsfall wird jedes Tier fachgerecht
sofort behandelt bzw. postmortal unmittelbar einer einheitlichen Untersuchung zugefihrt,
deren Verlauf genau protokolliert wird. Mit Hilfe der daraus erzielten Ergebnisse ist es
maoglich, aufgetretene Krankheits- bzw. Todesursachen im Nachhinein zu erkennen und
Vergleiche hinsichtlich des Auftretens innerhalb der Gesamtpopulation bzw. auch innerhalb
der verschiedenen Spezies anzustellen und begriindbare Konsequenzen daraus zu ziehen. Im
Folgenden werden die Sektions- und Laborbefunde unter Einbeziehung weiterflihrender
Untersuchungsergebnisse sowie eventuell vorhandener anamnestischer Berichte von den in

den Jahren 2000 bis 2003 verendeten Psittaciformes ausgewertet.



2 Literaturlibersicht 2

2 Literaturuibersicht

Die meisten retrospektiven Analysen Uber Erkrankungen und Todesursachen stammen von
Zootieren und enthalten im Vergleich zur vorliegenden Arbeit zwar eine vergleichbare
Artenvielfalt aber zahlenméal3ig weniger Individuen. FABIAN und VETESI (1980) haben in ihrer
Arbeit von 1234 post mortalen Untersuchungen von Vodgeln des Zoos in Budapest 178
Psittaciformes in ihre Analyse einbeziehen kénnen. IPPEN und SCHRODER (1972) untersuchen
199 Papageien, jedoch sind diese von unterschiedlicher Herkunft. KRONBERGER und
ScHUPPEL (1972 und 1977) hingegen bearbeiten die Sektionen von 20 Jahren mit insgesamt
3700 Papageien. Die Tiere stammen sowohl aus Privathdnden als auch aus zoologischen
Garten. Weitere Untersuchungsbefunde stammen von KONRAD und KONVECNA (1984) sowie
JakoB und IpPEN (1989). Sie bearbeiten die Befunde von 646 bzw. 400 Papageien von
verschiedenen Haltern und aus unterschiedlichen Haltungsformen.

Neuere Auswertungen Uber Todesursachen von Papageien, werden von ALBICKER-RIPPINGER
und Hoor (1999) prasentiert, die in ihrer Arbeit die Todesursachen von 1866 Papageien an
der Vetsuisse Universitat Zurich analysieren. Obwohl die Anzahl der untersuchten Tiere bei
ihnen im Vergleich zu den oben erwahnten sehr hoch ist, bleibt bei einem Vergleich mit den
eigenen Untersuchungsergebnissen zu beachten, dass bei den von allen genannten Autoren
bearbeiteten Tieren wiederum keine einheitliche Haltungsform und Futterung gegeben ist.

Die vorliegenden eigenen Auswertungen werden nicht nur mit den Ergebnissen der genannten
Verfasser sondern auch mit den Auswertungen der Daten von 782 Psittaciformes aus der
Kollektion des Loro Parques von ScHuLz (2002) sowie denen von MOMMER (2002) einer
retrospektiven, veterindrmedizinischen Studie anhand von Untersuchungsprotokollen der
Jahre 1990 bis 1996 aus dem Institut fur Gefliigelkrankheiten verglichen.

Die Auswertung von Labor- und Sektionsbefunden bei Vogeln wird hier geordnet nach
infektidsen und nicht-infektiosen Krankheitsursachen, wobei letztere nach den verschiedenen
Organsystemen abgehandelt werden. Aufgrund der in groRer Vielzahl vorliegenden Literatur
zu den einzelnen Krankheiten der Vogel der Ordnung Psittaciformes kann hier nur eine
generelle Ubersicht gegeben werden, wobei insbesondere das gesicherte Wissen aus
einschldagigen Fachbichern referiert worden ist.
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2.1 Infektiose Krankheitsursachen

Nachfolgend werden die im Untersuchungszeitraum ermittelten Infektionen bzw. Krankheiten
durch Viren, Bakterien, Schimmel- und Hefepilze sowie Parasiten beschrieben. Zur
Vervollstandigung der Ubersicht ist jedem Abschnitt eine Tabelle angehangt, die die bei

Papageien moglicherweise vorkommenden Infektionserreger beinhaltet.

211 Virus-bedingte Infektionen und Krankheiten
21.1.1 Krankheiten nach Infektion mit DNA-haltigem Virus
2.1.1.1.1 Pacheco’s Parrot Disease (Familie Herpesviridae)

Die Pachecosche Papageien-Krankheit (Pacheco’s Parrot Disease, PPD) ist eine von PACHECO
und BIER (1930) erstmals beschriebene, verlustreiche Erkrankung von Végeln der Ordnung
Psittaciformes. Die Erreger sind der Unterfamilie Alphaherpesvirinae zuzuordnen (JOHNE et
al., 2003b), gelten aber nach derzeitiger Taxonomie noch als unclassified species in the
subfamily Alphaherpesvirinae (DAVISON et al., 2005). Es werden zahlreiche verschiedene
Sero- und Genotypen innerhalb der Alphaherpesvirinae aus Psittaziden beschrieben
(TomAszewskiI et al., 2001 und 2003; STYLES et al., 2004). Ein psittacines Herpesvirus der
Genotypen 1 und 2 verursacht neben der Pachecoschen Papageien-Krankheit auch
Papillomatosen der Mucosa in der Kloake und Schnabelhéhle bei neotropischen Papageien
und bei Kakadus (STYLES et al., 2004). Die verschiedenen Symptome sind aufgrund der
unterschiedlichen Genotypenbeteiligungen bei wiederum unterschiedlichen VVogelspezies und
dem Auftreten in unterschiedlichen Erdteilen begriindet (PHALEN et al., 2004). Aus
Papillomen von Psittaziden kann Genotyp 3 nachgewiesen werden, wohingegen bei
Folgekrankheiten wie Pankreas- und Gallengangskarzinomen Genotyp 4 isoliert werden kann.
Psittacines Herpesvirus 2 kann aus Papillomen bei afrikanischen Graupapageien (JOHNE,
2003b) jedoch auch aus solchen ohne Krankheitsmerkmale nachgewiesen werden (PHALEN et
al., 2004).

Klinisch inapparent verlaufende Herpesvirusinfektionen gehen meist mit der Ausbildung von
Papillomen einher, die aus Lasionen der oberflachlichen Mukosa des Verdauungstraktes
resultieren (STYLES et al., 2004).

Verlauf und Ausgang einer Infektion sind abhangig von der betroffenen Psittazidenspezies
und vom Serotyp des infizierenden Virus (KRAUTWALD et al., 1988; PHALEN et al., 2004).
Milde bis subklinische Verlaufe werden bei sudamerikanischen Sittichen sowie Wellen- und

Nymphensittichen beobachtet, wohingegen eine Infektion bei Amazonen, Aras und den
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afrikanischen Graupapageien meist todlich endet (KALETA, 2003). Ubertragen wird das Virus
vor allem horizontal, durch Se- und Exkrete latent infizierter Tiere oder mit kontaminierten
Gegenstanden (KALETA, 1998). Nach Stress oder Schwéchung des Allgemeinbefindens wird
das Virus aktiv und ein seuchenhaftes Sterben innerhalb der Population tritt nach drei bis vier
Wochen auf (KALETA, 1990). Nach der Infektion erfolgt eine Virusvermehrung im oberen
Respirationstrakt, an die sich eine lange anhaltende Virdmie mit Absiedlung des Erregers in
Knochenmark, Leber und Milz anschlieRt. Die durch das Virus verursachten Nekrosen fiihren
zu Funktionsstorungen parenchymatdser Organe und des ZNS sowie des Blutkreislaufs und
der Tod tritt ein (KALETA, 2003). Kennzeichnende Krankheitssymptome sind Apathie,
Appetitlosigkeit, vermehrter Durst, grin-gelb gefarbter, dinnfllissiger Kot mit einem erhdhten
Harnséureanteil (KALETA, 2003). Haufig ist die Krankheit begleitet von Konjunktivitis und
Sinusitis mit Nasenausfluss. Pathologisch fallen besonders Lebernekrosen, Milzschwellung
sowie Enteritis auf. Uberlebende bleiben meist lebenslang infiziert und intermittierend
Dauerausscheider.

In Amazonen mit gutem Erndhrungszustand ist eine mit hoher Todesrate einhergehende und
Blutungen im Respirations- und Intestinaltrakt verursachende Erkrankung beschrieben
(WINTEROLL und GYLSTORFF, 1979) worden. Milz-, Leber- und Nierenschwellungen, sowie
teilweise kleine Nekrosen in der Leber und eine ausgepréagte allgemeine h&morrhagische
Diathese im Bereich des Darmes und der groRen Parenchyme zédhlen zu den pathologischen
Befunden. Ursache ist ein sich in der Morphologie und physiko-chemischen Eigenschaften
von oben genannten unterscheidendes Herpesvirus, was als Amazonen-Tracheitis-Virus
beschrieben ist (WINTEROLL und GYLSTORFF, 1979; GERLACH, 1994b). Eine Sero- oder
Genotypisierung dieses Herpesvirus ist bisher nicht publiziert worden.

Anamnestische Daten (Zuerwerb oder Austausch von Psittaziden, Besuch von Ausstellungen
etc.), klinische (siehe oben) und zum Teil auch histologische Befunde kdnnen nur einen
Verdacht begriinden. Die atiologische Diagnose der Pachecoschen Papageien-Krankheit
basiert auf der Isolierung und Charakterisierung des atiologischen Agens sowie neuerdings
auf den Nachweis viraler DNA mittels verschiedener Polymerase-Kettenreaktionen (KALETA,
2008). Ein Antikorpernachweis mittels Neutralisationstest oder ELISA erlaubt lediglich die
Bestatigung einer vorausgegangenen Infektion. Fir die aktuelle Krankheitsdiagnostik sind
serologische Methoden nicht geeignet (GERLACH, 1994b).

Prophylaktisch kann mit bestandsspezifischen inaktivierten Vakzinen ein Schutz gegen das
jeweils homologe Herpesvirus aufgebaut werden (BRINKMANN und KALETA, 1993; BARAO
DA CUNHA et al., 2007).
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21.1.1.2 Krankheiten nach Infektion mit Virus aus der Familie Adenoviridae

Aviére Adenoviren verursachen Krankheiten bzw. Infektionen in einer Vielzahl von
Vogelspezies mit sehr unterschiedlichen Verlaufsformen (SoIKE et al., 1998). Taxonomisch
gehoren zur Familie Adenoviridae die vier Genera Mastadenovirus, Aviadenovirus,
Atadenovirus und Siadenovirus (BENKO et al., 2005). Das Genus Aviadenovirus enthalt die
finf Spezies Fowl Adenovirus (FAdV) A bis E mit 12 Serotypen, goose adenovirus 1 bis 3
sowie die tentative species in the genus duck adenovirus B, pigeon adenovirus 1 und turkey
adenovirus 1 and 2 (BENKO et al., 2005). Die Rolle der Aviadenoviren als kausale Ursachen
bei Kklinisch manifesten Erkrankungen ist noch nicht in allen Fallen ausreichend geklart
(LUscHow et al., 2007). Adenoviren sind auch bei Psittaciformes jeden Alters verbreitet. Sie
werden im Zusammenhang mit nekrotisierender Hepatitis mit basophilen Einschluss-
korperchen in Hepatozyten, verursacht durch verschiedene FAdV-Serotypen, sowie mit
hé&morrhagischer Enteritis und Nekrosen der Milz (GOMEz-VILLAMANDOS et al., 1995)
nachgewiesen, sind jedoch auch in klinisch gesunden Tieren présent (LUscHow et al., 2007).
Selten verursachen sie milde Symptome wie Midigkeit, Abmagerung, Konjunktivitis und
Diarrhd. Die Ubertragung erfolgt horizontal und vertikal (KALETA, 2003).

Die von GASSMANN (1981) erstmals beschriebene Wellensittich-Enzephalitis ist eine bei
Wellensittichen unter drei Jahren vorkommende, plotzlich auftretende Erkrankung mit
zentralnervdsen Symptomen. Betroffene Tiere zeigen Krampfe und Zittern. Kopf, Fligel und
Beine werden anomal gehalten. Die erkrankten Wellensittiche verlieren ihre optische
Orientierung, zeigen starre erweiterte Pupillen und kénnen erblinden (GASSMANN, 1981).
Aulerdem fallt gelb-griner Durchfall auf. Pathologische Befunde sind die intensive
Gelbfarbung samtlichen Korperfetts, Lebernekrosen und eine nichteitrige Enzephalitis
(GASSMANN, 1981). Ein Therapie ist nicht mdglich.

Die als Einschlusskérperchen-Pankreatitis der Agaporniden beschriebene akut verlaufende
nekrotisierende Pankreatitis der Agaporniden wird durch ein noch nicht néher charakterisertes
Aviadenovirus verursacht. Befallene Tiere sind apathisch und setzen einen hellgriinen Kot ab.
Die Mortalitat dieser Erkrankung liegt bei 30 % (CoLEs, 1997).

Die Diagnose aller Aviadenovirus-bedingten Erkrankungen und Infektionen basiert auf der
Anamnese, den klinischen sowie pathologischen Befunden, dem histologischen Nachweis von
intranukledren basophilen Einschlusskorperchen in Hepatozyten sowie der Virusisolierung in
permissiven Zellkulturen oder dem Nachweis von Aviadenovirus-DNA mittels Polymerase-

Kettenreaktion (LUscHow et al., 2007). Serologische Verfahren (Agargel-Prézipitations- und
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Virusneutralisations-Teste) eignen sich zur Bestandsdiagnose, erlauben aber keine Aussage

zur Atiologie aktueller Krankheitsfalle (LUscHow et al., 2007).

2.1.1.1.3 Krankheiten nach Infektion mit Viren aus der Familie Polyomaviridae

Nach Hou et al. (2005) enthdlt die Familie Polyomaviridae lediglich ein Genus, das
Polyomavirus, mit dem Budgerigar fledgling disease (BFD) polyomavirus als Spezies in
diesem Genus. JOHNE und MULLER (1998 und 2007) differenzieren die avidaren Polyomaviren
in drei unterscheidbare Genotypen (BFDV-1, BFDV-2 und BFDV-3). Virionen des avidren
Polyomavirus sind nicht behillt, haben einen Durchmesser von 40 bis 45 Nanometern und
besitzen ein ikosaedrisches Kapsid.

Polyomavirus verursacht bei S&ugetieren multiples Tumorwachstum mit Ausnahme des
avidren Polyomavirus, welches statt dessen bei vielen verschiedenen Vogelarten wie
Papageien und Sittichen (Ordnung Psittaciformes), verschiedene Arten der Sperlingsvigel
(Ordnung Passeriformes) (SANDMEIER et al., 1999), Hausgans (Anser anser dom.), Bussard
(Buteo buteo) und Turmfalke (Falco tinnunculus) (JOHNE und MULLER, 1998 und 2007) eine
schwere multisystemische Erkrankung mit hoher Todesrate hervorrufen kann (JOHNE et al.,
2003a). Auch in frei lebenden Psittaciformes in Australien kann das Virus nachgewiesen
werden (PHALEN und RADABAUGH, 1998).

Das seit den 80er Jahren bekannte, Wellensittichnestlingsvirus (budgerigar fledgling disease
virus, BFDV-1), ist entgegen der eigentlichen Benennung dieses Virus auch bei anderen
Psittaciformes, wie Aras, Kakadus, Graupapageien, Amazonen, Aratingas, Agaporniden u.a.
beschrieben, jedoch sind in Abhéangigkeit von der Spezies und des Alters deutliche
Unterschiede bei den Krankheitssymptomen gegeben (JOHNE und MULLER, 1998 und 2007).
So erkranken kleine Papageien, v.a. Agaporniden h&ufig mit hohen Verlusten (ENDERS et al.,
1997), bei den friihen Nestlingen und adulten Agaporniden, wohingegen Aras und Kakadus
Klinische Erscheinungen erst spater zeigen, wenn sie eine mit Wellensittichen vergleichbare
Entwicklungsstufe erreicht haben. Uberlebende und Adulte stellen als latent infizierte eine
Infektionsquelle dar, da sie das Virus temporar mit dem Kot und dem Federstaub ausscheiden
(RITCHIE et al., 1995; PHALEN et al., 1996 und 1997). Als besonders geféahrlich gelten latent
infizierte Agaporniden sowie Nymphen- und Wellensittiche (PHALEN und RADABAUGH, 1998;
RITCHIE et al., 1995). Aerogen aufgenommen kommt es unmittelbar zur Virusvermehrung mit
hohen Blutkonzentrationen und in epithelialen Zellen der Leber, Milz, den Nieren,
Federfollikeln, der Haut, des Magendarmtraktes und des Nervengewebes (ENDERS et al.,
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1997). Kennzeichnend fir diese Erkrankung bei Nicht-Wellensittichen sind disseminierte
Blutungen, Lebernekrosen, virusinfizierte Histiozyten und in chronischen Fallen eine
Anhaufung von PAS-positivem Material in den Glomeruli. Die membrandse Glomerulopathie
gilt als Indikator zum Nachweis des avidren Polyomavirus (GERLACH et al., 1998).
Entzindungszellen sowie eine Odematdse Verdickung der Basalmembran fehlen stets
(PHALEN und RADABAUGH, 1998). Nach Uberstehen einer Infektion besteht Schutz vor einer
Reinfektion (RiITcHIE und CARTER, 1995; PHALEN et al., 1997). Einige Antikorper aus dem
Serum gehen bei britenden Weibchen in den Dotter ber. Wahrend der
Embryonalentwicklung werden diese dann auf den Embryo tibertragen und bieten Schutz vor
einer frihen Infektion (KALETA, 1998). PHALEN et al. (1995) konnen allerdings keine
nachweisbaren Konzentrationen maternaler 1gG-Antikdrper im Serum von Wellensittich-
Nestlingen nachweisen, die von immunisierten Eltern abstammen.

Eine Besonderheit gegeniiber den Wellensittichen sind plotzlich auftretende Todesfélle bei
adulten Psittaziden, die wahrscheinlich auf eine durch APV-bedingte Glomerulopathie
zurlickzufuhren sind (GERLACH et al., 1998).

Je nach Verlauf unterscheidet man eine akute BFD, die mit gelblichen Hautverfarbungen,
subkutanen Blutungen und einer Mortalitdtsrate von nahezu 100 % einhergeht, von einer
chronischen BFD, die durch Federfehlbildungen (Franzosische Mauser) gekennzeichnet ist
(KRAUTWALD et al., 1989). Die akute BFD tritt in der Regel bei Nestlingen im Alter von ca.
zwei Wochen auf mit Symptomen wie Aszites, LebervergroRerung, Ataxie und Tremor,
jedoch ist auch ein perakuter Verlauf mit plotzlichen Todesfallen ohne vorherige Symptome
zu zeigen, beschrieben (KRAUTWALD, 1986). Wellensittiche, die die Infektion Gberleben,
bleiben Dauerauscheider. Andere Psittaciformes auBer Wellensittichen zeigen selten Feder-
deformationen (RITCHIE et al., 1991a).

Die Verdachtsdiagnose der BFD basiert auf Anamnese, Symptomatik und pathologisch-
anatomischen Befunden. Zur gesicherten atiologischen Diagnose sind entweder der
Virusnachweis durch Isolierung in permissiven Zellkulturen oder die Polymerase-
Kettenreaktion erforderlich (JOHNE und MULLER, 2007). Ein Antikérpernachweis ist geeignet

zur Bestandsdiagnose einer vorausgegangenen Infektion mit IBDV (KHAN et al., 2000).
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21114 Krankheiten nach Infektion mit Viren aus der Familie Circoviridae
(Psittacine beak and feather disease virus, PBFDV)

Die Schnabel- und Federkrankheit der Papageien (Psittacine beak and feather disease, PBFD)
wird durch ein unbehdlltes, 12-20 nm groRes, spharisches Virus, das bisher kleinste bekannte
animalische Virus, verursacht (TobD, 2000). Urspringlich ist die Erkrankung bei
australischen Papageien beschrieben worden (PERRY, 1975). Mittlerweile ist das Virus bei ca.
50 Papageienspezies und anderen Vogelarten bekannt (TopD, 2004). Die Erkrankung ist
durch Wachstumsstérungen des Schnabelhorns, der Federn und der Krallen gekennzeichnet
und wird deshalb auch Keratodystrophie genannt (KALETA, 2003). Obwohl primar die
australischen Kakadus sich mit dem Virus infizieren, sind auch zahlreiche andere
Psittaciformes (z. B. Aras, Graupapageien, Amazonen, Nymphensittiche, Wellensittiche) fiir
das Virus empfanglich. Ubertragen wird das Virus (iberwiegend horizontal mit virushaltigem
Staub aus Federn und Kot von infizierten Elterntieren auf die Jungtiere (KALETA, 2003). Das
Virus wird Uber den Kot und den Federstaub ausgeschieden, um wiederum aerogen
iibertragen zu werden (RITCHIE et al., 1991). Die vertikale Ubertragung spielt nur eine
untergeordnete Rolle, wenngleich das Virus, an der Eischale haftend, das schlipfende
Jungtier infizieren kann (KALETA, 2003). Die Erkrankung manifestiert sich vornehmlich
wahrend der Mauser bei Jungvégeln. Nach der Infektion kommt es zur Virdmie, wobei sich
das Virus an Haut und Federn, genauer gesagt der Federpulpa, aber auch in den Zellen des
Immunsystems manifestiert. Klinisch sind drei Verlaufsformen zu unterscheiden (KALETA,
2003). Der héaufig bei adulten Vogeln auftretende asymptomatische Verlauf ist durch eine
voriibergehende Virdmie mit Antikorperbildung gekennzeichnet (KALETA, 2003). Vom
akuten Verlauf, der mit unspezifischen Allgemeinsymptomen und symmetrischem Ausfall
von Fligel- und Schwanzfedern einher geht, sind meist Nestlinge wahrend der ersten
Federentwicklung betroffen. Da die Jungtiere friihzeitig verenden, fehlen hdufig die die
Krankheit charakterisierenden Schnabelverdnderungen (KALETA, 2003). Der chronische
Verlauf kann ab einem Alter von sechs Monaten aber auch bei Alttieren auftreten. Hierbei
entwickeln sich von Mauser zu Mauser zunehmend missgebildete Federn (RITCHIE et al.,
1993). Virushaltige Federn bleiben im Wachstum zuriick und brechen ab. Nachwachsende
Federn sind deformiert, und héaufig treten Blutungen innerhalb des Federkieles in der Pulpa
auf. Schnabeldeformationen durch (berméRig wachsendes briichiges Horn sind zu
beobachten, ebenso wie Verdnderungen an den Krallen. Die Aufnahme von festem
Kornerfutter wird durch in der Schnabelhthle auftretende Verdnderungen unmdglich, was

eine weitere Schwachung des Allgemeinbefindens und somit eine Angriffsflache fir
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Sekundarinfektionen zur Folge hat. Ein Grofteil der erkrankten Tiere stirbt im ersten Jahr
nach Auftreten der ersten Krankheitssymptome (KALETA, 2003).

Eine zweite Variante, das PBFD-Virus 2, mit deutlich geringerer Virulenz ist bei Loris
beschrieben. Die charakteristischen Federverdnderungen sind zwar ebenso ausgebildet, jedoch
erholen sich viele der infizierten Tiere wieder spontan (RITCHIE et al., 2000).

Des weiteren ist eine dritte Variante, das PBFD-Virus 3 beschrieben worden. Dieses
verursacht keine Gefiederschaden (GRUND et al., 2005; RAUE et al., 2004), wohl aber schwere
Knochenmarks- und Lebernekrosen. Davon betroffen sind Uberwiegend junge Graupapageien
bis zum Alter von etwa 12 Monaten (meist zwischen 1,5 und 6 Monaten) (SCHOENEMAKER et
al., 1997; SCHOENEMAKER, 2001).

Neuerdings wird vom Auftreten von einer vierten Variante, PBFD-Virus 4, in
Nymphensittichen berichtet, die sich in PCR-Ergebnissen sowie DNA-Sequenzanalysen von
den oben genannten unterscheidet (SHEARER et al., 2008).

Weil eine Virusisolierung in Zellkulturen derzeit noch nicht gelungen ist, basiert die
gesicherte Diagnose auf dem Nachweis von Circovirus-DNA mittels Polymerase-
Kettenreaktion (HEss et al., 2004) oder Dot-Blot-Hybridisierungs-Tests (TopD et al., 2002).

2.1.1.15 Krankheiten nach Infektion mit Viren aus der Familie Papillomaviridae

Papillomaviren sind unbehullte sphérische Viren mit doppelstrangiger DNA und einem
Durchmesser von ca. 45 nm (KALETA, 2003). Dem Genus Papillomavirus (Warzenviren)
zugeordnet sind das Finkenpapillomavirus (FPV), welches Hautwarzen an unbefiederten
Stellen des Kopfes und der Stander und vor allem bei Finken und Kanarienvogeln, seltener
bei Papageien, auslost und das aus einem Papillom am Kopf eines Graupapageien isolierte
PeP-Virus (JOHNE et al., 2003). Unter normalen Umstdnden verursachen sie epitheliale
Tumoren bei ihren homologen Wirten. Durch Papillomaviren ausgeloste Haut- und
Schleimhautverdnderungen an Schnabelgegend, Augenlidern und im Gesicht sind bei
afrikanischen Graupapageien beschrieben (PHALEN, 2006). Eine spontane Regression der
Papillome ist moglich.
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2.1.1.1.6 Krankheiten nach Infektion mit Viren aus der Familie Poxviridae

Das Pockenvirus der Psittaziden gehdrt mit einem Durchmesser von 250-350 nm zu den
grolten behlllten DNA-Viren und ist dem Genus Avipoxvirus zuzuordnen (KALETA, 2003).
Das Virus kann bei vielen Papageien (v.a. sudamerikanischen Sittichen und Amazonen)
vesikuldre, ulzerative kndtchenférmige Lasionen in Nasendffnungen, Augenlidern oder auch
am Schnabelwinkel und der Zehen, sowie diphtheroide Verédnderungen in der Schnabelhdhle
verursachen (MAHNEL und MuNz, 1987). Das Virus wird mit Zellen veranderter Hautpartien
ausgeschieden. Zum Angehen einer Infektion bedarf es Hautwunden oder eroffnete
Federkiele, da eine Penetration durch intakte Haut nicht moglich ist (MEURER, 1991). Des
weiteren konnen stechende Insekten sowie Fitterungsutensilien bei der Handaufzucht aber
auch gegenseitiges Fittern von Partnern untereinander, bzw. bei der Jungenaufzucht fur eine
Ubertragung des Virus sorgen.

Nach einer ersten lokalen Vermehrung kommt es zur Virdmie welche zur Infektion der primér
affinen Organe (Knochenmark, Leber, Milz) fuhrt. Dieser schlieft sich eine zweite Viramie
an, in deren Verlauf es via BlutgefaRe Haut und Schleimhaut erreicht, wo es durch vermehrte
Zellteilung (hervorgerufen durch das vom Virus produzierte Enzym) zur typischen
Pockenausbildung kommt (KALETA, 2003). Je nach dem klinischen Verlauf werden
verschiedene Formen; die lokale diphtheroide Haut- und Schleimhautform, die septikamische
Verlaufsform (Psittaziden nur untergeordnete Rolle), sowie die Lungen- und Tumorform
(nicht bei Psittaziden, aber bei Kanarien beschrieben) differenziert. In der Regel wird von
einem gutartigen Verlauf mit Ausheilung dieser Lasionen ohne Narbenbildung (im Gegensatz
zu den S&ugetieren) (MEURER, 1991; BOLTE et al., 1999) berichtet, der eine mindestens 12
Monate andauernde Immunitat hinterldsst. Die Klinischen Symptome sind Blepharitis,
Konjunktivitis, im spateren Verlauf kann es zur Verlegung des Trénennasenganges mit
vermehrtem Tranenfluss sowie zu diphtheroiden Beldgen im Rachen und zur Tracheitis
kommen, was zu Dyspnoe und Asphyxie flihren kann. Als Spatschaden sind Keratitis,
Korneaerosionen, Katarakte und Blindheit beschrieben (KALETA, 2003). Das Pockenvirus der
Psittaziden ist nicht auf andere VVogelarten Ubertragbar (KRAFT und TEUFEL, 1971; JAKOBY et
al., 1990). Der Nachweis des Virus erfolgt durch elektronenmikroskopische Untersuchung des
Pockeninhaltes oder durch histologische Untersuchung der Lé&sionen.
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2.1.1.2 Krankheiten nach Infektion mit RNA-haltigem Virus
2.1.1.2.1 Krankheiten nach Infektion mit Viren aus der Familie Paramyxoviridae

Neun avidare Paramyxovirus (PMV)-Spezies sind bekannt. VVogel der Ordnung Psittaciformes
sind fur Paramyxovirus 1, 2, 3 und 5 empfanglich (ALEXANDER, 1986).

Aviére PMV der Serogruppe 1 (aPMV-1) verursachen die Newcastle-Krankheit (atypische
Geflligelpest), eine systemische Erkrankung der Huhner, aber auch der Tauben und
zahlreicher Psittazidenspezies mit weltweitem Vorkommen und hoher Mortalitdt (KALETA,
2003). Es handelt sich hierbei um eine anzeigepflichtige Tierseuche. Innerhalb des Serotyps
gibt es deutliche Virulenzunterschiede. Velogene, mesogene, lentogene aber auch avirulente
Stamme sind bekannt (KALETA, 2003). KALETA und BALDAUF (1988) berichten vom
Vorkommen velogenen Newcastle-Virus bei mehr als 50 der insgesamt 340 Spezies der
Ordnung Psittaciformes. Als besonders empfindlich gelten afrikanische sowie
sidamerikanische Papageien (YANAYAcCO, 1995). ERICKSON et al. (1977) und LUTHGEN
(1981) beschreiben, dass afrikanische und ein Teil der asiatischen Spezies eine gewisse
Resistenz gegenliber aPMV-1 besitzen.

Das NK-Virus wird von kranken sowie klinisch gesunden Tieren Uber Kot und Sekrete
ausgeschieden (KALETA, 2003). Oronasal aufgenommen erfolgt eine erste Virusvermehrung
im Epithel des oberen Respirationstraktes der sich eine Virdmie und die Besiedlung
verschiedener Organe anschlief3t. Das klinische Bild ist vom Verlauf der Erkrankung und der
befallenen Spezies abhangig. So sind ein perakuter Verlauf mit plotzlichen Todesféllen und
ein akuter Verlauf, der mit unspezifischen Allgemeinsymptomen wie Rhinitis, Tracheitis und
grinlichem Durchfall infolge Besiedlung des Atmungs- und Verdauungstraktes, beschrieben
(KALETA, 2003). Nach mehrtdgiger Krankheitsdauer kbnnen ZNS-Symptome, wie Torticollis,
Opisthotonus, Tremor und Paralyse beobachtet werden. Virusisolierung ist aus Organmaterial
und Tupferproben in embryonierten Hihnereiern oder in Zellkulturen méglich.

