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EIN AUSBRUCH VON INFEKTIOSER KUKENANAMIE
BEI MASTKUKEN IN DER SCHWEIZ

HOOP R.K.', GUSCETTI F.2, KELLER B.'

EINLEITUNG

1979 beschrieben Yuasa und Mitarbeiter erstmals ein infek-
tioses Agens, das nach experimenteller Infektion von Mast-
eintagskiiken 14 bis 21 Tage post infectionem zu ausgepriigter
Anédmie fiihrte. Bei diesem Agens handelt es sich, wie weitere
Untersuchungen zeigten (Gelderblom et al., 1989; Todd et al.,
1990), um ein neues, bisher noch nicht klassifiziertes, 23-26
nm grosses einstrangiges DNS-Virus, dem der provisorische
Name chicken anaemia agent (CAA) gegeben wurde. Es ist
dusserst resistent gegen Hitze und pH-Anderungen und kann
nur durch wenige Desinfektionsmittel wie Natriumhypochlo-
rit (5%) und Formalin (5%) inaktiviert werden (Yuasa, 1988).
Der Ursprung des CAA ist weiterhin ungekldrt. Ahnliche
Viren wurden bisher aus einer Schweinenierenzellkultur (7i-
scher et al., 1982) und aus Kakadus mit der Psittacine beak

Herrn Prof. Dr. H. Ehrsam zum 65. Geburtstag gewidmet

and feather disease (PBFD) (Ritchie et al.,
Ersteres ist als porcines Circovirus klassifiziert, letzteres wird
vorldufig als avidres Circovirus bezeichnet.

Das CAA wurde bisher in Japan (Goryo et al., 1987; Otaki et
al., 1988; Yuasa et al., 1983, 1987), Deutschland (Vielitz und
Landgraf, 1988), Schweden (Engstrom, 1988), Grossbritan-

1989) isoliert.

nien (Chettle et al., 1989); McNulty et al., 1990) und den
Vereinigten Staaten (Goodwin, 1989; McNulty et al., 1989a;
Rosenberger und Cloud, 1989) aus Mastkiiken isoliert. In
zahlreichen Léndern wurden Antikorper gegen die infektiose
Kiikenanémie bei der Mehrheit der Mastelterntiere nachge-
wiesen. (Braunius, 1988; Goodwin et al., 1990; Jorgensen,
1990; Lucio et al., 1990; McNulty et al., 1988, 1989b; Yuasa
et al., 1985).

Zu Krankheitsausbriichen in Mastherden kommt es im An-
schluss an die vertikale Ubertragung des CAA iiber das Brutei
(Yuasa und Yoshida, 1983; Vielitz und Landgraf, 1988). Die
primér infizierten, meist zu Beginn der Legeperiode stehen-
den Mastelterntiere machen eine klinische inapparente Infek-
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tion durch. Legeleistung, Fruchtbarkeit und Schlupfrate sind
nicht beeintréchtigt. Das CAA wird wihrend 2-4 Wochen —
so lange dauert es, bis die Mastelterntiere Antikérper gegen
das CAA gebildet haben — vertikal auf die Nachkommen-
schaft iibertragen (Vielitz und Landgraf, 1988).

Das Krankheitsbild der infektiosen Kiikenanédmie wird vor-
nehmlich bei zwei- bis vierwdchigen Mastkiiken beobachtet
(Chettle et al., 1989; Goryo et al., 1987). Betroffene Kiiken
sind apathisch und animisch. Bei der Sektion fallen der
hochgradig atrophierte Thymus und das blasse, wassrige
Knochenmark auf. Histologisch steht eine Depletion der
Lymphozyten des Thymuscortex und der hdmatopoetischen
Stammzellen des Knochenmarks im Vordergrund (Goryo et
al., 1989).

Die Impfung der Mastelterntiere wahrend der Aufzucht ist
zurzeit der einzige wirksame Schutz gegen die infektiose
Kiikenandmie. In Deutschland ist ein Lebendimpfstoff ent-
wickelt worden, der mit Erfolg bereits in der Praxis eingesetzt
wird (Vielitz et al., 1987; Vielitz et al., 1991).

Nachdem in den letzten Jahren am Institut fiir Tierpathologie
der Universitit Bern und an unserem Institut einzelne Fille
von infektioser Kiikenandmie diagnostiziert wurden (1987: 3
Fille; 1988: 5 Fille; 1989: 10 Fille; 1990: 58 Fille), konnte
im Jahre 1991 ein bedeutender Ausbruch in mehreren Mast-
herden einer schweizerischen Gefliigelmastorganisation ge-
nauer verfolgt werden.

