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Besondere Tierarten

Krankheiten der Vogel

(Taube, Papagei, Kanarienvogel)

Von
H. KoHLER, Hannover *
Mit 29 Abbildungen

A. Spezieller Teil

Anatomie und pathologische Anatomie bei Tauben, Papageien und Kanarienvogeln
werden nur insoweit dargestellt, als sie von den in den Lehrbiichern der Anatomie der Haus-
tiere [ELLENBERGER-BauM (1943), MARTIN (1912) u. a.] und den Lehrbiichern der patho-
logischen Anatomie der Haustiere [N1EBERLE-CoHRS (1949), KrTT (1923), JOEST (1924) sowie
REINHARDT (1946), BIESTER und ScHWARTE (1952), vaN HEELsBERG (1927) und HuTYRA
und MAREK (1952)] von den dort gegebenen Darstellungen beim Huhn usw. abweichen und
Besonderheiten der Tierarten bedeuten. Bei den Organkrankheiten wird auf eine Beschreibung
der mit den Saugetieren und Hausvogeln iibereinstimmenden allgemeingiiltigen Verdnderun-
gen, wie z. B, Blutungen, Hyperidmie, soweit nicht an die Tierart gebundene Sonderheiten
vorliegen, gleichfalls verzichtet. Bei den Organkrankheiten werden nur Erkrankungen dar-
gestellt, die keine Behandlung in den Kapiteln Infektions- und Invasionskrankheiten erfahren.
Auf die dort gegebene besondere Behandlung des Themas wird daher nur verwiesen.

Sektionstechnik: Bei Tauben und groBeren Papageien entsprechend der beim
Huhn dblichen Methodik. Fiir kleinere Vogel empfiehlt sich die von BITTNER
(1924) angegebene Technik, die besonderen Wert auf die Schonung der Milz legt,
im iibrigen aber an das Huhn angelehnt ist [s. auch DoBBERSTEIN (1950)].

Nach der iiblichen Besichtigung des Tierkorpers (Tierart, Alter, Rasse, Ge-
schlecht, Erndhrungszustand, Haut, Federn, Korperéffnungen usw.) beginnt man
tunlichst am Kopf mit der Sektion. Die Haut wird vom Schnabelwinkel bis
zur Kloake gespalten und zur Seite gezogen, wodurch die Halsorgane,
Muskulatur und teilweise Knochen sichtbar werden. Entsprechend Abb. 1
wird von der Kloake aus ein Schnitt in Richtung Brustbein durch die Bauch-
decken, der seitlich am Brustbein vorbei links und rechts auf den Brusteingang
unter Durchtrennung der Rippen, des Coracoid und der Clavicula verlduft, gefithrt.
Bei groBen Vigeln mufl zur Durchtrennung der Clavicula und des Coracoids eine
Knochenschere verwendet werden. Bei stark bemuskelten Vogeln muf die Brust-
muskulatur mit einem Messer durchtrennt werden, ehe die Knochen durchschnitten
werden kénnen. Das Brustbein wird nach kranial geklappt. Entsprechend Abb. 2
liegt die Leibeshéhle mit Herz, Leber, Magen und Darm sowie einem Teil der
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Luftsicke frei sichtbar vor. Die Exenteration beginnt mit Herz und Leber. Ab.-
trennen der groflen Gefille, Eroffnen des Herzbeutels, Abtrennen des Herzens,

Abtrennen der Leber durch Ab-
schneiden der GefiBle und Binder.
Die Priparation mufl vorsichtig
vorgenommen werden, um ein An-
schneiden der dem Pankreas und
Duodenum naheliegenden Gallen-
blase (auBler Taube) zu vermeiden.
Vorsicht ist auch geboten, um die
in der Tiefe zwischen Leber, Drii-
senmagen und Oesophagus liegende
Milz nicht zu beschiddigen und zu
verletzen. Sie wird sonst leicht
ibersehen. Exenteration der Milz.
AnschlieBend wird der Driisen-
magen vom Oesophagus getrennt.
Herausnahme des Driisen- und
Muskelmagens, Abtrennen des
Duodenums vom Pankreas, das
hier in einer Duodenalschlinge
liegt. Abtrennen des Darmes vom
Gekrose, am besten unter vorsich-
tiger Zugwirkung vom Magen aus.
Endgiiltige Exenteration des Dar-
mes durch Abtrennen des Darmes
von der Kloake. Umschneiden der
After6ffnung und Exenteration
der Kloake und des Anus. Soweit weib-
liche Tiere zur Sektion vorliegen, ist zu-
vor der Eierstock von seinem Ansatz an
der Riickenwirbelsiule zu losen sowie
der Eileiter von seinem Gekrése bis zur
Kloake abzupridparieren, so daB Eier-
stock, Eileiter und Kloake in einem
Stiick exenteriert werden kénnen. Da-
nach sind die Nieren vorsichtig unter
Schonung des Lumbalplexus aus ihrem
Bett zu 16sen. In gleicher Weise werden
die Lungen nach Durchschneiden der
Hauptbronchien herausgeschilt. An-
schlieBend werden durch einen Schnitt
parallel zum Rand des Oberschnabels
durch die Nasenlocher in Richtung auf
die medialen Augenwinkel die Nasen-
héhle und die Kopfsinus eroffnet. Durch
einen Schnitt durch den Schnabelwinkel
wird der Rachenraum und Kehlkopf
der Besichtigung zugénglich gemacht.
Vom Schnabelwinkel aus kann man in
einem Zuge zugleich den Qesophagus bis
in die Leibeshihle hinein aufschneiden.

