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Zusammenfassung. Es wurden verendete bzw. gettete
Kilken nach experimenteller intraduodenaler Applikation von
Ci.perfringens Typ A (vegetativer Form n= 146), -Sporen
(n=6) bzw. -Toxin (n = 6) pathomorphologisch und bakterio-
logisch untersucht und mit 60 Kontrollkiiken verglichen.
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parenchymatdsen Organe, starke Injektion der mesenterialen
GefaBe, mit Gasblasen durchsetzter waBriger DUnndarminhalt,
Lungenddem sowie Schwellung und Aufhellung der Nieren
festgestellt. Nekrosen bzw. Hamorrhagien der Darmschleim-
haut waren bei keinem Tier zu beobachten. Histologische
Untersuchungen erbrachten folgende Befunde: Besiedlung
und Vermehrung von Cl.perfringens im Darmlumen, ohne
Adhéasion an der Darmmukosa, zellige Infiltration der Propria
mucosae, intraepitheliale Granulozytenansammlung und Kryp-
tenabszesse unterschiedlichen Grades. Die elektronenopti-
schen Alterationen bestanden in Cristolyse der Mitochondrien,
vesikularer Fragmentation bis Schwund des Mikrovillisaumes,
Verdichtung und Aufldsung des Terminalgespinstes, Dilatation
des rauhen endoplasmatischen Retikulums sowie Auflésung
einzelner Enterozytenverbande. Cl.perfringens wurde aus
94,7% der Darm- und 1,2% der Leberproben isoliert.

Kode. Huhn, C/.perfringens-Typ A-Enterotoxdmie, Pathomor-
phologie, Pathogenese.

Summary. Chickens were inocuiated intraduodenaily with
germs of Cl.perfringens Type A in 6 attempts (n = 146), spo-
res {n=6) and Cl.perfringens Type A toxin (n =6). Birds,
which had died spontanly or had been killed respectly were
examined pathomorphologically and bacteriologically. The
pathological-anatomical observations included: prestatic hype-
remia of the parenchymatous organs; heavy injection of the
mesenteric vessles: watery contents of the small intestine
mixed with gas bubbles; lungs oedema; swollen and pale kid-
neys. Necrosis or hemorrhage of the intestinal mucous mem-
branes wasn'’t observed.

Histological investigations lead to the following findings: Colo-
nisation and multiplication of CI.perfringens in the intestinal
lumen without adhesion onto the intestinal mucous mem-
brane, cellular infiltration of the propria mucosae, intraepithe-
lial accumulation of heterophiles, crypt abscesses of various
degree; and occasionally desquamation of the epithel cells.
The electron microscopical alterations concerned cristolyse of
the mitochondria, destructions of the microvilli border, disol-
ving of the terminal web, and detachment of isolated entero-
cyte groups. Cl.perfringens was isolated in 95.4% of the inte-
stine samples and 1.2% from the liver samples.

Die von Parish (1961a, b) erstmalig ausilhrlich
als ,necrotic enteritis of fowl® beschriebene
Cl. perfringens-Enterotoxamie des Huhnes wurde
mehrfach sowohl bei Spontanfallen als auch nach
expefimentellen  Untersuchungen  beschrieben

(Nairn u. Bamford 1967; Helmboldt u. Bryant
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1971; Kohler et al. 19744, b, ¢, 1983; Kbhlert
1974, Bernier et al. 1974, 1977, Long et al. 1974;
Kwatra u. Chaudhury 1976; Balauca 1976; Elea-
zer u. Harrel 1976; Truscott u. Al-Sheikly 1977;
Al-Sheikly u. Truscott 1977a, c; Cygan 1987,
Fukata et al. 1988). Nach den genannten Autoren



besteht der pathomorphologische Darmbefund der
Krankheit insbesondere in einer hdmorrhagischen
bis hamorrhagisch-nekrotisierenden Enteritis mit
dinnflissigem, blutig verfarbtem und unangenehm
riechendem Darminhalt. Dabei wird die Mukosa, vor
allem der zwei letzten Drittel des Jejunums, mitunter
des vorderen Jejunums und Duodenums, von einer
diffusen trockenen, grau-braunen bis gelb-griinen,
diphtheroid-nekrotischen Pseudomembran be-
deckt, so daB der Darm das Aussehen eines derben
Stranges erhalt. Uber Abweichungen von diesem
pathomorphologischen Bild liegen keine Berichte
vor.