TIERE, MATERIAL UND METHODEN

190 verendete, 11 getdtete und 4 lebende Mastkiiken aus 35
Herden mit erhohter Abgangsrate wurden zur Sektion einge-
sandt. Neben der routineméssigen bakteriologischen und pa-
rasitologischen Untersuchung aller Mastkiiken wurde von 20
Kiiken zusétzlich eine histologische Untersuchung durchge-
fiihrt. Proben von Leber (n = 19), Bursa fabricii (n = 18),
Thymus (n = 17), Knochenmark aus der Femurdiaphyse
(n=15), Niere (n = 6), Magen (n = 5) und Lunge (n = 3)
wurden dazu in Formalin fixiert und zu HE-geféirbten Paraf-
finschnitten weiterverarbeitet.

Fiir die Virusisolierung wurde Lebergewebe mehrerer Mast-
kiiken jeder Herde gepoolt, zerkleinert, mit phosphatgepuf-
ferter Salzlosung (PBS) versetzt (1:1), homogenisiert und
zentrifugiert (600 g wihrend 10 Minuten). Der Uberstand
wurde wihrend 30 Minuten bei 56 °C erhitzt. 0,2 ml dieses
Uberstandes wurden zu 0,8 ml der T-lymphoblastoiden, in
Suspension wachsenden Zellinie MDCC-MSBI1 (4kiyama et
al., 1973) 10° Zellen/ml Medium RPMI 1640 (Flow Labora-
tories, Virginia, USA) mit 10% fotalem Kélberserum (Flow
Lab.) und 10% Tryptose Phosphate Broth (Difco, Detroit,
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USA) gegeben und wihrend drei Tagen bei 5% COund 41°C
inkubiert. Die beimpften Zellen wurden mindestens zehnmal
bzw. bis zum Zelltod im Abstand von drei Tagen im Verhiltnis
1:6 mit dem obengenannten Medium subkultiviert und bei
Zelltod mittels indirekter Inmunfluoreszenz auf CAA unter-
sucht.

Dazu wurden 0,05 ml der Zellsuspension auf einen Objekttra-
ger verbracht, wahrend 10 Minuten luftgetrocknet und an-
schliessend 10 Minuten mit Aceton fixiert. Fiir den Antigen-
nachweis wurde im Huhn hergestelltes, 1:160 verdiinntes
Hyperimmunserum (Hoop und Reece, 1991) gegen den CAA-
Stamm Cux-1 (von Biilow et al., 1983) wihrend 30 Minuten
dem Préparat zugegeben. Nach einem Waschvorgang erfolgte
die 30miniitige Inkubation des Préparates mit einem 1:40
verdiinnten, fluoreszenzmarkierten (FITC) Kaninchen-Anti-
huhn-IgG (ICN ImmunoBiologicals, Lisle, USA).

Fiir die retrospektive fluoreszenzserologische Untersuchung
auf Antikorper gegen CAA von je 20 Serumproben der drei
Elterntierherden, von denen die betroffenen Mastherden
stammten, wurden MDCC-MSB1-Zellen (2—4 x 10°/ml) 36—
44 Stunden nach der Inokulation mit 5 TCIDsy CAA/Zelle
(mean tissue culture infective dose) des Stammes Cux-1 ver-
wendet. Die Zellsuspension wurde wie im vorhergehenden
Abschnitt beschrieben weiterverarbeitet, mit den verdiinnten
Serumproben inkubiert und demselben sekunddren Antikor-
per markiert.

RESULTATE

Insgesamt 46 Mastherden mit rund 250 000 Mastkiiken, die
von drei Elterntierherden stammten, zeigten zwischen der
zweiten und vierten Lebenswoche erhohte Mortalitdt und
schlechte Gewichtszunahmen. Die betreffenden Elterntier-
herden waren laut Angaben des Beratungsdienstes der Orga-
nisation wihrend der ganzen Legeperiode klinisch gesund,;
Legeleistung, Fruchtbarkeit und Schlupfrate lagen in der
Norm. Der finanzielle Schaden dieses Ausbruches belief sich
auf rund 150 000 Franken.