Abb. 1. Halbschematische Darstellung der Schnittfiihrung
bei der Vogelsektion. Haut mit Federn abgezogen und zur

Seite gelegt. Oberschenkel exartikuliert
[nach BITTNER (1924)]

Abb. 2. Situs des Zeisigs nach Entfernung des Brust-
beines. Herz (a), Leber (b), Muskelmagen (c), Diinn-
darmschlingen (d), Pankreas (e), Duodenum (f),
Rectum (¢) [nach BITTNER (1924)]
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Zum SchluB werden durch einen Lingsschnitt vom Kehlkopf aus auch die
Trachea und die Reste der Hauptbronchen aufgeschnitten. Untersuchung von
Thyreoidea und Thymus. Soweit eine Hirnsektion in Frage kommt, wird der
Kopf im Atlantooccipitalgelenk abgesetzt. Vom Foramen magnum aus wird
mittels Schere und Knochenschere (bei groBlen Vigeln) durch zwei seitliche
Schnitte in Richtung laterale Augenwinkel das Schideldach aufgetrennt. Durch
einen Querschnitt kurz hinter beiden Augen kann die Schideldecke abgeschnitten
werden. Unter vorsichtigem Anheben und Abbrechen kann sie vollig entfernt
werden. Durch Neigung des Schidels nach unten kann das Gehirn nach Ab-
schneiden der an der Hirnbasis abgehenden Nerven durch sein eigenes Gewicht
schonendst aus der Schidelhohle exenteriert werden. Zur Untersuchung des
Riickenmarkes muf} der Wirbelkanal in seiner Lange von dorsal her aufgeschnitten
werden.

1. Entwicklung der Taube

Das Taubeneintagskiiken ist, abgesehen von den Regionen an Auge, Schnabel
und Beinen, praktisch pigmentfrei, besitzt gelbliche, feine haardhnliche Federn.
Bei einzelnen Rassen sind die Kiken extrem schwach und nicht in der Lage,
selbststindig die Eischale zu verlassen. Der Kopf kann nicht in die Hohe gehalten
werden, die Augenlider bleiben 4—5 Tage geschlossen. Ein sog. Schnabelzahn ist
vorhanden. Der zweite sog. Eizahn befindet sich an der Symphyse beider Unter-
schnabelhilften. Bis zum 7. Tag ist Pigment, besonders am Kopf, an Thorax-
Bauchgrenze, Fliigeln und Beinen vorhanden. In den néchsten Tagen nimmt es
noch zu. Die Federkiele kommen an Riicken, unterhalb der duBeren Teile der
Fliigel und an den oberen Teilen des Leibes zum Vorschein. Nach BrLount (1947)
dhnelt das Taubenkiiken am 8. Tage eher einem Stachelschwein als einer Taube.
Am 12. Tag sind die oberen Teile der Fligel gut mit Federn bedeckt, drei Viertel
des Flaumes sind durch Federn ersetzt. Am 15. Tag sind alle Federn vorhanden.
Am 19. Tag sind die Flug- und Schwanzfedern voll entwickelt. Die an der Nase
befindlichen bulbésen Lappen sind auch jetzt noch vorhanden. Mit dem 26. Tag
ist die Ausreifung erreicht. Die dunkle Pigmentierung der Iris bekommt erst
spiter ihre goldene oder rotgoldene Ténung.

Eine Besonderheit am AuBeren der Taube ist die Lage der den Kehllappen
anderer Vogel entsprechenden Hautanhéinge zwischen Auge und Nase. Eigentiim-
lich ist auch die ganz normale, wie gepudert aussehende Beschaffenheit der
Schuppen der Haut an Schnabel und Zehen.

II. Kreislauforgane
1. Normal-anatomische Vorbemerkungen

Im wesentlichen entspricht das Vogelherz in seinem Bau dem Saugerherz. Anstelle der
Valvula tricuspidalis des Saugerherzens besteht eine Muskelplatte, die bei der Systole die
schlitzformige Atrioventricularoffnung schlieBt. In die rechte Vorkammer miinden 2 bzw. 3

Hohlvenen [Lorenz (1921)].
Im relativen Gewicht des Vogelherzens bestehen erhebliche, von Leistung, Alter und

Geschlecht abhingige Unterschiede. Es betriagt bei Tauben 1,4479%,, bei Papageien 0,88%,
und bei Kanarienvogeln 1,0419%, des Korpergewichtes [Fox (1923)]. Fiir das Herz der Taube
werden 2,5 X 2,0 cm Linge bzw. Breite angegeben [BLount (1947)].