In der vorausgegangenen Arbeit (Vissiennon et al.
1994) wurde (iber die experimentelle Erzeugung der
Cl. perfringens-Typ-A-Enterotoxdmie des Huhnes
~und ihre klinischen Symptome sowie die erzielten
Mortalitatsraten berichtet.

Zielstellung dieser Arbeit ist es, nach erfolgten intra-
duodenalen Infektionen mit Cl. perfringens-Typ A
(-Sporen- und Toxinapplikation, vegetative Keime)
an Hihnerkiken die pathomorphologischen Verén-
derungen zu untersuchen, insbesondere:

— die Kolonisation der Clostridien im Darm,

— ihre Wirkungsweise auf die Darmschleimhaut,
— die parenterale Wirkung

— sowie die pathologisch-histologischen Verande-
rungen der Leber und Nieren.

Material und Methoden

Versuchsansatz, -durchfiihrung und Tiermaterial
(s. Vissiennon et al. 1994)

Pathologisch-anatomische Untersuchungen

Die verendeten bzw. getdteten Versuchs- und Kontroll-
tiere (vegetative Form: n = 146, Sporen: n = 6, Toxin:
n = 6, Konirolltiere: n = 60) wurden sofort nach Veren-
dung bzw. Totung einer ordnungsgemaBten Sektion unter-
zogen und pathomorphologisch sowie bakteriologisch
untersucht.

Histologische Untersuchungen

Nach der Sektion der verendeten Versuchstiere bzw.
Toétung der Kontrollkliken wurden Organ- bzw. Gewebe-
teile entnommen und in 10%iger neutraler Formalinlé-
sung fixiert. Zur histologischen Untersuchung gelangten
Versuchstiergruppen:

— Infektion mit vegetativen Keimen: n = 90; Kontrolltiere
n = 39.

— Infektion mit Sporen: n = 6, Kontrolltiere: n = 3.

— Toxinapplikation: n = 6, Kontrolltiere: n = 3.

Folgende Organe bzw. Gewebeteile wurden in Paraffin
eingebettet: Duodenum (Du), vorderes (J4), hinteres (Jz)
Jejunum, lleum (Il), Zé&kum (Cae), Leber, Niere. Die etwa
6—10 um dicken histologischen Schnitte wurden mit
Hamatoxylin-Eosin (HE) geféarbt.

— 94

Die Beurteilung der histologischen Darmschnitte erfolgte
semiquantitativ nach folgenden Kriterien:

— Anwesenheit und Lokalisation von Cl. perfringens im
Darmlumen (+ bis +++)

— Epithelzustand (Zotten- bzw. Oberflachen- und Kryp-
tenepithel)

— intraepitheliale Granulozytenansammiung
+++)

— Anwesenheit von Entziindungszellen (Lymphozyten,
Histiozyten, Granulozyten) im Zottenstroma (+ bis +++)
— Hyperamie im Bereich der terminalen GeféBe, insbe-
sondere der Zottenkapillaren (+ bis +++)

— ,Kryptenabszesse” (= Ansammlung polymorphkerni-
ger Leukozyten und amorpher Substanz in dilatierten
Darmkrypten) (+ = geringgradig; ++ = mittelgradig;
+++ = hochgradig)

(+ bis

Der Gesamtbefund wurde nach Art und Grad in folgenden
Enteritis-Formen erfaBt:

— Eg = Darmschleimhaut intakt: bis (++) zellige Infiltra-
tion der Propria mucosae, bis (++) intraepitheliale Granu-
lozytenansammliung

— E4 = Darmschleimhautarchitektur erhalten, (+++)
zellige Infiltration der Propria mucosae, (+++) intraepi-
theliale Granulozytenansammlung mit/ohne kapillare Hy-
peramie

— E, = akute katarrhalische Enteritis: Epithelzelldesqua-
mation, sonst wie E;

— Es = akute hdmorrhagische Enteritis

Dartber hinaus wurden 75 Leberproben (60 Versuchs-
und 15 Kontrolltiere} sowie 47 Nierenproben (32 Ver-
suchs- und 15 Kontrolitiere) histologisch bearbeitet und
untersucht (Einzelheiten s. Vissiennon 1991).