Die aPMV-2 verursachen selten Erkrankungen in Psittaciformes. In Passeriformes (Finken)
verursacht es respiratorische Symptome (PHALEN, 2006).

Die aPMV-3 verursachen ein Erkrankung besonders der australischen Sittiche
(Nymphensittiche und Neophema), die mit neurologischen und respiratorischen Symptomen
einhergeht. Das Virus kommt in einigen Zuchten endemisch vor (KALETA, 2003). Die
Virusverbreitung erfolgt durch den Handel und Verkehr mit Kklinisch inapparent infizierten
Ausscheidern. Das klinische Bild entspricht dem der aPMV-1-Infektion allerdings in
abgeschwéchter Form. Apathie, und ZNS-Symptome (Torticollis, Opisthotonus, Drehen)
(SHIVAPRASAD, 1998a) sowie Pankreatitis sind beschrieben. Die Erkrankung kann mit hohen
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Todesraten einhergehen, jedoch gibt es auch klinisch gesunde Virusausscheider (KALETA,
2003). Die Diagnose basiert auf Isolierung und Serotypisierung des Virus. Zur Prophylaxe

werden bestandsspezifische inaktivierte Impfstoffe eingesetzt (BECK et al., 2003).

2.1.2 Neuropathische Drisenmagendilatation

Die neuropathische Drisenmagendilatation (eng. proventricular dilatation syndrome, PDS) ist
eine atiologisch noch unzureichend geklarte aber sehr wahrscheinlich virusbedingte
Infektionskrankheit der VVogel der Ordnung Psittaciformes.

Das Krankheitsbild ist gekennzeichnet durch eine progressiv fortschreitende Erweiterung des
Driisenmagens, zum Teil auch des Muskelmagens und Darmkanals von Papageien (CLARK,
1984; MANNL et al., 1987). Die Erkrankung geht einher mit einer Degeneration der
innervierenden Ganglienzellen des Driisen- und Muskelmagens (GRAHAM, 1984; HUGHES,
1984). In Folge dessen kommt es zum Motilitats- und Funktionsverlust der Mé&gen mit
Anschoppung des Futters und hochgradiger Erweiterung des Driisenmagens (CLARK, 1984;
RIDGWAY und GALLERSTEIN, 1984; HELDSTAB et al., 1985). Klinisch kann sich die
Erkrankung in der Ausscheidung unverdauter Korner und mit progressivem Gewichtsverlust
aulern (TURNER, 1984; WOERPEL und ROsskoOPF, 1984). Es kommt zur Abmagerung des
Tieres und manchmal zu ZNS-Stérungen mit Krampfen. Jungvogel verenden innerhalb
weniger Wochen, wohingegen Adulte langer, sogar jahrelang, tberleben kénnen. SchlieBlich
fihrt die Erkrankung doch zum Tod (KALETA, 2003). Unklar bleibt der Ansteckungsweg.
Vermutet wird ein Paramyxovirus des Serotyps 1 (GRUND et al., 2004). Im Rahmen von
virologischen Untersuchungen von Vogelpatienten, die an der neuropathischen Driisenmagen-
erweiterung erkrankt waren, konnte von GRUND et al. (2004) ein Paramyxovirus Typ 1, eine
Mutante eines Impfvirus, das seit langem zur Immunisierung von Huhn und Pute gegen die
Newcastle-Krankheit erfolgreich eingesetzt wird (GRUND, 1998) sowie eine taubenspezifische
Variante des Paramyxovirus Typ 1 nachgewiesen werden (GRUND, 2004). Ersteres soll nach
GRUND et al. (2004) einen Tropismus zum Intestinaltrakt sowie zu den Ganglien des
Intestinaltraktes haben. Ferner konnten aus VOgeln mit neuropathischer Drisenmagen-
erweiterung Adenovirus-ahnliche Partikel (HELDSTAB et al., 1985), Paramyxovirus-ahnliche
Partikel in verschiedenen GrofRen (BUscHE et al., 1985; MANNL et al., 1987), Reovirus und
Rotavirus (LUBLIN et al., 2005), Adenovirus, Paramyxovirus Typ 3, Herpesvirus, Eastern
Equine Encephalitis-Virus, Enterovirus, Rotavirus und Coronavirus isoliert werden (GOUGH

und HARTCOURT-BROWN, 1998; GREGORY und RITCHIE, 2000; GOUGH et al., 1996). KISTLER
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et al. (2008) ist neuerdings der Nachweis von RNA des avidren Bornavirus aus Végeln mit
NDD gelungen.

Es wird vermutet, dass die Paramyxovirus-1-Mutante, die nach Infektion latent im Korper von
Psittaziden persistiert und die Krankheit induzieren kann, nur eine geringe Virulenz bzw.
Replikationsrate aufweist. Dies ist fur die PMV-1-Mutante zu vermuten (GRUND et al., 1998
und 2002). Der endgiiltige Beweis hinsichtlich der Atiologie und demzufolge auch der
Epidemiologie und Pathogenese der neuropathischen Driisenmagenerweiterung steht aller-
dings noch aus.

Die klinische Diagnose setzt sich zusammen aus anamnestischen Angaben und den
beobachteten Symptomen. Beweiskréftig ist der radiologische Nachweis des erweiterten
Driisenmagens und ggf. weiterer Teile des Darmkanals. Post mortem kommt dem Sektions-
befund und den histologischen Veradnderungen an den Ganglien besondere Bedeutung zu. Der
Nachweis von Serumantikorpern gegen das PMV-1 kann mittels Western Blot erfolgen
(GRUND et al., 2002). KISTLER et al. (2008) beschreiben PCRs zur Detektion Bornavirus-
spezifischer RNA.

2.1.3 Lymphoide Neoplasien (Aviares Lymphosarkom, Lymphoide Leukamie)

Lymphoide Neoplasien sind die haufigste Form hdmolymphatischer Neoplasien in Vogeln
(LATIMER, 1994). Deren Vorkommen ist bei Wellensittichen, Nymphensittichen (BAuUCK,
1986), Graupapageien (PALMER und STAUBER, 1981; PAUL-MURPHY et al., 1992), Kakadus
(RATCLIFFE, 1933; REECE, 1992), Aras (KoLLIAs et al., 1992; COLEMAN und OLIVER, 1994)
und anderen Vogelarten beschrieben. Die héaufigste bei Psittaziden auftretende Form
lymphoider Neoplasien sind Lymphosarkome (COLEMAN, 1995). Ausgehend von lymphoiden
Geweben streuen diese Tumorzellen in andere Korpergewebe. Eine weitere Form ist die der
lymphoiden Leuk&mie, die von der Milz, eventuell auch vom Thymus aus ihren Ursprung
nimmt (GRINER, 1983). Beim Auftreten solcher Neoplasien in Menschen (FINE und
HASELTINE, 1993) und zahlreichen Tieren (OLSEN et al., 1986) konnte ein Retrovirus als
Ursache isoliert werden. Die bei Huhnern vorkommende Marek’sche Krankheit ist ebenfalls
eine lymphoproliferative Erkrankung aber mit Herpesvirusgenese (CALNEK und WITTER,
1991). Die lymphoide Leukose der Hihner wird durch verschiedene Retrovirus-Stdmme
verursacht (CALNEK und WITTER, 1991). Da die oben beschriebenen Erkrankungen der
Psittaziden denen bei Hihnern mit bestatigter Virusgenese ahneln, sind diese Neoplasien hier
mit aufgefuhrt, obwohl der endgltige Virusnachweis noch aussteht.



2 Literaturlibersicht

Infektiose Krankheitsursachen

14

Tabelle 1: Wichtige pathogene Viren bei Psittaziden

Virus

Bekanntes
Wirtsspektrum

Leitsymptome

Autoren

DNA-Virus

Familie Poxviridae
(Pockenviren)
Genus Avipoxvirus

Sudamerikanische
Grofpapageien und
Sittiche;

an die jeweilige
Papageienart adaptiert

Vesikuldre, ulzerative
Lasionen an Nasenoff-
nungen und Augenlidern,
diphtheroide Beldge im
Schnabelwinkel und der
Schnabelhohle, sowie
ulzerative Verénderungen
der Zehen; typische
Pockenausbildung

(nicht bei Agaporniden)

JAKOBY et al., 1990
BoLTEetal., 1999
KALETA, 2003

Familie Herpesviridae
Pachecovirus Serotyp
1-4

Graupapageien PHV-2

Amazonentracheitisvirus

Wellensittich-Herpesvirus

Neotropische Papageien

Graupapageien

Amazonen, australische
Sittiche

Wellensittiche,
Amazonen

Lebernekrosen,
Mukosapapillome

Lebernekrosen, Papillome
und Symptomlose

Oberer Atmungstrakt

latent, Eilibertragung

JOHNE, 2003b
STYLES et al., 2004

PHALEN et al., 2004

WINTEROLL und
GYLSTORFF, 1979
GERLACH et al., 1998a
KRAUTWALD et al., 1988
LOWENSTINE, 1982

Familie Adenoviridae
Aviadenovirus

(5 Spezies FAdV) A-E
12 Serotypen
Siadenovirus
Atadenovirus

Psittaciformes

Lebernekrosen

LUscHow et al., 2007

Familie Papillomaviridae

Graupapageien (PePV)
Finken (FPV)

epitheliale Tumoren
Hautwarzen

JOHNE et al., 2003a
PHALEN, 2006

Familie Polyomaviridae
Aviares Polyomavirus

Wellensittiche,
Agaporniden u. a.

Hé&morrhagische Diathese

PHALEN und
RADABAUGH, 1998
SANDMEIER et al., 1999
KALETA, 1990a

Familie Circoviridae
PBFD 1 Virus
PBFD 2 Virus

PBFD 3 Virus

PBFD 4 Virus

Viele Psittaziden

Loris

Graupapageien

Nymphensittiche

Feder- und
Schnabeldystrophie

Federdystrophie

Geringere Virulenz
PCV unter 24 %,
Selten Federschaden,
Immunsuppression,
Lebernekrosen

Immunsuppression,
Anémie

TobD, 2000

RiTCHIE et al., 1991 und
1993

RITCHIE et al., 2000

RAUE et al., 2004

SHEARER et al., 2008
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Virus

Bekanntes
Wirtsspektrum

Leitsymptome

Autoren

RNA- Virus

Familie Reoviridae

Rotavirus

Graupapageien

Amazonen

Lebernekrosen

Atmungstrakt
Enteritis

GRAHAM, 1984a
CLuBB, 1984
DORRESTEIN, 2007
LuBLIN et al., 2005

Familie Paramyxoviridae
aPMV-1

Papageien mit Ausnahme
Loris

Variiert (s. Text)
(Newcastle)

NEROME et al., 1978
GERLACH, 1994a
GRUND, 1998

aPMV-2 Selten Psittaciformes Respirationstrakt PHALEN, 2006

aPMV-3 Besonders Australische Neurologische und Loupbis, 1999
Sittiche betroffen respiratorische Symptome | KALETA, 2003
(Neophema etc.) ZNS (Drehkrankheit)

aPMV-5 Wellensittich Erbrechen, Enteritis NEROME et al., 1978

GouGH et al., 1993
Familie Coronaviridae Amazonen Respirationstrakt GouGH et al., 2006
Eastern Equine Encephalitis | Aras Polyserositis PHALEN, 2006

West Nile Virus
(Flaviviridae)

Amazonen, Aratinga
solstitialis (andere relativ
unempfindlich)

Lethargie, plotzlicher
Tod, ZNS-Symptome,
Ataxie, Tremor

PHALEN, 2006
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2.1.4 Bakteriell-bedingte Infektionen und Krankheiten

Samtliche bakteriell-bedingten Infektionen und Krankheiten werden mittels Isolierung und
Differenzierung der jeweiligen bakteriellen Isolate diagnostiziert. Serologische Verfahren

zum Antikorpernachweis besitzen eine untergeordnete Bedeutung.

2141 Krankheiten nach Infektion mit grampositiven Bakterien
2.14.1.1 Krankheiten nach Infektion mit Staphylokokken

Staphylokokken sind grampositive, kugelférmige ubiquitdar vorkommende Keime, die auch
natlrlicher Bestandteil der Haut und Schleimhaut sind (GRIMM und GYLSTORFF, 1998). lhre
Pathogenitét ist auf die Befédhigung zur Exo- und Endotoxinbildung zuriickzufiihren in deren
Folge zelluldare und vaskuldre Nekrosen entstehen (GRIMM und GYLSTORFF, 1998). Der
“Clumping factor“-Test ist ein Indikator fir Pathogenitat bei Vogeln (GERLACH, 1994). Je
nach Stamm, Toxinproduktion und Immunreaktion des Wirtes treten verschiedene
Verlaufsformen, akute, intermittierende, protrahierte oder latente Formen auf (GRiMm und
GYLSTORFF, 1998). Somit variieren die klinischen Symptome von erhdhter Embryo-
sterblichkeit, Dottersackentziindung, Durchfallerkrankungen, Arthritis, Tendovaginitis,
Ballengeschwiire, bis hin zu zentralnervisen Stérungen (Scope, 2003). Auch ulzerative
Dermatitiden sind beschrieben worden (SmMITH und FORBES, 2007). Bei der Entstehung von
Fulballengeschwiiren sind auch Hypersensibilitatsreaktionen publiziert (GERLACH, 1994).

Bei Jungtieren mit Knochendeformationen ist Staphylococcus aureus in den Wachstumszonen
der Knochen lokalisiert worden (Scorg, 2003). Bei exogener Infektion werden Dermatitis,
Federfollikelentziindungen sowie Rhinitis und Sinusitis beschrieben (Scopg, 2003). In einer
Studie von HERMANS et al. (2000) konnen Staphylokokken als Krankheitserreger in
Psittaciformes nachgewiesen werden. Jedoch scheinen sie keine haufige Krankheitsursache zu
sein, da in dieser Untersuchung 706 Papageien in einem Zeitraum von sechs Jahren autopsiert
wurden. Staphylococcus aureus war lediglich in 13 Féllen zu isolieren.

2.1.4.1.2 Krankheiten nach Infektion mit Streptokokken

Streptokokken sind paarweise oder in Ketten gelagerte, grampositive, kugelférmige und
ubiquitar vorkommende Keime, die auch Bestandteil der autochthonen Flora von Haut und

Schleimhaut des Digestions- Genital- sowie des Atmungstraktes sind (Scorg, 2003).
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DEVRIESE et al. (1994) beschreiben Septikdmie und plétzliche Todesfalle von Papageien
(Nestlingen, Jungen und Adulten), aus denen Streptococcus suis isoliert werden kann.
Pathogen zu bewerten sind einige Streptokokkenstdmme, aufgrund ihrer Befahigung zur
Produktion extrazellularer Toxine, welche das Abwehrsystem des Wirtes schwachen und
somit sekundar pathogen wirken. Im Krankheitsverlauf sind Omphalitiden, Salpingitiden,
Peritonitiden, Pneumonien, Arthritiden mit Abszessen und auch Rhinitiden, Sinusitiden und

Konjunktividen beschrieben (GRIMM und GYLSTORFF, 1998).

2.1.4.1.3 Krankheiten nach Infektion mit Enterokokken

a-hdmolysierende Enterokokken, die im Darmtrakt vorkommen, sind Teil der autochthonen
Flora und nur unter besonderen immunsuppressiven Bedingungen krankheitsauslésend
(Scoreg, 2003).

DEVRIESE et al. (1992 und 1995) beschreiben vier, bzw. zehn Félle von Enterococcus-
Septikamien (E. hirae) in verschiedenen Papageienspezies, jedoch ist dieser Erreger als
fakultativ pathogen zu bewerten, da er auch im Kot gesunder Tiere nachweisbar und
Bestandteil der physiologischen Darmflora der Papageien ist. Versuche die Krankheit in
Wellensittichen zu reproduzieren misslangen. AuRerhalb des Digestionstrakts kann
Enterococcus sp. nekrotische Entziindungen in infizierten Organen verursachen. Jedoch ist

die Pathogenitat von Enterokokken generell eher als gering zu bewerten (GERLACH, 1994).

21414 Krankheiten nach Infektion mit Clostridien

Clostridien sind grampositive, stabchenbildende, anaerobe Sporenbildner. Wenngleich diese
zur physiologischen Darmflora von Carnivoren, Haushihnern, Falken, einigen Fasanen sowie
Enten und Génsen zdhlen, so ist das fiir die normale Darmflora von Psittaziden nicht der Fall
(PsIANI et al., 1998; GERLACH, 1994). Clostridien kommen ubiquitar vor und sind aufgrund
der Befahigung zur Sporenbildung jahrelang im Boden uberlebensfahig (KOHLER, 1992).
WiLsON et al. (1999) konnen in ihrer Studie sieben verschiedene Clostridienspezies in
Psittaziden identifizieren. Der bei Psittaziden am h&ufigsten nachgewiesene Erreger und
Verursacher akuter nekrotischer Enteritiden ist Clostridium perfringens. Bei Papageien wird
vor allem von infizierten Loriinae berichtet (GARNER et al., 2000; O’TooLE et al.,1993;
McORIST und REeCE, 1992), aber auch andere Psittaziden sind betroffen (RUPIPER, 1993;

KOLMSTETTER et al., 1995; WILSON et al., 1999). Die Virulenz von Clostridium perfringens
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beruht hauptsachlich auf der Befédhigung zur Exotoxinbildung (SELBITZ, 2000). So existieren
neben dem hitzelabilen, nekrotisierenden 3-Toxin, das die Kapillarpermeabilitat erhéhende e-
Toxin (N11LO, 1986) und das in Huhnern nachgewiesene a-Toxin (FICKEN, 1991). Begunstigt
wird eine Manifestation des Erregers, wenn es infolge Darmentziindungen oder einem zu
geringen Rohfaseranteil im Futter zu Stérungen der Passagezeiten (erniedrigte Peristaltik)
kommt. Die Keime haben dann mehr Zeit sich zu vermehren, und haben deswegen auch mehr
Zeit, um Toxine zu produzieren (PARISH, 1961; VAHJEN et al., 1998). Nach Manifestation im
Darm kommt es via Blut- und Lymphgeféal3e zur Verbreitung der Toxine im Kdorper, wobei
auch Nieren, Leber und Milz in Mitleidenschaft gezogen werden kdnnen. Histologisch sind in

diesen Organen Nekroseherde zu finden (GERLACH, 1994; Scopkg, 2003).

2.1.4.15 Krankheiten nach Infektion mit Mykobakterien

Der Erreger der avidren Mykobakteriose ist u.a. Mycobacterium avium. Da Mycobacterium
avium und Mycobacterium intracellulare morphologisch, biochemisch und serologisch nur
schwer voneinander zu trennen sind, werden sie deshalb haufig zum MAI-Komplex
zusammengefasst (Scopg, 2003). Die Infektion mit dem ubiquitdr vorkommenden Keim
erfolgt uberwiegend oral Gber kontaminiertes Futter, Wasser oder tber Kleinlebewesen aus
dem Boden (SELBITZ, 2002a).

Tabelle 2: Spezies Mycobacterium mit Subspezies nach THOREL et al. (1990)

Mycobacterium avium- Vorkommen Krankheitsbilder
intracellulare Komplex
(MAI-Komplex)

Beinhaltet 28 Serovare
Serovar 1,2,3 und 8 sind am haufigsten bei Vdgeln, Abmagerung, Diarrhd, Leber- und
1 USA, 2 und 3 Europa, 8 weltweit | Milzschwellung, Lahmheiten und
Héngen lassen der Fligel

Mycobacterium avium 3 Subspezies

avium ubiquitér, breites Wirtsspektrum Haupterreger der avidren
Tuberkulose

paratuberculosis Papageien, Wiederk&uer, Mensch Paratuberkulose der Wiederkauer,
Morbus Crohn beim Menschen (?)

sylvaticum Papageien Paratuberkulose bei Saugetieren,
Tuberkulose Vogel

Mycobacterium tuberculosis Ubertragung von Mensch auf Vogel | Hautgranulome um Nase und

mdglich Augen und im retrobulbaren

Gewebe

Mycobacterium genavense Ubertragung von Mensch auf Vogel | Mykobakteriose und

mdglich und umgekehrt Paratuberkulose der Végel
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Ebenfalls nur schwer von Mycobacterium avium zu unterscheiden ist Mycobacterium
genavense, der nur mittels spezieller Kulturen, bzw. mit der PCR bestimmt werden kann
(Hoor et al., 1993; ANTINOFF et al., 1996).

Ausgehend vom Darm besiedeln die Mykobakterien Leber, Milz, Nieren sowie auch die
Gelenke und das Knochenmark. Das Fehlen von Lymphknoten bei Vogeln beglnstigt die
Ausbreitung. Unspezifische Symptome wie Abmagerung, Diarrhd, Leberschwellung und
Milzschwellung, Lahmheiten und Héngen lassen der Flugel sind bei der Mykobakteriose
beschrieben (GRiMM und GYLSTORFF, 1998). Das Krankheitsgeschehen verlduft meist
chronisch. Je nach Verlauf konnen unterschiedliche Formen beobachtet werden. Die bei
Psittaciformes am haufigsten vorkommende Form ist die paratuberkulése Form mit typischer
Zottenhypertrophie des Darmepithels (Scopre, 2003). Jedoch bleibt zu beachten, dass das
klinische Bild und der Verlauf je nach Erregerspezies und -subspezies, dem Ansteckungsweg
und der infizierten VVogelart variiert (PoLLOCK, 2004). Der Erreger wird in hoher Zahl mit
dem Kot ausgeschieden. Mykobakterien stellen hdufig in zoologischen Garten sowie in
Zuchtbestéanden ein Problem dar (VAN DER HEYDEN, 1994). Die Mykobakteriose der VVogel ist
immer eine offene Mykobakteriose, weshalb ein Behandlungsversuch wegen der Erreger-
verschleppung abzulehnen ist (Scopg, 2003).

2.1.4.2 Krankheiten und Infektionen mit gramnegativen Bakterien

21421 Krankheiten nach Infektion mit Enterobacteriaceae

Zu den Enterobacteriaceae sind E. coli, Salmonella spp. sowie Klebsiella spp. zu zahlen.
Aerobe, gramnegative Enterobacteriaceae kommen nicht in der natiirlichen Darmflora bei
Psittaziden vor (GLUNDER und HiNz, 1979; GRAHAM und GRAHAM, 1979; GLUNDER, 1981;
STEINER und DAvVIS, 1981; DORRESTEIN et al., 1985).

Oral aufgenommen kommt es nach einer Infektion mit E. coli aufgrund der Befahigung des
Keims zur Toxinbildung zu einem akuten Krankheitsgeschehen mit unspezifischen
Symptomen wie Apathie, Anorexie, Polyurie und Durchfall. Infolge Toxinproduktion kommt
es zu vermehrter Flussigkeitssekretion und in deren Folge zur Entstehung katarrhalischer
Enteritiden (Scopg, 2003) und Septikdmien (CORBETT et al., 1987). Im Atmungstrakt kann E.
coli Rhinitis und in schweren Fallen Aerosacculitis verursachen. Ein Pathogenitatsindikator
flir Papageien sind Lysindecarboxylase-negative E. coli-Stdamme (BLAUEL, 1973).
Salmonellen zahlen weltweit zu den wichtigsten bakteriellen Infektionserregern bei

Menschen und Tieren, jedoch ist eine Salmonellose nur selten bei Vdgeln der Ordnung
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Psittaciformes anzutreffen (Scopg, 2003). Als besonders empfindlich gelten Loris mit
perakuten Todesfallen, aber auch Graupapageien mit akuten Darm- und Lebererkrankungen,
ZNS-Symptomen und Phlegmonen sind beschrieben (GERLACH, 1994). Die Infektion erfolgt
uber von Mausen und Ratten kontaminiertes Futter sowie (ber latent infizierte Ausscheider
(Mensch und Tier). Wahrend bei adulten Tieren latente Infektionen vorherrschen, sie jedoch
als Ausscheider fungieren, erkranken Jungtiere an septikamischen Allgemeininfektionen und
enteritischen Erscheinungen. Auch Todesfélle durch akute Septikdmien mit Polyserositis und
Petechien sind beschrieben (Scorg, 2003).

Klebsiellen sind eingekapselte, nicht bewegliche, fakultativ anaerobe Bakterien, die auch von
Choanenabstrichen gesunder Psittaziden isoliert werden kdnnen (JEsus und DUARTE
CORREIA, 1998). Die am haufigsten bei Psittaziden vorkommenden Klebsiellen-Arten sind
Klebsiella pneumoniae und Klebsiella oxytoca. Respiratorische Symptome wie
Schnabelatmung, Dyspnoe, Entziindungen der nasalen und pharyngealen Mucosa sind im
Zusammenhang mit einer Klebsiellen-Infektion beschrieben (JEsus und DUARTE CORREIA,
1998). OLSEN et al. (1986a) beschreiben Lebernekrosen bei infizierten Wellensittichen durch
Klebsiella pneumoniae. CoLEs (2001) berichtet von Todesféllen juveniler Vogel, infolge
Klebsiella oxytoca-Aufnahme durch verschmutztes Trinkwasser. Klebsiellen-Bakteridmie
fihrt zu einer Besiedlung und Schadigung der Nieren. Als empfindlich gelten besonders
Nestlinge, die zunédchst Nierenfunktionsstorungen spéter auch Pneumonien entwickeln

kdnnen (GERLACH, 1994).

2.1.4.2.2 Krankheiten nach Infektion mit Pseudomonas sp. und Aeromonas sp.

Pseudomonas aeruginosa und Aeromonas hydrophila sind typische Wasserkeime. Besonders
Pseudomonas aeruginosa, der ein starkes Exotoxin bildet, ist fur Jung- und Alttiere
gefahrlich. Die Exotoxine verursachen eine Zerstérung von Zellen, was zur Entstehung von
Odemen, Hamorrhagien und Nekrosen fiihrt (FUDGE et al., 1992). Klinisch &uRert sich eine
Infektion in Diarrhd, Dehydratation und plétzlichem Tod. Infizierte Hautldsionen sind
O6dematds und nekrotisch verandert. Bei einer Manifestation im oberen Respirationstrakt
werden Rhinitis, Sinusitis und Laryngitis beschrieben. WiLsoN et al. (2000) berichten von
Otitis externa- (und media) Fallen in jungen Aras, aus denen Pseudomonas aeruginosa
isoliert werden konnte. TuLLY und CARTER (1993) beschreiben den Nachweis von
Pseudomonas aeruginosa aus supraorbitalen Abszessen bei einer Amazona amazonica. Die
Behandlung infizierter Tiere gestaltet sich haufig schwierig, da dieser Erreger meist

multiresistent gegen Antibiotika ist (GERLACH, 1994).
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Aeromonas ist meist weniger gefahrlich. Die fir Psittaziden pathogenen Stdamme sind héufig
Voges-Proskauer-positive Aeromonadenstdamme (produzieren Acetoin), welche durch
Zellzerstorung Odeme, Blutungen und Nekrosen verursachen (GERLACH, 1994; BRAUMILLER,
1991).

2.1.4.2.3 Krankheiten nach Infektion mit Chlamydiaceae

Alle Chlamydien z&hlen zu den obligat intrazelluldaren Erregern. Chlamydien sind den
gramnegativen Bakterien zuzuordnen (GERLACH, 1993). Bekanntester Vertreter der Gattung
Chlamydophila ist die Spezies Chlamydophila psittaci (EVERETT et al., 1999), jedoch ist auch
Chlamydophila pneumoniae bei Psittaziden nachgewiesen worden (SIEMERS et al., 2000).
Chlamydophila spp. haben einen Durchmesser von 0,5 bis 1,5 um und gehtren damit zu den
kleinsten Bakterien (GERLACH, 1993). Es konnen funf avidre Serovare unterschieden werden
(GERLACH, 1993). Die Virulenz innerhalb der Serovare variiert. Eine Infektion von Papageien
oder Menschen mit diesem Vertreter wird als Psittakose bezeichnet, jedoch kdnnen sich auch
Vogel anderer Ordnungen und Sdugetiere infizieren, was dann als Ornithose oder
Chlamydiose bezeichnet wird (SELBITZ, 2002b). Chlamydien werden Uber die Sekrete und
Exkrete infizierter Tiere ausgeschieden, welche selbst nur latent infiziert sein kénnen. Zur
Infektion kommt es durch Einatmung von erregerhaltigem Staub, bzw. bei der Fitterung von
Jungtieren durch die Eltern und durch Eiubertragung (seltener). Nach Aufnahme des Erregers
kommt es zu einer ersten Erregervermehrung in den Makrophagen des Atmungstraktes, dann
via BlutgefaBe zu einer Infektion von Milz, Leber, Herz, Darm und schlieBlich auch des
oberen Respirationstraktes. Die Ausscheidung des Keims kann schon nach ein bis zwei Tagen
erfolgen. Der Verlauf ist abhédngig vom Allgemeinbefinden und Immunstatus der Tiere
(GERLACH, 1993). So ist besonders bei Jungvigeln die akute, letale, systemische Form
vorherrschend (HAFEz, 2003). Unspezifische Krankheitssymptome wie Apathie,
aufgeplustertes Gefieder, Abmagerung konnen erste Anzeichen sein (Pees, 2003). Des
weiteren konnen Rhinitis, Konjunktivitis, Pneumonie, Aerosacculitis, Myokarditis,
Perikarditis, Leber- und Milzschwellungen, seltener zentralnervése Symptome gefunden
werden (HAFEz, 2003). Als Folge einer Infektion werden Orchitis und Unfruchtbarkeit
genannt (BURKLE, 2004), da die zur Bekdmpfung der Chlamydien eingesetzten Medikamente,
aufgrund der Blut-Hodenschranke, einer Diffussionsbarriere zwischen den GefaRen des
intertubuldren Raumes und dem adluminalen Kompartiment des Keimepithels (WAIBL und

SINOWATZ, 1992), nicht auf die dort vorhandenen Erreger einwirken kénnen.
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Tabelle 3: Wichtige flr Psittaziden pathogene Bakterien

Genus/ Spezies Wirtsspektrum Leitsymptom Autoren
Grampositive Bakterien
Staphylococcus sp. Papageien Akute Septikamie, Arthritis, GRIMM und
B-h@mol. Staphylococcus erhdhte Embryosterblichkeit, GYLSTORFF, 1998
aureus Dottersackentziindung, GERLACH, 1994
Andere Spezies Osteomyelitis, Osteitis ANNEMULLER, 1999
Haut- und Nabelentziindung
Zehenballengeschwulst
(=Hypersensibilitatsreaktion)
Streptococcus sp. Papageien Omphalitiden, Salpingitiden, GRIMM und
Peritonitiden, Pneumonien, GYLSTORFF, 1998
Arthritiden mit Abszessen
Rhinitiden, Sinusitiden
Konjunktividen
Enterococcus sp. Papageien Septik&mien und Nekrosen GERLACH, 1994

Clostridium perfringens

Papageien, besonders

Loris

Plotzlicher Tod, nekrotische
Enteritis,
h&morrhagische Diarrhd

FUDGE, 2001
WILSON et al., 1999
RuUPIPER, 1993

Mycobacterium avium
ssp. avium

ssp. paratuberculosis

ssp. sylvaticum
Mycobacterium genavense

Papageien

Unspezifisch, Abmagerung,
Diarrhd, Leber- und
Milzschwellung, L&hmungen und
Héngen lassen der Fligel

PoLLock, 2004
THOREL et al., 1990

Erysipelothrix Graupapageien, Plétzlicher Tod, Septikamie, FUDGE, 2001
rhusiopathiae Agaporniden, Endokarditis, Hautl&sionen,
Wellensittiche Enteritiden
Listeria monocytogenes Papageien, vorwiegend | ZNS-Symptome, Blindheit, FUDGE, 2001
Jungvogel Abmagerung, Diarrhd, Septikdmie
Gramnegative Bakterien
Enterobacteriaceae Papageien Respiratorische Symptome, ScorpE, 2003

E. coli

Salmonella sp.

