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Welche Diagnose stellen Sie?

P. Rippinger!, RK. Hoop', G. Lott-Stolz?, P. Fehlmann’

Anamnese

Ein Edelpapagei (weiblich, 11 Monate alt) wurde zur Sek-
tion eingesandt. Laut Vorbericht fielen die Federn dieses
Vogels leicht aus. Hals und Riicken erschienen teilweise
federlos, und der Schnabel war deformiert. Der Vogel
wurde i.v. euthanasiert. Der mannliche Partner aus dem
gleichen Jahrgang zeigte keine Verinderungen.
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Sektionshefund

Der Papagei wies einen schlechten Nihrzustand auf und
zeigte einen leichtgradigen Federverlust am Hals sowie
im gesamten Riickenbereich, mit einzelnen nachstossen-
den Federkielen. Das Gefieder am ganzen KoOrper war
struppig und unregelmassig (Abb. 1b), einige Federn des
Fliigels zudem leicht verdreht. Die Oberschnabelspitze

Abbildung 1: Gefieder- (b) und
Schnabelverdnderungen (d)
eines erkrankten Edelpapageies
im Vergleich zu einem Edelpapagei
obne Gefieder- und Schnabel-

d verdnderungen (a, C).
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wies deutlich verinderte Bezirke mit weichem, blattri-
gem Horn auf (Abb. 1d).

Bei der Sektion zeigten die inneren Organe keine Auffil-
ligkeiten. Bakteriologische Kulturen von Herzblut und
Leber waren steril. Die parasitologische Untersuchung
verlief negativ.

Histologisch wurden in der Haut Nekrosen und Odeme
in der Basalzellschicht tiber den Papillen beobachtet. Die
Basalzellen waren unregelmissig angeordnet, z.T. be-
stand zwischen Epithel und Papille eine Spalte mit freien
Erythrozyten (Abb. 2). Zahlreiche Makrophagen in die-
sem Bereich enthielten auffallende basophile intrazyto-
plasmatische Einschliisse (Abb. 3a). Die Kerne der Epi-
thelzellen erschienen vergrossert, z.T. mit verdickter
Kernmembran und homogenen amphophilen Einschliis-
sen (Abb. 3b). Entziindungszellen traten nur selten in
Erscheinung. An der Schnabelspitze war Knochenab-
bau, verbunden mit Bindegewebszubildung, sichtbar.
Das aufgelockerte Schnabelhorn war von zahlreichen
Hefepilzen durchsetzt.

Abbildung 2: Pfeil: Spaltbildung zwischen
Federepithel und Papille (HE-Fdrbung, schwaches
Trockensystem,).

Abbildung 3: Basopbile intrazytoplasmatische
Einschliisse in Makrophagen (a) und amphophbile
Kerneinschliisse in Epithelzellen (b) (HE-Féirbung,
Olimmersion,).
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Aufgrund der Anamnese, der pathologisch-anatomi-
schen und histologischen Befunde wurde die Schnabel-
und Federkrankheit der Psittaziden bzw. Psittacine Beak
and Feather Disease (PBFD) diagnostiziert.

Diskussion

Die Krankheit wurde erstmals 1972 bei verschiedenen
Spezies australischer Kakadus beschrieben. Psittacine
Beak and Feather Disease (PBFD) ist heutzutage eine der
schwersten kontagiosen Krankheiten, die zu Problemen
in der Vogelzucht fiihrt. Es ist die hdufigste Erkrankung
wildlebender Psittaziden in Australien. Die Empfianglich-
keit fiir eine PBFD-Infektion wurde bereits bei iiber 42
verschiedenen Psittazidenspezies beschrieben, unter an-
derem bei verschiedenen Kakadu- und Agapornidenar-
ten, Rosellas, Amazonen, Edelpapageien, Bourke-, Ko-
nigs-, Nymphen- und Wellensittichen. Das genaue Wirts-
spektrum der Virusinfektion oder die Seroprivalenz bei
Psittaziden ist jedoch noch unbekannt. In der Regel sind
eher junge Vogel (bis ca. 3 Jahre) betroffen, es konnen
jedoch auch idltere Vogel erkranken (Gylstorff und
Grimm, 1987;Ritchie et al., 1989, 1994).Bei Kakadus und
Afrikanischen Graupapageien wurde zwischen Virusex-
position und Auftreten klinischer Zeichen ein minimaler
Zeitraum von 25-40 Tagen gefunden. Die maximale In-
kubationszeit bei Vogeln, die subklinisch infiziert sind,
ist noch nicht bekannt. Man geht jedoch davon aus, dass
es sich um Jahre handelt (Ritchie et al., 1992; Latimer et
al., 1991a).