Sie erfaBBten stichprobenméaBig folgende Darmabschnitte
von 6 Tieren der Infektions- bzw. 4 der Toxingruppe:
Duodenum, Jejunum (vorderes und hinteres) und lleum.
Die flr die elektronenoptischen Untersuchungen (REM
und TEM) vorgesehenen Gewebsproben wurden von
klinisch kranken Tieren unmittelbar nach Betaubung
(Halsdislokation) und Eréffnung der Bauchhdhle entnom-
men, lebensfrisch in Ringerlésung gespilt, in 3%igem
phosphatgepuffertem Glutaraldehyd bei pH 7,2 vorfixiert
und in einem Chromosmiumgemisch nachfixiert.
AnschlieBend wurden die Proben fir die transmissions-
elektronenmikroskopische Untersuchung Uber Ethanol
entwéssert und in Epon 812 eingebetiet. Die Herstellung
der Ultradlnnschnitte erfolgte mit dem Ultracut/Reichert.
Die Schnitte wurden mit Uranylacetat und Bleicitrat kon-
trastiert und im Elektronenmikroskop Tesla BS 500 unter-
sucht.

Flr die rasterelektronenmikroskopische Untersuchung
wurden die Proben Uber eine aufsteigende Aceton-Reihe
entwassert. Nach der Kritischpunkt-Trocknung und
Metallbedampfung erfolgte die Untersuchung im Raster-
elektronenmikroskop Tesla BS 300.

Bakteriologischer Untersuchungsgang

Zur haldarinlaniarhnon a3
ZUr pakterigiggiscnen uniersucnung wu

verendeten Tier eine Leber- und Darmprobe entnommen.
Nach Beimpfung einer Preuss-Nahrldsung (zum Salmo-



nellen-Nachweis) wurde von den genannten Organen
eine ZeiBler-Platte mit 150 ug Neomyzin/m| Blutagar
beimpft und 24 Stunden bei 37 °C nach dem Verfahren
van Al-Khatib (1966) anaerob bebriitet. Von deutlich mit
o- und B-Hamolyse umgebenen Kolonien wurde ein
Ausstrich angefertigt, nach Gram geféarbt und nach der

A
Anwesenheit Gram-positiver, plumper Stadbchen gesucht

(Einzelheiten s. Vissiennon 1990).

Biostatistik

Die biostatistische Auswertung der Haufigkeit der semi-
guantitativ ermittelten pathomorphologischen Befunde
erfolgte mit Hilfe des chi-Quadrat-Testes.

Ergebnisse

e Pathologisch-anatomische Befunde

Die Befunde der postmortalen Untersuchungen der
verendeten Tiere ergaben zusammenfassend fol-
gendes Bild: Der ganze Tierkorper war stark kot-
beschmutzt. Der Erndhrungszustand war maBig.
Leber, Milz und Lunge waren hyperamisch. Aufhel-
lung und deutliche Lappchenzeichnung der Nieren
sowie Lungenddem waren bei allen Tieren zu ver-
zeichnen,

Der Driisen- und Muskelmagen waren unaufféllig.
Bis 3 d nach Krankheitsausbruch verendete Tiere
wiesen einen mit Gasblasen durchsetzten, gelb-
rotlichen  bis  grinlichen Dinndarminhalt  auf

Abb. 1. Flissiger, von Gasblasen durchsetzter Dinn-
darminhalt (1:1).

(Abb. 1). Bei spater verendeten Tieren (d. h. 3—10
Tage nach den ersten Todesféllen) war der Dlnn-
darm nur wenig geflllt. Sein Inhalt war gelb bis
gelb-rotlich verfarbt. Die Schleimhaut war stellen-
weise leicht gerdtet. Nekrosen der Schieimhaut
bzw. Hamorrhagien waren bei keinem der Tiere
nachzuweisen. Der Muskelmagen dieser Tiere war
klein und enthielt wenig Futtermasse.