Klebsiella sp.

Septik&mie, katarrhalische
Enteritiden

Papageien, besonders
Loris und
Graupapageien sind
empfindlich

Akute Darm- und
Leberkrankungen, ZNS-
Symptome, Phlegmone

GERLACH, 1994

Papageien, besonders
Nestlinge

Darmerkrankungen.
Luftsackentziindungen,
respiratorische Erkrankungen,
Pneumonie

FUDGE, 2001

HORVATEK et al.,
2005

Citrobacter sp. Papageien Darmerkrankungen GERLACH, 1994

Yersinia pseudotuberculosis | Papageien Fokale Leber- und GRIMM und
Lungennekrosen, Septikamie, GYLSTORFF, 1998
Milzschwellung

Pseudomonas aeroginosa Hamorrhagien, Koagulations- GRIMM und

Aeromonas hydrophila } Papageien nekrosen in innerern Organen GYLSTORFF, 1998

Pasteurella p. multocida

australische Papageien,
Graupapageien

Exsudative Serositis, fokale
Nekrosen innerer Organe

GERLACH, 1994

Gallibacterium anatis

selten Papageien

Salpingitis, Septikamie,
Peritonitis, akute Todesfalle

BOJESEN et al., 2004

Chlamydophila psittaci

Papageien

s. Text

GERLACH, 1993
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2.1.5 Krankheiten nach Infektionen mit Schimmelpilzen (Mykosen)
2.15.1 Krankheiten nach Infektion mit Aspergillus sp.

Der Erreger dieser Erkrankung ist der Schimmelpilz Aspergillus sp., ein ubiquitar
vorkommender Schimmelpilz, der eine generalisierte Mykose verursachen kann, welche
subepithelial liegt, sich viszeral oder h&matogen ausbreitet und im Endstadium
Pilzseptikdmien auslésen kann. Haufige Vertreter sind Aspergillus fumigatus, Aspergillus
flavus, Aspergillus glaucus und Aspergillus niger (BAUER und KORBEL, 1990). Die Krankheit
wird durch Einatmung von Pilzsporen hervorgerufen (BAuck, 1994). Es erfolgt eine direkte
Organschadigung durch Einsprossung von Pilzhyphen (WEDEL, 2004). Die Ausbildung von
Fibrinkoagula und Pilzgranulomen ist die Folge. Ausschlaggebend fiir den Krankheitsverlauf
ist eine verminderte korperliche Resistenz des Tieres. Prédisponierend wirken eine
vorausgegangene langere Antibiotikatherapie oder Kortikosteroidgaben, chronische
Erkrankungen oder Verletzungen, Fremdkdrperaspiration, Immunsuppression
(Stressbelastung), unausgewogene Erndhrung, Untererndhrung, Vitamin A-Mangel
(besonders héaufig bei Edelpapageien), andere Infektionen (mit Virus, Bakterien, Chlamydien,
Parasiten), die héaufig zu Mischinfektionen und chronischen Organkrankheiten fiihren,
fehlende Frischluft oder Sonnenlicht, sowie die Herkunft der betreffenden Vogelart. Eine
Ubertragung von Tier zu Tier findet nicht statt (BAUER und KORBEL, 1990). Erste
pathologisch-anatomische Veranderungen treten sehr viel friher auf als erste klinische
Symptome. Man unterscheidet einen akuten bis subakuten Verlauf und einen chronischen
Verlauf. Ersterer ist gekennzeichnet durch Anorexie, Verénderungen oder Verlust der
Stimme, Keuchen und akute Atemnot oder auch pl6tzlicher Tod ohne Symptome. Beim
chronischen Verlauf treten anfanglich meist keine Atemsymptome auf. Abmagerung und
Midigkeit sind zunéchst die einzigen Symptome. Spéter folgen Dyspnoe mit viel Schleim in
den Atemwegen. Die Entwicklung einer chronischen Sinusitis ist moglich. Inappetenz ist
selten. Leber und Niere werden schon friih geschadigt, was sich in einer Polyurie duBern
kann. Es kann zur Entstehung einer Syrinxmykose (pilzbedingte Fibrinkoagula im Syrinx) mit
ausgepragter Atemsymptomatik (Stridor, Erstickungsanfélle) sowie einer Obstruktion der
Trachea (WESTERHOF, 1995) kommen (BAUER und KoORBEL, 1990). Ein Ausdehnung des
Pilzes bei einer generalisierten Mykose, z. B. ins Auge ist moglich (KORBEL, 1997), wo er an
schweren granulomattdsen Keratitiden mitbeteiligt ist (HoPPES et al., 2000; BECKMAN et al.,
1994). Auch eine aufere Verbreitung des Pilzes auf Federn und Haut kann Symptome wie
Federrupfen auslosen (CLusB und HERRON, 1998). HARDY et al. (2003) konnen in ihrer
Studie auf Federn betroffener Tiere uberwiegend Aspergillus flavus nachweisen. Die
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Hauptschadigung von Aspergillus spp. geht von seiner Befahigung zur Toxinbildung aus.
PEes et al. (2000) beschreiben Herzschdaden infolge Mykotoxin-Einwirkung. Das am
h&ufigsten im Patienten gebildete Mykotoxin, das Glyotoxin, lockert die Lektine zwischen
eukaryontischen Zellen und ist toxisch fiir Leber und / oder Niere (BAuck, 1994). Hinzu
kommen seine immunsuppressiven Eigenschaften. Auch andere Mykotoxine, wie
Verruculogen, ein mykotisches Neurotoxin (zentralnervése Stérungen und Zittern),
Aflatoxine B1 und B2 (zentralnervise Stérungen) als hochpotente alimentére Kanzerogene

begunstigen die massive Schadigung durch Aspergillus spp. (BAUER und KORBEL, 1990).

2.1.5.2 Krankheiten nach Infektion mit Zygomyceten

Unter den Schimmelpilzen der Klasse Zygomycetes werden die Genera Absidia-, Rhizopus-,
Mucor- und Mortiella sp. zusammengefasst (NIMMERSHOF, 1998). Wenngleich seltener
vorkommend, konnen sie ahnliche Symptome wie Aspergillus spp. hervorrufen (REAVILL,
1996). Respiratorische Erkrankungen wie Lungen- und Luftsackentziindungen sind relativ
selten. Haufiger sind bei Papageien die Schleimh&ute der Mdgen betroffen (GRAHAM, 1994),
gelegentlich fallt eine Affinitat fir Blutgefale auf (BAUCK, 1994; WIMMERSHOF, 1998).

2.1.5.3 Krankheiten nach Infektion mit dem Sprosspilz Cryptococcus sp.

Cryptococcus sp. ist eine saprophytische Hefe, die im Boden (EMMONS, 1951) und in den
Féakalien von Tauben und Papageien (CHUTE, 1972; KOsSTERS et al., 1991; BAUWENS et al.,
1986) zu finden ist. Infolge Immunschwéche verbreitet sich Cryptococcus sp. und verursacht
eine subakute oder chronische Infektion mit involviertem ZNS-System (CLIPSHAM und BRITT,
1983; StAIB, 1961; STAIB und ScHuULz-DIETRICH, 1984) und des Respirationssystems.
Wellensittiche, Weichfresser und Jungtiere aller Spezies sind betroffen. Uber den oberen
Verdauungs- und Respirationstrakt aufgenommen, breitet sich der Keim vom Paranasal-
Sinus bis zum Gehirn und den Meningen sowie der Lunge aus. Bei nasalem Befall ist eine
chronische Rhinosinusitis mit Sekretabsonderung, die den Erreger in hoher Zahl enthilt,
beschrieben (RAIDAL und BUTLER, 2001). Vogel gelten wegen ihrer hoheren
Korpertemperatur als weniger empfindlich, da sich Cryptococcus sp. nur bis 40 °C
(KLINGMANN, 1951) vermehren kann. Eine Gefahr besteht auch fur das Umfeld der Tiere, da
Vogel den Menschen infizieren koénnen. Die European Blastomycosis kann bei
immunsupprimierten Menschen zum Tod fihren (STAIB und ScHuULz-DIETRICH, 1984;

WEGENER und STAIB, 1983; STAIB, 1961). Unspezifische klinische Symptome wie Diarrhd,
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Anorexie und Depression (CLIPSHAM und BRITT, 1983) sind bei infizierten Psittaziden
beschrieben. Im weiteren Verlauf treten Paralysen infolge Absiedelung in das ZNS und
Blindheit auf. TAKESHITA et al. (1986) berichten neben respiratorischen Symptomen von
cornealen Ulzera bei einem Molukkenkakadu infolge Erregerabsiedelung in Luftsdcke und

Lunge.

Tabelle 4: Sekundar pathogene Pilze bei Papageien

Genus/ Gruppe | Vorkommen/ Affinitat zu Leitsymptome Autoren
Wirtsspektrum
Aspergillus spp. | ubiquitar generalisierte Anorexie KORBEL et al.,
A. fumigatus vorkommender Mykose, Verlust der Stimme, 1990
A. flavus Pilz Pilzseptikamien, Keuchen und akute BAuck, 1994
A. glaucus Befahigung zur Pilzgranulome, Atemnot oder
A niger Toxinbildung Absiedelung auf plétzlicher Tod ohne
(Glyotoxin) Haut, Federn, Auge | Symptome, Polyurie,
Papageien Syrinxmykose
Candida spp. naturlich auf der Verdauungstrakt, Schluckbeschwerden, GRAHAM, 1994
Candida albicans | Haut vorkommende | Soorausbildung Erbrechen, FreBunlust, | REAvVILL, 1996
Hefe (weiRer Belag) auf Apathie, ventrikuldre
Andere Hefen Schnabel und Zunge, | Dysfunktion durch
Papageien Ausdehnung auf Endoventrikular-Koilin-
Osophagus, Kropf bis | Mykose,
Ventrikulus Gewichtsverlust, Kérner | GEIGES et al.,
im Kot 1973
Augenerkrankungen KORBEL, 1997
Cryptococcus sp. | saprophytische ZNS, Lunge, MDT ZNS- und CLIPSHAM und
C. neoformans Hefe, mit Tauben respiratorische BRITT, 1983
oder Psittazidenkot Symptome TAKESHITA et al.,
ausgeschieden, korneale Ulzera 1986
Gefahr Mensch Blindheit RosskopF und

WOERPEL, 1984

Malassezia sp.

einige Papageien

Haut

Federpicken, Dermatitis

SCHMIDT und
LIGHTFOOD, 2006

Zygomyceten einige Papageien Respirationstrakt selten Lungen- und GRAHAM, 1994
Mit Genera Magendarmtrakt Luftsackentziindungen, | BAuck, 1994
Absidia, héufiger sind die GRIMM und
Rhizopus Schleimhéute der Médgen | GYLSTORFF, 1987
Mucor, Mortiella betroffen
Dermatomykosen | durch Pilze Keratin der Haut und | Schuppenbildung an der | KRAUTWALD-
z.B. Ubertragung durch | deren Haut, im Extremfall JUNGHANNS, 2003
Trichophyton sp. | andere Tiere und Anhangsgebilde Ausbildung von Nekro-
Insekten, sowie sen und entzlndlichen
tUber deren Reaktionen der Haut und
Exkremente. der Federfollikel mit
Bei Psittaziden sind Federverlust und
Dermatomykosen Bildung von Borken mit
sehr selten und ohne Juckreiz
Macrorhabdus meist oberer GIT (Driisen- | Gewichtsabnahme bei RAVELHOFER-
ornithogaster Wellensittiche, magen), Verdickung | erhaltenem Appetit ROTHENEDER et
Megabakteriose | Tanygnathus spp. der Schleimhaut, Erbrechen von viskds- | al., 2000
(“going light u.a. sowie eine starke schleimig bis blutigen GERLACH, 2001
syndrome*) Schleimproduktion, | Massen, grinlicher PHALEN und
gelegentlich Durchfall, teilweise mit | TOMASZWEWSKI,
Abldsung der unverdauten Kornern, 2002 und 2003
Koilinschicht des Blutungen im Proven- FiLippiCcH und

Muskelmagens

trikulus bei akuter Form

PARKER, 1994
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2.1.6 Krankheiten nach Infektion mit Parasiten

Unter Parasiten versteht man parasitische Protozoen und Metazoen (ein- und mehrzellige
Organismen). Je nach Lokalisation unterscheidet man Ekto- von Endoparasiten.
Endoparasiten kann man aufferdem noch in Organ-, Gewebe-, und Blutparasiten unterteilen
(ECKERT, 2000).

2.1.6.1 Krankheiten nach Infektion mit Ektoparasiten

Wichtige bei Papageien vorkommende Ektoparasiten sind:

2.1.6.1.1 Vogelmilben

Die rote (Dermanyssus gallinae) sowie die nordische VVogelmilbe (Ornithonyssus sylviarum)
sind als Parasiten bei Ziervogeln bestatigt worden (KUMMERFELD, 2003). Durch massiven
Befall werden die VVAgel unruhig und schreckhaft, zeigen Unwilligkeit eine Brutgelegenheit
aufzusuchen, da die Parasiten sich gerne in Nistkasten und Ritzen aufhalten. Haufiges Putzen
des Gefieders und Gefiederschiaden kdnnen erste Anzeichen fir einen Befall sein. Durch den
stdndigen Blutverlust kénnen allgemeine Schwéche und Andmien auftreten. Todesfélle,

insbesondere bei Jungvogeln, sind moglich (KuTtzer, 2000).

2.16.1.2 Raudemilben

Ausloser der bei Papageien (z. B. bei Wellensittichen und Amazonen) vorkommenden
Schnabelrdude ist Knemidocoptes pilae. Ausgehend vom Schnabelwinkel erreichen
Knemidocoptes-Milben Wachshaut, Schnabelhorn und Schnabelbasis bis hin zu den
Augenlidern (KUTZzER, 2000). Bei starkem Befall sind die FralRlécher der Milben nicht nur in
der Schnabelgegend sondern auch in der Kloakengegend zu erkennen. An den betroffenen
Stellen entsteht eine deutliche Hyperkeratose, die zusammen mit den Bohrléchern die
typische schwammartige Struktur ausbildet (KuMMERFELD, 2003). Ein VVogel mit stabilem
Immunsystem und ungestortem Allgemeinbefinden kann (lber Jahre symptomlos bleiben
(KUMMERFELD, 2003).
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2.1.6.2 Krankheiten nach Infektion mit Endoparasiten

Wichtige bei Papageien vorkommende Endoparasiten sind zoologisch den Stdmmen

Plathelminthes, Nemathelminthes und Protozoa zuzuordnen.

216.21 Krankheiten nach Infektion mit Nemathelminthes

Endoparasiten der Ordnung Ascaridida, Spulwirmer, kommen hauptsachlich bei
Volierenvogeln vor, die sich durch Kontakt mit Wildvogeln oder kontaminierten Bdden
infiziert haben (KuMMERFELD, 2003), jedoch spielen auch latent infizierte Altvogel eine
Rolle. Infolge hochgradigen Befalls kommt es zu Abmagerung und Durchfall. Ein Illeus kann
als Folge der massiven Wurmanschoppung und somit verminderter Peristaltik im Darm
auftreten und zum Tod fihren (ScoTT, 1996). Hamorrhagische Enteriden mit Nekrosen im
Dinndarm bedingen Malabsorption, und es kommt zu Dehydratation und Entkraftung
(ScotT, 1996). Infolge Vitamin B-Entzugs durch die Wirmer kénnen ZNS-Symptome
auftreten (KosTKA, 2006) aber auch infolge von Toxinen, die die Parasiten produzieren. Die
Vogel wirgen mukdse, sauer riechende Massen aus dem Kropf hervor (ScotTt, 1996).
Unspezifische Symptome wie eine schlechte Gefiederkondition, schleimig-fadenziehender
Kot und Gewichtsabnahme sind bei mit Parasiten befallenen Végeln beschrieben (ScortT,
1996). Durch hamatogene Larvenwanderung in die Leber kann eine chronische Hepatitis
ausgelost werden, die je nach Auspragung zum Tod des Tieres flihren kann (KUMMERFELD,
2003).

Der Ordnung Enoplida angehorig sind die Haarwirmer. Die aus der Familie Trichuridae
stammenden Capillaria spp. befallen hdufig Volierenvdgel, die Kontakt zu Wildvdgeln
haben. Dabei nehmen sie je nach Art das Epithel des oberen bis unteren Verdauungstraktes
ein und verursachen durch ihre exogene Verdauung (Entleerung von Magensaft auf die
jeweilige Mukosa) eine Andauung und Verfllssigung des Gewebes, welches dann aufgesaugt
wird. Bei entsprechend starkem Befall kommt es zu Schleimhautldsionen und -abldsungen
und gegebenenfalls zu hadmorrhagischem Durchfall und Andmie. Sie bohren sich in die
Schleimhaut des unteren Gastrointestinaltraktes ein und zerstéren sie allméahlich (BEck und
PANTCHEV, 2006). Somit sind Eintrittspforten fiir Sekundarerreger gegeben, wodurch massive
Schleimhautschadigungen  oder sogar  Schleimhautablésungen  entstehen  kdnnen
(KUMMERFELD, 2003).
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Tabelle: 5:Wichtige Endo- und Ektoparasitosen bei Papageien

Genus/ Spezies/ Wirtsspektrum Leitsymptom Affinitat Autor
Gruppe
Endoparasiten
Protozoen Nymphensittich, stinkend wassriger bis Dinndarm KUMMERFELD,
Giardia sp. Wellensittich, hamorrhagischer 2003
seltener groRere Durchfall, zum Teil mit
Papageien unverdauten Kérnern
vor allem bei
Jungvogeln
Trichomonas Verschiedene Schleimhautentziindungen | Ausgehend von KUMMERFELD,
gallinae, Papageien auch von Pharynx, Nase, Schleimhautlasionen 2003
Tetratrichomonas| Loris Ingluveitis, des MDT dringen sie KNISPEL, 2005
gallinarum Atemnot, Hervorwiirgen | tief ins Gewebe ein,
schleimigen, unverdauten | Besiedlung der inneren
Futters und Blahungen des | Organe (z. B. Leber,
Kropfes, Anorexie Herz) méglich
Coccidia Wellensittich, Ara | verschiedene Diarrho- Darmkanal, BECk und
formen (schleimig- Vermehrung in der PANTCHEV, 2006
waéssrig bis Schleimhaut
hamorrhagisch)
Exsikkose
Hé&moprotozoa | Papageien, Andmie Blut BEck und
abhéngig vom PANTCHEV, 2006
Auftreten von
Vektoren
Helminthen Héufig Sittiche Abmagerung und Dinndarm BECK und
Ascaridia Durchfall PANTCHEV, 2006
Capillaria spp. | meist Sittiche Pharynx, Kropf BEcK und
teilweise auch PANTCHEV, 2006
Darmbesiedelung KOSTERS, 1987
Dispharynx Papageien Proventrikulusulzera Proventrikulus GYLSTORFF und
nasuta GRIMM, 1987
(Spirurida) Heimische KUMMERFELD
Filaria Wildvogel, und
Papageien DAUGSCHIESS,
1989
Cestoden Papageien Abmagerung, Dinndarm, an der BEcK und
Raillietina spp. lleus (selten) Einmlindung von PANTCHEV, 2006
Gallen- und KUMMERFELD,
Pankreasgangen 2003
Trematoden Kakadus Leberveranderungen Zerstérung der BECK und
Platynosuum sp. Schleimhaut PANTCHEV, 2006
Dicrocoelium sp.
Ektoparasiten | Papageien Anémie BECK und
Dermanyssus PANTCHEV, 2006
galinae
Ornithonyssus
sylviarum
Knemidocoptes | besonders Schnabelrdude Schnabel BEck und
pilae Wellensittiche PANTCHEV, 2006
Federmilben Papageien (z. B. Gefieder verliert die Substanzverlust der BEck und

Federspulmilben

Syringophilus)

Funktion als Warme-
speicher und seine
wasserabweisende
Funktion

Federfahnen
Abgebrochene Federn

PANTCHEV, 2006
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2.2 Nicht-infektiose Erkrankungen

2.2.1 Respiratorische Erkrankungen

2.2.1.1 Erkrankungen des oberen Respirationstraktes

Erkrankungen des Atmungsapparates sind haufig bei Ziervogeln zu diagnostizieren (TULLY,
1995), denen keine infektiose Ursache zugeschrieben werden kann.

Obstruktionen der Nase bzw. der Nasendffnungen koénnen nichtinfektiés durch Fremd-
korper, regurgitiertes Material sowie infolge von infektiosen Erkrankungen durch
eingetrocknetes oder verkrustetes Exsudat, welches sich im Verlauf der Krankheit gebildet
hat, entstehen. Bei oOrtlichen Infektionen kann man haufig eine Granulombildung beobachten.
Chronische Prozesse kdnnen mit einer Nekrose der Nasenmuscheln und des Septums und mit
schleimig- oder blutig-eitrigem, zum Teil auch Gbelriechendem Ausfluss einhergehen (GRIMM
und GYLSTORFF, 1998a). Eine weitere Mdglichkeit der Verengung bzw. Verstopfung der
Nasenoffnung ist eine hormonell bedingte Hyperkeratose der Wachshaut, die besonders bei
Wellensittich-Weibchen auftritt, aber auch die Hypovitaminose A wird in diesem
Zusammenhang genannt (GRIMM und GYLSTORFF, 1998a). Obstruktionen des Larynx und der
Trachea sind meist durch Fremdkoérper oder aber auch durch raumfordernde Prozesse, wie die
Hyperplasie der Thyreoidea infolge von Jodmangel bedingt. Es kann zu einer
Lumenverminderung und somit zu erschwerter Atmung kommen (GRIMM und GYLSTORFF,
1998a). ANDRE und DEGORCE-RUBIALES (2005) berichten von einer Sialocoele in den
Infraorbitalsinus eines Kakadus, der wegen respriratorischer Symptome vorgestellt worden
ist.

Entzindungen in Form von Rhinitis treten haufig als erstes Symptom bei einer Reihe von
Erkrankungen auf. Erschwerte Atmung, mit teilweise getffnetem Schnabel infolge von
schleimig oder schleimig-eitrigen Nasenausfluss, Vorstrecken des Halses und der Zunge,
teilweise zu beobachtende Zyanose der Zunge, Schwanzwippen, rasselnde Atmung,
geschwollene Lidbindehdute mit Trénenfluss, verklebte Federn im Nasen- und Halsbereich
sowie Niesen und Husten sind zu beobachten (KORBEL, 2003).

Die Sinusitis ist gekennzeichnet durch eine ein- oder beidseitig auftretende, fluktuierende
oder feste Schwellung im Periorbitalbereich (GRiIMM und GYLSTORFF, 1998a). Die Augen
werden geschlossen gehalten, katarrhalischer oder mukopurulenter Nasen- und
Augenausfluss, in schweren Féllen werden die die Augenhohle umschlieBenden Knochen
mitsamt den Augdapfeln durch supraorbitale, subkutane und retrokonjunktivale Ansammlung
von eingedicktem Material verdrangt (GRIMM und GYLSTORFF, 1998a). Dies tritt gelegentlich
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als lokale Infektion infolge von Pickwunden, aber auch im Rahmen von Infektionskrankheiten
als Begleitsymptom auf.

Plotzlicher Tod von vorher unauffélligen Tieren mit akuten respiratorischen Symptomen
werden im Zusammenhang mit Vergiftungen beschrieben (WiLsoN et al., 2001; BLOOMFIELD
und FOWLER, 1995; LICHTENBERGER, 2003; RAE et al., 1991; EHRSAM, 1969; CLIPSHAM,
1991). Haufig konnen Ulzerationen und epitheliale Hyperplasie der Trachea sowie
Lungenddeme infolge Toxineinwirkung gefunden werden.

Traumata der oberen Atemwege, entstehen infolge unkoordinierten Landeflugs oder
Pickverletzungen durch Kafiggenossen sowie als Folge unsachgemé&R durchgefiihrter
Futterung der Jungtiere bei der Handaufzucht. Hamatome sowie nach auBen tretende

Blutungen an der gut durchbluteten Wachshaut sind deutliche Anzeichen (WEDEL, 2004).

H&ufige Tumoren der oberen Atemwege sind Papillome, Plattenepithelkarzinome und
Adenokarzinome, deren Atiologie noch ungeklart ist (DIAZ-FIGUEROA et al., 2006). LEACH
(1992) beschreibt das Vorkommen von Leiomyomen und Leiomyosarkomen im nasalen
Bereich. Sie gehen meist mit den Symptomen einer Rhinitis einher. Oft liegt eine sekundéare
Besiedlung der Geschwiilste mit Pilzen oder Bakterien vor, was die Diagnose erschwert, weil
eine Rhinitis vorliegt. Beim mannlichen Wellensittich kann es, bedingt durch hormonelle
Stoérungen oder Ostrogenbildende Hodentumoren, zu einer Braunverféarbung der Wachshaut

kommen (GRIMM und GYLSTRORFF, 1998d).

2.2.1.2 Erkrankungen des unteren Respirationstraktes

Zu Obstruktionen der unteren Atemorgane kommt es infolge raumfordernder Prozesse wie z.
B. durch Verfettung infolge Fehlerndhrung, Aszites, Schwellung benachbarter Organe,
Neoplasien in der Umgebung, aber auch durch Infektionen, die mit Granulomausbildung
einhergehen.

Verletzungen, z. B. iatrogen durch Applikation von Medikamenten oder Sonden oder
Stenosen eines Luftsackes kénnen zu ausgedehnten Unterhautemphysemen flihren, wenn sich
die Atemluft in der Unterhaut staut (WEDEL, 2004).

Eine Lungenentziindung, die nicht infektios bedingt ist (z. B. durch Reizgasinhalation oder
Futteraspiration) geht meist mit einer gleichzeitigen Entzindung der Luftséacke,
Aerosacculitis, einher (GRiIMM und GYLSTORFF, 1998a). Der Vogel zeigt Dyspnoe und

schnelle Ermudbarkeit sowie rasselnde Atemgerdusche. Plétzliche Todesfalle besonders nach
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Futteraspiration sind moglich, wenn die Bakterien und Pilze an den Futterpartikeln sich
schneller als das Abwehrsystem entwickeln.

Im Anschluss an eine Narkose kann es zum Erbrechen mit Aspiration von Futterteilen
kommen. ZANDVLIET et al. (2001) beschreiben eine chronisch pulmonale interstitielle Fibrose
in Amazonen, die mit dem Verlust von funktionellem Lungengewebe und Rechts-
herzinsuffizienz einhergeht. Die Atiologie ist bisher unbekannt.

Primartumore der Lunge sind selten bei Vogeln (JONES et al., 2001). H&ufiger sind es
metastasierende Geschwilste benachbarter Organtumore, die sich in der Lunge ansiedeln und
zu schwerer Atemnot fuhren (WEDEL, 2004). LEACH (1992) beschreibt das Vorkommen von
Fibrosarkomen in Luftsdcken und Lungen, Papillomen im Larynx sowie Adenome und
Adenokarzinome in Lunge und Luftsdcken (GARNER, 2003). In einer Studie von JONES et al.
(2001) wird von einem Lungenkarzinom bei einem Molukkenkakadu berichtet, welches
Metastasen an Wirbelsdule, Riickenmark und Humerus entwickelt hat. Infolge dessen kam es

zu Paresen.

2.2.2 Herz- und GefalRerkrankungen

Die Diagnose der meisten Herzerkrankungen wird wenn Gberhaupt erst post mortem gestellt
(BRAUN et al., 2000; KRAUTWALD-JUNGHANNS und KUMMERFELD, 2003). Erkrankungen des
Herzens sind haufig Folgen vorrausgegangener Infektionskrankheiten oder Intoxikationen
(MILLER, 1986). Ergebnisse wvon pathologischen Untersuchungen belegen, dass
Herzerkrankungen eine wesentliche Rolle bei Psittaciformes als Erkrankungs- und Todes-
ursache spielen (BRAUN et al., 2000; OGLESBEE und OGLESBEE, 1998; STRAUB et al., 2000).
Zum Versagen der Herzfunktion kann es durch kardiale sowie extrakardiale Ursachen
kommen (DAHME und RuDOLPH, 1999). Im Folgenden werden von auen nach innen die bei
Psittaziden vorkommenden Veranderungen des Herzens und der GeféaRe erldutert. Die
klinischen Symptome der Herzerkrankungen sind unspezifisch: Dyspnoe, Atemgerdusche bei
bestehendem Lungenddem, Zyanose der Zunge, Mudigkeit. Im fortgeschrittenen Stadium

kdnnen Apathie, Krampfe und Aszites auftreten (WEDEL, 2004).
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2.2.2.1 Erkrankungen des Epikard / Perikard

Fremdinhalte werden je nach ihrer Beschaffenheit in Hydro- und H&moperikard
unterschieden. Zur Ausbildung eines Hydroperikards kann es durch chronisches, infektioses
Geschehen, z. B. als Folge einer Pericarditis exsudativa oder aufgrund einer Herzinsuffizienz,
stauungsbedingt kommen (KRAUTWALD-JUNGHANNS und KUMMERFELD, 2003).

Bluterglisse in den Herzbeutelraum (Hamoperikard) koénnen durch Gefal- und
Herzwandrupturen infolge eines stumpf von auBen einwirkenden Traumas oder einer durch
Sklerose bedingten Gewebs- oder GefaBruptur verursacht werden (DAHME und RUDOLPH,
1999). Des weiteren treten sie im Zusammenhang mit Tumoren im Herzbereich, bei
Blutgerinnungsstérungen sowie im Zuge von Entziindungsgeschehen von Epikard bzw.
Perikard auf (DAHME und RuDOLPH, 1999).

Entzindungen des Herzbeutels wie die Pericarditis exsudativa, die im Verlauf von
Infektionskrankheiten vorkommt, sowie die Herzbeutelgicht, Pericarditis urica, zu der es
infolge von Harnsdureablagerungen auf dem Herzbeutel im Rahmen einer Viszeralgicht
kommt, sind beschrieben (KRAUTWALD-JUNGHANNS und KuMMERFELD, 2003). Infolge der
Entzindung kommt es zu einer starren Ummantelung und zu einer Verklebung mit dem
Herzen. Pl6tzliche Todesfélle sind die Regel (WEDEL, 2004).