Bei einer Taube ist von JoEsT (1913) eine Ektopia cordis pectoralis beobachtet
worden. Gleichzeitig bestand partielles Fehlen des Herzbeutels. Durch eine Brust-
beinspalte war das Herz aus einer Herzbeutelspalte unter der Haut so vorgefallen,
daB8 das Herz durch Drehung um 90° nahezu rechtwinklig zur Wirbelsdule ge-
legen war.
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2. Herzbeutel

Durch Entziindung bedingter Hydrops pericardii kommt bei Infektionskrank-
heiten und bei verschiedenen Erkrankungen der Lunge als Begleiterscheinung vor.
Bei Beriberi der Tauben wird Transsudat im Herzbeutel beobachtet [ REINHARDT

1943)].

( Bei abgemagerten und kachektischen Tieren schwindet das Fettgewebe am
Herzbeutel und unter dem Epikard. Serdse Atrophie stellt sich ein. Inanition,
parasitdre Erkrankungen und Infektionskrankheiten mit langsamen Verlauf kén-
nen die Ursachen bilden.

Bei Tauben und Papageien erfolgt auf dem Peri- und Epikard bisweilen Ab-
scheidung von Uraten. Sie liegen als primér gipsartiger Belag, der bald von fi-
brinosem Exsudat durchtrankt wird, auf dem visceralen Blatt des Herzbeutels. Bei
der histologischen Untersuchung sieht man biischelartige Kristallnadeln, die in
Fibrin eingebettet sind. Meist beginnt friithzeitig Organisation. Das subepikardiale
Bindegewebe ist hyperdmisch, gut vascularisiert und enthélt Leukocyten und
Lymphocyten. Beginnt ein Granulationsgewebe die Uratabscheidung zu um-
wuchern, so sind in der Umgebung der Kristalle Fremdkorperriesenzellen mit oft
zahlreichen Kernen vorhanden. In wirtelartiger Stellung umgeben sie die Kristalle.
In der weiteren Peripherie befinden sich Makrophagen, andere Entziindungszellen
und Fibroblasten. Kollagenisierung macht sich bemerkbar.

Neben Infektionskrankheiten wird Entziindung des Herzbeutels durch Fort-
leitung entziindlicher Prozesse vom Pleuro-Peritonaeum, von der Lunge und vom
rudimentédren Zwerchfell gesehen. Bei Fremdkorpern, die den Magen, Darm oder
die Lunge perforiert haben, kann Pericarditis entstehen. Sie ist gewdhnlich
eitrig, abscedierend oder jauchig. RIEVEL (1915) sah solche 6fters bei Tauben.
Herzbeutelentziindung kann auch per se entstehen. Oft besteht bei Papageien
starke Dilatation des Herzbeutels durch geleeartiges, serofibrinéses Exsudat
[GrAY (1936)].

Auch als Folgeerscheinung der Eingeweidegicht wird Herzbeutelentziindung
gesehen. Die Herzbeutelentziindung ist entweder sero-fibrinés, meist aber fibrinés.
Gelangt das Exsudat zur Organisation, entstehen Synechien zwischen Epikard
und Perikard bzw. Perikard und dem Pleuro-Peritonaeum.

Ferner entsteht akute oder subakute Herzbeutelentziindung als Sekundér-
erscheinung bei anderen Grundkrankheiten. Als Grundkrankheiten kommen
Darmentziindungen und Lungenentziindungen in Betracht, vereinzelt auch Nie-
renentziindungen [ EBER und Parrasge-EBEr (1934)].

Sarcomatose des Herzbeutels wird von ELSNER (1912) bei der Taube beschrie-
ben. Aufller dem Peri- und Epikard waren Geschwulstmassen in Myokard und in
den Vorkammerwinden, in der Seroa des Magens, Darmes, der Leber und im
Gekrose zu finden.

3. Herzmuskel

Bei Tauben sind wiederholt Zerreifungen des Herzmuskels beobachtet worden.
EBEr und PArvasge-EBER (1934) fanden bei einer Taube Ruptur der linken, bei
4 Tauben Ruptur der rechten Vorkammer. In 2 Fillen soll Entartung des Herz-
muskels bestanden haben, wéhrend in einem Falle Dilatation der rupturierten
Vorkammer bei papierdiinner Beschaffenheit der Vorkammerwand bestand. Nur
in 1 Fall war die Ruptur auf mechanische Einwirkung zurtickzufithren (Sturz
vom Dach infolge hochgradiger Atemnot nach Uberladung des Kropfes). Wenn
EBER und PALLASKE-EBER (1934) auch in erster Linie an Herzmuskelschidigungen
infolge gleichzeitiger oder vorangegangener anderer Erkrankungen denken, so
darf die iberméflige Belastung des Herzens bei Tauben als guten Fliegern nicht
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auller acht gelassen werden. Infolge Herztamponade tritt der Tod der Tiere ein. —
Auch bei Papageien sind Rupturen der Herzohren nicht selten [GraY (1936)]. Beim
Fangen der Tiere im Kéfig, beim Halten und bei sexuellen Erregungen der ménn-
lichen Tiere erfolgt die Ruptur am hiufigsten.

Nach Serrriep (1943) tritt bei Beriberi der Tauben Herzmuskelatrophie auf.
Desgleichen wird bei Beriberi der Tauben Verfettung der Herzmuskelfasern gesehen
[SErFrIED (1943)]. EBER und PALLASKE-EBER (1934) stellten in ihrem Material
Verfettung fest, ohne dal3 bestimmte Grundkrankheiten vorlagen. Bei einer Taube
lag Uberfiillung des Kropfes vor. Der Herzmuskel ist graurot bis gelblichrot und
von starker Briichigkeit. Die Schnittflédche ist auffallend trocken.