Die mesenterialen BlutgefaBe waren stark injiziert.
Der Dickdarm (Kolon und Zakum) wies keine sinn-
falligen Veranderungen auf. Bei 9 Tieren wurde
Viszeralgicht festgestellt.

e Pathologisch-histologische Befunde

Die Befunde am Darm von insgesamt 147 Tieren,
die im Rahmen der 8 Versuche histologisch unter-
sucht worden waren, lassen sich wie folgt zusam-
menfassen (Tab. 1—7 und Abb. 2)'

A Taballae- mroialbtliaby A Al D o e feiem
I‘\UD Uciti |1 acClicll Ibl ErSIiCr Illlbll Udl) UIU L/l IJUIIIIII'

gens-Infektion bei insgesamt guter Erhaltung der
Darmmukosa zu einer deutlich haufigeren, z. T.
signifikanten (o = 0,1 %) intraepithelialen Granulo-
zytenansammlung, zelligen Infiltration und zu Kryp-
tenabszessen fuhrt. Die Cl. perfringens-Keime
lagen sowohl frei im Chymus als auch in unmittel-
barer Nachbarschaft der Zottenepithelien. Adhéa-
sionsphanomene bzw. Hamorrhagien oder Nekro-
sen der Schleimheut waren bei keinem Tier zu
verzeichnen.

Im Semidlnnschnitt waren eine Vesikulation der
Krypten- und der basalen Zottenepithelien sowie
Odem der Zottenspitzen nachweisbar.

e Elektronenmikroskopische Befunde

Die Untersuchung von 6 Tieren der Infektions-
gruppe bzw. 4 der Toxingruppe ergab folgende
Befunde:

Funf Tiere der Infektions- und alle Tiere der Toxin-
gruppe wiesen auffallige Mitochondrienschadigun-

gen (Schwellung und partielle bis vollstandige Cri-
stolyse sowie Aufhallnnn der l\/lnfrlv\ /Ahh Q\ inden
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Enterozyten der L|eberkuhn schen Drusen und der
basalen Zottenhélfte auf, die lichtoptisch als Vesi-
kulation zu beobachten waren.

Darlber hinaus wurden gelegentlich Enterozyten-
schadigungen beobachtet. Die Schadigungen
betrafen einzelne Enterozyten innerhalb des sonst
intakten Epithelzellverbandes und auBerten sich in
weitgehendem bis vollstdndigem vesikularem Zer-
fall der Mikrovilli, bleb formation und Verdichtung
bzw. Auflosung des Terminalgespinstes (Abb. 4).
Die Mitochondrien veranderter Enterozyten wiesen
z. T. Cristolyse und Aufhellung der Matrix auf. Das
rauhe endoplasmatische Retikulum war erweitert.
Vereinzelt waren desquamierende Enterozyien zu
beobachten (Abb.5). Die Zottenkapillaren waren
stark mit Erythrozyten und vereinzelt mit Granulo-
zyten gefillt. Schadigungen an den GeféaBendothe-
lien waren nicht nachweisbar. Im Lumen kamen
einzelne desquamierte nekrobiotische Zellen vor,
die von ClI. perfringens umgeben waren. CI. perfrin-
gens-Keime wurden auBerdem sowohl frei im
Lumen als auch in unmittelbarer Nachbarschaft
des meist intakten Mikrovillisaumes beobachtet
(Abb. 6).

Die Veranderungen waren im Jejunum und lleum
starker ausgepragt als im Duodenum.
Rasterelektronenoptisch waren ganz vereinzelt
Epitheldefekte zu erkennen, die auf einen
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Tabelle 1. Uberblick (iber die pathologisch-histologischen Befunde am Duodenum
der experimentell intraduodenal mit vegetativer Form von Cl. perfringens Typ A

infizierten Kiken (n=90).

Befund Versuchs-Nr. Total (%) Kontr. o

3 5B 6 7A 8 10 n=39)
Cl. perfringens 23 9 13 9 15 11 80 (88,8) - -
EP:-Desquamation 2 2 - 1 — - 5 (5,5) — —
Hyperamie 22 9 9 9 12 10 71(78,8) 5 0,1%
(ab ++)
intraep. Granu- 20 10 12 10 9 11 72 (80,0) 9 0,1%
lozyten (ab + +)
zellige Infil- 14 13 5 9 3 10 54 (60,0) 9 0,1%
tration (ab + +)
KryptenabszeB 14 5 3 1 4 5 32(35,5) - —
E, 2 1 - - = 3(3,3) -
= 2 2 - 1 - = —

Tabelle 2. Uberblick tiber die pathologisch-histologischen Befunde am vorderen
Jejunum der experimentell intraduodenal mit vegetativer Form von Cl. perfringens

Typ A infizierten Kiiken (n= 90).