2.2.2.2 Erkrankungen des Myokard

Die myokardiale Hypertrophie ist eine Kompensation einer eingeschrankten Herzfunktion,
bedingt z. B. durch Andmien, oder durch korperliche Anstrengung (GRIMM und GYLSTORFF,
1998b). Im weiteren Verlauf kann es zur Dilatation, z. B. infolge von chronischen
Lungenerkrankungen und somit zur Insuffizienz des Myokards kommen (KRAUTWALD-
JUNGHANNS und KUMMERFELD, 2003).

Eine Degeneration des Herzmuskels ist hdufig das Endstadium von Infektionen und
Intoxikationen, bzw. von andauernden Stoffwechselstérungen, bedingt durch Fehlern&hrung
(GRIMM und GYLSTORFF, 1998b).

Entzindungen des Herzmuskels im Zuge eine Septikdmie oder durch Fortleitung infektios-
entziindlicher Prozesse aus der Umgebung (DAHME und RuDOLPH, 1999) kdnnen unter
Umstdnden mit einer kompensatorischen Herzhypertrophie ausheilen (GrRiMm und
GYLSTORFF, 1998b).
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2.2.2.3 Erkrankungen des Endokard

Veranderungen der Innenauskleidung des Herzens, insbesondere der Herzklappen, kénnen als
Alterserscheinung, durch falsche Ernahrung, sowie sekundér im Zuge von Infektionen und
Stoffwechselerkrankungen auftreten (KRAUTWALD-JUNGHANNS und KUMMERFELD, 2003).
Aufgrund von Form- und Elastizitatsverlusten der Klappen kommt es zu einer verminderten
Pumpleistung, die ein Lungenddem bedingen kann. Im groflen Kreislauf kommt es durch

Leberstauung im weiteren Verlauf der Erkrankung zur Ausbildung einer Aszites.

2.2.2.4  Angeborene Herzfehler

Angeborene Missbildungen des Herzens sind selten in der Sektion zu finden. Bei einer
Frequenz von 100 bis 1000 /min (GRiMM und GYLSTORFF, 1998b) ist der Organismus auf eine
intakte Herzleistung angewiesen. Daher fuhren angeborene Verdnderungen der Herzstruktur
zum frihen embryonalen oder Nestlingstod und werden dann nur in Einzelfallen im Rahmen
einer Sektion festgestellt (KRAUTWALD-JUNGHANNS und KUMMERFELD, 2003). WEDEL
berichtet (2004) von selten gefundenen Herzklappenfehlern, die bei Vogelarten mit starken
Inzuchtlinien auftreten sollen. Die Lebensdauer dieser Tiere ist stark verkirzt. EVANS et al.
(2001) berichten von Septumdefekten bei zweier junger Kakadus im Alter von sechs Monaten
und 13 Wochen. Auch KiLGORE und Rossl (2001) beschreiben kardiale Defekte zweier

juveniler Psittaziden.

2.2.25  Erkrankungen der GefaRRe

Diapedesisblutungen treten oft als Begleitsymptom von Septikdmien auf (GRimMM und
GYLSTORFF, 1998b).

GefaRverkalkung ist die Folge einer schweren Entgleisung des Fettstoffwechsels. Es kommt
zu Ablagerungen von Cholesterin und Kaliumsalzen an der Intima der groRen Geféle
(WEDEL, 2004). FRICKE et al. (2004) belegen in ihren Untersuchungen, dass die Verhartung
der von Arteriosklerose betroffenen Gefél3e hauptséchlich durch die Neubildung von Knorpel
und weniger durch Verkalkung bedingt ist. Die Sklerotisierungen kdnnen plaqueartige oder
flachenhafte Verhéartungen und Verlegungen des Lumens der grolRen Arterien (Aorta
abdominalis, Aortenbogen) sowie einen fast vollstdndigen GefaBverschluss bedingen
(KRAUTWALD-JUNGHANNS und KuMMERFELD, 2003). Bei Papageien stellt die Arteriosklerose

eine haufige Erkrankung dar (McORIST, 1989; NicHOLS und MONTALI, 1985; BRAUN et al.,
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2000). Insbesondere Graupapageien, Aras, Kakadus und Amazonen sind davon betroffen
(JOHNSON et al., 1992; BRAUN et al., 2000; FRICKE et al., 2003). Lebensalter und langjahrige
Fehlerndhrung (MANs und BrRowN, 2007) sowie mangelnde Bewegungsaktivitat spielen eine
Rolle (GARNER und RAYMOND, 2003). Erste Anzeichen kdnnen Federwachstumsstérungen im
Schwung- und Brustfederbereich bzw. unilaterale, schlecht ausheilende Fligelekzeme,
Odeme oder Gangrane der Zehen sowie Probleme bei der Wundheilung sein (KRAUTWALD-
JUNGHANNS und KUMMERFELD, 2003). Im fortgeschrittenen Stadium treten Apathie, Atemnot,
GeféaBrupturen, eventuell mit nach auf3en tretenden Blutungen, sowie plotzliche Todesfalle auf
(WEDEL, 2004). JOHNSON et al. (1992) hingegen beschreiben plétzlichen Tod ohne vorherige
Symptome.

Selten, wenn Uberhaupt nur im Zusammenhang mit Infektionen und wandernden Parasiten
oder sekundar Ubergreifend von benachbarten Geschehen, kann es zu Entzindungen der
Gefalle kommen (GRIMM und GYLSTORFF, 1998b). Meist werden die Entziindungen der
Geféle erst im Rahmen einer Sektion gefunden (BuscHE und WEINGARTEN, 1981). FUDGE
und ReAVILL (1993) beschreiben ein Aneurysma der Pulmonalarterie eines Ara ararauna als
Folge einer pulmonalen Hypersensitivitat, Lungenentziindung sowie pulmonaler arterieller
Hypertrophie.

An Neoplasien kommen Hamangiosarkome (HANLEY et al., 2005) und maligne, in innere
Organe (Myokard, Leber, Milz, Knochen) metastasierende Geschwilste vor sowie
Lymphome, die im Verlauf der Lymphomatose entstehen und selten bdsartige
Lymphosarkome oder Sarkome (GRIMM und GYLSTORFF, 1998b).

2.2.3 Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes (GIT)
2.2.3.1  Erkrankungen des oberen GIT
2.2.3.1.1 Erkrankungen des Schnabels und der Schnabelhéhle

Verletzungen des dufReren Schnabels treten in Form von Struktursch&dden und Briichen auf,
die durch Aggressionsverhalten, Traumen (CLIPSHAM, 1992) oder H&ngen bleiben an
Ké&figeinrichtungen zustande kommen. Abnormes Schnabelwachstum z. B. durch genetisch
bedingtes Uberwachstum meist des Oberschnabels z. B. bei Wellensittichen (PERRY et al.,
1991), Veranderungen durch Viren, Parasiten oder Bakterien, Vitamin A-Hypovitaminose,
Mangelerndhrung (PERRY et al., 1991), aber auch mangelnde Abnutzung sind weitere
Atiologien (GRiIMM und GYLSTORFF, 1998c). Eine gestorte Futteraufnahme mit

Gewichtsverlust, der bis zum Hungertod des Tieres gehen kann, ist die Folge.
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Infolge von Verbrennungen (z. B. durch zu heiRes Aufzuchtsfutter) und Veratzungen (z. B.
durch Gifte) sowie als Folge von Fremdkorpereinwirkung oder Vitamin A-Hypovitaminose
kann es zur Entstehung von Entzindungen und Ulzera in der Schnabelhdhle kommen, unter
anderem beglnstigt durch sekundare bakterielle bzw. mykotische Besiedlung (SCHMIDT,
1999).

2.2.3.1.2 Erkrankungen des Kropfes und der Speiseréhre

Zu Entzindungen im oberen Verdauungstrakt kommt es durch Fremdkdrper oder
Verletzungen infolge Verbrennung (Kropffistel) oder Intoxikation. Als Folge der Entziindung
kann es zu einer Dilatation des Kropfes kommen. Klinisch eindeutige Symptome fir eine
Ingluveitis sind Hervorwirgen von Kropfinhalt, Kopfschitteln, verklebtes Gefieder im
Kopfbereich seltener im Brustbereich.

Durch raumfordernde Ereignisse in der Umgebung von Kropf und Speiserdhre (wie z. B.
Tumoren oder Schilddrisenhyperplasie) sowie durch Motilitdstorungen (z. B. infolge
ubermaRiger Gritaufnahme, Infektionen, Intoxikationen) kann es zur Beeintrachtigung der
Futterpassage und somit zu Kropfanschoppungen mit nachfolgender Dilatation kommen.
Auch ein altersbedingtes Nachlassen der Kropfhautelastizitdt (Pendelkropf) und Hyper-
Ostrogenismus (fuhrt zu Bindegewebsschwache z. B. ausgeldst durch Gonadentumoren) kann
sich in einer Dilatation des Kropfes zeigen (GRIMM und GYLSTORFF, 1998c). Symptome wie
Anorexie, Apathie, Kopfschitteln, Erbrechen von teils tbelriechendem Futter und Schleim,
Wirgebewegungen, Gasansammlung im Kropf, verklebtes Gefieder im Kropfbereich,
teilweise Dyspnoe, Dehydratation und Abmagerung des Tieres konnen auftreten (SCOPE,
2003).

2.2.3.1.3 Erkrankungen des Drisenmagens (Proventrikulus) und Muskelmagens
(Ventrikulus muscularis)

Entziindungen des Driusen- und Muskelmagens kommen auf infektiosem Weg, z. B. durch
Bakterienbeteiligung aber auch durch Intoxikationen (Blei) sowie durch Erndhrungsfehler (A-
Hypo-, Ds-Hypervitaminose) zustande. Die Ursache der Entziindung ist in vielen Féllen nicht
eindeutig feststellbar (WEDEL, 2004).

Eine massive Dilatation des Driisenmagens, meist im Zusammenhang mit einer Atrophie der
Magenwand, kann Ergebnis raumfordernder Prozesse im Magen-Darm-Bereich, aber auch

Folge einer Entzlindung sein (Scopg, 2003a). Ulzera, bzw. Fremdkoérpereinwirkung (SPEER,
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1998), aber auch Intoxikation mit Mykotoxinen kénnen Wandperforationen im Driisen- und
Muskelmagen bedingen (Scopg, 2003a). DE VOE et al. (2003) beschreiben einen Fall in dem
es infolge eines Divertikulums des Ventrikulus, welches in den Proventrikulus reinragt, zur
Obstruktion des Ventrikulus und schlie3lich zum Tod des Vogels gekommen ist. Generell
verweigern die Tiere das Futter und verlieren deshalb an Gewicht und sind apathisch. Oft
kdénnen unverdaute Futterteile, aufgrund der gestorten Zerkleinerung, im Kot gefunden

werden.

2.2.3.2 Erkrankungen des unteren Gastrointestinaltraktes

2.2.3.2.1 Erkrankungen des Darmes

Die Ursachen einer Enteritis sind meist infektioser Genese. Daneben spielt die Aufnahme von
mit Toxinen kontaminiertem Futter eine Rolle. Selten kann es sekundar infolge der Enteritis
zu einer Intussuszeption (HOEFER, 1997; LUMEJ, 1994b) kommen. Durch Einstiilpung von
Darmabschnitten kommt es zu Stérungen des Blutflusses und zur Nekrose des Gebietes
(TAYLOR, 2000). ROMAGNANO (2002) beschreibt dieses Phdnomen bei juvenilen Amazonen,
jedoch kann es bei allen Spezies z. B. Aras (CLIPsHAM, 1992) auftreten. Fir gewohnlich
uberleben die Tiere nicht.

Selten kommt es bei Psittaziden zu Obstipationen. Der Kot kann nur mit Mihe abgesetzt
werden. Fremdkorper (ADAMCAK et al., 2000) z. B. Grit- oder Sandanschoppung, Tumoren
aus der unmittelbaren Umgebung, sowie Legenot kdnnen zu Passagehindernissen und einer
verringerten Motilidt des Darmes fuhren (RiTzmAN, 1999). Schlimmstenfalls kann es zum
totalen Verschluss des Darmes kommen. Auch Rupturen des Darmtraktes infolge

Fremdkorper sind moglich (VAN SANT, 2001).

2.2.3.2.2 Erkrankungen der Kloake

Eine Entzindung der Kloake kann im Zusammenhang mit einer Enteritis auftreten. Durch
chronische Reizung der Kloakenschleimhaut infolge persistierenden Durchfalls mit Tenesmus
kann es zum Vorfall (Kloakenprolaps) kommen (CoLEs, 1991), welcher konstant oder nur hin
und wieder auftreten kann (Scopg, 2003a). Auch infolge Legenot, Dauerlegen von Eiern oder
Ostrogenbildender Neoplasien, die eine Bindegewebsschwéache verursachen, sind
Kloakenprolapse beschrieben, bei denen die Kloake und Teile des Rektums oder des Ovidukts
vorfallen (Scope, 2003a). COLEMAN (2001) und HiLLYER (2001) vermuten einen

Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Kloakenprolapsen und Gallengangsneoplasien.
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2.2.3.3  Tumoren des Verdauungstraktes

Am Schnabelhorn und den Schleimhduten vorkommende Neoplasien sind meist bosartige,
schnell wachsende und raumfordernde Geschwilste. Plattenepithelkarzinome (MANUCY et al.,
1998) und maligne Melanome (SCHMIDT, 1992; BAuUcK, 1992) sind beschrieben. Haufig ist
das Auftreten von Fibrosarkomen (BAuck et al., 1997). Schnabeldeformationen mit nach
aullen tretenden Blutungen infolge des briichigen Horns bestimmen das klinische Bild.
HOEFER (1997) berichtet von Fibrosarkomen und Lymphosarkomen in der Schnabelhéhle.
Karzinome, Adenokarzinome sowie Papillome kdnnen gelegentlich im Kropf oder am
Ubergang zur Speiseréhre gefunden werden. Selten am Ubergang vom Driisen- zum
Muskelmagen vorkommend sind Karzinome und Adenokarzinome mit gelegentlicher
Metastasierung in die Bauchspeicheldriise (WEDEL, 2004). Fortschreitender Gewichtsverlust,
Apathie, Anamie infolge massiver Blutungen sowie Teerstuhl préagen das klinische Bild.
Durch Geschwiilste in der Kloake kommt es zur Verlegung der Kloakendffnung und somit zu
Kotabsatzbeschwerden. Des weiteren sind Zystadenome, Zystadenokarzinome, Karzinome,
und Leiomyosarkome beschrieben (WEDEL, 2004).

Klinische Symptome, die mit Neoplasien des Gastrointestinaltrakts einhergehen, sind

Gewichtsverlust, unverdautes Futter im Kot und Regurgitation (RAE et al., 1992).

Tabelle 6: Neoplasien des Gastrointestinaltrakts

Neoplasie Vorkommen Autor
Plattenepithelkarzinom Schnabel MANuUCY et al., 1998
Kropf BLACKMORE, 1966;
Osophagus MCMILLAN, 1983
MURTAUGH et al., 1986
Leiomyosarkom Kropf PETRAK und GILMORE, 1982
Darm BLACKMORE, 1966
STEINBERG, 1988
Sarkom Darm LoMBARD und WITTE, 1959
Adenokarzinom Proventrikulus LEACH et al., 1989
Ventrikulus RAE et al., 1992

CAMPBELL und TURNER, 1999

Darm McCMILLAN, 1983
GRINER, 1983
NEUMANN und KUMMERFELD, 1983
Kloake PETRAK und GILMORE, 1982
Adenom Ventrikulus GRINER, 1983

Proventrikulus BAKER, 1980
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2.2.4  Erkrankungen des Pankreas

Eine Pankreasnekrose tritt haufiger bei adipdsen Monchsittichen auf (GRAHAM, 1994b). Es
kommt zur Aktivierung der inaktiven Pankreasenzyme im Organ (Scorg, 2003a). Eine
chronische Entzindung der Bauchspeicheldriise kann in eine Pankreasinsuffizienz und
Nekrose (bergehen (WEDEL, 2004). Klinisch fallen Polyurie, Polydipsie, Durchfall sowie
Anzeichen einer Peritonitis, eventuell begleitet von einer Flissigkeitsansammlung in der
Korperhohle, auf (PHALEN, 1988; Score, 2003a). Auch im Zusammenhang mit einer
Eiperitonitis sind Pankreasveranderungen beschrieben (PHALEN, 1988).

Eine Insuffizienz des Pankreas ist eine haufig bei Wellensittichen auftretende Unterfunktion
des exokrinen Pankreas, als Resultat einer chronischen Entziindung, idiopathisch bedingt
bzw. es wird eine genetische Prédisposition vermutet (Scorg, 2003a). Malabsorptions-
syndrom ist das Resultat, und es kommt auBerdem zur ungeniigenden Resorption der
fettloslichen Vitamine (WEDEL, 2004). Klinisch fallen kontinuierlicher Gewichtsverlust trotz
stetiger Futteraufnahme, sowie das Absetzen groRer, volumindser hellgriiner oder gipsweil3er
Kothaufen auf (QUESENBERRY und Liu, 1986), die massenhaft unverdaute Starke enthalten.
Zu einer Nekrose der Bauchspeicheldriise kann es infolge der chronischen Entziindung des
Organs kommen. Koagulationsnekrose mit Blutungen im Organ ist als Folge einer infektidsen
Erkrankung, aber auch bei Bleiintoxikation (GRiIMM und GYLSTORFF, 1998c; GRAHAM,
1994a) und Zinkintoxikationen (HoLz et al., 2000) zu finden. Die Nekrosen des Pankreas sind
auf Autodigestion des Organs durch seine eigenen Enzyme zuriickzufihren (GRAHAM,
1994a). Wenngleich die Atiologie nicht ausreichend geklrt ist, scheinen besonders Tiere mit
Obesitas betroffen zu sein (GRAHAM, 19943).

Adenome sowie Adenokarzinome als Neoplasien sind beschrieben (WEDEL, 2004).
Adenokarzinome und Gangkarzinome des Pankreas metastasieren haufig in die Leber. SPEER
und ECKERMANN-RosSs (2001) und KENNEDY et al. (1996) beschreiben ein Auftreten im
Zusammenhang mit Kloaken- und Schnabelpapillomen bei Aras. Die Diagnose erfolgt haufig
erst in der Sektion. Oft sind Neoplasien des Pankreas metastasierende Geschwiilste, die von
Eierstock- und Eileitertumoren sowie vom Magen-Darm-Trakt ausgehen (GRiMM und

GYLSTORFF, 1998c).
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2.2.5 Erkrankungen der Leber

Neben den infektidsen Ursachen von Lebererkrankungen kommen nichtinfektiose z. B. durch
Stoffwechselstérungen (Eisenspeicherkrankheit, hepatoenzephales Syndrom, Amyloidose)
oder Vergiftungen durch Mykotoxine sowie andere Intoxikationen in Betracht (WEDEL,
2004). Haufig ist die Leber primér oder sekundér bei Erkrankungen der Psittaziden
mitbeteiligt (REAVILL, 1996b).

Zu Verletzungen der Leber (Leberruptur) kann es in der Folge von hochgradiger Verfettung
kommen. Die fettige Leberzelldegeneration kann das Ergebnis einer lange andauernden
Fehlerndhrung mit zuviel fettreichen Kornern und zu wenig essentiellen Aminosduren
(GRIMM und GYLSTORFF, 1998C) sein, oder aber infolge (Myko-) Toxineinwirkung entstehen
(MurPHY, 1992) Sie tritt haufig bei Papageien auf (MuRPHY, 1992a). Sekundér treten
Leberfettinfiltration und Degeneration bei Pankreas- und Nephropathien, Hypothyreosen und
chronischen Gastroenteropathien auf. Die Symptome sind klinisch unspezifisch. Kommt es zu
einer Leberruptur, so fuhrt diese zum pl6tzlichen Tod (GRIMM und GYLSTORFF, 1998c).

Die Xanthomatose ist eine entziindliche Anschwellung resultierend aus der Akkumulation
von fettbeladenen Makrophagen, Riesenzellen, freiem Cholesterol und verschiedenen Graden
einer Fibrose (LATIMER, 1994a). SANDMEIER (2003) beschreibt das Vorkommen dieser gelben
kleinen Kndétchen in der Leber einer Amazona amazonica.

Fibrosarkome, Hdmangiome und H&mangiosarkome kommen in der Leber vor. Diese neigen

haufiger als andere Neoplasien zur Metastasierung.

Tabelle 7: Primére Lebertumore nach GouLD (1989)

Neoplasie Autor

Lymphosarkom MESSIONER, 1992; COLEMAN, 1994
Hé&mangiosarkom Rossl, 1998

Adenokarzinom DEGERNES et al., 1998
Leberzellkarzinom FREEMAN et al.,1999
Gallengangskarzinom COLEMAN, 1991

Hepatom APPLEBY und KEYMER, 1973
Fibrosarkom APPLEBY und KEYMER, 1973
Hé&mangioendotheliom PETRAK und GILMORE, 1982
Daneben existieren noch die metastatischen

Tumoren:

Myelocytomatose/ Myeloblastose NEUMANN und KUMMERFELD, 1983
Lymphoma

Rhabdomyosarkoma RAPHAEL und NGUYEN, 1980
Nierenkarzinom HUBBARD, 1983
Pankreasadenokarzinom GRAHAM und HEYER, 1992
Pankreasadenom GRAHAM und HEYER, 1992
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2.2.6 Erkrankungen des hdmolymphatischen Systems
2.26.1 Erkrankungen der Milz

Gelegentlich findet man eine Vergrol3erung der Milz im Zusammenhang mit massiven
Infektionskrankheiten, z. B. Chlamydiose, Mykobakteriose, Lymphomatose, Mykose und
Milztumoren (WEDEL, 2004). Gelbliche Verfarbungen durch Fetteinlagerung sowie multiple
weilliche Herde (Nekrosen) sind weitere mogliche pathologische Befunde (LIERZ, 2006).
Neoplasien der Milz treten meist im Zusammenhang mit einem Lymphosarkom (proliferative
Zelllasionen des lymphoretikuldren und hdmatopoetischen Gewebes) (GRAHAM, 1995), bzw.
einer myeloischen Neoplasie auf (HATT, 2003a). Pye et al. (1999) beschreiben ein
ungewohnliches metastasierendes Plattenepithelkarzinom ausgehend vom Ellenbogen,
welches in die Milz metastasiert hat, im Zusammenhang mit einer VergroRerung des Organs.

2.2.7 Erkrankungen der Nieren

Eine Nierendysfunktion ist selten primérer Natur (GRIMM und GYLSTORFF, 1998d). Vielmehr
entsteht sie im Zuge von infektiosem Krankheitsgeschehen durch Bakterien, Viren, Parasiten,
Mykosen oder als Folge von Intoxikationen oder im Rahmen von Stoffwechselerkrankungen,
wie z. B. aufgrund einer A-Avitaminose, Amyloid- oder Eisenablagerungen sowie
Immunkomplexablagerungen (SHIVAPRASAD, 1998) wo sie, akut verlaufend, rasch zum Tod
des Tieres fihren kann (LEEsoN et al., 1995; LUDERS und SIEGMANN, 1993).
Nierenerkrankungen gehen anfangs mit unspezifischen Allgemeinstérungen, spater dann mit
einem vermehrten Trinkverlangen, Zunahme oder Abnahme der Harnmenge, gelegentlichem
Erbrechen und Dehydratation einher. Sind die Tiere schlieBlich ganz geschwdacht und nehmen
infolge dessen auch kein Wasser mehr auf, kann es durch Dehydratation zur Entstehung von
Tubulonephrosen kommen (BURGENER, 1988).

Durch auf die Niere einwirkenden Toxine (z. B. Mykotoxine, Bakterientoxine, Blei,
nephrotoxische Medikamente) kommt es zur Degeneration der Tubuli bis zur Zellnekrose
(GRIMM und GYLSTORFF, 1998d). Die eigentliche Ursache fur post mortem an der Niere
diagnostizierte Veranderungen kann meistens nicht mehr festgestellt werden (ECHoLs, 1999).
Eine Entzindung der Niere kann als Begleiterscheinung bei infektiosen Allgemein-
infektionen auftreten, aber auch in Folge von der Kloake sowie den Hintergliedmalien
ausgehenden, aufsteigenden Entziindungen, bedingt durch das bei Vogeln ausgebildete

Nierenpfortadersystem (GRIMM, und GYLSTORFF, 1998d). Je nach Dauer unterscheidet man
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die akute Glomerulonephritis, die akute interstitielle und die chronische Nephritis, die aus den
ersten beiden entstehen kann. Bei letzterer sind Tubuli, Glomerula und Interstitium betroffen,
wohingegen bei der akuten Form nur die Glomerula und in Einzelféllen auch die Tubuli
betroffen sind (GRIMM und GYLSTORFF, 1998d).

Infolge Vitamin A-Mangels kann es zu hochgradiger Konkrementbildung (Urolithiasis) in
beiden Nieren, bzw. den Ureteren kommen (Orosz, 1997; DENNIS und BENNETT, 1999). Ist
nur eine Seite betroffen, so kann die zweite Niere den Ausfall kompensieren (ENDERs et al.,
1997a). Zur Ausbildung einer Nephrokalzinose kommt es in der Folge von Gicht,
Hypovitaminose A, Hypervitaminose D3 und unausgewogenem Kalziumgehalt im Futter,

wodurch eine Verkalkung der Nierenkanélchen induziert wird.

Adenome, Adenokarzinome, Zystadenokarzinome, Nephroblastome, selten Teratome und
Adenosarkome mit geringer Neigung zur Metastasierung treten h&ufig bei dalteren
Wellensittichen auf, gelegentlich gemeinsam mit Nierenzysten (KRAUTWALD-JUNGHANNS,
2003a; LEACH, 1992). Bei einem Drittel der erkrankten Tiere kommt es in Folge
Druckausiibung auf den Nervus ischiadicus zu Paresen der Beine (PAUL-MURPHY, 1992). Das
Allgemeinbefinden ist hochgradig gestort, Anorexie, Erbrechen, oftmals Polyurie / Polydipsie
und stark reduziertes Korpergewicht sind festzustellen. Je nach GrofRe und Ausdehnung der
Geschwulst kann es zu Dyspnoe kommen. Auch Lageverdnderungen des Harnleiters infolge

dieser raumfordernden Prozesse sind beschrieben (LUMELJ, 1994c).

Tabelle 8: Neoplasien der Nieren

Neoplasie Autor

Nephrom PETRAK und GILMORE, 1982
Adenom BAuUCK, 1984

Cystadenom APPLEBY und KEYMER, 1968
Adenokarzinom BAUCK, 1984; SCHLUMBERGER, 1957
Fibrosarkom BAuck, 1984

Sarkom Fox, 1923

Nephroblastom ApPPLEBY und KEYMER, 1968
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2.2.8 Erkrankungen der Geschlechtsorgane
2.28.1 Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane

Eine Entziindung des Eierstocks (Oophoritis) entsteht oft sekundar als Begleitsymptom einer
bakteriellen Allgemeininfektion, z. B. mit Salmonellen oder E. coli. (GRIMM und GYLSTORFF,
1998d). Eileiterentziindungen werden ebenfalls h&ufig als Begleitsymptom im Zuge
bakterieller Allgemeininfektionen beobachtet, die h&matogen oder fortleitend von den
Luftsacken, oder aufsteigend von der Kloake aus sich im Eileiter manifestieren (GRiMM und
GYLSTORFF, 1998d). Eine Komplikation der Salpingitis kann sich ergeben, wenn der Eileiter
durch Eier oder Eikonkremente verletzt wird und entziindliches Material in die Leibeshohle
gelangt, was die Entstehung einer Peritonitis zur Folge hat. Hochgradig reduziertes
Allgemeinbefinden, erschwerte Atmung, Zunahme des Bauchumfanges mit Verhartung,
Verstopfungen oder Durchfall treten auf. VVon einer Pyosalpingitis ist die Rede, wenn der
gesamte Eileiter mit gelblich-weilRem Inhalt von cremiger Konsistenz gefllt ist (GRiMm und
GYLSTORFF, 1998d).

Infolge von Bewegungseinschrankung des Eileiters kommt es zum Abgang von Eidottern in
die Leibeshdhle. Betroffene Tiere zeigen zunéchst keine Krankheitssymptome und suchen das
Nest auf. Die Eidotter kdnnen vom Peritoneum resorbiert werden. Beim Verkleben mit
Darmschlingen und Luftsdcken verursachen sie eine zun&chst nicht-infektiGse
Eidotterperitonitis, die hdmatogen oder Uber die Luftsdcke (E. coli) infiziert werden kann.
Geschwollenes Abdomen, Atemstorungen, Kotabsatzbeschwerden und plétzliche Todesfélle
treten auf (GRIMM und GYLSTORFF, 1998d).

Teile des Eileiters konnen zusammen mit der Kloake oder auch Teilen des Rektums vorfallen.
Als Ursache kommen Papillome, Veranderungen der Schale in Form von Windeiern, die der
Muskulatur des Eileiters keinen Widerstand entgegensetzen, sowie Nahrstoffimbalanzen, z.
B. im Kalziumhaushalt und Infektionen, ebenso wie lang anhaltendes Dauerpressen im Zuge
einer Legenot in Betracht (WEDEL, 2004). Begiinstigt wird der Prolaps durch ein
geschwachtes Allgemeinbefinden des Tieres. An der vorgefallenen geschwollenen, dunkel-
roten Schleimhaut kdnnen Ei- bzw. Schalenreste kleben. Bei langerem Bestehen trocknet die
Schleimhaut aus und wird nekrotisch. Kotabsatzbeschwerden bzw. ein Sistieren des
Kotabsetzens kann die Folge sein.

Ovarialzysten und zystische Entartung am rudimentéren rechten Eierstock mit Verdickung
und Erweiterung des Organs, deren Ursache hormonelle Stérungen sind, kommen vermehrt
beim Wellensittich vor (ROMAGNANO, 1996). Die zystische Entartung der Follikel fuhrt zur

Ansammlung von weil3er oder bréunlicher, schleimiger Flussigkeit im Lumen. Je nach GroRe
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kdnnen eine Zunahme des Bauchumfangs, Dyspnoe, Legenot und Kotabsatzbeschwerden
beobachtet werden.

Als Ursache der Legenot kommen Verdnderungen der Eischale in Form von rauhschaligen
Eiern, Brucheiern oder Windeiern, Infektionen des Eileiters sowie ungentigender Mukeltonus
in Betracht (KRAUTWALD-JUNGHANNS, 2003a). Weitere beglnstigende Faktoren sind extreme
Klimaschwankungen in der Brutzeit, Alter des Tieres, Storungen in der unmittelbaren
Umgebung wie Larm, Ungeziefer und ungeeignetes Nistmaterial. Mangelfaktoren sind u. a.
Bewegungsmangel (zu kleine Kafige), zu lange Verabreichung von EiweiRkonzentrat und zu
wenig Kalk (GRiMM und GYLSTORFF, 1998d). Betroffene VOgel suchen oft das Nest auf,
sitzen aufgeplustert am Boden in senkrechter Korperhaltung, zeigen Atemnot mit
Schwanzwippen, hangende Flugel, eventuell treten Ld&hmungen der Beine infolge des Drucks
des Eies auf das Nervengeflecht im Becken auf. Kotabsatzbeschwerden eventuell mit
Blutbeimengungen werden beobachtet. Als Folge des stdndigen Pressens kdnnen ein Prolaps
sowie Eileiterrupturen auftreten. HARCOURT-BROWN (1996) beschreibt als Besonderheit eine
Torsion des Eileiters indessen Folge es zur Legenot kommt.