Degenerative Verdnderungen besonders als parenchymatise Degeneration sind
als Begleiterscheinung bei nahezu allen Infektionskrankheiten und tédlich enden-
den Organkrankheiten zu erwarten.

Uber Herzdilatation, Herzhypertrophie oder Atrophie des Herzmuskels finden
sich merkwiirdigerweise fiir Tauben, Papageien und Kanarienvégel kaum Hin-
weise. Doch mufl gerade bei Tauben, besonders bei den sog. Reisetauben mit
einer unter Umstédnden erheblichen Hypertrophie des Herzmuskels in Anpassung
an die mitunter auBerordentlich hohen Leistungen dieser Tiere gerechnet werden.
Das Herz der Taube weist im Vergleich zum Huhn schon ein erheblich grifieres,
relatives und absolutes Herzgewicht auf. Nach BrrT~Er (1924) wiegt das Herz
des Huhnes 6,2—6,7 g, das der Taube aber 11—12,5 g! Noch erheblicher wird der
Unterschied gegeniiber den Papageien, die als reine Kéfigvigel keinerlei Gelegen-
heit zum Fliegen haben. Herzdilatation wird von REINHARDT (1945) bei der
Beriberi der Tauben erwéhnt. )

Stauungshyperimie tritt im Verlauf von Pneumonien, Uberladungen des
Kropfes und Darmentziindungen auf. Blutungen werden im Gefolge der ver-
schiedensten Infektionskrankheiten, nach Erstickung und bei manchen Vergif-
tungen beobachtet. Bei letzteren kommen besonders die Dicumarol enthaltenden
Rattenvertilgungsmittel in Frage. Auch Arsenik und Strychnin kénnen Anla8 zu
Blutungen im Herzmuskel und unter dem Epikard sein.

Am hgufigsten gelangen neben traumatischen Ursachen Herzmuskelentziin-
dungen bei Infektionskrankheiten zur Feststellung (Pseudotuberkulose, Salmo-
nellose, Pulloruminfektion, Gefliigelcholera, Tuberkulose u. a.). Sind die Ent-
ziindungen frisch, so sind sie meist herdférmig, nicht eitrig. Spéter sind es chro-
nische und interstitielle Entziindungen, unter Umstdnden mit Bildung eines
Narbengewebes (Herzschwielen). Auch kommen diffuse interstitielle Herzmuskel-
entziindungen vor. Der Krankheitsproze greift, besonders bei der Salmonellose
gerne auf Epi- und Perikard iiber.

Brount (1943) erwidhnt (summarisch) Endotheliome im Herzmuskel von
Wellensittichen.

4. BlutgefiBe

Rupturen von Gefiflen kommen infolge traumatischer Einwirkungen zustande.
Durch Aufnahme von Fremdkorpern, SchuBlverletzungen und dergleichen kénnen
partielle oder totale Gefifidurchtrennungen ausgeldst werden. EBER und Par-
LASKE-EBER (1934) stellten in 1 Fall bei einer Taube Spontanruptur eines groBeren
Coronarastes mit innerer Verblutung in den Herzbeutel und in einem weiteren
Falle Berstung zahlreicher kleinerer Gefdfle in der Schleimhaut des Schlundes,
des Kropfes, des Magens und des Darmes, ferner in der Leber und Luftréhre als
Todesursache fest. Gray (1936) bezeichnet GefiBrupturen mit tédlichem Aus-
gang als eines der gewShnlichsten Ereignisse bei Papageien. Er fand ein Himatom
unter der Haut einer Seite itber den groBien Brustmuskeln infolge Ruptur einer
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Pectoralvene. Auch unter der Bauchhaut und in der Orbitalhdhle kénnen solche
Rupturen mit Himatombildung vorkommen.

Aneurysmen sind bei Vogeln selten. Nur Fox (1923) berichtet tiber ein An-
eurysma bei einem Papagei. Nach Fox (1923) entwickeln sich Aneurysmen bei
Végeln am Sinus iiber den Aortenklappen und am Anfangsteil der A. subclavia.

Nach LarcHER (1874) und K1TT (1923) kommen bei alten Vogeln Verkalkungen
der Aortenwand vor.