Die Krankheit wird durch ein DNA-Virus verursacht, das
aus den Federfollikeln erkrankter Vogel isoliert und cha-
rakterisiert werden konnte. Es handelt sich um ein neues
14-17 nm grosses, icosaedrisches, nicht behiilltes Virion
mit circuldrer Einzelstrang-DNA (1.7-2.0 kB) mit himag-
glutinierenden Eigenschaften,das den Circoviridae zuge-
ordnet wurde (Ritchie et al., 1989, 1994).

Die Ubertragung erfolgt wahrscheinlich durch Inhala-
tion oder Ingestion von kontaminiertem Federstaub
oder Kot sowie Ingestion von Kropfsekretionen beim
Fiittern der Jungen. Eine vertikale Ubertragung wird
ebenfalls vermutet (Latimer et al., 1991a, b; Ritchie et al.,
1994). Nach erfolgter PBFD-Infektion befindet sich das
Virus zunichst in Geweben mit sich schnell teilenden
Zellpopulationen wie z.B. Basalzellen der Federepithe-
lien, Lymphoidzellen der Bursa oder des Knochenmarks.
PBFD-Infektionen sind oft mit verschiedenen Sekunda-
rinfektionen assoziiert wie z.B. septikdmischen und lo-
kalisierten bakteriellen Infektionen, viralen Infektionen
(wie z.B. Polyoma- und Herpesviren), Lungen- oder Sy-
stemmykosen und Kryptosporidiose. 69% der PBFD-infi-
zierten Vogel sterben an diesen Sekundirinfektionen.
Als Ursache dafiir vermutet man eine Immunsuppressi-
on, die durch die Zerstdrung von Thymus und Bursa
bedingt sein soll (Latimer et al., 1991a; Woods et al.,
1993).
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In der Regel sterben infizierte Vogel 6-12 Monate nach
Auftreten der ersten klinischen Symptome. Es werden
perakute, akute und chronische Verlaufsformen einer
PBFD-Infektion beschrieben. Der Krankheitsverlauf ist
von vielen Faktoren abhingig wie z.B. vom Infektions-
weg, der Virusdosis, der Virulenz des Virusisolates, dem
Alter und der Kondition des Vogels zum Zeitpunkt der
Virusexposition. Perakute Krankheitsformen (mit sep-
tikimischen Symptomen, begleitet von Pneumonie,
Enteritis, rapidem Gewichtsverlust und Tod) treten vor
allem bei neugeborenen Psittaziden auf, wihrend die
akute Form eher bei jungen Vogeln (jiinger als 3 Jahre)
wihrend der ersten Federformation nach Ersatz des ne-
onatalen Daunengefieders vorkommt. Altere Vogel ent-
wickeln meistens die chronische Verlaufsform, bei der
die dystrophischen Federn kurz nach Hervortreten aus
den Federfollikeln im Wachstum stoppen. Nach jeder
Mauser nimmt die Anzahl der dystrophischen Federn zu.
Chronisch infizierte Vogel sterben grosstenteils an Se-
kundirinfektionen (Latimer et al., 1991a; Ritchie et al.,
1994).