Eine Gbermaliige Eiablage ist haufig bei Wellensittichen und Nymphensittichen beschrieben
(ROMAGNANO, 1996). Die Tiere zeigen einen schlechten Allgemeinzustand. Infolge des
exzessiven Dauerlegens kommt es zu Kalzium-Mangel eventuell mit Tetanie, schlechter
korperlicher Kondition, Gefiederschaden sowie Legenot und Erschépfung. Es handelt sich
hierbei um ein multifaktorielles Geschehen. Mangelerndhrung und genetische Disposition
spielen dabei eine Rolle.

Hermaphrodismus ist die Prdsenz von ménnlichen und weiblichen Sexualorganen in einem
Korper. RicH ( 2002) beschreibt einen solchen Fall in einer Amazone. Die Feststellung eines
Hermaphrodismus ist allerdings ein seltenes Ereignis (HOFFMANN, 2005).

Neoplasien des Eierstocks sind h&ufiger als die des Eileiters (LATIMER, 1994). Als
Eierstockstumoren kommen Granulosazelltumoren, Zystadenokarzinome sowie Lympho-
sarkome haufig bei Wellensittichen und Nymphensittichen, seltener bei anderen Vogelarten
vor (WEDEL, 2004). Bei Gonadentumoren, die mannliche Geschlechtshormone produzieren,
ist ein Umféarben der Wachshaut des Wellensittichweibchen innerhalb von 60 Tagen von
braun nach blau zu beobachten (GRiMM und GYLSTORFF, 1998d). Betroffene Tiere sind
apathisch, kurzatmig, zeigen je nach GroRe der Geschwulst eine mehr oder weniger
ausgepragte Umfangszunahme des Abdomens sowie eine Parese bzw. Paralyse der Beine, da
Eierstockstumoren meistens fest auf der Wirbelséule aufsitzen und Druck auf die Nerven
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ausuben, jedoch meist links ausgepragter sind (WEDEL, 2004). Weiterhin sind Abmagerung,

Aszites, Legenot und Kotabsatzbeschwerden zu beobachten (REAvVILL und SCHMIDT, 2003b).

Tabelle 9: Neoplasien der weiblichen Geschlechtsorgane

Neoplasie Vorkommen Autor
Adenokarzinome Ovidukt BEACH, 1962
BLACKMORE, 1966
Ovar PAUL-MURPHY, 1992
Zystadenokarzinom Ovar CAMPBELL und STUART, 1984
Leiomyosarkom Ovar PETRAK und GILMORE, 1982
Ovidukt REECE, 1992
Adenom Ovar BEACH, 1962
Ovidukt BLACKMORE, 1966
Zystadenom Ovar CAMPBELL und STUART, 1984
Ovidukt GRINER, 1983
Granulosazelltumor Ovar BEACH, 1962
CAMPBELL und STUART, 1984
REECE, 1992
Karzinom Ovidukt BEACH, 1962
Ovar CAMPBELL und STUART, 1984
CHALMERS, 1986
Fibrosarkom Ovar BEACH, 1962
Ovidukt REECE, 1992

Als Eileiterneoplasien ist das Vorkommen von Leiomyosarkomen und Hamangiosarkomen
beschrieben, welche eine beachtliche raumfordernde GroRe erreichen kénnen und somit
Atemnot und eine Umfangsvermehrung des Abdomen bewirken.

Infolge hormonproduzierender Tumoren kann es zu massiven sklerotischen Verénderungen
zunachst in der Knochenmarkshoéhle kommen, die sich dann Gber das gesamte Skelett weiter

ausdehnen konnen (GRiMM und GYLSTORFF, 1998d).

2.2.8.2  Erkrankungen der mannlichen Geschlechtsorgane

Die Entstehung einer Hodenatrophie und Impotentia generandi wird als Folge einer
Leukozytozoon-Infektion bei Amazonen vermutet (GRIMM und GYLSTORFF, 1998d).

Eine Entziindung der Hoden (Orchitis) kann im Verlauf einer Allgemeininfektion auftreten
(z. B. mit Salmonella spp., E. coli ) und fihrt zu Sterilitat (GRIMM und GYLSTORFF 1998d).
Auch infolge einer Chlamydophila psittaci-Infektion kann es zur Unfruchtbarkeit kommen,
was an der &hnlich im Gehirn existierenden Blut-Gewebeschranke, der Blut-Hodenschranke

liegt, die eine Therapie erschwert (WAIBL und SINOWATZ, 1992).
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Gonadentumoren sind besonders hdufig beim Wellensittich aber auch bei anderen
Psittaziden beschrieben. Neben Leber und Nieren sind die Gonaden der Hauptsitz des
Tumorgeschehens. Meist einseitig auftretend sind Adenome, Adenkarzinome, Seminome,
Leiomyokarzinome, Lymphome, Leydigzell- und Sertolizelltumoren beschrieben, die nur
selten zur Metastasierung neigen (GRIMM und GYLSTORFF, 1998d). Ostrogenproduzierende
Tumoren bewirken ein Umférben der Wachshaut beim Wellensittichmé&nnchen von blau nach
braun innerhalb von 60 Tagen (GRiMM und GYLSTORFF, 1998d). Betroffene Tiere zeigen ein
stark geschwaéchtes Allgemeinbefinden, magern ab, zeigen je nach Tumorgrofie ein gefilltes
Abdomen, Atembeschwerden, Durchfallerscheinungen oder Kotabsatzbeschwerden.

2.2.9 Erkrankungen des endokrinen Systems

2.2.9.1 Erkrankungen der Hypophyse

Verénderungen der Hypophyse sind primdr durch Neoplasien bedingt (ScHMIDT und
REAVILL, 2006; RAE, 1995). Im Bereich des Hypophysenvorderlappens auftretende Adenome
werden haufig bei jungen Wellensittichen gefunden (LATIMER, 1994; BAuck, 1988), jedoch
sind auch Falle bei Nymphensittichen (CURTIS-VELASCO, 1992) und Agapornis spp. (LUMEL,
1994) beschrieben. Wenngleich seltener vorkommend, berichten SCHMIDT und REAvVILL
(2006) von Adenokarzinomen. Durch Druck der Geschwulst auf die Sehnervenkreuzung und
mdoglichem Wachstum entlang des Sehnerven kann es zur Erblindung des Tieres und zur
Verdrdngung des Augapfels aus seiner Position, zum Exophthalmus, kommen. Klinisch
konnen ZNS-Symptome beobachtet werden, die durch Kompression der Geschwulst auf
benachbartes Nervengewebe entstehen (LATIMER, 1994; LumMEw, 1994; BAUCK, 1988) sowie
Symptome infolge hormoneller Imbalanzen (RAE, 1995). Polyurie, Polydipsie, Adipositas,
Hyperglykdmie und Federstruktur- sowie Federfarbabnormalitdten werden infolge
hypophysérer Neoplasien gefunden (LATIMER, 1994; LUMEI), 1994; BAUCK, 1988).

2.2.9.2  Erkrankungen der Schilddruse (Thyreoidea)

Funktionelle Storungen konnen sich in einer Uber- oder Unterfunktion der Schilddriise
zeigen. Schilddrisenverédnderungen fiihren bei Papageien zu verschieden Krankheitsbildern,
wobei haufig keine &tiologische Diagnose gestellt werden kann (BURKLE et al., 2002). Durch
Supplementierung der meisten  Kornerfuttermischungen mit  Jodsalzen ist die

kompensatorische Hypertrophie der Schilddriise, die friher besonders bei Wellensittichen
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haufig festzustellen war, sehr selten geworden. Bei Jungtieren wird gelegentlich von
Schlupfstérungen berichtet. Wéhrend eine Hyperthyreose nur selten bei Vogeln auftritt
(MERRYMAN und BUCKLES, 1998), geht eine Unterfunktion der Schilddriise mit Symptomen
wie Fettleibigkeit, Befiederungsstérungen, Fertilitatsstorungen und Blutbildverdanderungen
einher (LUMEL, 1994; HARMS et al., 1993). Durch Jodmangel kann es zur kompensatorischen
VergroRerung des Organs mit Kropfbildung (RAE, 1995) und dadurch bedingt, zum Druck auf
benachbarte Organe kommen (DORSCH et al., 1999), was sich in Pfeifgerdauschen bei der
Atmung duflert. Wenngleich bei Wellensittichen h&ufig vom Auftreten thyroidaler Hyper-
plasien berichtet wird (LUMEL, 1994), so ist das Auftreten auch beim Nymphensittich
nachgewiesen (SASIPREEYAJAN und NEWMAN, 1988). SCHMIDT und REAVILL (2006) kdnnen
die hochste Inzidenz bei Ara spp. ausmachen. Betroffene Tiere zeigen Kreislaufstérungen,
Erbrechen, Fettsucht und Dyspnoe durch Druck des Organs auf Trachea und / oder
Osophagus (LUMEL, 1994). Neben alimentar bedingtem Jodmangel konnen verschiedene
thyreostatische Substanzen, unter anderem aus Pflanzen wie Raps oder verschiedenen
Kohlarten, zu den oben beschriebenen Symptomen fiihren (RAE, 2000).

Das Auftreten gekammerter, mit rétlich-brauner Flussigkeit gefillter Zysten mit zumeist
beachtlichem Wachstum ist beim Rosella-Sittich beschrieben (WEDEL, 2004).

Wegen der rdumlich engen Lage der Schilddriise zu Luftréhre und Syrinx kommt es bei
Neoplasien zum Druck auf diese, was Dyspnoe und Pfeifgerdusche zur Folge hat. Adenoma
und Carcinoma sind regelmalig bei Wellensittichen (LEACH, 1992), aber auch in anderen
Spezies (WADSWORTH und JONES, 1972; SCHMIDT und REAVILL, 2006) beschrieben, welche

in der Regel einseitig auftreten (SCHMIDT und ReEAVILL, 2006).

2.2.9.3  Erkrankungen der Nebenschilddrise (Parathyreoidea)

Die Nebenschilddrise ist fur die Produktion von Parathormon verantwortlich und spielt somit
fir den Kalziumstoffwechsel eine wichtige Rolle. Durch Erhoéhung seiner Produktion,
besonders in der Legeperiode oder sekundar durch zuviel Phosphat in der Nahrung (KEYMER
und SAMOUR, 2000) wird Kalzium aus dem Knochen mobilisiert, wobei die Mineralisation
des Knochens abnimmt und durch fibrotisches Gewebe ersetzt wird. Bei Entgleisung kann
eine Osteodystrophia fibrosa mit Spontanfrakturen auftreten. Die haufigsten Veranderungen
des Organs treten in Form einer Hyperplasie auf und sind in postmortalen Untersuchungen zu
finden. ScHMIDT und REeAviLL (2006) kénnen in ihrer Studie bei tGber 1000 untersuchten
Tieren in 80 Prozent Hyperplasien der Nebenschilddriisen diagnostizieren. Klinische
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Symptome sind unspezifisch und gelegentlich wird von weichen Knochen, bzw. Frakturen
berichtet.

2.2.9.4 Erkrankungen des Ultimobranchialen Kdrperchens

Uber die Funktion des ultimobranchialen Korperchens im Mineralstoffwechsel sind noch
nicht genug Details bekannt, um die Wirkung verstehen zu kénnen. Im Zusammenhang mit
Veranderungen der Nebenschilddrise koénnen histopathologisch auch Lé&sionen (meist
Degenerationen) des ultimobranchialen Korperchens festgestellt werden. Im Gegensatz zum
Haushuhn, bei dem diese Drise keine Kapsel aufweist, hat das ultimobranchiale Korperchen

der Papageien eine Kapsel (DOMINGO OLLE, 2004).

2.2.9.5  Erkrankungen der Nebennieren

Veranderungen der Nebennieren sind hdufige Befunde bei postmortalen Untersuchungen
(ScHMIDT und REAVILL, 2006). Klinische Falle sind jedoch nicht bekannt (LumEls, 1994). Zu
Veranderungen der Nebennierenrindenzellen kommt es hdufig im Zuge von chronischen
Erkrankungen (infektids, toxisch, traumatisch bedingt) oder durch Stressoren. Die
histopathologischen Befunde sind Vakuolisierung, Hypertrophie bzw. Degeneration von
Zellen (GYLSTORFF, 1998). Neoplasien der Nebennieren kénnen mit klinischen Symptomen
wie Hyperadrenokortizismus einhergehen, werden jedoch meist erst post mortem festgestellt
(CORNELISSEN und VERHOFSTAD, 1999). Adenome, Karzinome Pheochromocytome und

Ganglioneurome sind beschrieben (SCHMIDT und REAVILL, 2006).

2.2.9.6  Erkrankungen de endokrinen Pankreas

Unspezifische Degeneration der Inselzellen ist die h&ufigste Verénderung dieses Organs.
Gelegentlich stehen diese Veranderungen im Zusammenhang mit Diabetes mellitus (SCHMIDT
und REeAvILL, 2006). Neoplasien sind selten. ScHMIDT und REAvILL (2006) koénnen

Insellzellkarzinome in ihren Untersuchungen nachweisen.
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2.2.10 Erkrankungen der Sinnesorgane
2.2.10.1 Erkrankungen des Auges

Nichtinfektiose Ursachen, die das Auge in Mitleidenschaft ziehen, sind Traumen (z. B.
Einblutungen in den Glaskorper), Mangelerkrankungen (Vitamin A-Mangel, Vitamin E-
Mangel), Intoxikationen, Erbkrankheiten (Mikrophthalmie und Makrophthalmie) sowie
Entwicklungsstérungen und Neoplasien (KORBEL, 2003a). TsAl et al. (1993) beschreiben in
ihrer Studie ein hdufiges Auftreten von Katarakten und Korneakristallen ohne infektitses
Agens. Verletzungen der Nickhaut infolge Traumen oder Fremdkorper werden bei KERN et al.
(1996) erwahnt.

Tumoren koénnen an den Augenlidern, den Trénendrusen und an der Nickhaut beobachtet
werden. Auch von anderen Organen ausgehend kann das Auge in Mitleidenschaft gezogen
werden. So kommt es z. B. bei einem entlang des Sehnervs in das Auge einwachsenden
Hypophysentumors zur Verdrdngung des Bulbus und zum Exophthalmus (RicH, 1989). Durch
Druck auf die Sehnervenkreuzung kann es zur Erblindung des betroffenen Tieres kommen.
FREEMAN et al. (1999) berichten von einem ungewodhnlichen Buphthalmus als Metastase eines
Leberzellkarzinoms. Des weiteren sind Karzinome (REAvILL und SCHMIDT, 2003), Adenome,

Epithelzellkarzinome, Adenokarzinome und Lymphosarkome beschrieben.

2.2.10.2 Erkrankungen des Ohres

Eine alleinige Erkrankung des &uReren Gehorgangs ist bei Vogeln selten. Meist handelt es
sich um eine sekundére Einbeziehung des duBeren Gehdrgangs im Zuge einer vom mittleren
bzw. inneren Gehdrgang ausgehenden Entziindung. Torticollis und Gleichgewichtsstérungen
sind Anzeichen fir eine Miterkrankung des Mittel- und Innenohres. Im Rahmen von
Septikamien z. B. mit Pasteurellen, Pseudomonaden, aber auch bei Intoxikationen und
Kreislaufstérungen wird das Innenohr in Mitleidenschaft gezogen. Sekretausfluss und infolge
dessen rund um den &uBeren Gehdrgang verklebte Federn sind Anzeichen fiur eine
Entzundung (RivAL et al., 2005).

2.2.10.3 Erkrankungen der Herbst’schen Korpuskel (Corpusculum lamellosum)

Generell werden im Integument nahe der Federscheiden Herbst’sche Korpuskel gefunden,
deren Aufgabe es sein soll, die Stellung der Federn des Gefieders zu synchronisieren, bzw.
die Einzelfeder hervortreten zu lassen, z. B. bei der Balz (VOLLMERHAUS und SINOWATZ,

1992; FREWEIN und SINOWATZ, 1992). Bei Federpickern sind diese Korperchen nicht selten
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degeneriert oder sie proliferieren sogar (CAPELLI, 2004), was zu einem Reizzustand fuhren

kann und das Federpicken unterhélt (SCHMAHL, pers. Mitteilung, 2002).

2.2.11 Erkrankungen des Stoffwechselsystems
2.2.11.1 Gicht

Die Harnsdure im Blut wird zu 93 % uber die Nierentubuli ausgeschieden (GRiMM und
GYLSTORFF, 1998e). Pathologisches Ansteigen der Harnsaurewerte im Blut (Urikédmie)
aufgrund gestorter Ausscheidung tber die Nieren, zu geringer Verdinnung im Blut oder
uberméaliger Bildung, hat Harns&ure- (Urat-) Ablagerungen in Gelenken (SWANSON, 1994),
im Nierengewebe und auf serésen Hdauten zur Folge. Im Nierengewebe kommt es zur
Zerstorung der Tubuli, doch auch Obstruktionen der Ureteren (z. B. durch Metaplasien
infolge Vitamin A-Mangels), kdénnen zur Ausbildung einer Gicht fihren (SILLER, 1959;
EMMET und PEAKOCK, 1923; HENK, 1966). Je nach Auftreten und Verlauf unterscheidet man
die Nieren- und die Viszeralgicht mit vermehrtem Trinkbedirfnis, Appetitlosigkeit, im
weiteren Verlauf Somnolenz und Todesfallen (GRiIMM und GYLSTORFF, 1998e) von der
Gelenkgicht, die mit Bewegungsstérungen infolge geschwollener Zehengelenke einhergeht.
SWANSON (1994) berichtet von einer Kombination von Viszeral- und Nierengicht bei einem
Pionus maximiliani. Dass Gicht auch bei jungen Tieren vorkommt, belegen GRINWIS et al.
(1993) in ihren Untersuchungen an 16 juvenilen Aras. Betroffene Tiere sitzen am Boden und
bevorzugen breite Sitzstangen, da ein Umklammern schmaler Sitzstangen zu schmerzhaft ist.
Hoher Proteingehalt in der Erndhrung, steht nicht im Zusammenhang mit renaler Dysfunktion
und der Ausbildung von Gicht (KouTsos et al., 2001). Wahrend der Embryonalentwicklung
kann es bereits zu Tubulonephrosen und folglich zu Viszeralgicht bei Nestlingen in der ersten

Lebenswoche kommen (DomINGO OLLE, 2004). Die Atiologie ist weitgehend ungeklart.

2.2.11.2 Amyloidose

Eine Amyloidose wird meist bei der histopathologischen Untersuchung zuféllig entdeckt
(GRIMM und GYLSTORFF, 1998e). Hauptsachlich in Leber, aber auch in Milz, Niere,
Nebennieren, Pankreas, Lunge, Herz und Darmschleimhaut findet man speckige oder
wachsartige Gewebeentartungen aufgrund von Amyloideinlagerung (EiweilRkorper)
(SwANSON et al., 1994). Der Effekt von Amyloid ist abhdngig von seiner Position. In der

Wand von kleinen Blutgeféalien, oder in den Glomeruli der Nieren, aber auch in den GefaRen
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des Gehirns kann es infolge Amyloidablagerung zu Ischamie mit Organversagen und
Todesfolge kommen. Die Ursache der Entstehung ist bislang ungeklart. Vermutet wird eine
Entstehung in Folge von Alterserscheinungen, erbliche Veranlagung oder als Begleitsymptom

von chronischen Infektionen (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e).

2.2.11.3 Diabetes mellitus

Detaillierte Beschreibungen des Diabetes mellitus sind selten in der Vogel-Literatur zu
finden. Von der Vogelwelt scheinen Tukane (LOTHROP et al., 1986; MuURPHY, 1992b;
CANDELETTA et al., 1993) und Psittaziden am haufigsten betroffen zu sein (ALTMAN und
KIRMAYER, 1976). Am haufigsten tritt Diabetes mellitus bei adipdsen (ScHMIDT, 1991;
PoLLOcCK et al., 2001) Nymphensittichen, vorwiegend als Folge von Leberverfettung und nur
selten infolge eines Pankreas-Inselzelltumors auf (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e). RITZMAN
(2000) beschreibt eine Hypoplasie des Pankreas, mit exokriner Insuffizienz des Organs in
Kombination mit einem Diabetes mellitus. Hyperglycdmie und Glucosurie kdénnen auch bei
Eileiter- und Bauchfellentziindung sowie in Stresssituationen festgestellt werden und sind
somit keine eindeutigen Parameter. Von Pseudodiabetes wird gesprochen, wenn hohe
Glucosespiegel ohne Zusammenhang mit Nieren- oder Pankreasveranderungen beobachtet
werden (GALVIN, 1978). Betroffene Tiere zeigen ein stark vermehrtes Trinkbedirfnis,
vermehrte Futteraufnahme und vermehrte Harnausscheidung. Die Tiere sind matt und zeigen
Gewichtsverlust trotz anhaltender Nahrungsaufnahme. Der wohlgeformte Kot ist von einem

Harnsee (Polyurie) umgeben (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e).

2.2.11.4 Fettsucht, Adipositas

Zu einer pathologischen Fettablagerung kann es in Folge von Stoffwechselstérungen
unterschiedlicher Art kommen. Haufig kommt es zur Verfettung bei in menschlicher Obhut
gehaltenen Vogeln, infolge einer zu fettreichen Erndhrung oder als Folge von Flug- und
Bewegungsmangel (LABONDE, 1992). Besonders haufig betroffen sind Wellensittiche,
Kakadus, Nymphensittiche und Amazonen. Eine weitere Ursache ist eine Unterfunktion der
Schilddriise (MITCHELL, 1988). Betroffene Tiere zeigen aufgrund der massiven Fett-
ablagerungen besonders an Brust und Bauch eine eingeschrénkte Belastbarkeit, die sich in
Herzkreislauf- (Arteriosklerose, Hypertension, kardiovaskuldare Dysfunktion) und Atem-
beschwerden &duBert. Auch die Leber als Speicherorgan (hepatische Lipidose, Hepato-
enzephales Syndrom) ist durch die Verfettung in ihrer Funktion eingeschrénkt (Hess, 2000).
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Am Pankreas kann sich eine nekrotisierende Pankreatitis entwickeln. Des weiteren besteht bei
adipdsen Tieren ein erhéhtes Risiko an Diabetes zu erkranken (LABONDE, 1992) sowie
abdominale Hernien zu entwickeln (MACWHIRTER, 1994).

Die hepatische Lipidose ist die Folge einer pathologischen Anh&ufung von Lipiden in der
Leber (REWERTS und DOOLEN, 1996; WADSWORTH et al., 1984). Fette Tiere und mannliche
Wellensittiche sind haufig von diesen Veranderungen betroffen. Ein Zusammenhang
zwischen hepatischer Lipidose und Ernahrung (KoLLlAs, 1995), Hormonen, Toxinen oder
eine erbliche Belastung wird vermutet (GouLD, 1989). LANGLOIS und JONES (2001) berichten

vom Auftreten abdominaler Hernien infolge hepatischer Lipidose.

2.2.115 Hamosiderose, Himochromatose (Eisenspeicherkrankheit)

Eine Ansammlung toxischer Eisenmengen in den Kupfferschen Sternzellen der Leber und /
oder den Hepatozyten, gelegentlich auch in den proximalen Nierentubuli, dem Myokard und
dem Pankreas, ohne dass Leberzellschdden nachweisbar sind, wird als Hamosiderin-
ablagerung oder Eisenspeicher-Krankheit bezeichnet (HATT, 2003a). Bei einer
Hamochromatose sind immer Leberzelldegenerationen (Nekrose, Entzindung, Fibrose,
Zirrhose u. a.) vorhanden (RosskopF et al., 1992). Ursachlich wird ein zu hoher Eisengehalt
in der Nahrung vermutet (GARNER und TALCOTT, 2000; RupPIPER und DERYCK, 1996).
GERLACH et al. (1998a und 1998b) berichten von einer erhéhten Eisenresorption nach inneren
Blutungen oder einer vermehrten Eiseneinlagerung bei verminderter Erythropoese infolge
Knochen-markserkrankungen, aber auch dass bei den meisten Ara spp. mit neuropathischer
Driisenmagendilatation eine Uberladung der Leber mit Eisen zu beobachten ist. Die Genese
ist unklar. Die Leber reagiert mit Schwellung und Hepatose, im fortgeschrittenen
Krankheitsverlauf mit Zirrhose, Gallengangsproliferation oder Aszites. Der Vogel ist
apathisch, magert ab und zeigt bedingt durch die Bauchwassersucht Dyspnoe (HATT, 2003a).

Die Hamochromatose kommt vor allem bei Tukanen und Beos vor, ist aber auch bei
Papageien beschrieben (ScCHMIDT, 1999a; HATT, 2003a). Da diese VVogel hoch in den Baumen
leben, kommen sie nur selten mit eisenhaltigen Stoffen in Berihrung und massen diese in
geringen Mengen oral aufnehmen. Daher besitzen diese Tiere nur wenige Eisenrezeptoren an
den Enterozyten, die schnell gesattigt sind und dann das Eisen in die Enterozyten abgeben, wo
es Uber die Makrophagen zum weiteren Transport kommt. Demgegeniiber stehen
uberwiegend am Boden lebende Vogel bzw. Vogel mit hdufigem Bodenkontakt im Besitz
vieler Eisenrezeptoren, welche wenig geséattigt werden und bei der Zellerneuerung samt Eisen

ausgeschieden werden. Somit ist ein Zusammenhang zwischen der Anzahl von
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Eisenrezeptoren verschiedener Spezies und der vertraglichen Menge Eisen wahrscheinlich.
Ein Eisennachweis an den Enterozyten sowie an den Darmzotten ist als Anzeichen mit der
Nahrung aufgenommenen Eisens zu werten (Eisenblock). Bei Ablagerungen von Eisen in die
Leber infolge innerer Blutungen, Verletzungen oder Stoffwechselstérungen ist dieser Block
negativ (GERLACH et al., 1998b).

2.2.11.6 Hepatoenzephales Syndrom

Leberfunktionsstérungen, die infektids, toxisch oder stoffwechselbedingt sein kdnnen,
bedingen eine eingeschrankte Funktion der Leber als Entgiftungsorgan. Es kann zur
Ansammlung toxischer Stoffwechselprodukte kommen und infolge dessen zu einer
Enzephalopathie mit zentralnervésen Storungen, Zittern und Krampfen, die als hepato-
enzephales Syndrom bezeichnet wird. Auch portosystemische GefaRanastomosen die dem
aus dem Gastrointestinaltrakt kommenden mit Ammonium und aromatischen Aminoséuren
angereichertem Blut ein Umgehen der Leber erlauben sind beschrieben (LUMEI) und PECCATI,
1993).

2.2.12 Mineralstoffmangel
2.2.12.1 Osteomalazie / Rachitis

Je nach zeitlichem Auftreten der Skelettveranderung, bei juvenilen oder adulten Tieren,
spricht man von Rachitis bzw. Osteomalazie. Ausgeldst wird diese Erkrankung durch
Kalzium- und Vitamin Dz-Mangel, sowie einem unausgeglichenen Ca-P-Verhéltnis. Durch
vermehrte Bildung von Osteoklasten kommt es zum Abbau der Knochensubstanz mit
gesteigerter Knochenresorption. Diese mangelhafte Mineralisierung der Knochen hat
Knochenverbiegungen und Schnabeldeformationen, erhéhte Frakturneigung, Brustbein-

deformierung und Gelenkverformung zur Folge (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e).

2.2.12.2 Kalzium-Mangel

Ein Mangel an Kalzium fiihrt zu dhnlichen Erscheinungen wie ein Vitamin Ds;-Mangel,
namlich zu Rachitis und Osteomalazie (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e). Zuviel Kalzium
bindet P-lonen und wird ausgeschieden. Da Phosphat fur die Ablagerung von Kalzium im
Knochen noétig ist, leidet die Mineralisierung des Knorpels, wahrend die organischen

Knorpelsubstanzen und das Osteoid weitergebildet werden. Ahnliche Veranderungen
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entstehen, wenn bei zu wenig Phosphor im Futter dem Knochen Phosphor entzogen wird. Die
aullere Form bleibt beim erwachsenen Vogel erhalten (Osteomalazie). Auch bei gestorter
Kalziumresorption aus dem Darm kann ein Kalzium-Mangel auftreten. Unspezifische
Symptome sind Schwéche und Tremor und pl6tzliches von der Stange fallen. Graupapageien
sind haufig betroffen (KoLLIAs, 1995).

Der sekundare Hyperparathyreoidismus ist eine Reaktion des Koérpers zur Kompensation
einer unzureichenden Kalziumversorgung. Besonders anféllig dafur sind Graupapageien und
Amazonen (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e). Durch erhohte Parathyreoidhormonproduktion
wird vermehrt Kalzium aus dem Darm absorbiert, die Phosphatausscheidung uber die Nieren
erhéht und Kalzium aus dem Knochen resorbiert. Es kommt zur Ausbildung eines mangelhaft
ausgebildeten, nur unzureichend funktionstichtigen und frakturanfalligen “Ersatzknochens®
(ARNOLD et al., 1974). Die Bewegungsfahigkeit betroffener Tiere ist stark eingeschrénkt.
Krampf- und Schwacheanfalle konnen auftreten (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e).

DE WIT et al. (2001) vermuten einen Zusammenhang zwischen einer Hyperkalzdmie und dem

Auftreten von malignen Lymphomen (Lymphosarkomen).

2.2.12.3 Phosphor-Mangel

Alleiniger P-Mangel bewirkt verzogertes Knochenwachstum, Knochenverbiegung und eine
Atrophie der Parathyreoidea (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e).

Mdogliche klinische Symptome einer Hyperphosphatdamie und Hypokalzdmie sind
Federrupfen, Lethargie, Regurgitation, Diarrhd sowie Polyurie, um exzessives Phosphat

auszuscheiden.