Befund Versuchs-Nr. Total (%) Kontr. o

3 5B 6 7A 8 10 (n=39)
Cl. perfringens 21 11 14 10 14 3 73 (81,1) - —
EP:-Desquamation 2 1 - - — 1 4 (4,4) - -
Hyperamie 21 5 5 7 10 5 51(56,6) 8 0,1%
(ab ++)
intraep. Granu- 21 12 5 10 11 1 60 (66,6) 11 0,1%
lozyten (ab ++)
zellige Infil- 13 12 5 9 2 5 46 (51,1) 8 0,1%
tration (ab ++)
Kryptenabszel3 10 5 3 — 2 4 24 (26,6) — -
E, 3 1 - - - = (4,4) —
E, 2 1 — - = 1 4,4) —

umschriebenen Enterozytenverlust zurlickzufiihren
waren (Abb. 7).

e Histologische Befunde der Leber und Nieren

Die histologische Untersuchung der 60 Leberpro-
ben ergab das Bild einer hochgradigen Hyperémie
mit massiver Erythrozytenansammlung in den Zen-
tralvenen und den Sinusoiden sowie einer gering-
gradigen Aktivierung der Kupffer-Zellen.

Die 32 Nierenproben wiesen eine hochgradige
Hyperamie der glomeruldren und intertubularen
GefaBe auf. DarGber hinaus kamen vereinzelt und
unregelmafBig Herdchen interstitieller lymphohistio-
zytérer Nephritis vor, die sowohl in der Nierenrinde
als auch in der Zona intermedialis zu beobachten
waren.

Derartige entzlindliche Veréanderungen wurden bei
den Kontrolltieren nicht nachgewiesen.

e Bakteriologischer CI. perfringens-Nachweis

Cl.perfringens wurde aus 94,7% (n=161) der
Darm- und 1,2% der Leberproben der Infektions-
tiere isoliert. Bei den Tieren der Toxinapplikation
zeigte 1 Darmprobe eine CI. perfringens-verdach-
tige Kolonie auf der Zei3ler-Platte.

Diskussion

Im Gegensatz zu dem bisher bekannten ,klassi-
schen” Bild der Cl. perfringens-Typ-A-Infektion (s.
nekrotisierende Enteritis) mit trockener, grau-brau-
ner bis gelb-griner, kleieartiger, diphtheroid-nekro-
tischer Pseudomembran der Dunndarmmukosa
(Parish 1961a, b; Morch 1973; Kéhler et al. 1974 a;
Long u. Truscott 1976; Maxey u. Page 1977; Trus-
cott u. Al-Sheikhly 1977; Al-Sheikhly u. Truscott
1977a, b, c; Bernier et al. 1977; Prescott 1979;
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Tabelle 3. Uberblick (iber die pathologisch-histologischen Befunde am hinteren
Jejunum der experimentell intraduodenal mit vegetativer Form von Cl. perfringens
Typ A infizierten Kiken (n=90).

Befund Versuchs-Nr. Total (%) Kontr. «

3 5B 6 7A 8 10 (n=239)
Cl. perfringens 21 130 13 10 12 11 80 (88,9) - —
EP.-Desquamation 1 2 - - - 1 4 (4,4) — —
Hyperamie 20 3 6 8 10 11 58 (64,4) 4 0,1%
(ab ++)
intraep. Granu- 20 11 10 10 8 11 70 (77,7) 7 0,1%
lozyten (ab ++)
zellige Infil- 15 11 2 8 3 1 50 (53,3) 8 0,1%
tration (ab ++)
KryptenabszeB 5 4 3 - 3 5 20 (22,2) - -
E, 1 1 - - 1 - 3(3,3) 2
E> 1 2 - - - 1 5 (4,4) - -

Tabelle 4. Uberblick Uber die pathologisch-histologischen Befunde am lleum experi-
mentell intraduodenal mit vegetativer Form von Cl. perfringens Typ A infizierten
Kiken (n=90).