Bei Papageien kommt in héherem Alter (meistens sind es Tiere, die mehr
als 35 Jahre alt sind) Arteriosklerose hiufig vor. Fox (1923) gibt als Hiufigkeit
bei Papageien 1,89, an. Fille sind beschrieben von SATTERLEE (1907), Fox (1923),
WorLkrorF (1925), NiEBERLE (1930), PALLASKE (1930) u. a. Die Arteriosklerose
des Papageies ist vollig identisch mit der des Menschen [NIEBERLE (1930), PAL-
LASKE (1930)]. Beim Papagei sind die Aorta ascendens, Aorta descendens und die
Arteria brachiocephalica Lieblingssitze der Arteriosklerose. NIEBERLE (1930)
fand auch die Coronararterien und Nierenarterien beteiligt. Makroskopisch sind
3—5 mm groBe gelbe bis gelblich-weile Knotchen in der Intima sichtbar. Histo-
logisch tritt nach Aufquellung des subintimalen Gewebes Eiweifillung mit
feinster Verteilung von isotropen und anisotropen Lipoidstoffen bzw. Cholesterin
auf. Die Ablagerung der Lipoide erstreckt sich auBer auf die Grundsubstanz auch
auf die Muskulatur der Media. Uber den Lipoidinfiltrationen nach dem GefiB-
lumen zu ist hiufig eine Lage von elastische Fasern enthaltendem Bindegewebe,
in das metaplastisch auch Knorpelzellen eingelagert sein kénnen, zufinden. Durch
bindegewebig-metaplastische Zubildung von Knorpel- und Knochenplatten sowie
faserreichem Bindegewebe und Vermehrung der elastischen Fasern entstehen
subintimale Knotchen (Sklerose). In anderen Fillen werden sehr viel Chole-
sterinester subintimal und in der Tiefe der sklerotischen Platten abgeschieden,
so daB in der knotigen Intima ein weicher, lipoidhaltiger Brei angehduft wird, der
an Gritzbrei erinnert (Atherom).

Die Atherome kénnen in das GefiBlumen aufbrechen und arteriosklerotische
Geschwiire hinterlassen. Beide Formen: hyperplastisch noddse Intimaherde
wie lipoidige Infiltrationen kommen wie beim Menschen nebeneinander vor. Das
Leiden ist wie beim Menschen fortschreitend. Die Krankheit scheint aber, im
Gegensatz zum Menschen, auf die groBen GefdBstaimme und die Coronargefifie
beschrankt zu sein.

Nach Ztr~¥ (1884) und HuTyra und MAREK (1952) erzeugt die Nymphe der
Federmilbe Falculifer rostratus (frither als selbstindig betrachtet und als Hypo-
dectes columbae bezeichnet) chronisch entziindliche Verdnderungen in den vom
Herzen ausgehenden GefaBen.

Filaria mazzantii

Vorkommen: Taube
Pathologisch-anatomische Verinderungen: W.MULLER (1896) und MazzaNTI
(1891) fanden im Blute von Tauben Embryonen dieser Parasiten. Der Parasit
selbst hatte seinen Sitz in der Haut am Halse.

Microfilaria columbae
Vorkommen: Taube
Von HARENDRANATH HAY und MATIRANJAN DascupTa (1930) im Blute einer
Taube nachgewiesen.
III. Respirationsorgane

1. Normal-Anatomische Bemerkungen

Die sagittal gestellten und aboral verbreiterten, spaltartigen Nasenlécher der Taube sind
von zwei leicht gew6lbten Knorpelplatten eingefalt und einem Kranz eigentiimlicher Federn
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Abb. 3. Schematische Darstellung des Stimmkopfes beim Vogel
[aus ELLENBERGER-BAUM (1943)]
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umgeben. In der durch die
Choanensffnung mit der Mund-
hohle kommunizierenden Na-
senhohle befinden sich die Con-
chae. Bei der Taube ist die ven-
trale Nasenmuschel lediglich
eine nach ventral gedrehte und
am aboralen Ende der Nasen-
hohle befestigte Knorpellamelle.
Die dorsale und kleinere Nasen-
muschel besitzt bei der Taube
keine Knorpellamelle. Sie ist
wie bei anderen Vogeln ventral
und medial eingewolbt und
wird zu einer caudolateral offe-
nen, von der Nasenhohle un-
zuginglichen, vom Sinus in-
fraorbitalis  pneumatisierten
Knorpelblase. Der Trénen-
nasengang miindet unterhalb
der ventralen Nasenmuschel.
Neben den Nasenhohlen liegt
lateral der Sinus infraorbitalis.

Bei den Vogeln fehlt dem
Kehlkopf ein Kehldeckel. Die-
ser wird durch eine kleine vor
dem Kehlkopfeingang gelegene
Querfalte ersetzt. Das Stimm-
organ der Vogel stellt der
Stimmkopf (Larynx broncho-
trachealis) dar, der vor dem
Brusteingang gelegen ist (s. Ab-
bildung 3). Das Ende der Tra-
chea und oft die ersten Bron-
chialknorpel sind an seiner Bil-
dung beteiligt. Die dicht bei-
einanderliegenden letzten Tra-
chealknorpel werden bei der
Taube durch eine Langsleiste
verbunden und bilden das Tym.-
panon (Trommel). Zwischen
dem Tympanon und den beiden
letzten Trachealringen befin-
det sich die Membrana tym-
paniformis externa, wahrend
die Membrana tympaniformis
interna zwischen dem Steg,
einem die beiden Bronchien
sagittal verbindenden knécher-
nen Bilkchen und den Bron-
chien, zugleich die mediale
Wand des Bronchus darstel-
lend, liegt (s. Abb. 3). Die
Membrana tympaniformis ent-
spricht funktionell den Stimm-

Abb. 4. Schematische Darstellung der
Bronchen und der von diesen aus-
gehenden Luftséicke beim erwachsenen
Vogel. ¢ Stammbronchus; bsein Vesti-
bulum; ¢ Mesobronchium; d Ostium
caudale; e Bauchluftsack; e’ sein