2.2.13  Vitamine
2.2.13.1 Vitamin A-Mangel (Retinol)

Vitamin A wird von Psittaziden (ber grine Pflanzen und Obst als Provitamin A, d. h. als
Vorstufe (Karotinoid) aufgenommen, im Magen-Darm-Trakt resorbiert, wéhrend der
Darmwandpassage in Vitamin A (Retinol) verwandelt und schlieflich in der Leber
gespeichert. Mangelerscheinungen treten somit entweder durch ungeniigende Aufnahme von
Grinpflanzen und Obst auf, welche die Vorstufe enthalten (Ernéhrungsfehler, Ablehnen des
Futters von Seiten des Vogels), durch Magen-Darm-Erkrankungen, in deren Folge eine
Resorption der Karotine tber die Schleimhaut nicht mehr moglich ist, oder aufgrund von

Lebererkrankungen, die die Speicherung und die weitere Verteilung auf peripheres Gewebe
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unmoglich machen. Beim Fehlen bzw. bei schweren Mangelzustanden des Epithel-
schutzvitamins kommt es zu Veranderungen der Schleimhédute und zu deren Keratinisierung
bzw. zur Metaplasie (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e). Betroffen sind Zellen des Atmungs-
(Nase, Nasennebenhohlen, Luftrohre, Bronchien) und Verdauungstraktes (Schnabelhodhle,
Zunge, Magen, Darm), des Urogenitalsystems sowie die Drusenzellen von Tranen- und
Speicheldrusen, die damit ihre Befahigung zur Infektionsabwehr verlieren und Sekundar-
infektionen und Manifestationen mdglich machen. Betroffene Tiere zeigen Rhinitis,
Blepharitis, Keratitis, starke symmetrische Ausbuchtungen tber den Augen, was auf eine
intensive Metaplasie der Trénendriisen zuriickzufuhren ist (DORRESTEIN und ZWART, 1981).
Durch Verhornung des Drisenepithels im Bereich der Nasen- und Osophagusschleimhaut
kommt es zu Schnabelatmung sowie zu Schluckbeschwerden aufgrund einer Schwellung der
Speicheldrisen (DORRESTEIN und ZWART, 1981). Dysfunktionen im Bereich der Ureteren und
im Nierenepithel fihren zur Behinderung der Harnséureausscheidung (Gicht) (GRiMm und
GYLSTORFF, 1998e). Vitamin A-Mangel gilt als eine hdufige Ursache eines suboptimalen
Gesundheitszustandes und von Speicheldrisenerkrankungen wie dem Speicheldriisen-
granulom und sublingualen Abszessen (MCCLUGGAGE, 1983) bei Papageien, die in
fortgeschrittenen Stadien zu eingeschrénkter Futteraufnahme bis hin zu Anorexie und
Verdauungsstorungen fuhren. H&ufiger als ausgeprégte Kklinische Symptome sind
Konditionsminderung und Anfalligkeit fir andere Erkrankungen, besonders Infektionen

(GRIMM und GYLSTORFF, 1998e).

2.2.13.2 Vitamin Ds-Mangel (Cholecalciferol)

Vitamin Ds ist in den Korperdlen von Fischen, vor allem in Leberdl und in Bierhefe
vorhanden. Unter Mitwirkung von Galle wird es im Dinndarm absorbiert (GRiMM und
GYLSTORFF, 1998e). Der eigentlich aktive Metabolit entsteht durch Umwandlung in Leber
und Niere. Das aktivierte Vitamin Calcitriol stimuliert die Bildung eines Kalzium-bindenden
Proteins und fordert somit die Ruckresorption von Kalzium und Phosphor aus dem Diinndarm
und die Mineralisierung der Skelettknochen (SCHAFER, 1996). Auch die Nieren werden
beeinflusst indem sie zur Resorption von Kalzium und Phosphat angeregt werden. Insgesamt
ist die Wirkung von Calcitriol auf die Erh6hung der Kalzium- und Phosphat-Konzentrationen
im Blutplasma ausgerichtet, und es ist aulerdem an der intrazellularen Kalziumregulation
beteiligt. In Wechselbeziehungen mit Parathormon und Calcitonin sichert es die Kalzium-
homdostase. Eine Hypovitaminose flihrt zu Hypokalzaemie und Hypophosphataemie.

Aufgrund der herabgesetzten Mineralisation der Knochenmatrix kommt es bei Jungtieren zu
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Rachitis und bei Alteren zu Osteomalazie, die haufig mit extremer Muskelschwache
verbunden ist (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e). Die Erkrankung verursacht verzdgertes
Wachstum mit Knochenverformungen, verdickte Gelenke, weiche Krallen und Schnébel, eine
verminderte Legeleistung und es kommt zur Ausbildung von (dunnschaligen) Windeiern. Die
Tiere sitzen teilnahmslos am Boden, vermeiden Bewegung und fressen nicht (GRiMM und
GYLSTORFF, 1998e).

Bei einer Hypervitaminose D3z kommt es zur Erhéhung des Kalziumspiegels mit
metabolischen Kalkablagerungen. Die Toxizitat fuhrt mit steigendem Ca- bzw. P-Gehalt des
Futters zu Gewichtsverlust, verzogerter Kropfentleerung, Erbrechen, Dehydratation,
wassrigen bis blutigen Fazes, Gelenkgicht, Abmagerung, Muskelatrophie, Ansammlung von
weilRem Material in der Submukosa vieler Organe. Histologisch sind Nephrokalzinose und
Nephritis urica, sowie Hamochromatose der Leber zu diagnostizieren. Im weiteren Verlauf
kann sich eine Kalzinose der Tunica media der Aorta und von Blutgefalen von Milz,
Myokard, Dinndarm, Schilddriise und Vormagen ausbilden (GRIMM und GYLSTORFF, 1998e).
Arakiiken reagieren sehr empfindlich auf Vitamin Ds-Uberdosierung (TAKESHITA et al.,
1986b). Dies fiihrt haufig zum Tod durch Verkalkung des Weichgewebes und in einigen
Féllen zur Eingeweidegicht (CLuBs, 1994).

2.2.13.3 Vitamin E-Mangel (Enzephalomalazie)

Enthalten ist dieses Vitamin in Olsamen, Getreidekornern etc. (GRIMM und GYLSTORFF,
1998e). Im intrazellularen Raum verhindert Vitamin E die Entstehung von freien Radikalen
und Hyperperoxiden durch Oxidation der mehrfach ungesattigten Fettsauren und sichert somit
die Membranstabilitdat der Zelle (ScHAFER, 1996). Mangel an Selen, schwefelhaltigen
Aminosduren und mehrfach ungeséttigten Fettsduren erh6ht den Vitamin E-Bedarf (GRIMM
und GYLSTORFF, 1998e). Ein Mangel in der friihen embryonalen Phase flihrt aufgrund von

GeféaRveranderungen in Gehirn und Leber zum Absterben der Frucht.
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Tabelle 10: Vitamine bei Psittaziden

Vitamin Besonderheit | Symptome Lasionen Autoren
Vitamin A- Verkrustete Augenlider, Resiratorische und BOURKE, 1997
Uberversorgung Dyspnoe, Pododermatitis, | dermatologische DORRESTEIN et al,,
abnorme Federkoloration, | Erkrankungen 1987
Keratitis
Mangel Beglnstigung | Speicheldrisenmetaplasien, DORRESTEIN et al.,
flr Sekundarin- | Tranendriisenmetaplasien, 1987
fektionen Regurgitation, Mc CLUGGAGE, 1983
Keratitis, Hydrozephalus Mc DoweLL, 2002
Vitamin Ds- Besonders Aras | Polydipsie, Polyurie, Kalzifikation von TAKESHITA et al,
Uberversorgung | betroffen Anorexie, Gewichtsverlust, | Niere, Lunge, 1986b
Proventrikulus SCHOENEMAKER, 1997
Vitamin D-Mangel | Haufig Legenot, Osteomalazie Ungeniigende MACWHIRTER, 1994a
Graupapa- Osteodystrophie, Rachitis | Mineralisierung des HARCOURT-BROWN,
geien Osteoids durch Ca- 2003

und D-Mangel

Vit E- fettlosliches Muskeldystrophie Diinndarm resorbiert, | SCHAFER, 1996
Mangel Antioxidans Hirnddem und Blutungen | an ein Lipoprotein KLEIN et al., 1994
Tocopherol/ Bestandteil von | Herzmuskeldystrophie gebunden und im PAUL-MURPHY, 1992
Selen Zellmem- Korper verteilt,

branen, Hauptspeicherort in

Schutz fir Leber und Fettgewebe,

Retinol und Ausscheidung Uber die

Fette Galle
Vitamin K - ein essentieller | Von darmeigener Flora Stérungen der GRIMM und
Mangel Faktor im synthetisiert, im Darm- Blutgerinnung mit GYLSTORFF, 1998e

Ablauf der kanal resorbiert, Ursache | verlangerter

Blutgerinnung | des Mangelzustandes ist Blutgerinnungszeit,

bei Feigenpa- | oft die Zerstorung der Blutungen mit

pageien, 1x pro | autochthonen Darmflora, | Todesfolge mdglich

Woche chronische Leberkrank-

zufiittern heiten, Vergiftungen
Vit C-Mangel viele Vogelar- | Vermehrter Verbrauch in | Verminderte GRIMM und
(Ascorbinsdure) | ten syntheti- Stresssituationen Leistungsfahigkeit, GYLSTORFF, 1998e

sieren beschrieben erhohte Anfélligkeit

Ascorbinsédure fur Infektionen

selbst und in

ausreichendem

Mal in der

Niere, Nektar
und
Fruchtfresser
jedoch nicht
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Fortsetzung von Tabelle 10

Vitamin Besonderheit | Symptome Lasionen Autoren
B1- Mangel, Hitzelabil, Anorexie, Ataxie, Para- | Polyneuritis, Myelin- | PAUL-MURPHY, 1992
Thiamin wasserloslich | lyse, Opisthotonus, Degeneration
in alkalischer | ZNS- Stérungen mit peripherer Nerven,
Umgebung Zittern Nebennieren-
instabil Wachstumsverzégerung | hypertrophie
B2-Mangel, Hitzestabil, Schwache, Abmagerung, | periphere Neuritis, PAUL-MURPHY, 1992
Riboflavin wasserldslich, | Diarrhd, Atrophie der Nervenschwellungen | GRiIMm und
empfindlich | Beinmuskeln, besonders Ischias und | GYLSTORFF, 1998e
bei UV-Licht, | Zehenverkrimmung Brachial, Schwannzell-
haufig bei Proliferation, Gliose,
Wellen- Degeneration an
sittichen neuromuskuléren
Endplatten
B 6-Mangel Begunstigt bei | Im peripheren Blut GRIMM und
vielen immature Erythrozyten GYLSTORFF, 1998e
Vogelarten meist ohne Hb
den Einbau
von Hb in
Erythrozyten
Folsauremangel B- Wachstumshemmung Unvermdgen PAUL-MURPHY, 1992
Vitaminman- | Junggefiederkleid, Nukleinséure zu
gel ist selten | Perosis, Andmie, produzieren, Anamie,
bei Papageien, | Paralyse der Granulozytopenie
da reichlich in | Nackenmuskeln, reduzierte korper-
Kornern Fliigeltremor eigene Abwehr
vorhanden Schnabeldeformationen
Biotinmangel Wachstumshemmung, GRIMM und
Mit Deformationen des Leerer GYLSTORFF, 1998e
Ausnahme Skeletts, trockene Haut | Glykogenkérper DoMINGO OLLE, 2004
des und gestorte Feder-
Biotinmangels | bildung,
haufig Nestlingstod 1.-3.-
bezogen auf | Lebenswoche
B12- Mangel Embryonen Wachstumshemmung, GRIMM und
Blutarmut und Stérungen GYLSTORFF, 1998e
in der Embryonal-
entwicklung die letal sein
kdnnen. Andmie
Pantothen- Federwachstums- GRiMM und
sduremangel stérungen und Dermatitis GYLSTORFF, 1998e

in der embryonalen
Entwicklung
Hydrozephalus,
Wachstumsstérungen und
Schnabelmissbildungen
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2.2.14

Vergiftungen

Da die im Loro Parque gehaltenen Tiere standig in ihren optimal ausgestatteten Volieren

leben, sind Vergiftungen wie z. B. die der Heimvdgel mit Bleischniren, nicht mdglich.

Gelegentlich kommt es im Zuge von Entwurmungen zu Unvertraglichkeitsreaktionen mit

Ivermectin (BURKLE, 2005).

Tabelle 11: Vergiftungen bei Psittaziden

Toxin / Klinische Bilder Effekte auf AUTOREN
Substanz
Zink Pl6tzlicher Tod Vakuolation und HoLz et al,
Infertilitat, neurologische Degeneration der 2000
Dysfunktionen, Ataxien Azinarzellen SMITH, 1995
Krampfanfélle Koagulationsnekrose |ScHMIDT, 1999a
Pankreas
Eisen Loris: Hepatosplenomegalie, | GARNER und
komatdser Zustand bronze blasse Leber, |TALcoTT, 2000
blasse Nieren, ROSSKOPF et al.,
H&mochromatose 1992
H&mosiderose
Knoblauch |Hamolyse, Apathie, Tachykardie, Héamoglobinurie, WADE und
blasse SH Nephrose, NEWMAN, 2004
Erythrophagozytose
Blei Grun-schwarzer bis himbeerfarbener | Muskelmagen LEIPOLD, 1985
Kot, Erbrechen Apathie, gestortes
Sensorium
Kochsalz | Durchfall, Erbrechen, Polyurie, Glomerulumschaden, |LEIPOLD, 1985

Krampfe, L&hmungen infolge
Storungen des lonenstoffwechsels

Nephrosklerosen
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2.2.15 Erkrankungen des Nervensystems

Veranderungen oder Erkrankungen, die das ZNS betreffen, sind meist durch Vergiftungen,
Traumen, infektiose Erkrankungen, Stoffwechselentgleisung (Hypokalzdmie, Hypoglykémie,
Leberinsuffizienz, HES, Nierenerkrankungen) oder Mangelerndhrung (z. B. Unterversorgung
an Thiamin) und Neoplasien bedingt (DYER et al., 2003). Klinische Symptome, die mit
Hirnerkrankungen einhergehen, sind eher unspezifischer Natur wie Ataxie und / oder Tremor,
Die Veranderungen werden meistens erst im Rahmen einer Autopsie festgestellt (DYER et al.,
2003). Durch Traumen kann es bedingt durch das diinne Schadeldach der Psittaziden zu
Gehirnerschitterung oder schweren Blutungen im Gehirn mit einem akuten Tod kommen
(SHIVAPRASAD, 1993).

Encephalomyelitis, maRige Odeme des Ischias oder Virus- bzw. Protozoeninfektion sind als
Ursache wahrscheinlich (Mc ORisT, 1986).

2.2.15.1 Spongiforme Enzephalopathie

Das Auftreten dieser Erkrankung ist bedingt durch Konformationswandel eines normales
Glycoproteins des Gehirns, welches infektidses Protein oder Prionen kreiert. Es kommt zu
einer vakuoldaren Degeneration der Neurone (QuiIST et al., 2000). Klinisch sind neurologische
Disturbanzen mit Selbstverstimmelung sowie Dysphagie sind beschrieben. Differential-
diagnostisch kommt die Infektion mit der Taubenvariante des Paramyxovirus Typ 1 in
Betracht (KosTkA et al., 1997).

2.2.15.2 Neoplasien des Gehirns

Primare Neoplasien des Gehirns sind seltene Funde bei Vdgeln. Sie gehen meist mit
Depression, Gewichtsverlust und neurologischen Stérungen wie Ataxien, Blindheit,

Exophthalmus einher (CARLETON et al., 2004).

Tabelle 12: Neoplasien des Gehirns

Neoplasie Autor

Malignes Astrocytom CARLETON et al., 2004; TURREL et al., 1987
Choroid plexus Tumor PETRAK und GILMORE, 1982

Ependymom SUCHY et al., 1999

Multiformes Glioblastom RAPHEL et al., 1980

Medullablastom DYER et al., 2003

Hypophysenadenom ROMAGNANO et al., 1995

Gliom RATCLIFFE, 1933; Fox, 1923

Glioblastom multiforme RAPHAEL et al., 1980
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2.2.16 Besondere bei Jungtieren auftretende Erkrankungen

Die meisten angeborenen Abnormalitaten sind die Folge von Mangel- oder fehlerhafter
Erndhrung der Multtertiere oder die Folge fehlerhafter Inkubation der Eier (DORRESTEIN,
1995).

2.2.16.1 Missbildungen und Kiimmerer

Das Syndrom des Kimmerns tritt meist in den ersten 30 Lebenstagen bei Nestlingen auf
(Cruss, 1997; FLAMMER und Cruss, 1994). Kimmernde Kiken erkennt man an
unzureichendem Wachstum, das durch zu geringes Gewicht oder mangelnde tagliche
Gewichtssteigerung angezeigt wird. Die Vdgel scheinen unproportioniert zu sein und haben
im Verhaltnis zum Korper einen relativ groen Kopf. Die GliedmalRen sind hdufig mager und
das Offnen von Augen (15. bis 27. Lebenstag bei Aras) und Ohren (16. bis 35. Lebenstag bei
Aras) ist zeitlich verschoben, ebenso wie die Entwicklung der Federn (CLuBB, 1994).
Kimmernde Kiken neigen zur Ausbildung einer Kropfatonie (CLuss, 1997; FLAMMER und
CLuBB, 1994), da sie einen allgemeinen Verlust des Muskeltonus aufweisen, jedoch kann es
auch infolge zu groRer Futtermengen zu einer Uberdehnung des Kropfes kommen (CLUBB,
1994). Als Grinde fur eine Stauung des Kropfes sind Infektionen, Fremdkorper,
Verbrennungen durch zu heil3es Futter, Verabreichung zu kalten Futters und Hypothermie zu
nennen. Sekundar kann es durch Darmstauung, lleus, intestinale Intussuszeption, bakterielle
und mykotische Infektion des Darmes, Sepsis, neuropathische Driisenmagendilatation,
Fremdkorper im Verdauungstrakt, Nieren- oder Leberschaden zu einer Kropfstase kommen
(Cruss, 1997; FLAMMER und CLUBB, 1994). Skelettdeformationen wie Spreizbeine, ein- und
beidseitig auftretend, sind bei Nestlingen aus der Elternaufzucht zu beobachten, deren Futter
ein unausgewogenes Kalzium-Phosphor-Verhaltnis aufweist, bzw. nur ungenugend Kalzium
enthélt (CLusB, 1994). Weitere Grilinde fir die Entwicklung von Missbildungen im Skelett-
system bei Nestlingen sind Abnormalitaten infolge Vererbung, embryomechanische Defekte
(z. B. multiple GliedmaRRen, Mikrophthalmie, zu langer oder zu kurzer Ober- oder
Unterschnabel), Traumen sowie Malposition im Ei (CLiPsHAM, 1991a). Weitere bei
Nestlingen auftretende Missbildungen sind Deformation des Schnabels, besonders bei Aras
(Cruss, 1994) und Kakadus (WoLF und CrLuBB, 1992), Augenabnormalitaten (CLIPSHAM,
1991b), Septumdefekte sowie Hydrozephalus (DORRESTEIN, 1995). Im Rahmen von Futterung
mit hohem Fettanteil sind schwere akute nekrotische Pankreatitiden bei Nestlingen
beschrieben (CLiPsHAM, 1991b). Infolge fehlerhafter Handhabung mit Kiiken durch Druck der
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Fingerspitzen auf die Leber, kann es zur Entstehung eines hepatischen Hamatoms (CLUBB,
1994; CLIPsHAM, 1991b) kommen. Dabei handelt es sich um eine Verletzung, bei der das
Lebergewebe reiflst und es unter der Leberkapsel zu Blutungen kommt. Davon betroffen sind

tberwiegend Tiere ab etwa zwei Wochen, die sich vermehrt wehren.

2.2.16.2 Energie-Defizite

Hierunter werden verschiedene Storungen wie eine fehlende physiologische Fettleber, eine
nur unzureichend entwickelte Lunge, Storungen in der Ausbildung reifer Erythrozyten,
fehlendes Glykogen im Glykogenkdrper, eine geringe bzw. fehlende Kolloidspeicherung der
Schilddrise sowie ein unvollstandig eingezogener Dottersack gezéhlt.

Die ersten Tage nach dem Schlupf sind fur die Nestlinge infolge von Temperaturanpassung,
Nahrungsumstellung und Aufnahme der Lungentatigkeit nicht nur anstrengend, sondern auch
sehr energieverbrauchend. Kommt es zu einer oder mehreren der oben genannten Stérungen,
entgleist das System und es kommt zum Tod durch Energie-Mangel, meistens in den ersten 14
Lebenstagen.

Je groRer die Spezies, desto langer dauert die Entwicklungszeit der Nestlinge (CLuBB, 1994).

Tabelle 13: Entwicklungszeiten der Organe in den ersten Lebenstagen von Nestlingen

Organ Alter in Tagen Autor
vollstandige Dottersackabsorption 5-8 CrLusBetal., 1992
DzomA und DORRESTEIN, 2001
Beginn Dotterverdauung Schlupftag ZIETZSCHMANN und KROLLING, 1955
Beginn der Ausbildung der physiologischen | Mit Aufnahme von Dotter, | NOBLE et al., 1988
Fettleber 3.-6. Tag Maximum DoMINGO OLLE, 2004
Ende der physiologischen Fettleber 8-10 DoMINGO OLLE, 2004
Lungenentwicklung abgeschlossen 8-28 DoMINGO OLLE, 2004
Ende der extramedullaren Erythropoese 7-9 DoMINGO OLLE, 2004
Ende der extramedullaren Granulopoese in 1-2 DoMINGO OLLE, 2004
Milz
Ende der extramedullaren Granulopoese in 7-9 DoMINGO OLLE, 2004
Niere/Leber
Ende der extramedullaren Granulopoese in 1-2 DoMINGO OLLE, 2004
der Bursa cloacalis
Reifung des Gehirns 20 DoMINGO OLLE, 2004
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3 Material und Methoden
3.1 Material

Samtliche Psittaciformes stammen aus der Zuchtanlage der Loro Parque Fundacion, ca. 150
Meter Uber dem Meeresspiegel gelegen, im Ort Puerto de la Cruz auf der Nordseite der Insel
Teneriffa. Die durchschnittliche Tagestemperatur liegt bei 21 °C und die durchschnittliche
relative Luftfeuchtigkeit bei 60 Prozent. Alle im Park vorkommenden Végel werden soweit
mdoglich paarweise in Freivolieren gehalten, deren GrolRe es den Tieren erlaubt zu fliegen.
Futter und Trinkwasser werden zweimal téaglich erneuert. Regelmalige tierérztliche
Routineuntersuchungen, bei denen Kloakentupfer, Federproben sowie bei Bedarf Blutproben
genommen werden, ermdglichen es, Krankheiten hédufig schon im Anfangsstadium zu
diagnostizieren und gegebenenfalls zu behandeln. Dennoch kommt es vor, dass einige der
Papageien, ohne vorher erkennbare Krankheitssymptome zu zeigen, tot aufgefunden werden.
In solchen Fallen ist es wichtig, pathologische Untersuchungen an den Tieren durchzufihren.
Je nach Alter und GrélRRe der Vogel werden einzelne Organe enthommen, oder aber der ganze
Kaorper zur histologischen Untersuchung eingesendet. Beginnend mit einer makroskopischen
Untersuchung des Korpers mit Probennahme zur Einleitung weiterer Untersuchungen, wie z.
B. der Histopathologie, sowie weiterfihrende mikrobiologische Laboruntersuchungen, ist es
haufig moglich, postmortal zur Klarung der moglichen Ursache zu gelangen. Diese
Untersuchungen werden bei jedem verendeten Tier von denselben Personen nach einem
einheitlichen Schema durchgefiihrt.

Auf den folgenden Seiten werden die gesammelten Daten Uber Haltungsbedingungen sowie
aus anamnestischen Berichten im Krankheitsfall, aus Sektionsprotokollen und den
Ergebnissen weiterfihrender Laboruntersuchungen von 1780 Psittaciformes ausgewertet.
Dabei werden alle Todesféalle aus den Jahren 2000-2003 ber(cksichtigt, exklusive der in
Quarantane gestorbenen Vogel, die keinen Kontakt zu den im Park gehaltenen Végeln hatten
und deren Daten somit fur diese Auswertung irrelevant sind. Des weiteren sind solche Vogel
ausgenommen, die zum Zeitpunkt der Sektion bereits starke autolytische Verdnderungen,
bedingt durch das warme Klima Teneriffas, aufwiesen. Bei diesen 482 Papageien handelt es

sich vor allem um Jungtiere (Graphik 1).
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Graphik 1: Verteilung der auswertbaren VVogel auf Altersgruppen

Altersverteilung der nicht auswertbaren Tiere
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Die Zahl der nicht in die eigenen Untersuchungen einbezogenen Vogel erscheint zunéchst
sehr hoch, jedoch bleibt zu berticksichtigen, dass die besonders wahrend der Brutsaison
herrschenden hohen Temperaturen die Verwesung der verendeten, noch recht kleinen Vogel
sehr beschleunigen. AuRerdem werden im Brutkasten verendete Jungtiere nicht unmittelbar
nach dem Eintritt des Todes gefunden und zur Untersuchung gebracht, da eine zu haufige
Kontrolle der Nistkasten eine Stoérung der Elterntiere zur Folge hatte, die darauf mit
Aggressionsverhalten und Vernachlassigung der Betreuung der Jungtiere reagieren kdnnten.
Die Verteilung der Todesfélle auf die zw6lf Monate der Untersuchungsjahre zeigt Graphik 2.
Der folgenden Tabelle 14 kdnnen die Todesfélle in Bezug zu den Altersgruppen entnommen

werden.

Graphik 2: Jahreszeitliche Verteilung der autolysierten, nicht untersuchten Vogel (n = 482)
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Tabelle 14: Verteilung aller 1298 ausgewerteter Befunde von Psittaziden nach Altersgruppen

und taxonomischer Zuordnung nach COLLAR (1997)

[Taxa Adult BS Juvenil Kiken Neonaten |Gesamt
Fam. Cacatuidae

Subfam. Cacatuinae 38 48 8 15 1 110
Cacatua 29 42 6 14 1 92|
Callocephalon 2 4 0 1 0 7
Eolophus 7 2 2 0 0 11
Fam. Psittacidae

Subfam. Loriinae 113 82 20 26 5 246
JAprosmictus 2 1 0 0 0 3]
Chalcopsitta 14 5 1 0 0 20
Charmosyna 21 13 4 3 0 41
Eos 9 6 1 2 0 18]
Glossopsitta 2 1 0 0 0 3]
Lorius / Vini 13 5 2 4 0 24
Neopsittacus 2 0 0 0 0 2]
Oreopsittacus 2 1 1 0 1 5
Pseudeos 4 3 1 0 1 9
[Trichoglossus 44 47 10 17 3 121
Subfam. Psittacinae

Tribus Cyclopsittacini 30 3 2 4 5 44]
Cyclopsitta/ Opopsitta 12 2 1 0 4 19
Psittaculirostris 18 1 1 4 1 25
Tribus Psittaculini 69 43 10 29 5 156
[Agapornis 24 0 4 10 0 38
Alisterus 9 4 0 1 0 14]
Eclectus 5 9 1 2 0 17|
Loriculus 7 2 2 6 1 18]
Polytelis 3 0 0 1 0 4
Psittacula 14 19 0 8 4 45
Psittinus 1 0 0 0 0 1
[Tanygnathus 6 9 3 1 0 19
Tribus Platycerini 53 8 12 29 0 102
Barnardius 6 0 1 0 0 7]
Cyanoramphus 0 0 0 4 0 4
Eunyphicus 2 0 2 0 0 4
Lathamus 3 0 1 0 0 4
Melopsittacus 2 0 2 14 0 18
Neophema 12 1 4 7 0 24]
Platycercus 15 4 0 0 0 19
Psephotus 13 0 2 4 0 19
Purpureicephalus 0 3 0 0 0 3]
Tribus Psittacini 19 32 5 5 0 61
Coracopsis 7 0 0 0 0 7]
Poicephalus 5 30 4 5 0 44
Psittacus 7 2 1 0 0 10
Tribus Arini

Gruppe Aras 22 89 10 24 3 148
IAndorrhynchus 1 1 1 0 0 3]
Ara 21 88 9 24 3 145
Gruppe Neotropische Sittiche 63 64 24 49 4 204
IAratinga / Nandayus 18 34 4 7 1 64
Bolborhynchus 3 1 2 6 0 12
Brotogeris 9 2 1 2 2 16
Cyanoliseus 1 0 0 1 0 2
Enicognathus 3 0 1 0 0 4
Guarouba 1 0 2 1 0 4
Myopsitta 2 1 1 0 0 4
Nandayus 2 0 0 0 0 2
Psilopsiagon 0 0 0 0 0 0
Pyrrhura 24 24 13 30 1 92|
Rhynchopsitta 0 2 0 2 0 4
Gruppe Neotropische Papageien| 114 72 20 14 7 227
IAmazona 57 35 6 5 1 104
Deroptyus 1 4 0 2 0 7
Forpus 17 0 9 3 0 29
Graydidascalus 2 0 0 1 0 3
Pionites 3 7 1 0 2 13
Pionopsitta 4 0 0 0 0 4
Pionus 23 17 2 1 0 43
Triclaria 7 9 2 2 4 24
Gesamt 521 441 111 195 30 1298
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3.2 Methoden

3.21 Sektionen

Samtliche im Loro Parque verendeten Tiere werden einer einheitlichen Untersuchung

unterzogen, welche stdndig von einem der Tierdrzte der Clinica Veterinaria des Loro Parque

durchgefuhrt wird. Das von den Tierérzten des Loro Parque ausgearbeitete Protokoll, in

welches samtliche Ergebnisse der Untersuchungen eingetragen werden, ist in Anlehnung an

LATIMER und RAKICH (1994a) verfasst worden und ist unten abgebildet.

NECROPSY RECORD

CODE

SPECIES:

MIKROCHIP:

ORIGIN:

SEX - LEGBAND:

GENDER:

If chick: nestling/ pulled/ incubator:

Clinical signs prior to death:

LEGBAND:

other bird death:

1.Body condition 18.Adrenal

2.0ral cavity 19.0esophagus
3.Integument 20.Crop

4.Eyes 21.Proventriculus
5.Ears 22.Intestine
6.Nares 23.Cloaca
7.Infraorbitalsinus 24.Pancreas

8.Air sacs 25.Genital
9.Lungs 26.Subcutaneous
10. Trachea 27.Musculosskeletal
11.Pleura 28.Liver
12.Peritoneum 29.Spleen
13.Circulatory 30.Heart
14.Kidney 31.Thymus
15.Ureter 32.Bursa
16.Thyroid 33.Bone marrow
17 Pituitary 34.Nervous system

N = no gross lesions

ANCILLARY DIAGNOSTICS

A = abnormal

/ = not examined

WEIGHT:

Describe abnormalities:

Macroscopic

diagnosis

00 Histopathology

O Toxicology

0 Cytology

00 Parasitology

O Microbiology

0 Virology

O Other

DIAGNOSIS:
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3.2.2 Weitere Untersuchungen

Im Anschluss an die makroskopische Untersuchung, deren Ergebnisse vollstandig in das oben
abgebildete Formular einzutragen sind, werden Organproben entnommen, die dann einer
histopathologischen Untersuchung unterzogen werden. AuBBerdem wird von Herz und Leber
(immer) sowie der Lunge und anderen Organen im Verdachtsfall eine mikrobiologische
Untersuchung durchgefuhrt. In nicht eindeutigen bzw. in Verdachtsfallen werden
weiterfihrende Untersuchungen vorgenommen. Die Proben werden in diesen Fallen

zytologisch, parasitologisch, hdmatologisch bzw. virologisch untersucht und beurteilt.