Befund Versuchs-Nr. Total (%) Konir. «

3 5B 6 7A 8 10 (=39)
Cl. perfringens 20 11 13 10 11 5 70(77,7) - —
EP.-Desquamation 1 1 - - - 1 3 (3,3) — —
Hyperamie 20 3 8 7 10 5 53 (58,9) i 0,1%
(ab +-+)
intraep. Granu- 20 1 9 8 5 1 44 (48,9) 7 0,1%
lozyten (ab ++)
zellige Infil- 13 10 2 5 6 5 41 (45,5) 9 0,1%
tration (ab ++)
Kryptenabszef 1 3 3 - 1 5 13 (14,4) - —
E, 1 - = = 1 — 3 (3,3) —
E, 2 2 - 1 - - 5 —

Tabelle 5. Uberblick iber die pathologisch-histologischen Befunde am Zakum der
experimentell intraduodenal mit vegetativer Form von CI. perfringens Typ A infizier-
ten Kiken (n=90).

Befund Versuchs-Nr. Total (%) Kontr. «
3 5B 6 7A 8 10 (n=39)

Cl. perfringens 10 6 13 10 8 11 58 (64,4) — —
EP.-Desquamation — - - - = - -
Hyperamie 15 - - 7 6 11 39 (43,3) 4 0,1%
(ab ++) ,

intraep. Granu- 14 - 4 5 4 M 38 (42,2) 2 0,1%
iozyten (ab ++)

zellige Infil- 13 - - 2 1 11 27 (30,0) 4 0,1%
tration (ab ++)

Kryptenabszef3 - - - - — - - - -

= - - - = = 1 1(1,1) —




Tabelle 6. Uberblick Uber die pathologisch-histologi-
schen Befunde nach experimenteller, intraduodenaler CI.
perfringens-Typ-A-Sporen-Infektion (n = 6).

Du Jy Jg Cae Kontr.
(n=3)

Cl. perfringens 6 6 6 6 6 -
EP.-Desquamation 1 — - - = —
Hyperamie (ab ++) 5 4 3 4 3 1
intraep. Granu- 6 6 6 5 — 1
lozyten (ab ++)
zell. Infiltra- 6 6 6 6 4 1
tion (ab ++)
Kryptenabszef3 2 1 - = = —
E, - - = 1 — —
E, 1 - - - = -

Tabelle 7. Uberblick Uber die pathologisch-histologi-
schen Befunde nach experimenteller, intraduodenaler CI.
perfringens-Typ-A-Toxin-Applikation (n=6).

Du Ji Jz N Cae Kontr.
(n=3)

Cl. perfringens - - - - - -
EP.-Desquamation - - = = -
Hyperdamie (ab ++) -~ 2 1 - = —
intraep. Granu- 6 6 5 5 2 1
lozyten (ab ++)
zell. Infilira- 6 6 4 5 1 -
tion (ab ++)
KryptenabszeB 3 2 1 - = -
E, 3 111 - - -

Shane et al. 1985; Cowen et al. 1987; Branton et
al. 1987) zeigt die vorliegende Untersuchung, daB
die Cl. perfringens-Infektion des Huhnes ohne
Nekrose der Darmschleimhaut letal verlaufen kann.
Die Sektionsbefunde der experimentellen intraduo-
denalen Cl.perfringens-Typ A-Infektion in Form
eines Lungenddems und Schweliung sowie starker
Hyperamie der Leber, der Nieren und der Milz
sowie Kongestion der mesenterialen BlutgefaBe
weisen eindeutig auf die Folgen eines enterotoxa-
mischen Kreislauf-Versagens hin.
Die Vermehrung von Cl. perfringens erfolgt nach
unseren Untersuchungen ausschlieBlich im Darm-
chymus. Eine Kolonisation des morpholfogisch
intakten Darmepithels in Form einer Adhé&sion im
Bereich der Mikrovilli bzw. einer Invasion in die
Darmmukosa war nicht nachweisbar.
Die histologischen Darmbefunde zeigen, daB die
Cl. perfringens-Typ-A-Infektion zu Kreislaufstorun-
gen an der terminaien Strombahn in Form von
Hyperamie, maBiger Leukozytenmigration in die
- Darmmukosa (ab ++ intragpitheliale Granulozy-
ten, ++ zellige Infiltration des Zottenstromas) fihrt,
was auf eine milde, vasotoxische und leukotakti-
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sche Wirkung des von Cl. perfringens Typ A stam-
menden «-Toxins hindeutet.