Saccobronchus; f Bronchus intermedius caud.; g Ostium intermed. caud.; & caudaler Brustluftsack; 2’ sein Sacco-
bronchus; ¢ Einmiindungen der Ventrobronchen; k¥ Offnung der Dorsobronchen; I Ventrobronchus cervicalis;
I’ Halsluftsack; !”’kraniales und 7’”’ thorakales Divertikelsystem des Halsluftsackes; m Ventrobronchus clavi-
cularis; m’ Saccus interclavicularis; m’’ sein Diverticulum axillare; n Ventrobronchus medius; o Ventrobronchus
caud.; o’ Ventrobronchus lat.; o’ Ventrobronchus intermed. kran.; o”’ kranialer Brustluftsack

[aus ELLENBERGER-BAUM (1943)]
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lippen und die Spalten zwischen ihnen den Stimmritzen der Sauger. Zur Anspannung der
Stimmlippen besitzen die Singvigel einen bei den Hausvogeln verkiimmerten komplizierten
Muskelapparat.

Die Ringe der Trachea bleiben bei der Taube zeitlebens knorpelig, wihrend sie bei vielen
Vogeln verknochern.

Die Lungen sind sehr flach und liegen an und in den nischenartigen Intercostalriumen.
Sie erstrecken sich vom 1. Intercostalraum bis zur letzten Rippe, sind ventral von einem
Sehnenspiegel des rudimen-
tiren Zwerchfelles bedeckt.

bronchien geht ein dorsales w7y Soccus infercloviculorss

(kleinkalibriges) und ventrales
(groBkalibriges)  Bronchial-
system ab mit zahlreichen
Seitendsten. Die ventralen
Bronchien stehen unmittel-
bar oder durch Aste mit den
Luftsicken in Verbindung. [l
Aus dem dorsalen Bronchial- 1 & /
system gehen zum ventralen | [’ vl
Bronchialsystem rechtwinklig i N
dickwandige Rohren ab, die | ] ,\‘g ), B | Dwvertiewium
die sog. Lungenpfeifen (Bron- it &) ¥ A\ | 1 costole

chi fistulari) beliiften, die H-8t o i 1| | == '

dicht aneinanderliegen und 48 ikl fi 1| \d
prismatisch abgeplattet sind. i | 1 4

Sie stellen das eigentlich re-  // // = \\8
spiratorische Parenchym dar, (7 f‘ = av L"I'n\\" S >~
daszahlreiche radidire, waben- £ sl }" 4 \W | ™~ Soccys inter-
ahnliche Nischen (Bronchioli) b e~ N7 medus craniolis
besitzt, die sich wiederum s S ‘\;'*—Saccas;bfafmedrus
dichotomisch verdsteln und covdalis

gich allméhlich zu einem

Lufteapillarsystem verzwei- | i

gen. Die von den Dorso- | / —— Saccus
bronchen abzweigenden Pa- abdominalis
rabronchen verzweigen sich ' Y
allméahlich zu feinsten Asten. |

Alle Luftwege anastomisieren |
miteinander. Die Lufteapil- N _ &
laren verflechten sich mit den \ ! 7

-

Die Lunge der Taube ist un- o =] -‘L,
gefihr 3,3 cm lang und 2,0cm (A [{ \)
breit [Brount (1943)]. In Duetus infer- 1=
die Lungen miinden die bei- Transversorius £
den  Stammbronchien; sie - = b— Diverficulum
durchziehen in gradem Ver- Lofrébn “P suprgmedullare
lauf, verlassen sie caudal, in- TOHE >l | ;' 1
de.!_n sie in die Bauchluftsicke Saceure =0
miinden. Von den Stamm- cervicalis r% [

W

1

S

AT 3 :

L Dwerficula
= ::.T,; axillaria
v AL Dwverdficulum

Lo sfernole

wa L L DL L) i)

T AT T T

il ,:='_ Oberarm
1] \g knochen

Blutcapillaren. Von FiscHer
(1905) sind sorgfiltige, ver-
gleichende Untersuchungen  Abb. 5. Schematische Darstellung des Luftsacksystems. Von ventral
bei einer groBen Anzahl von gesehen. Auf der rechten Seite (auf dem Bild links!) ist ein Diver-

. . ticulum axillare, das Diverticulum sternale und das Diverticulum
Vogelar.ten ubpr die Zahl der costale entfernt [aus ELLENBERGER-BAUM (1943)]
Bronchialzweige, = Lungen-

fisteln und das BlutgefaB-

system der Lunge, MaBe und GréBe der Lunge und Bronchen angestellt worden. So be-
sitzt die Taube 3 mediale, 9 caudale, der Papagei 9 mediale und 9 caudale Ventro-
bronchen. 9 bzw. 8 Dorsalbronchen, die wiederum zahlreiche, tierartlich verschiedene Ver-
zweigungen aufweisen, sind bei der Taube bzw. Papagei vorhanden. Alveolen, wie bei den
Saugern, fehlen den Végeln., Die meisten Vogel besitzen 9, manche 10 Luftsicke [GraY
(1936)]. Néaheres iiber den Bau des Luftsacksystemes s. Abb. 4 und 5.

Fir die Atmung, Temperaturregelung und zur Gewichtserleichterung sind die sog. Luft-
siicke von groBter Bedeutung. Thre Verteilung im Vogelkorper ist aus Abb. 5 zu ersehen.