3.2.2.1 Histopathologische Untersuchungen

In der Regel werden fur diese Untersuchung Proben von Herz, Lunge, Leber, Milz,
Proventrikulus und Ventrikulus, Duodenum mit Pankreas, Gehirn, Knochenmark, Niere und
Gonaden sowie von den endokrinen Organen (Schilddriise, Nebenschilddrise und
Nebenniere) entnommen, welche in mit zehnprozentigem Formalin befiillten Behéltern fixiert
und zur Untersuchung und Befundung in ein Speziallabor eingeschickt werden. In
Einzelfallen werden auflerdem Proben vom Rickenmark sowie Knochenproben
histopathologisch untersucht.

Die technische Aufarbeitung des Materials, welche das Zuschneiden der Gewebsblocke die
Einbettung in Paraffin und das Schneiden auf eine Dicke von drei bis finf um sowie das
Farben und die Eindeckelung der Schnitte beinhaltet, wird in der Praxis fir Tierpathologie,
Dr. D. von Bomhard in Minchen durchgefihrt. Die Untersuchung der Schnitte sowie die
Diagnosestellung wird von Frau Prof. Dr. med. vet. Dr. habil. Helga Gerlach, Munchen,
unternommen. In teilweise unklaren Féllen der ZNS-Diagnosen ist Herr Prof. Dr. Wolfgang
Schmahl, Neuropathologe der LMU Minchen, zu Rate gezogen worden. Die angefertigten
Schnitte werden mittels verschiedener Farbemethoden gefarbt und beurteilt, welche den
Routinemethoden nach RomEIs — mikroskopische Technik — entsprechen (Bock, 1989). Die
Schnitte werden zum einen mit Hamatoxylin-Eosin geféarbt und beurteilt, zum anderen wird
die Perjodsaure-Schiff-Reaktion durchgefuhrt, welche dem unspezifischen Nachweis von
Immunkomplexen durch avidres Polyomavirus, dem Glykogen-Nachweis und generell der
Mukoproteine dient. Ebenso lassen sich Parasiten und Pilzhyphen nach PAS-Farbung besser
erkennen. Weiter wird die Leber mittels Berliner Blau, einer Eisenfarbung, gefarbt.

Histopathologisch auffallige Verénderungen, die eine infektiose Genese vermuten lassen,
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werden, obwohl kein eindeutiger Erreger isoliert werden konnte, sind dennoch zu den

infektiosen Erkrankungen gezéhlt worden.

3.2.2.2 Mikrobiologische Untersuchungen

Unmittelbar nach der Probenentnahme wéahrend der pathologisch-anatomischen Untersuchung
werden von Herz, Lunge und Leber Direktkulturen angelegt. Dabei werden Blutagar,
McConcey-Agar, Sabouroud-l1-Agar (differenziert Candida albicans von anderen Hefen)
verwendet. Nach Beschickung der Platten werden diese bei 37 °C im Brutschrank fir
mindestens 18 bzw. 30 Stunden belassen. Im Anschluss daran werden die Kolonien auf den
Platten von einem der Tierdrzte zunédchst makroskopisch abgelesen. Zur genaueren
Untersuchung bzw. Differenzierung der Keime kommen Phasenkontrastmikroskop, Gram-
Farbung und biochemische Differenzierungsmethoden mittels API-System 10 (bioMérieux S.
A., Marcy-I’Etoile, France) zum Einsatz (HAFEz und Scopg, 2003). Eine Differenzierung der
Keime bis zur Spezies ist nicht immer méglich, wohl aber bis zum Genus. Bei Vorliegen einer
Clostridien-Kultur werden die Proben zur Speziesanalyse in einem kommerziellen Labor
(Laboratario Taoro, Los Realejos, Teneriffa, Spanien) beurteilt.

Mittels Clearview-Testkits (Unipath Limited, Bedford, England, U.K.) werden Kloaken-
abstriche auf das Vorliegen von Chlamydophila spp. untersucht.

Die Diagnose Septikamie ist in dieser Arbeit an das Auftreten einer Keimspezies in
Reinkultur (mindestens 80 % aller vorhandenen Kolonien) aus dem Herzen gekoppelt.

3.2.2.3 Virologische Untersuchungen

Aus der histologischen Untersuchung hervorgehende Verdachtsfalle, die die Mdoglichkeit
einer Virusbeteiligung in Betracht ziehen, werden an Herrn Prof. H. Mdller, Universitat
Leipzig, weitergeleitet, wo mittels der Polymerase-Kettenreaktion die Proben auf

Anwesenheit von avidrem Polyomavirus bzw. Circovirus gepruft werden.
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3.2.2.4  Zytologische Untersuchungen

Des weiteren besteht die Mdglichkeit direkt vor Ort von Lunge, Leber, Milz, Niere und dem
Knochenmark zytologische “Abklatsche” auf einen Objekttrager aufzutragen, sie mit Diff-
Quik-Stain (Henry Schein, Middlesex, England, U.K.) zu féarben und unter dem Mikroskop zu

untersuchen und anschlieend zu beurteilen (PENDL, 2008).

3.2.3 Diagnose

Nach Auswertung sémtlicher durchgefiihrter Untersuchungen erfolgt die endgultige Diagnose.
Dabei werden die Ergebnisse nach Organsystemen unterteilt. Bei Erkrankung einzelner
Organe beruht die Diagnose vornehmlich aufgrund der pathologisch-anatomischen sowie der
histopathologischen Untersuchungsergebnisse, wobei hier oft hinsichtlich der Atiologie der
Veranderungen, keine sichere Zuordnung durchgefuhrt werden kann. Demgegeniber stehen
die Krankheitsgeschehen, welche eindeutig &tiologisch einzuordnen und in dem jeweiligen
Kapitel erfasst sind. Dabei handelt es sich vorwiegend um infektidses Geschehen, gefolgt von
sozialem Fehlverhalten. Haufig war eine genaue postmortale Untersuchung bei letzteren
Tieren nicht mehr moglich, weswegen die Diagnose in solchen Fallen aufgrund der duf3erlich
gut sichtbaren Wunden mit geronnenem Blut an den R&ndern gestellt wird.

3.24  Gruppeneinteilung der Psittaziden

3.24.1 Altersgruppen

Bei der Auswertung der Befunde werden fiinf Altersgruppen berlcksichtigt, die im
nachfolgenden aufgefiihrt sind. Bei den ersten zwei Gruppen handelt es sich ausschlief3lich

um Tiere, die von den Eltern aufgezogen werden.

Gruppe N:  Die Gruppe N ist die erste Gruppe, die die Neonaten umfasst. Als Neonaten
(Neugeborene) werden VVogel im Alter vom 1. bis 7. Lebenstag bezeichnet, die
im Brutkasten in der Voliere geschliipft sind.

Gruppe C:  Die Gruppe C ist die zweite Gruppe und beinhaltet die Nestlinge (Chicks =
Kiken) ab dem 8. Lebenstag, die von den Eltern aufgezogen worden sind, bis

zum Erreichen des Alters von sechs Monaten.
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Gruppe BS: Die Gruppe BS (Baby Station) umfasst Tiere, die in der BS im Inkubator
geschliipft sind oder Loris unmittelbar nach dem Schlupf dorthin verbracht und
dort aufgezogen werden bis zum Alter von 6 Monaten.

Gruppe J:  Die Gruppe J (Juvenile) umfasst alle Vogel im Alter von 6 bis 18 Monaten, die
von den Eltern oder in der Baby Station per Hand geftttert worden sind.

Gruppe A:  Die Gruppe A (Adulte) umfasst alle Vogel ab einem Alter von 18 Monaten
ohne Beriicksichtigung der Art der Aufzucht.

Loris In der vorliegenden Arbeit wird ausschlieBlich die taxonomische Einteilung der Vogel
der Ordnung Psittaciformes nach ROWLEY und COLLAR (1997) Gbernommen. Die Ordnung
der Psittaciformes (Papageien) ist von diesen Autoren in zwei Familien, die der Cacatuidae
(Kakadus) und der Psittacidae (Papageien) unterteilt. Die Familie der Kakadus wird weiter in
4 Unterfamilien, Cacatuinae (Kakadus), Calyptorhynchinae (Rabenkakadus), Microglossinae
(Arakakadu, Palmkakadu) sowie den Nymphicinae (Nymphensittiche) aufgeteilt, denen 21
Arten angehoren. Bis auf die Unterfamilie der Calyptorhynchinae sind alle Subfamilien hier
vertreten.

Die Familie der Psittacidae wird in zwei Unterfamilien, die der Lorinae (Loris) und die der
Psittacinae (echte Papageien) unterteilt, wobei erstere 53 Arten beinhaltet. Die Psittacinae
hingegen sind weiter in Tribi unterteilt, denen 279 Arten angehdren (COLLAR, 1997).

Zum besseren Uberblick sind im Anhang auch die deutschen Namen der Tiere nach ARNDT,
(1990) aufgelistet.
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4 Ergebnisse

Aufgrund der enormen Anzahl von pathologischen Befunden ist versucht worden, um die
Ubersicht zu wahren, aus den vielen Einzelbefunden und Einzeldiagnosen zusammen zu einer
endgultigen Diagnose zu gelangen. Im Zweifelsfalle ist das Geschehen dann unter eine der
finf moglichen Todesursachen (durch Hitze oder Kalte, durch Herz-Kreislauf-Versagen,
ZNS-Tod, Tod durch Energie-Sauerstoffmangel) eingeordnet worden. Ist keine genaue
Zuordnung mdoglich gewesen, ist wie in dem Punkt Leber und Niere darauf gesondert

verwiesen worden.
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4.1 Subfamilie Cacatuinae

Von insgesamt 121 gestorbenen Tieren sind die autolytischen Veranderungen bei 11 Tieren

bereits zu weit fortgeschritten, so dass nur die restlichen 110 in die Auswertung eingeflossen

sind. Aufgefiihrt werden im Text nur die Positionen, in denen auch Probanden stehen. Das gilt

auch fir die folgenden Abschnitte.

Tabelle 15: Ubersicht zur Subfamilie Cacatuinae

Adult |Juvenil| BS Kiken [Neonaten|Gesamt
Verhaltensbedingte Todesfalle und Unféalle
Trauma individuelles Fehlverhalten 2 1 3
Aggression soziales Fehlverhalten 8 1 9
Aspiration Unfall 5 2 7
Infektiose Erkrankungen
Virus-bedingte Erkrankungen 3 5 3 5 16
Bakteriosen 3 12 1 16
Mykosen
Parasitosen
Nicht-infektiése Erkrankungen
Herz 1 1
Zirkulation 4 4
Lunge 1 1
Leber 4 4
Niere 4 7 2 13
Leber/ Niere 3 3
Magen-Darm-Trakt 2 1 3
Genitaltrakt 3 3
Milz
Knochenmark 1 1
Gehirn
Erkrankungen der endokrinen Organe
Nebennieren 1 1 2 1 5
Pankreas 1 1
Schilddriise 1 5 6
Nebenschilddrise 2 2
Stoffwechsel
Jungtiererkrankungen
Energiemangel 0 8 1 9
Misshildungen 3 3
Gesamt 38 8 48 15 1 110
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4.1.1 Verhaltensbedingte Todesfalle (Tab. 15)

Insgesamt sind 19 verhaltensbedingte Todesfalle diagnostiziert worden. Zwei adulte Tiere
sind in Folge eines Traumas bzw. eines Unfalles verendet, was in der oben stehenden Tabelle
15 als individuelles Fehlverhalten dargestellt ist. Die zwei betroffenen Adulttiere zeigen
Hamatome bzw. Blutungen unter intakter Haut, besonders im Bereich des Craniums und des
Thorax. Bei einem Jungtier aus der Baby Station kann eine Magenruptur durch
Fremdkorpereinfluss festgestellt werden.

Ein weiteres Jungtier aus der Handaufzucht ist an den Folgen von Aspiration des eben
aufgenommenen Futters verendet. Dass dies nicht zwingend einer falschen Futterungstechnik
menschlicher Hande zuzuschreiben ist, zeigen die zwei Kiken, die unter “Obhut der Eltern*
dem gleichen Tod zum Opfer gefallen sind.

Weitere zwei aus der Baby Station stammende Vogel sind an den Folgen zu heiRer
Futteraufnahme (Kropfverbriihung) gestorben wobei eines unmittelbar in der Station und das
andere erst wahrend der Wundversorgung gestorben ist.

Durch falsche Temperaturverhaltnisse im Inkubator ist es zum Tod zweier, neun und zehn
Tage alter Jungvogel gekommen.

Multiple Wunden an Kopf, Nacken und Schnabel sind eindeutig aggressivem Fehlverhalten

zuzuordnen, in dessen Folge acht erwachsene und ein juveniler VVogel gestorben sind.

4.1.2 Infektiose Erkrankungen mit Todesfolge
4.1.2.1 Virus-bedingte Erkrankungen (Tab. 15)

Virus-bedingte Erkrankungen mit Todesfolge kénnen 16 Mal im Untersuchungszeitraum
festgestellt werden, wobei in elf Féllen die fur die neuropathische Driisenmagendilatation
typischen Veranderungen diagnostiziert werden kdnnen und in jeweils einem Fall ein avidres
Polyomavirus bzw. ein Adenovirus histopathologisch und mittels PCR nachgewiesen worden
ist. In den anderen drei Fallen ist aufgrund der histopathologisch nachgewiesenen

Veranderungen eine Virusgenese wahrscheinlich.

4.1.2.2 Bakteriell-bedingte Erkrankungen (Tab. 15)

Infolge einer Septik&mie sind 16 VVogel gestorben, wovon der Hauptanteil von zwolf aus der
Baby Station stammenden Tieren gebildet wird. Bei sechs von ihnen werden eindeutig
Pseudomonas spp. nachgewiesen, ebenso wie bei dem aus der Elternaufzucht stammenden

Kiken. Bei vier von diesen Vogeln kénnen aufgestiegene, von Niere, Nabel, bzw. Dottersack,
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ausgehende und sich vertiefende Infektionen diagnostiziert werden, wohingegen bei den
letzten beiden Jungvogeln kein eindeutiger Erreger isoliert werden kann. Bei den drei
betroffenen Adulten kann in zwei Fallen E. coli nachgewiesen werden. Beim dritten kann eine
Kloakenentzindung als Primérherd diagnostiziert werden von der sich das Geschehen
ausgedehnt hat.

4.1.3 Nicht-Infektiose Erkrankungen mit Todesfolge
4.1.3.1 Herz- und Gefalierkrankungen mit Todesfolge (Tab. 15)

Dieser Gruppe konnen funf adulte Tiere zugeordnet werden, wobei nur bei einem eine
Degeneration und Verénderung des Herzmuskels festgestellt wird.

Die vier anderen Vogel sind vielmehr an den Auswirkungen einer Stérung im peripheren
Kreislaufsystem gestorben. Drei Mal wird eine eingeschrankte Zirkulation des Blutes
aufgrund von Arteriosklerose diagnostiziert und der Vierte zeigt pathologische
Gefalveranderungen mit Blutungen und Thrombenbildung unbekannter Ursache und Genese.

4.1.3.2 Respiratorische Erkrankungen mit Todesfolge (Tab. 15)

Aufgrund eines chronischen Krankheitsprozesses in der Lunge durch Futteraspiration ist ein
vier Monate alter Cacatua leadbeateri aus der Baby Station verendet. Massive Granulome,
aus denen E. coli-Keime zu isolieren gewesen sind, kénnen in der Lunge gefunden werden.

Auch aus Leber und Herz ist dieser Erreger zu isolieren.

4.1.3.3 Erkrankungen der Leber mit Todesfolge (Tab. 15)

Drei adulte Tiere sind an den Folgen hochgradiger Leberveranderungen gestorben. Ein sieben
Jahre alter Cacatua leadbeateri ist infolge fettiger Leberdegeneration einhergehend mit einer
eitrigen nekrotisierenden Serositis verendet. Ein drei Jahre alter Cacatua leadbeateri zeigt
ebenfalls eine fettige Leberdegeneration, jedoch mit unklarer Genese, ebenso wie ein tber 10
Jahre alter Callocephalon fimbriatum, bei dem zudem eine generalisierte Amyloidose
festgestellt werden kann. Bei einem Uber sieben Jahre alten Cacatua ducorpsii kann ein

Gallengangskarzinom nachgewiesen werden.
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4.1.3.4 Erkrankungen der Nieren mit Todesfolge (Tab. 15)

Dreizehn Tiere sind dieser Gruppe zuzuordnen, wobei sieben Jungtiere aus der Baby Station
sowie vier Adulte und zwei Kiiken betroffen sind. Ein dreijahriger Eolophus sp. sowie ein
Uber dreizehn Jahre alter Kakadu sterben an den Folgen einer chronischen Nierenerkrankung.
Ebenfalls an einem chronischen Nierengeschehen, in dessen Folge es zu einem Versagen des
Herzkreislauf-Systems kommt, sind zwei weitere Adultvogel verendet.

Die aufgrund von Nierenschéden verendeten sieben Jungtiere gehéren alle dem Genus
Cacatua an.

Nicht eindeutig einem Nieren- oder Lebergeschehen zuzuordnen sind drei aus der Gruppe der
Kiken stammende Cacatua spp. die sowohl massive Leber- als auch Nierenveranderungen

aufwiesen, die jede fir sich zum Tod des Tieres hatte fihren kénnen.

4.1.35 Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes (GIT) mit Todesfolge (Tab. 15)

Ein Uber elf Jahre alter Cacatua leadbeateri verendet an den Folgen einer hd&morrhagischen
Enteritis. Bei einem weiteren Adulttier, einem Cacatua g. eleonora wird eine schwere
intestinale Nekrose mit Intussuszeption diagnostiziert. Ein 30 Tage alter Cacatua leadbeateri
ist aufgrund einer nicht therapierbaren purulenten Serositis im Kropfbereich eingeschlafert

worden.

4.1.3.6 Erkrankungen der Geschlechtsorgane mit Todesfolge (Tab. 15)

Ein Eolophus-Weibchen zeigt eine Entziindung des Eileiters, die auf die Serosa tbergegriffen
hat. Ein Uber elf Jahre altes Cacatua ducorpsii-Weibchen stirbt an den Folgen einer Legenot.
Ein zwoIf Jahre altes Cacatua goffini-Weibchen wird aufgrund eines vom Eierstock
ausgehenden  metastasierenden  Adenokarzinoms und  bereits stark reduziertem

Allgemeinbefinden euthanasiert.

4.1.3.7 Erkrankungen des hdmatopoetischen Systems (Tab. 15)

Bei einem adulten Cacatua g. eleonora ist bei der zytologischen Untersuchung eine schwere
Storung der Erythropoese im Knochenmark mit unbekannter Ursache festgestellt worden.
Todesursache ist ein Herz-Kreislauf-Versagen infolge Sauerstoffmangels. Des weiteren ist
histopathologisch eine Proliferation der Nebenschilddriisenzellen festzustellen, was auf

schwere Disturbanzen im Kalzium-Phosphor-Stoffwechsel hinweist.
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4.1.3.8 Erkrankungen des endokrinen Systems (Tab. 15)

Verénderungen der Nebennieren zeigen fiinf Kakadus. Ein fiinfzehn Jahre alter Cacatua
pastorini zeigt eine eitrige Entzindung der Medulla wohingegen die vier Jungtiere eine
Degeneration der Nebennieren aufweisen. Histopathologisch sind je einmal die Mark- bzw.
die Rindenzellen betroffen und zweimal sind beide Zellarten betroffen gewesen.

Degeneration der Nebenschilddrise mit Entgleisung des Mineralstoffwechsels fiihren bei
einem ausgewachsenen Cacatua sanguinea und einem Cacatua alba zum Tod.

Eine Athyreose kann bei zwei aus der Baby Station stammenden Jungtieren festgestellt
werden sowie einem 17 Monate alten Cacatua ducorpsii. Eine Hypothyreose ist bei drei
Baby Station Vdgeln diagnostiziert worden.

4.1.3.9 Erkrankungen des Pankreas (Tab. 15)

Ein 90 Tage alter Cacatua molluccensis aus der Elternaufzucht weist eine deutliche
Degeneration des exokrinen Pankreas auf. In deren Folge ist es zum Herzkreislaufversagen
des Tieres gekommen.

4.1.3.10 Besondere Jungtiererkrankungen
4.1.3.10.1 Angeborene Missbildungen, Kiimmerer (Tab. 15)

Bei einem 60 Tage alten Eolophus roseicapillus wird eine nicht zeitgerechte Entwicklung
bzw. Unterentwicklung des Gehirns feststellt.

Ein 40 Tage alter Cacatua tenuirostris ist wegen Knochenmissbildungen der Beine
eingeschléfert worden. Wegen Missbildungen an Kopf und Augen ist ein weiterer drei Tage

alter Cacatua tenuirostris erlost worden.

4.1.3.10.2 Energiemangel (Tab. 15)

Ein Tier aus der Elternaufzucht im Alter von ca. drei Tagen, sowie acht Jungtiere von der
Handaufzucht werden hierzu gezéhlt. Hierbei handelt es sich um vier Tiere im Alter von zwei
bis sieben, sowie vier weitere im Alter von acht bis dreizehn Tagen. Unterentwickelte
Lungen, sowie fehlendes Glykogen im Glykogenkorper sind die hauptsachlichen

histopathologischen Befunde.
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4.2 Subfamilie Loriinae

Von insgesamt 350 gestorbenen Tieren sind die autolytischen Veranderungen bei 104 Tieren

bereits zu weit fortgeschritten, dass nur die weiteren 246 in die Auswertung aufgenommen

worden sind.

Tabelle 16: Ubersicht zur Subfamilie Loriinae

Adult | Juvenil | BS |Kuken| Neonaten | Gesamt
Verhaltensbedingte Todesfalle und Unfalle
Trauma individuelles Fehlverhalten 3 1 4 8
Aggression soziales Fehlverhalten 4 1 6 3 14
Aspiration Unfall 7 7
Infektiése Erkrankungen
Virus-bedingte Erkrankungen 8 2 1 2 13
Bakteriosen 17 5 8 2 32
Mykosen 4 4
Parasitosen
Nicht-infektiose Erkrankungen
Herz 7 2 1 10
Zirkulation 3 3
Lunge 3 3 6
Leber 22 5 3 30
Niere 14 2 8 24
Leber/ Niere 0
Magen-Darm-Trakt 10 2 12
Genitaltrakt 2 2
Milz
Knochenmark
Gehirn
Erkrankungen der endokrinen Organe
Nebennieren 1 1 2
Pankreas 9 2 2 2 15
Schilddriise 9 1 19 6 35
Nebenschilddriise
Stoffwechsel 1 1
Jungtiererkrankungen
Energiemangel 22 2 24
Missbildungen 4 4
Gesamt 113 20 82 26 5 246
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4.2.1 Verhaltensbedingte Todesfalle (Tab. 16)

Drei adulte Tiere sind durch Hangen bleiben, Flucht bzw. gebrochenen Nacken an einem
Herzkreislaufversagen verendet. Bei ihnen kdnnen zahlreiche subkutane Blutungen bei
unversehrter Haut festgestellt werden, ebenso wie bei einem zehn Monate alten Trichoglossus
h. weberi und drei aus der Baby Station stammenden Jungtieren. Eine durch
Traumaeinwirkung bedingte Enzephalitis in Folge eines Rattenbisses fuhrt bei einem 60 Tage
alten Eos semilarvata zum Tod.

Bei sieben Jungtieren, davon sechs im Alter von ein bis sieben Tagen, kann die Diagnose
Aspirationspneumonie gestellt werden, wobei auch hier noch einmal darauf hingewiesen sei,
dass dies nicht zwingend einem Fehler bei der Handaufzucht zuzuschreiben ist, sondern dass
gerade schwache Jungtiere oftmals den Kopf nicht in die Hohe strecken kdnnen und es somit
leicht zur Aspiration des eben aufgenommenen Futters kommen kann.

Offene Wunden am Kopf durch aggressives Verhalten des Partners werden bei vier adulten
Tieren gefunden. Auch ein 45 Tage alter Trichoglossus capistratus wird mit Bisswunden
gefunden. Neun Tiere aus der Elternaufzucht, davon drei jlinger als eine Woche, zeigen
Hautwunden im Nacken- und Nabelbereich, die auf parenterale Aggression zurtickzufiihren

sind.

4.2.2 Infektiose Erkrankungen mit Todesfolge
4.2.2.1 Virus-bedingte Erkrankungen (Tab. 16)

Bei vier von acht betroffenen Alttieren wird Circovirus und bei drei anderen kdnnen
histologische Verdnderungen diagnostiziert werden wie sie fir die Myeloblastose und
Myelozytomatose beschrieben sind. In einem weiteren Fall ist die Virusgenese
histopathologisch bestétigt, das Virus aber nicht isoliert, ebenso wie bei den beiden
betroffenen juvenilen Tieren.

In der Baby Station kann, ebenso wie bei einem acht Wochen altem Trichoglossus sp. aus der
Elternaufzucht APV, mittels PCR nachgewiesen werden. Bei dem letzten Jungtier, einer acht

Tage alten Vini sp. wird die Diagnose aufgrund histopathologischer Verédnderungen gestellt.
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4.2.2.2 Bakteriell-bedingte Erkrankungen (Tab. 16)

ZweiunddreiRig Tiere kdnnen der Gruppe Bakterien zugeordnet werden, wobei die Adulten
mit siebzehn Tieren den Hauptanteil ausmachen. Davon wiederum kann bei sechs Tieren E.
coli, bei drei Tieren Klebsiella sp. und bei vier Tieren eine Mischkultur aus beiden festgestellt
werden. Bei zwei weiteren Vogeln werden Micrococcaceae und grampositive Keime
gefunden. Bei den verbliebenen zwei wird die Diagnose aufgrund histopathologischer
Veranderungen gestellt.

Von den Jungtieren im Alter bis zu achtzehn Monaten kann in zwei Fallen E. coli und je
einmal Actinobacillus sp. und Pseudomonas aeruginosa nachgewiesen werden. Bei dem
letzten Tier dieser Gruppe wird die Diagnose bakteriell-bedingte Erkrankung aufgrund der
histologischen Ergebnisse gestellt.

In der Baby Station werden bei funf Tieren keine Erreger mikrobiologisch nachgewiesen,
jedoch konnen histopathologisch Bakterien und Entziindungszellen nachgewiesen werden.
Pseudomonas sp., E. coli und grampositive Keime werden bei zwei sechs Wochen alten,
letztere bei einem funf Wochen alten Jungtier festgestellt. Bei zwei wahrend der

Elternaufzucht gestorbenen Kiiken ist E. coli nachzuweisen gewesen.

4.22.3 Mykosen (Tab. 16)

In drei Fallen kann der Sprosspilz Cryptococcus sp. aus befallenem Lungengewebe isoliert
werden. Bei einem sieben Jahre alten Lorius sp. konnen Aspergillus sp. und die von ihm

verursachten Granulome diagnostiziert werden.

4.2.3 Nicht-infektiose Erkrankungen mit Todesfolge
4.2.3.1 Herz- und GefalRerkrankungen (Tab. 16)

Die Diagnose Myodegeneratio cordis mit Herzkreislaufversagen kann fiinfmal bei den
Adulttieren gestellt werden, wobei eine irreversible Degeneration des Herzmuskels in einem
Fall mit der Ablagerung von Lipofuszin einhergeht.

Je einmal wird eine purulente Myokarditis und eine Entzindung des viszeralen Blattes des

Herzbeutelinnenraumes diagnostiziert.
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Bei einem vierjahrigen Psitteuteles goldiei kénnen Hamorrhagien im Organ und myokardiale
Hypertrophie diagnostiziert werden. Ein 19 Jahre alter Aprosmictus erythropterus ist an den
Folgen einer Arteriosklerose der zerebralen Arterien zu Tode gekommen.

Durch eine nicht mehr gewahrleistete Blutzirkulation in Folge von Thrombenbildung in der
Leber mit unbekannter Genese stirbt ein knapp zweijéhriger Lorius I. erythrothorax.

An einer Degeneration des Herzmuskels mit Vakuolisierung ist ein 6 Monate altes Jungtier
aus der Elternaufzucht gestorben.

Des weiteren kann in der Baby Station bei zwei Tieren im Alter von vier bzw. finf Tagen

eine Mydegeneratio cordis diagnostiziert werden.

4.2.3.2  Respiratorische Erkrankungen mit Todesfolge (Tab. 16)

Je drei Jungtiere aus der Elternaufzucht (im Alter zwischen zehn und 105 Tagen) als auch drei
aus der Handaufzucht (im Alter von neun bis vierzehn Tagen) sind an einem

Sauerstoffmangel bedingt durch eine nur ungeniigend ausgebildete Lunge gestorben.

4.2.3.3  Erkrankungen der Leber mit Todesfolge (Tab. 16)

VVon den 30 betroffenen Tieren gehdren 22 der Gruppe der erwachsenen Tiere an.

Funf davon sterben an den Folgen einer Leberzirrhose als finales Geschehen einer
chronischen Lebererkrankung. Bei je zwei Adult- und Juveniltieren werden chronische
Hepatitiden unbekannter Genese diagnostiziert. Fettige Degeneration des Organs kann bei
neun adulten Tieren und vier Jungtieren als Todesursache festgestellt werden. Zu
Lebernekrosen unbekannter Genese kommt es bei einem adulten Charmosyna multistriata
und einem juvenilen Trichoglossus johnstoniae.

Bei einem zehn Monate altem Lorius chlorocercus kann eine vermehrte Eiseneinlagerung in
Leber und Niere unbekannter Genese festgestellt werden.

In der Gruppe der adulten Tiere kann dreimal ein Hepatom und in zwei Féllen ein
Gallengangskarzinom diagnostiziert werden. In letzterem Fall sind zwei Charmosyna sp. im
Alter von sieben und vierzehn Jahren betroffen, in ersterem sind die Vogel Uber neun Jahre
alt.

Die oben genannten, an den Folgen fettiger Degeneration verendeten Alttiere, beinhalten
einen Psitteuteles goldiei im Alter von zwei Jahren sowie den ebenfalls zweijahrigen
Charmosyna pulchella, welche aufgrund stark geschwachten Allgemeinbefindens euthanasiert

worden sind.
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4.2.3.4  Erkrankungen der Nieren mit Todesfolge (Tab. 16)

Eine Nierenerkrankung kann bei 14 erwachsenen Loriinae festgestellt werden, wobei je nach
dem Ort des Geschehen nach Glomeruli bzw. den Tubuli zu unterscheiden ist, sofern noch
nicht das gesamte Organ verandert und somit eine Unterscheidung nicht mehr mdglich
gewesen ist, so wie es bei vier Adulttieren der Fall war.

Zu Filtrationsstérungen infolge einer Glomerulonephritis und im Endstadium zu einem
Nierenversagen kommt es bei sechs adulten Loriinae. Eine Viszeralgicht wird bei einem 15-
jahrigen Chalcopsitta duivenbodii sowie einem gleichaltrigen Chalcopsitta sintillata
nachgewiesen. Je einmal kann eine Kalzifikation der Niere und eine Tubulonephrose
festgestellt werden.