Die ,Kryptenabszesse” sind als Ausdruck einer
entzundiichen Reaktion des Darmes auf die infek-
tion zu werten, da sie bei den Kontrolltieren nicht zu
beobachten waren.

Die Cl.perfringens-Typ A-Toxine, insbesondere
das o-Toxin, fuhren zu ausgepragten Mitochon-
drienschadigungen an sonst intakten Enterozyten
der basalen Zottenhalfte und der Lieberkiihn’schen
Drusen und dartber hinaus zu diskreten Alteratio-
nen an einzelnen Enterozyten, wie elektronenmi-
kroskopisch belegt werden kann. Diese Verande-
rungen betreffen vor allem Mikrovilli (Fragmenta-
tion, Vesikulation und vollstandiger Verlust) sowie
Terminalgespinst (Verdichtung und Auflésung) und
rauhes endoplasmatisches Retikulum. SchiieBlich
werden einzelne Enterozyten aus dem Epithelver-
band herausgelost.

Elektronenmikroskopische  Darmuntersuchungen
bei der Cl. perfringens-Enterotoxamie des Huhnes
wurden bis jetzt noch nicht durchgefuhrt.

Durch die massiven Mitochondrienschédigungen
der Enterozyten der basalen Zottenhalfte und der
Krypten werden offenbar die energieabhangigen
Resorptions- und Sekretionsvorgange negativ
beeinfluBt. Dieses durfte pathogenetisch bei dem
beobachteten langanhaltenden, profusen wéafBrigen
Durchfall bei weitgehender Erhaltung des Oberfla-
chen- und Drisene
spielen.

Offensichtlich sind die Stérungen an der Darm-
schieimhaut der Tiere vorwiegend funkiionelier
Natur (Transudation, Hypersekretion, verminderte
Resorption).

Die mit CI. perfringens-Vermehrung im Darmiumen
(Chymus) einhergehenden lokalen (Durchfall) und
parenteralen Stdrungen (Allgemeinerkrankung)
kénnen bei negativer Adharenz und Invasivitat nur
als Ergebnis der lokalen (enteralen) und — nach
erfolgter Resorption — der allgemeinen (parentera-
len) Wirkung des im Darmlumen freigesetzten
Cl. perfringens-Toxins gewertet werden. Nach den
Bedingungen des Experiments muB als eigentli-
ches Wirkprinzip das o-Toxin angenommen wer-
den. Eine Septikdmie tritt den bakteriologischen
und histologischen Befunden zufolge nicht auf.
Der tddliche Verlauf der Krankheit ohne Ausbildung
einer nekrotisierenden Enteritis dirfte seine Erkla-
rung in der besonders hohen Empfindlichkeit der
Kiken gegenlber parenteral angreifendem (i.v.
appliziertem) o-Toxin finden, die weitaus groBer ist
als bei anderen Labor- und Nutztieren (Koélbach
1975). Unmitieibare Todesursache waren offenbar
der infektids-toxische Durchfall mit seinen Folgen
sowie die «-Toxin-bedingte enterogene Toxamie
mit Schock.

Die bei den kranken Kiken weiterhin beobachtete

nithels eine aroRe
pithels eine grobe Tel}



Abb. 2. KryptenabszeB im Duodenum (HE-Farbung,
650fach).

Abb. 3. Schwere Mitochon-
drienschadigungen (Schwel-
lung, partielle bis vollstandige
Cristolyse, Matrixschwund) in
den Epithelien der Lieberkihn-
'schen Drlsen (lleum, Primér-
vergréBerung: 4000).

Atmungsstorung findet ihre Erklarung vermutlich in
der prastatischen Hyperémie der Lungen und dem
Lun daraus resultierende herabge-
setzte Oxygenierung des zirkulierenden Blutes
verstarkt die Gewebshypoxie. Dies wider

genddem. Die
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spiegelt sich in der kurz ante mortem verstarkten
Dyspnoe in Form einer Schnappatmung (Vissien-
non et al. 1994).