606 Besondere Tierarten. Krankheiten der Vogel

Beim Einatmen und Ausatmen wird unter Zuhilfenahme der Luftsicke die Lunge in
gleicher Weise von frischer Luft in gleicher Richtung durchstrémt, wobei die Dorsobronchen
die zufijhrenden und die Ventrobronchen die abfiihrenden Luftwege sind. Durch die Ein-
beziehung der Luftsicke ist die Luftmenge, die die Lunge durchzieht, erheblich gréBer als
ohne Mitarbeit der Luftsicke. Im iibrigen stellen die Luftsicke diinnbiutige aus Serosa
und Schleimhaut bestehende Sicke dar, die zwischen den Bauchorganen liegen und in
GliedmaBenknochen eindringen. Sie umgeben die Organe wie mit einem Luftmantel.

Im Respirationstractus spielen die durch spezifische Krankheitsursachen entstehenden
pathologischen Verinderungen eine iiberragende Rolle. Die sporadischen Organkrankheiten
nehmen sich daneben bescheiden aus und lassen sich oft nur schwer eingruppieren.

2. Obere Luftwege

Bei nicht rein geziichteten Carriers und Bagdetten wird parallel gehend mit
der Verkiirzung des Schnabels eine extreme Verengung der Nasenlocher gesehen.
Infolge nur geringer Aufregung kann es durch {ibertriebene Enge des Nasenloches
zur Atemnot kommen. Schniefende Atmung und Offnen des Schnabels sind die
Folgen. Bei den Reinaugen sind die Nasensffnungen so eng, da8 viele Jungtauben
infolge Asphyxie (,,Schnércheln‘‘) zugrunde gehen.

Bei Tauben wurden von EBER und PALLESKE-EBER (1934) Fremdkérper
(Wicke bzw. Heringsstiick) in der Luftréhre als Todesursache festgestellt.

Blutungen werden im Zusammenhang mit Infektionskrankheiten gesehen.
Ferner kommen traumatisch bedingte Blutungen in Betracht.

a) Entziindungen

Im wesentlichen sind es auch hier spezifische Krankheitsursachen (Tuberkulose,
Gefliigelpocken, Aspergillose). Von EBER und Parraske-EBER (1934) wird eine
ausgebreitete Luftrohrenentziindung mit erheblicher Sekretansammlung und
schleimig-eitriger, teils krupposer Rhinitis in 6 Fillen bei Tauben angegeben, ohne
daB deren Ursache bekannt gewesen wire. Es dréngt sich der Verdacht auf, da
hier vielleicht Fille von Ornithose bzw. Psittakose vorgelegen haben kénnten
(s. das.).

Eine Rhinitis catarrhalis tritt bei Kanarienvigeln auf [PoGorRELSKY 1938)].
Im Gegensatz zum Schnupfen der Tauben ist sie offenbar nicht ansteckend. Sie ist
atiologisch ungekldrt. Thr Auftreten wird durch resistenzschwichende Umstédnde
(Abkiithlung, Zugluft, Transport, ungeeignete Fiitterung sowie reizende Stoffe,
wie Staub usw.) begiinstigt. Anfinglich ist ein serdses, spater seromukoses Ex-
sudat auf den geréteten Nasenschleimhduten vorhanden. Die Entziindung kann
auf die Lidbindehéute und auf die Lufthshlen des Kopfes iibergreifen. In letzteren
konnen sich, wie beim Huhn, trockene, gelbe bis graugelbe, brocklige, manchmal
kriimelige Massen ansammeln. Sie wélben die Haut nach auBlen vor und kénnen
sogar Exophthalmus bewirken [GRray (1936)]. Die Augenlider werden mitunter
iiber den Bulbus geschoben, so dall die Vogel nicht mehr sehen kénnen. Der
Nasenkatarrh kann mit Tracheitis und Bronchitis catarrhalis verbunden sein.

Die Nasensffnungen konnen bei Papageien (Amazonen, graue Afrikanische
Papageien) durch angetrockneten, schleimig-eitrigen NasenausfluB bei chroni-
schem Nasenkatarrh verstopft werden. Mit der Zeit kénnen die Pfropfen an der
Nasendffnung solche AusmaBe annehmen, dal die Tiere gezwungen sind, durch
den Mund zu atmen. Nach Entfernung der Pfropfe bleibt eine Zeitlang die Nasen-
offnung extrem erweitert, weil die Pfrépfe das die Nasenéffnung umgebende Ge-
webe atrophisch gemacht haben [ Gray (1936).]

Die Bronchen erkranken selten allein, sondern mit den oberen Luftwegen oder
der Lunge zusammen. Mit den Bronchitiden darf nicht das sog. 4sthma der Papa-
geien (meist sind es importierte groflere Arten, wie Amazonen) verwechselt werden.
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909, der erkrankten Tiere sind weiblich. Die sonst gesund erscheinenden Tiere be-
kommen 30—60 min und linger dauernde Anfille von Atemnot. Sie sperren den
Schnabel auf, strauben die Federn auf Kopf und Nacken. Bei angestrengter Ex-
und Inspiration sind keuchende Geréusche zu héren. Nach dem Anfall verhalten
die Tiere sich unauffillig [ GraY (1936)].

b) Parasitire Erkrankungen
Nematoden
Syngamus trachea

Verbreitung : Kosmopolit. Vorkommen : Tauben [ REINEARDT (1946)], Kanarien-
vigel und Zimmerviogel [HuTYRA und MAREK (1952), REINHARDT (1946), GRAY
(1946)].