Zwei juvenile Tiere (16 und neun Monate alt) sterben an schweren Glomerulonephritiden.
Acht Tiere aus Baby Station sind ebenfalls einem Nierenleiden erlegen, wobei bei drei Tieren
im Alter von 21 bis 53 Tagen eine Viszeralgicht diagnostiziert werden kann. Bei einem
fiinfzehn Tage alten Charmosyna rubronotata fiihrt eine mineralisierte Niere zum Versagen
des Organs. Bei drei weiteren Jungtieren aus der Handaufzucht im Alter von zwei, zehn und

23 Tagen sind Glomerula und Tubuli verandert.

4.2.3.5 Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes mit Todesfolge (Tab. 16)

Bei zwolf Tieren fiihren Veranderungen im Verdauungstrakt zum Tod.

Von sieben Adultvogeln haben drei Tiere pathologische Verédnderungen im Magenbereich,
wobei folgende Diagnosen gestellt werden konnten: Entziindung des Magens, Blutungen in
der Magenwand und eine zerstorte Magenwand. Die anderen vier Végel zeigen Entziindungen
im Darmbereich, ebenso wie zwei juvenile Tiere, die an den Folgen massiven Blutverlustes
uber die Darmschleimhaut unbekannter Genese verendet sind.

Dreimal kann in der Subfamilie der Loriinae ein Liposarkom nachgewiesen werden, welches
vom Retroperitoneum bzw. vom Mesenterium ausgeht und sehr selten ist. Das Alter der

betroffenen Végel liegt zwischen drei und tber zehn Jahren.

4.2.3.6  Erkrankungen der Geschlechtsorgane mit Todesfolge (Tab. 16)

Ein Ober zwolf Jahre altes Trichoglossus h. massena-Weibchen stirbt an den Folgen einer
Eiperitonitis. Bei einem elf Jahre alten Trichoglossus f. meyeri-Weibchen kann eine Neoplasie

des Oviduktes, die bereits in die Bronchien metastasiert hat, diagnostiziert werden.
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4.2.3.7 Erkrankungen des endokrinen Systems mit Todesfolge (Tab. 16)

Degeneration des endokrinen Pankreas kann in funfzehn Fallen im Untersuchungszeitraum
als unmittelbare Todesursache nachgewiesen werden. VVon den neun betroffenen Alttieren ist
als Besonderheit bei einem Chalcopsitta duivenbodii ein Diabetes mellitus ausgebildet.
Histopathologisch  kann eine chronische Pankreatopathie und eine diabetische
Glomerulopathie festgestellt werden.

Ein adulter Chalcopsitta a. atra sowie ein 40 Tage alter Charmosyna placentis zeigen eine
Degeneration der Nebennieren wobei in beiden Féllen die Kortexzellen betroffen sind.
Veranderungen der Schilddrise kdnnen bei neun adulten, einem juvenilen, 19 Tieren aus der
Baby Station, sowie bei sechs Kiken aus der Elternaufzucht diagnostiziert werden. Bei allen
Erwachsenen, ebenso wie bei dem juvenilen Tier handelt es sich um eine Hypothyreose,

wohingegen bei den Kiiken in 14 Fallen eine Athyreose vorliegt.

4.2.3.8  Stoffwechselkrankheiten (Tab. 16)

Ein 90 Tage alter Psitteuteles goldiei. ist an einem Herzkreislaufversagen wahrscheinlich als

Folge einer Hypoglykaemie gestorben.

4.2.3.9 Erkrankungen des Pankreas

Zwei juvenile Charmosyna spp. sind an den Folgen einer exokrinen Pankreasdegeneration
gestorben. In der Baby Station kann dieselbe Diagnose bei einem zwei Tage altem
Psitteuteles goldiei und einer 120 Tage alten Vini australis gestellt werden, ebenso wie bei
zwei Kuken aus der Elternaufzucht, wobei es sich um eine acht Tage alte Vini australis und
einen sechzehn Tage alten Eos histrio handelt.

Ein Adulttier, ein zwolf Jahre alter Trichoglossus h. forsteni ist aufgrund seines reduzierten
Allgemeinzustandes euthanasiert worden. Histopathologisch kann ein Karzinom der

Pankreasgénge diagnostiziert werden.
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4.2.3.10 Besondere Jungtiererkrankungen
4.2.3.10.1 Angeborene Missbildungen, Kiimmerer (Tab. 16)

Bei einem 49 Tage altem Trichoglossus f. meyeri wird eine nicht zeitgerechte Entwicklung
bzw. Unterentwicklung der lebenswichtigen Organe festgestellt, wobei ein unterentwickelter
Darm im Vordergrund steht.

Bei einem 21 Tage alten Trichoglossus h. rubritorquis kann pathohistologisch ein
unterentwickeltes Gehirn diagnostiziert werden.

Ein 40 Tage alter Trichoglossus chlorolepidotus aus der Baby Station wird aufgrund seiner
Spreizbeine euthanasiert, ebenso wie ein stark in der Entwicklung zurtickgebliebener 34 Tage
alter Trichoglossus johnstoniae.

4.2.3.10.2 Energiemangel (Tab. 16)

22 Tiere aus der Handaufzucht werden hierzu gezéhlt. Bei den Tieren der Baby Station kann
in 68 Prozent der Félle ein leerer Glykogenkdorper als Grund des Energiemangels gefunden
werden, bei den Neonaten aus der Elternaufzucht zeigen beide einen leeren Corpus
gelatinosum. Als weitere Griinde fir einen Energiemangel kann in zwei Fallen eine Anamie
diagnostiziert werden.

Ein circa vier Tage alter Pseudeus fuscata ist an Erschopfung (Nebennierenkortex
degeneriert) durch eine sich vom Dottersack ausbreitende Infektion verendet, auch hier war

ein leerer Glykogenkdrper zu diagnostizieren.



4 Ergebnisse

83

4.3 Subfamilie Psittacinae
4.3.1 Tribus Cyclopsittacini

Von den insgesamt 66 gestorbenen Tieren in den Jahren 2000-2003 sind 22 Tiere aufgrund zu

weit fortgeschrittener Autolyse nicht in die Bewertung eingeflossen. VVon diesen 22 Tieren

stammen allein zwolf Neonaten und sieben Kiiken aus der Elternaufzucht.

Tabelle 17: Ubersicht zum Tribus Cyclopsittacini

Adult |Juvenil| BS Kiken [Neonaten|Gesamt
Verhaltensbedingte Todesfalle und Unfalle
Trauma individuelles Fehlverhalten 1 1
Aggression soziales Fehlverhalten 1 1 2
Aspiration Unfall
Infektiose Erkrankungen
Virus-bedingte Erkrankungen 2 2
Bakteriosen 7 3 10
Mykosen 1 1
Parasitosen
Nicht-infektiose Erkrankungen
Herz
Zirkulation 1 1
Lunge
Leber 4 4
Niere 4 1 5
Leber/ Niere 1 1
Magen-Darm-Trakt
Genitaltrakt 2 2
Milz
Knochenmark
Gehirn 1 1 2
Erkrankungen der endokrinen Organe
Nebennieren 1 1
Pankreas 3 3
Schilddriise 1 1 2
Nebenschilddriise
Stoffwechsel 1 1
Jungtiererkrankungen
Energiemangel 2 4 6
Missbildungen
Gesamt 30 2 3 4 5 44
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43.1.1 Verhaltensbedingte Todesfalle (Tab. 17)

Zu dieser Gruppe sind drei Tiere zu rechnen. Ein 16 Tage alter Psittaculirostris edwardsii
stirbt an den Folgen eines Unfalls. Die dort gefundenen Hamatome, besonders am Gehirn,
unterscheiden sich von denen des Aggressionsverhaltens durch dartiber liegende intakte Haut.
Zerstorte Haut durch Einbisse des Partnervogels und darunter liegende Hamatome sind bei
einem adulten Psittaculorostris edwardsii besonders rund um den Schnabel zu finden, ebenso

wie bei einem zwei Tage alten Kiken aus der Elternaufzucht.

4.3.1.2 Infektiose Erkrankungen mit Todesfolge
43121 Virus-bedingte Erkrankungen mit Todesfolge (Tab. 17)

Bei einem drei Jahre alten Cyclopsitta diophthalma kann eine Myeloblastose nachgewiesen
werden. Ein adulter Psittaculirostris desmarestii stirbt an den Folgen einer neuropathischen

Drisenmagendilatation.

43122 Bakteriell-bedingte Erkrankungen mit Todesfolge (Tab. 17)

Bei zehn gestorbenen Tieren kdnnen bakterielle Infektionen diagnostiziert werden. Bei sieben
Alttieren wird viermal E. coli und je einmal grampositiv/gramnegativ-Mix, Mycobacterium
sp. und Pseudomonas sp. isoliert. Bei den Kiken kann in allen drei Féllen E. coli

nachgewiesen werden.

4.3.1.2.3 Mykosen (Tab. 17)

Ein erwachsener Psittaculirostris desmarestii stirbt an den Folgen einer Lungenmykose.

4.3.1.3  Nicht Infektidse Erkrankungen mit Todesfolge
43131 Herz- und Gefallerkrankungen mit Todesfolge (Tab. 17)

Ein vierjahriger Cyclopsitta gulielmitertii stirbt einen zentralnervosen Tod an den Folgen
pathologischer GefaRveranderungen. Extravasationen im Gehirn kdnnen histopathologisch

diagnostiziert werden.
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4.3.1.3.2 Erkrankungen der Leber mit Todesfolge (Tab. 17)

Bei vier Tieren werden pathologische Leberverdnderungen ausgemacht. Ein vierjéhriger
Cyclopsitta diophthalma verendet an den Folgen einer Degeneration mit Nekrose, ein
zwolfjahriger Cyclopsitta gulielmitertii zeigt eine grofle Leberzyste, die zu Imbalanzen der
anderen Bauchhohlenorgane flhrt. Ein weiteres Adulttier ein Psittaculorostris edwardsii,
stirbt infolge eines hochgradigen Leberschadens bedingt durch Himochromatose.

Bei einem vierzehnjdhrigen Cyclopsitta diophthalma wird eine von der Leber ausgehende

Masse, die bis zum Sternum reicht, als Sarkom identifiziert.

43.1.33 Erkrankungen der Nieren mit Todesfolge (Tab. 17)

Vier adulte Psittaculirostris sterben an den Folgen schwerer Nephropathien, wobei es sich in
zwei Fallen eindeutig um ein Geschehen an den Glomeruli sowie den Tubuli und in je einem
Fall um die Tubuli, bzw. beide Anteile handelt.

Ein juveniler Cyclopsitta diophthalma verendet ebenfalls an einer Tubulonephrose, deren
Verlauf zu Stoffwechselentgleisungen gefuhrt hat.

Bei einem dreijahrigen Cyclopsitta diophthalma ist keine eindeutige Zuordnung zu Leber-,
bzw. Nierenerkrankung mdoglich, da beide massive Veranderungen unbekannter Genese
aufweisen, die jede fur sich hatte zum Tod fuhren kdnnen. Degenerationen und Nekrose von
Hepatozyten sowie L&sionen im Tubulussystem sind histopathologisch zu finden.

4.3.1.34 Erkrankungen der Geschlechtsorgane mit Todesfolge (Tab. 17)

Zwei Psittaculirostris-Weibchen sterben an den Folgen eines rupturierten Eileiters.

43135 Erkrankungen des endokrinen Systems mit Todesfolge (Tab. 17)

Pathologische Veranderungen des endokrinen Pankreas mit einem Kklinischen Diabetes
mellitus kdnnen bei einem adulten Psittaculirostris desmarestii diagnostiziert werden.

An einer Degeneration der Nebennieren mit Stoffwechselentgleisungen als Folge stirbt ein
vierjadhriger Cyclopsitta diophthalma. Histopathologisch kann eine Degeneration des

kortikalen Anteils der Nebennieren gefunden werden.



4 Ergebnisse 86

Bei einem dreijéhrigen kachektischen Cyclopsitta g. amabilis kann eine Hypothyreose und

bei einem vierzehn Tage alten Cyclopsitta diophthalma eine Athyreose festgestellt werden.

4.3.1.3.6 Erkrankungen des Pankreas mit Todesfolge (Tab. 17)

Bei drei ausgewachsenen Cyclopsittacini spp. kdnnen Pankreasdegenerationen festgestellt
werden. Als Besonderheit weisen alle zusatzlich einen massiven Befall von E. coli in Herz,
Lunge und Leber auf, zu dem es sehr wahrscheinlich im finalen Stadium aufgrund der

allgemein geschwdachten Abwehr gekommen ist.

4.3.1.3.7 Erkrankungen des Gehirns mit Todesfolge (Tab. 17)

Ein achtjahriger Psittaculirostris salvadorii ist an den Folgen einer zerebralen Lipofuchsinose
verendet. Bei einem neun Monate altem Psittaculorostris edwardsii fiihren Blutungen im

Gehirn unbekannter Genese zum Tod des Tieres.

43.1.3.8 Besondere Jungtiererkrankungen
4.3.1.3.8.1 Energiemangel (Tab. 17)

Hierzu kdnnen zwei Jungtiere aus der Baby Station gez&hlt werden sowie vier Neonaten aus
der Elternaufzucht. Bei einem frisch geschliipften Cyclopsitta diophthalma kann eine fehlende
Fettleber, ein fast leerer Dottersack, sowie unterentwickelte Lungen festgestellt werden, was
alles zusammen zur Diagnose Energiemangel fiihrt. Ahnlich bei einem dreizehn Tage alten
Psittaculorostris salvadorii, bei dem ein leerer Glykogenkorper, Athyreose und schlief3lich
eine renale Kalzinose zum Tod des Tieres gefuhrt haben.

Bei den vier Cyclopsitta diophthalma aus der Elternaufzucht kénnen ebenfalls die fir einen
Energiemangel typischen Organverdnderungen, wie unvollstandig ausgebildete Lungen, leere

Glykogenkdorper sowie das Fehlen einer physiologischen Fettleber nachgewiesen werden.
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4.3.2 Tribus Psittaculini

Von insgesamt 233 gestorbenen Tieren sind die autolytischen Verénderungen bei 77 Tieren

bereits zu weit fortgeschritten, so dass nur die restlichen 156 in die Auswertung eingeflossen

sind.

Tabelle 18: Ubersicht zum Tribus Psittaculini

Adult [Juvenil BS Kuken |[Neonaten|Gesamt
Verhaltensbedingte Todesfalle und Unfélle
Trauma individuelles Fehlverhalten 1 1 2
Aggression soziales Fehlverhalten 7 10 2 19
Aspiration Unfall 7 1 8
Infektiose Erkrankungen
Virus-bedingte Erkrankungen 3 3 2 2 10
Bakteriosen 12 6 1 19
Mykosen 5 1 6
Parasitosen 1 1
Nicht-infektiose Erkrankungen
Herz 2 2 2 6
Zirkulation 3 1 4
Lunge 1 1 2
Leber 7 7
Niere 5 1 1 7
Leber/ Niere 1 1 2
Magen-Darm-Trakt 4 2 5 2 13
Genitaltrakt 7 7
Milz
Knochenmark 1 1
Gehirn 4 1 1 6
Erkrankungen der endokrinen Organe
Nebennieren 2 1 3
Pankreas 1 1
Schilddriise 1 1 4 4 10
Nebenschilddriise 2 1 1 2 6
Stoffwechsel
Jungtiererkrankungen
Energiemangel 12 1 3 16
Missbildungen
Gesamt 69 10 43 29 5 156
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4.3.2.1 Verhaltensbedingte Todesfélle (Tab. 18)

Ein Ulcus ventriculi, mit Perforation fiihrt zum Tod eines adulten Psittacula k. krameri
ebenso wie zum Tod eines vierzig Tage alten Psittacula derbiana aus der Elternaufzucht.

An den Folgen aspirierten Futters sterben sieben Tiere aus der Baby Station sowie ein
Eclectus roratus—Kiiken aus der Elternaufzucht.

Aufgebissener Schnabel, offene tiefe Wunden an den Stédndern und er6ffnete Sinus durch
Aggression des Partnervogels fiihren bei sieben adulten Végeln zum Tod, ebenso wie bei

zehn Kiken im Alter von 27 bis 60 Tagen sowie bei zwei Psittacula cyanocephala-Neonaten.

4.3.2.2 Infektiose Erkrankungen mit Todesfolge
43221 Virus-bedingte Erkrankungen (Tab. 18)

Von drei betroffenen adulten Tieren sind zwei Agaporniden mit avidrem Polyomavirus
infiziert und bei einem Psittacula derbyana konnen die fir die neuropathische
Driisenmagendilatation typischen Veranderungen diagnostiziert werden.

Bei den juvenilen Tieren kann in je einem Fall NDD und Circovirus nachgewiesen werden.
Beim dritten betroffenen Vogel dieser Gruppe erfolgt die Diagnose Virus-bedingte
Erkrankung aufgrund der histopathologischen Veranderungen.

Der 34 Tage alte Psittacula columboides aus der Handaufzucht stirbt an den Auswirkungen
einer Infektion mit Adenovirus. Bei dem 71 Tage altem Eclectus roratus aus der gleichen
Gruppe spricht die Histopathologie fiir eine virale Todesursache.

Avidres Polyomavirus kann bei zwei Kilken aus der Elternaufzucht nachgewiesen werden.

43222 Bakteriell-bedingte Erkrankungen (Tab. 18)

Bei neunzehn Tieren konnen Bakterien als unmittelbare Todesursache ausgemacht werden.
Davon betroffen sind 12 adulte VV6gel, aus denen in sieben Fallen E. coli isoliert werden kann,
gefolgt von drei Mykobakteriose-Féllen wovon zwei Agaporniden betroffen sind, und zwei
Tiere, bei denen die Diagnose aufgrund der histopathologischen Ergebnisse verfasst wird.

Bei den betroffenen sechs Jungtieren aus der Baby Station kann bei einem drei Tage altem
Eclectus roratus Pseudomonas spp. isoliert werden. Bei drei Jungtieren im Alter von 7 bis 30
Tagen werden E. coli und grampositive Mischflora diagnostiziert und einmal erfolgt die
Diagnose aufgrund des histologischen Bildes. Bei zwei neunzig Tage alten Tanygnathus
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megalorhynchus kann Clostridium sp. als pathogener Keim ausfindig gemacht werden. Der
letzte Vertreter, ein 60 Tage alter Eclectus r. polychlorus aus der Elternaufzucht, weist einen

massiven E. coli-Befall auf.

4.3.2.2.3 Mykosen (Tab. 18)

Sechs Tiere sterben an den Folgen einer Pilzinfektion, wobei in funf Féllen (vier Alttiere und
ein Baby Station-Kiken) Aspergillus spp. und seine Granulome nachgewiesen werden
konnen. Der letzte Fall, ein adulter Eclectus r. roratus, ist infolge einer mykotischen

Pneumonie unbekannter Genese verendet.

43224 Parasiten (Tab. 18)

Spiruroidea kdénnen bei einem Uber acht Jahre alten Alisterus scapularis nachgewiesen

werden, welche eine Proventriculitis verursacht haben.

4.3.2.3 Nicht-Infektitse Erkrankungen mit Todesfolge
43231 Herz- und Gefallerkrankungen mit Todesfolge (Tab. 18)

An den Folgen einer Degeneration des Herzmuskels sind zwei erwachsene Tiere, zwei Kiken
aus der Elternaufzucht und ein drei Wochen altes Jungtier aus der Baby Station verendet. Ein
weiteres knapp vier Wochen altes Tier aus der Handaufzucht ist an den Folgen einer
Epikarditis verendet.

Von peripheren pathologischen Kreislaufveranderungen betroffen sind ein tber zehn Jahre
alter Psittinus cyanurus, ein dreizehnjdhriger Agapornis taranta sowie ein sehr alter
Psittacula cyanocephala. Sie sind an den Auswirkungen einer Arteriosklerose verendet. Des
weiteren ist ein 40 Tage alter Agapornis taranta, der den Folgen einer Anamie erliegt, zu

dieser Gruppe zu zahlen.
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4.3.2.3.2 Respiratorische Erkrankungen mit Todesfolge (Tab. 18)

Ein adulter Polytelis swainsonii ist an den Folgen einer chronischen Tracheitis mit
Lumeneinengung verendet. Odeme in der Lunge unbekannter Genese fiihren zum Tod durch

Herzkreislaufversagen eines 45 Tage alten Alisterus c. moszkowskii.

4.3.2.3.3 Erkrankungen der Leber mit Todesfolge (Tab. 18)

Von pathologischen Leberveranderungen sind funf adulte Tiere betroffen. Ein Gber 10 Jahre
alter Agapornis nigrigenis ist an einer Leberzirrhose, drei weitere Tiere sind an einer fettigen
Leberdegeneration verendet und ein Loriculus stigmatus ist an den Folgen einer Hepatose
unbekannter Genese gestorben.

Bei zwei adulten Agaporniden im Alter von dreieinhalo und elf Jahren kann ein

Gallengangskarzinom diagnostiziert werden.

4.3.2.3.4 Erkrankungen der Nieren mit Todesfolge (Tab. 18)

Funf ausgewachsene Psittaculini weisen Nephropathien auf, wobei in zwei Fallen die Genese
unbekannt ist, in weiteren zwei Fallen eine kombinierte Glomerulonephritis / Tubulonephrose
vorliegt. In einem weiteren Fall kann eine Glomerulonephrose diagnostiziert werden.

Ein 42 Tage alter Loriculus vernalis aus der Elternaufzucht stirbt an den Folgen einer
Nephropathie.

Im Fall eines juvenilen Loriculus vernalis kann Gicht diagnostiziert werden.

In zwei Féllen, bei einem alten Alisterus scapularis und dem 90 Tage alten Tanygnathus
sumatranus aus der Baby Station, kann keine eindeutige Zuteilung zu einer Leber- bzw.
Nierenerkrankung vorgenommen werden, da sowohl die Lebernekrose als auch die

Nephropathie jede fir sich hatte zum Tode fuhren kénnen.

4.3.2.35 Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes (GIT) mit Todesfolge (Tab. 18)

In dreizehn Fallen fuhren pathologische Verdnderungen im GIT zum Tod. Von den vier
Alttieren sind ein  Zungenabszess, Nekrosen und Blutungen der Magenwand,

Muskeldegeneration und hamorrhagische Enteritis unbekannter Genese zu finden.
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Ebenfalls unbekannt ist die Genese der h&morrhagischen Enteritis zweier juveniler
Tanygnathus megalorhynchus.

Bei funf Tieren aus der Baby Station werden eine hdmorrhagische Enteritis, eine
Degeneration der Magenschleimhaut, eine kombinierte Gastritis / Jejunitis sowie zweimal
eine Invagination diagnostiziert.

Bei den beiden Kiiken aus der Elternaufzucht kann je einmal eine hamorrhagische Enteritis

und Invagination festgestellt worden.

4.3.2.3.6 Erkrankungen der Geschlechtsorgane mit Todesfolge (Tab. 18)

Sieben Weibchen sind dieser Gruppe zuzuordnen. Von der Eiablage erschopfte Weibchen
kdnnen zweimal diagnostiziert werden, sowie chronische Salpingitis, Pyometra und bei zwei
Vogeln Dotter in der Leibeshdhle.

Ein Eclectus r. vosmaeri-Weibchen ist an einem Herz-Kreislauf-Versagen gestorben, zu dem
es infolge eines Adenokarzinoms, ausgehend vom Ovidukt, gekommen ist.

4.3.2.3.7 Erkrankungen der endokrinen Organe mit Todesfolge (Tab. 18)

Ein adulter Agarpornis cana sowie ein Psittacula longicauda zeigen Degeneration und
Lasionen der Nebennierenrinde, ebenso wie ein 42 Tage alter Tanygnathus megalorhynchus
aus der Handaufzucht.

Ein erwachsener Agapornis fischeri ist an den Auswirkungen einer Athyreose gestorben. Ein
juveniler Agapornis roseicollis zeigt histopathologisch eine Hypothyreose, ebenso wie zwei
zehn und zwanzig Tage alte Eclectus spp. aus der Baby Station und zwei Loriculus vernalis
aus der Elternaufzucht. Bei einem zehn Tage altem Psittacula cyanocephala und einem elf
Tage alten Eclectus r. solomonensis kann wiederum eine Athyreose festgestellt werden,
ebenso wie bei zwei Loriculus spp. aus der Elternaufzucht.

Zwei Adultvogel zeigen eine VergrolRerung der Nebenschilddrisen, zu der es wahrscheinlich
infolge Kalziummangels gekommen ist, ebenso wie bei einem juvenilen Eclectus r. vosmaeri
und einem achtzehn Tage altem Alisterus dorsalis aus der Handaufzucht sowie einem 40 Tage
alten Agapornis taranta-Kiken. Bei einem 60 Tage alten Psittacula a. abbotti kann eine
Vakuolation der Nebenschilddrisen (Degeneration) diagnostiziert werden.
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4.3.2.3.8 Erkrankungen des Pankreas mit Todesfolge (Tab. 18)

Ein vierjahriger Loriculus stigmatus stirbt an den Folgen einer Degeneration des exokrinen

Pankreas.

4.3.2.3.9 Erkrankungen des hdmatopoetischen Systems mit Todesfolge (Tab. 18)

Bei einem einjahrigen Tanygnathus sumatranus kann eine generalisierte Ischdmie festgestellt

werden. Im Knochenmark sind zytologisch keine Erythrozyten zu finden.

4.3.2.3.10 Erkrankungen des Gehirns mit Todesfolge (Tab. 18)

Hirnschéadigungen konnen bei vier Alttieren festgestellt werden. Bei zwei sechs und zehn
Jahre alten Alisterus c. moszkowskii kann eine Enzephalomalazie diagnostiziert werden. Ein
achtjéhriger Loriculus stigmatus stirbt einen ZNS-Tod infolge einer GeféaRerkrankung. Des
weiteren kdnnen Cappillaria spp. im Intestinum gefunden werden. Bei dem vierten Adulten,
einem zehn Jahre alten Agapornis roseicollis kann eine Lipofuchsinose des Gehirns
festgestellt werden.

Ein juveniler Agapornis cana ist einen ZNS-Tod an den Folgen einer Fettembolie im Gehirn
gestorben.

Eine Enzephalomalazie unbekannter Genese kann bei einem 42 Tage alten Alisterus c.
moszkowskii diagnostiziert werden. Degeneration und Nekrose der Neuralzellen kdnnen

festgestellt werden.

4.3.2.3.11.  Besondere Jungtiererkrankungen mit Todesfolge
4.3.2.3.11.1 Energiemangel (Tab. 18)

Hierzu kénnen zwdlf Jungtiere aus der Baby Station, ein Kiiken aus der Elternaufzucht sowie
drei Neonaten gezahlt werden. Bei den drei Neonaten sind leere Glykogenkdrper zu erkennen,
ebenso wie bei 50 % der Tiere aus der Handaufzucht. Eine Hypothyreose kann bei dem
achtzenn Tage alten Loriculus vernalis-Kiken diagnostiziert werden. Fehlen einer
physiologischen Fettleber, Unreife des Gehirns und der Lungen fiihren bei den anderen sechs

Baby Station Tieren zum Energiemangel und somit zu deren Tod.
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4.3.3 Tribus Platycerini

Von insgesamt 190 verstorbenen Tieren sind die autolytischen Verénderungen bei 88 Tieren

bereits zu weit fortgeschritten, so dass nur die restlichen 102 in die Auswertung eingeflossen

sind.

Tabelle 19: Ubersicht zum Tribus Platycerini

Adult [Juvenil BS Kiken |Neonaten|Gesamt
Verhaltensbedingte Todesfalle und Unfélle
Trauma individuelles Fehlverhalten 4 1 5
Aggression soziales Fehlverhalten 4 2 9 15
Aspiration Unfall
Infektiose Erkrankungen
Virus-bedingte Erkrankungen 4 1 4 9
Bakteriosen 8 1 4 13
Mykosen
Parasitosen 8 2 3 13
Nicht-infektiése Erkrankungen
Herz
Zirkulation 2 2
Lunge 1 1
Leber 4 2 6
Niere 6 3 9
Leber/ Niere 3 1 1 5
Magen-Darm-Trakt 1 1
Genitaltrakt
Milz 1 1
Knochenmark 1 3 4
Gehirn 2 2
Erkrankungen der endokrinen Organe
Nebennieren 1 2 3
Pankreas 1 1 2
Schilddriise 3 3
Nebenschilddriise
Stoffwechsel
Jungtiererkrankungen
Energiemangel 4 1 5
Missbildungen
Intoxikation 3 3
Gesamt 53 12 8 29 0 102
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4.3.3.1 Verhaltensbedingte Todesfélle (Tab. 19)

20 verhaltensbedingte Todesfélle konnen in dieser Gruppe im Untersuchungszeitraum
festgestellt werden.

Funf Vogel sind in Folge eines Traumas bzw. eines Unfalles verendet, wofilr bei den vier
Alttieren die Uber den Korper verteilten, subkutanen Blutungen und Knochenbriiche unter
intakter Haut sprechen. AuRerdem kann bei zwei Adulten eine purulente, nekrotische Serositis
und Peritonitis diagnostiziert werden, die flr ein Fremdkdrpergeschehen sprechen. Bei einem
drei Wochen alten Neophema splendida aus der Elternaufzucht wird eine Fraktur der
Halswirbelsdule diagnostiziert.

Multiple offene Wunden an Kopf, Nacken und Schnabel sind eindeutig aggressivem
Fehlverhalten zuzuordnen, wodurch vier Erwachsene, zwei Juvenile und neun Kiken

verendet sind.

4.3.3.2 Infektiose Erkrankungen mit Todesfolge
43321 Virus-bedingte Erkrankungen (Tab. 19)

Viruserkrankungen kénnen bei neun Tieren diagnostiziert werden, wobei in der Gruppe der
Erwachsenen in drei Psephotus c. dissimilis das Circovirus und in einem Neophema splendida
das APV nachgewiesen werden kann. Bei den betroffen Kiken wird zweimal das APV und
einmal Circovirus diagnostiziert. Im letzten Fall, einem vierzehn Tage altem Cyanoramphus
novaezelandiae ist die Diagnose aufgrund der histopathologischen Ergebnisse gestellt
worden.

Bei einem einjéhrigen Neophema pulchella kann ein Plasmozytom bestimmt werden.

4.3.3.2.2 Bakteriell-bedingte Erkrankungen (Tab. 19)

Infolge einer Septikamie verenden dreizehn Tiere. Bei den betroffenen sieben Adulten kann in
vier Fallen massiver E. coli-Befall (davon einmal in Kombination mit Klebsiella sp.) und drei
Mal Mycobacterium spp. diagnostiziert werden. Eine sieben Monate alte Neophema splendida
ist infolge einer Bakterienembolie verendet. Aus den Organen, besonders aus der Lunge,
kdénnen massenhaft gramnegative Stabchen nachgewiesen werden. Bei den betroffenen vier
Tieren aus der Baby Station kann in drei Féllen E. coli und in einem Fall Klebsiellen von
Herz, Leber und Lunge isoliert werden.

Ein adulter Lathamus discolor ist aufgrund einer festgestellten schweren Mykobakteriose

euthanasiert worden.
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4.3.3.2.3 Parasiten (Tab. 19)

In dreizehn Fallen kdnnen Nematoden nachgewiesen werden, wovon acht Alttiere, zwei
Juv