Zu den klassischen, wenn auch variablen klinischen Zei-
chen gehoren progressive Federverinderungen, beste-
hend aus dem Verlust von Puderdaunen und Daunenfe-
dern, gefolgt von symmetrischer Dystrophie und Verlust
der Konturfedern, Schwung-, Steuer- und Kammfedern.
Die dystrophischen Federn konnen eines oder mehrere
der folgenden Charakteristika aufweisen: Himorrhagien
in die Federfollikel und in den Federschaft, Persistieren
der Federn im Federschaft, kurze und keulenformige Fe-
dern, lockige und deformierte Federn, Federn mit Ein-
schniirungen und Stresslinien im Gefieder. Histologisch
sind in Makrophagen an der Federbasis regelmdssig intra-
zytoplasmatische Feulgen-positive Einschliisse und in
Epithelzellen oft intranukledre amphophile Einschliisse
vorhanden. Entziindliche Reaktionen variieren stark. Fa-
kultativ k6nnen sich pathologische Verinderungen des
Schnabels entwickeln. Treten Schnabeldeformationen
auf,so kann es zu Gaumennekrosen, progressiver Elonga-
tion des Ober- und Unterschnabels sowie zu Quer- oder
Lingsfrakturen des Schnabels kommen (Pass und Perry,
1984; Harrison, 1986; Ritchie et al., 1989).
Untersuchungen zeigten, dass das basale Federepithel
hiufigere und schwerwiegendere Verinderungen auf-
weist als das Epithel der Federscheide. Deshalb werden
zur histologischen Diagnosestellung von Psittacine Beak
and Feather Disease ausgezupfte Federn mit intaktem
epidermalen Federkiel und Federepithel gegentiber
Hautbiopsien bevorzugt (Latimer et al., 1991b). Zur Be-
statigung, dass die intracytoplasmatischen und intranu-
klediren Einschlusskorperchen PFBD-Virus enthalten,
kann eine immunhistochemische Firbung der Gewebs-
schnitte mit virusspezifischen Antikérpern durchge-
fithrt werden (Ritchie et al., 1989). Der Nachweis PBFD-
Virus-spezifischer Nukleinsiuren in frischen oder forma-
linfixierten Federn und Blutproben ist mit Hilfe von vi-
russpezifischen DNA-Sonden méglich. Mit Hilfe dieser
Methode ist auch eine Erfassung der Viruskontamination
der Umgebung der Vogel moglich (Niagro et al., 1990).
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Differentialdiagnostisch kommen in Frage: Follikulitis,
bedingt durch Polyomaviren,Adenoviren, Bakterien (z.B.
Staphylokokken, Mykobakterien) und Pilze, Neoplasien,
Allergien, Mangelernihrung (z.B. Vit.-A-, D-, -E-Mangel,
Zinkmangel), Haltungsfehler, Trauma sowie genetische,
metabolische oder endokrine Stérungen (Harrison,
1984, 1986; Latimer et al., 1991). Durch Polyomaviren
bedingte Federlisionen verschwinden typischerweise
nach 1-2 Mauserperioden, wihrend durch PBFD-Virus
verursachte Verinderungen sich mit jeder Mauserperi-
ode verschlimmern. Polyoma- und PBFD-Virus-Infektio-
nen konnen jedoch auch gemeinsam vorkommen (Rit-
chie et al., 1994).

Es wird angenommen, dass die Tenazitit des PBFD-Virus
jener des Erregers der Infektidsen Kiikenanimie (CAA)
entspricht,da ihre Ultrastruktur und DNA-Zusammenset-
zung sehr dhnlich sind. Dies bedeutet eine unverinderte
Infektiositit nach Erhitzung auf 60 °C fiir 1 Stunde und
nachfolgender Behandlung mit Detergenzien, Enzymen
und vielen handelsiiblichen Desinfektionsmitteln. Be-
dingt durch diese relativ hohe Tenazitit ist eine Inaktivie-
rung der Erreger durch Desinfektion der Volieren weit-
gehend unmoglich. Eine lebenslange Isolierung gesun-
der Vogel ist ebenfalls nicht durchfiihrbar, weshalb eine
Bekidmpfung der Schnabel- und Federkrankheit nur mit-
tels eines effektiven Impfstoffes moglich sein wird. Vak-
zinationsversuche mit S-Propiolakton-behandeltem
PBFD-Virus fiihrten bei verschiedenen Psittaziden zu ei-
ner humoralen Immunantwort. Ein voriibergehender Im-
munschutz von Nachkommen geimpfter Vogel konnte
ebenfalls gezeigt werden (Ritchie et al., 1992). Eine spezi-
fische Therapie der Psittacine Beak and Feather Disease
gibt es nicht. Lediglich die auftretenden Sekundir-
infektionen konnen entsprechend behandelt werden.
Wihrend Gefiederschiden noch tolerierbar sind, kon-
nen Schnabelverinderungen sehr schmerzhaft sein, be-
sonders wenn diese noch sekundir infiziert sind. In
solch einem Fall ist es ratsam , den Vogel zu euthanasie-
ren (Ritchie et al., 1994).Zur Zeit scheint die Verwen-
dung einer DNA-Sonde fiir den Virusnachweis die geeig-
netste Methode zur Infektionskontrolle zu sein, jedoch
wird dieser Test derzeit noch von keinem Labor in der
Schweiz durchgefiihrt.
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