Die Mastdurchginge mit zur gleichen Zeit produzierten Mast-
kiiken der iibrigen 14 Elterntierherden derselben Organisation
verliefen normal.

Die Mortalitit in den 35 untersuchten Mastherden schwankte
zwischen 3,6 und 19,8%. Der Ausbruch war auf Herden
beschrinkt, deren Kiiken innert eines Zeitraumes von drei bis
vier Wochen geschliipft waren. Uberlebende Kiiken dieser 35
Herden erreichten das normale Schlachtgewicht.
Nachfolgend produzierte Mastkiiken der drei Elterntierher-
den zeigten keine infektiose Kiikenandmie.



Abb. 1:  Thymus und Knochenmark des Femurs eines nor-

malen (links) und eines CAA-infizierten (rechts) 20tdgigen
Mastkiikens

Abb. 2:  CAA-infiziertes 16tigiges Mastkiiken mit sog. Blau-
fliigelkrankheit (Blue wing disease)

141 (68,8%) von 205 untersuchten Mastkiiken wiesen die fiir
infektiose Kiilkenanémie typischen Lésionen wie Anémie,
wissriges, blasses Knochenmark und hochgradige Thymus-
atrophie auf (Abb. 1). Bei 87 (42,4%) Kiiken aus 32 Herden
wurde zusitzlich eine Colisepsis, bei 43 (21,0%) Tieren aus
22 Betrieben eine Lungenmykose und bei 7 (3,4%) Mastkii-
ken einer Herde eine durch Staphylococcus aureus hervorge-
rufene gangringse Dermatitis der Fliigel (sog. Blue wing

disease; Abb. 2) diagnostiziert. Bei 2 (1,0%) Mastkiiken einer
Herde wurde histologisch eine Einschlusskorperchen-Hepa-
titis gefunden.

Bei allen histologisch untersuchten Thymusproben war eine
praktisch vollstindige Depletion der Lymphozyten des Thy-
muscortex verbunden mit einer leichtgradigen Hyperplasie
der Retikuldrzellen vorhanden (Abb. 3). Die Knochenmarks-
proben wiesen eine mittel- bis hochgradige Reduktion der

Abb. 3: Histologisches Bild des Thymus und des Knochenmarks eines normalen (a bzw. c) und eines CAA-infizierten (b bzw.

d) 20tigigen Mastkiikens
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Anzahl hdmatopoetischer Zellen (erythro- und myelopoeti-
sche Reihen) auf. Bei 9 Mastkiiken wurde eine beginnende
Atrophie der Follikelzentren der Bursa fabricii beobachtet.
Die Verdnderungen der tibrigen Organe waren auf die sekun-
dér erworbenen Infektionen, deren Angehen durch die schwe-
re Schidigung des Immunsystems durch das CAA erleichtert
wurde, zuriickzufiihren.

Das CAA liess sich aus 15 (42,9%) der 35 Mastherden isolie-
ren. Die fluoreszenzserologischen Antikopertiter der 60 Se-
rumproben der drei Mastelterntierherden gegen CAA lagen
zwischen 1:40 und 1:320.

Die seit diesem Ausbruch von jeder Elterntietjungherde die-
ser Organisation routineméssig durchgefiihrte fluoreszenzse-
rologische Untersuchung von 20 Serumproben hat gezeigt,
dass alle nachfolgenden Herden keine Antikorper gegen CAA
besitzen.

DISKUSSION

Die infektiose Kiikenandmie ist wie die avidre Encephalo-
myelitis (AE) (Calnek et al., 1990) ein Beispiel einer viralen
Infektion, die als Folge der strikten Betriebshygiene in der
Wirtschaftsgefliigelmast als klinische Krankheit aufiritt.
Obwohl im Ausland schon seit einigen Jahren iiber Fille von
infektioser Kiikenanédmie berichtet worden ist (Chettle et al.,
1989; Engstrom, 1988; Goodwin, 1989; Goryo et al., 1987,
McNulty et al., 1989a; Otaki et al., 1988; Rosenberger und
Cloud, 1989; Vielitz und Landgraf, 1988; Yuasa et al., 1987),
ist dies der erste grosse Ausbruch in der Schweiz. Unseres
Erachtens liegt der Grund dieser zeitlichen Verzogerung in
der seit kurzem im Zusammenhang mit der Salmonellenbe-
kampfung verbesserten Isolierung der Mastelterntiere wéh-
rend der Aufzucht. Dies fiihrt dazu, dass die Elterntiere bei
der Umstallung in die Produktionsbetriebe voll empfinglich
fiir das CAA sind. Stecken sie sich erst wihrend der Legepe-
riode an, wird das Bild der infektiosen Kiikenanidmie bei den
zum Zeitpunkt der akuten Phase der Infektion produzierten
Mastkiiken vorgefunden. Dieser Krankheitsverlauf ist cha-
rakteristisch fiir die infektigse Kiikenanimie (Chettle et al.,
1989; Vielitz und Landgraf, 1988).