Die beobachtete interstitielie Nephritis sowie die
bei 9 Tieren aufgetretene Viszeralgicht durften auf
eine nephrotoxische Wirkung des «-Toxins (Cato
et al. 1986) zurlickzuilihren sein und bestatigen die
Ergebnisse von Balauca (1976) und Bernier et al.
(1977).

SchluBfolgerungen

e Das pathomorphologische Bild der durch experi-
mentelle intraduodenale Infektion mit Cl. perfrin-
gens Typ A (vegetative Form) erzeugten Krankheit
beim Huhn ist durch Zeichen schwerer Herz-Kreis-
lauf-Stérungen (prastatische Hyperamie der paren-
chymatbdsen Organe, Lungenédem), Ansammlung
waBrigen, z. T. von Gasblaschen durchsetzten Dar-
minhalts bei nur geringgradigen Veranderungen
der Darmschleimheit sowie Nierenschwellung und
geringgradige interstitielle Nephritis charakteri-
siert.

e Die pathohistologischen Darmbefunde bestehen
in gelegentlich nachweisbarer starkerer zelliger
Infiltration der Propria mucosae mit Lymphozyten,
Histiozyten und pseudoeosinophilen Granulozyten,

intraepithelialem Granulozytenvorkommen, Auftre-
ten von sog. Kryptenabszessen in den Lieberkiihn-
'schen Driisen bei ansonsten weitgehender Erhal-

tung der Schleimhautarchitektur, insbesondere des
Oberflachen- und Drisenepithels.



® Die beobachtete Cl.perfringens-Typ A-Entero-
toxamie entspricht damit nicht dem ,klassischen”
Bild der nekrotisierenden Enteritis des Huhnes.

Die Ergebnisse der eigenen Untersuchungen
weisen darauf hin, dafB3 die Cl. perfringens-Typ A-
Infektion des Huhnes auch ohne Ausbildung
einer nekrotisierenden Enteritis zu schweren leta-
len Durchfallerkrankungen mit toxadmischen Sym-
ptomen bzw. Stérungen fihren kann.

e Nach den histologischen Befunden am Darm
erfolgt die Vermehrung von Cl. perfringens im
Darmchymus. Eine Adhasion der Erreger an
intaktes Zotten- bzw. Oberflachenepithel bzw.
eine Invasion in die Propria mucosae ist nicht

Abb. 4. Vesikuldrer Zerfall der
Mikrovilli, Bildung von ,,bleb for-
mation” (<---), Aufldsung des
Terminalgespinstes (1), Mito-
chondrien mit beginnender Cri-
tolyse (=) und Vesikulation des
endoplasmatischen Retikulums
(<—-) (Vorderes Jejunum, Pri-
marvergroBerung: 6000).

Abb. 5. Schwer geschéadigter,
desquamierender Enterozyt
{Duodenum, PrimérvergroBe-
rung: 4000).

erkennbar. Nach den bakteriologischen Untersu-
chungsbefunden erweist sich die erzeugte Krank-
heit als Darminfektion ohne Septikédmie.

® Das bei der Cl.perfringens-Vermehrung gebil-
dete o-Toxin ist, wie die elektronenmikroskopi-
schen Befunden belegen, mitochondrienschadi-
gend und epitheliotoxisch. Einzelne schwer
geschéadigte Enterozyten 1dsen sich vom Zell-
verband ab.

® Dieses eigenstandige, bisher noch nicht
beschriebene, von der nekrotisierenden Enteritis
abweichende Krankheitsbild, ist in der Diagnostik
der Cl. perfringens-Enterotoxdmie des Huhnes
zukunftig zu berlicksichtigen.
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Abb. 6. CI. perfringens und vél-
lig-intakter Mikrovillisaum eines
Enterozyten (lleum, Primarver-
gréBerung: 8000).

Abb. 7. Abldsung mehrerer
Enterozyten (Pfeil) vom Entero-
zytenverband (lleum, Primérver-
gréBerung: 2300).

Den Mitarbeitern des damal. Lehrstuhis Bakteriologie der
Vet.- Med. Fakultét Leipzig (damal. Leiter: Prof. Dr. H.-J.
Selbitz) sei fir die freundliche Unterstilitzung ganz herz-
lich gedankt.
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