Die Mehrheit der eingesandten Mastkiiken zeigte das fiir
Infektiose Kikkenandmie typische Sektionsbild. Meist veren-
deten die Kiiken an Sekundérinfektionen wie Colisepsis und
Lungenmykose, die Zeichen einer gestérten Immunabwehr
sind. Die in Skandinavien, den Niederlanden und Deutsch-
land dominierende Blue wing disease oder gangrindse Der-
matitis (Braunius, 1988; Engstrom, 1988; Vielitz und Land-
graf, 1988) konnte nur in einer einzigen Mastherde beobachtet
werden. Die bei zwei Mastkiiken diagnostizierte Einschluss-
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koérperchen-Hepatitis ist— wie die nachtréiglich durchgefiihrte
elektronenmikroskopische Untersuchung am Gewebeschnitt
zeigte —auf eine Adenovirus-Infektion zuriickzufiihren. Es ist
bekannt, dass das CAA die Pathogenitit des Adenovirus
erhohen kann (von Biilow et al., 1986).

Die ausgeprigten Thymus- und Knochenmarksverinderun-
gen entsprachen denjenigen, die in der akuten Phase der
experimentellen Krankheit beschrieben wurden (Goryo et al.,
1989; Lucio et al., 1990). Wihrend die Verdnderungen in
diesen beiden Organen auf die CA A-Infektion zuriickgefiihrt
werden, ist die gleichzeitig bei einigen Mastkiiken vorgefun-
dene Follikelatrophie der Bursa fabricii wahrscheinlich durch
andere Mechanismen verursacht (Goryo et al., 1989).
Zurzeit fithrt nur die Impfung der Mastelterntiere wihrend der
Aufzucht zu einem wirksamen Schutz gegen die infektidse
Kiikenandmie (Vielitz et al., 1991). Die Lebendvakzination
induziert die Bildung spezifischer Antikérper, welche die
vertikale Ubertragung des CAA iiber das Brutei verhindern.
Ausserdem werden sie als maternale Antikdrper via Eidotter
auf die Fintagskiiken iibertragen und fithren zu einem zwei-
bis dreiwochigen passiven Impfschutz.
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Epidémie d’anémie infectieuse chez des
poulets de chair en Suisse

Nous décrivons 1’apparition d’une épidémie d’anémie infec-
tieuse en Suisse — due au chicken anaemia agent (CAA), un
petit virus ADN non classifi¢ de 23-26 nm — chez des poulets
de chair provenant de 46 troupeaux.

L’infection transmise verticalement — par oeuf — conduisit a
une mortalité de 3,6 & 19,8% chez des poulets agés de 16 a 24
jours. A ’autopsie, une anémie et une atrophie extréme du
thymus et de la moelle osseuse représentaient les 1ésions
caractéristiques.

L’examen histologique révéla une déplétion des lymphocytes
de la zone corticale du thymus ainsi que des cellules hémato-
poiétiques de la moelle osseuse. L’agent infectieux (CAA) fut
isolé dans 15 troupeaux de poulets de chair sur 35 examinés.

Un importante episodio di anemia infettiva
del pollo (chicken anemia agent) in Svizzera

Viene descritto il primo episodio importante di anemia infet-
tiva del pollo causata da chicken anaemia agent (CAA) da cui
furono toccate complessivamente 46 aziende da ingrasso sviz-
zere.

L’infezione, trasmessa verticalmente, provoco un aumento
della mortalita (variante tra il 3,6 e il 19,8%) nei pulcini dai
16 ai 24 giorni di eta. Alla necroscopia si riscontrarono una
forte atrofia timica ed una anemia con midollo osseo pallido.
L’esame istologico rivelo una deplezione dei timociti corticali
e delle cellule ematopoetiche del midollo osseo. L’agente
CAA venne isolato in 15 delle 35 aziende prese in esame.
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