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Durch das Festsaugen der in der
Trachea einzeln oder zu mehreren Exemplaren, selten zu ganzen Knédueln liegenden
Parasiten entstehen Entziindungen, kisige Knotchen und kleine Ulcera an den
Anheftungsstellen der Parasiten. Die rot aussehenden Parasiten schimmern durch
die Trachea hindurch. Hinzukommende Infektionen veranlassen gelegentlich die
Bildung multipler miliarer Eiterherdchen (Abscesse) in der Niahe oder in den wall-
artig aufgeworfenen Réndern der Ulcera. Durch die Schleimhautreizung entsteht
Bindegewebsproliferation mit warzenartigen Erhebungen der Schleimhaut. In
seltenen Féllen kann die Schleimhaut diffus katarrhalisch entzindet sein. Mit-
unter erstreckt sich die Entziindung auch auf die Bronchen. Zusammen mit den
Parasiten, den Schleimhautschwellungen und den kleinen Schleimhautabscessen
kann Erstickungstod bei den erkrankten Tieren zur Todesursache werden.

Als Begleiterscheinung bzw. als Folgeerscheinung sind Anéimie infolge des Blut-
saugens sowie gelegentlich Lungenemphysem oder Pneumonien zu verzeichnen.

Die Luftsackmilbe (Cytodites nudus)

kommt gelegentlich auch bei Tauben in der Trachea vor, wo sie Entziindung der
Schleimhaut, manchmal Verlegung des Lumens der Trachea verursacht.

3. Lungen

Bei Tauben wurden von EBER und PaLLAsKE-EBER (1934) in den Bronchen
Fremdkiorper (Weizenkorner) gefunden. Soweit der Fremdkérper nicht schon Er-
stickungstod ausgelGst hat, entwickeln sich t6dlich endende Schluckpneumonien.
Durch Verletzungen, Rippenbriiche, Fremdkorper konnen gelegentlich entweder zu
todlichen Verblutungen fithrende oder aber in Organisation (mitunter nach In-
fektion) iibergehende Zusammenhangstrennungen entstehen. Als Ursachen kom-
men Geschosse, Drihte, Négel, Bisse von kieinen Raubtieren, Hunden und Katzen
in Betracht.

Nekrosen kommen fast ausschliellich im Zusammenhang mit spezifischen
Krankheitsursachen, wie Tuberkulose, Streptokokkose, Aspergillose zur Beob-
achtung.

Bei alten Papageien ist Anthrakose nicht selten. Fox (1923) fand mehrere
Fille, auch Gray (1936) erwihnt solche.

Stauungshyperimie der Lunge beobachteten EBER und Parraske-EBEr (1934)
bei zwei Tauben, die in einem Reisekorb beim Versand erstickt waren. Dilatation
der Herzventrikel und Fiillung der groBen GefdBe mit schwarzrotem, schlecht
geronnenem Blut waren weitere Erscheinungen.

Die gleichen Autoren beobachteten tédliche Verblutung in die Lunge und Luft-
sicke bei einer vom Fluge zurlickgekehrten und plétzlich gestorbenen Taube.
Angaben dariiber, ob und wo GefaSrupturen erfolgt sind, fehlen.
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Bei Entziindungen kommen fast ausschlieBSlich spezifische Ursachen in Betracht
wie Gefliigelcholera, Pseudotuberkulose, Salmonellose, Streptokokkeninfektion,
Aspergillose u. a. m. (s. dort).

Im tibrigen entstehen gerne Pneumonien im Zusammenhang mit anderen
Krankheiten, wie Darmentziindungen u. a. Bei Jungtauben ist meistens nur ein
Lungenlappen erkrankt, da die Tiere, ehe auch die andere Lungenhélfte erkranken
kann, sterben. Bei erwachsenen Tieren sind in 209, beide, in 309 nur eine
Lungenhilfte erkrankt, wihrend bei den tibrigen Féllen eine wechselnde Ausbrei-
tung iiber beiden Lungenhélften erfolgt ist. Da EBER und ParLaskE-EBER (1934)
summarisch berichten, ist nicht genau zu ersehen, wieweit die Angaben fir die
von ihnen erwidhnten 92 Tauben zutreffen. Allem Anschein nach sind fibringse
Pneumonien in der iiberwiegenden Mehrzahl. Bei einer Taube lag eine subakute
katarrhalische Broncho-Pneumonie vor. In einem Fall war ein fibrinoses Exsudat
auf das rudimentére Zwerchfell ausgeschwitzt und in 2 Fillen hatte sich eine
eitrige bis fibrindse Entziindung des Pleuro-Peritonaeums angeschlossen. Auch
zwischen Lunge und Brustwand und auf dem Perikard erfolgte Exsudation von
Fibrin.

Unter der Bezeichnung ,,infektiose Pneumonie beschreibt HARE (1930) eine
bei Kanarienvogeln auftretende und innerhalb von 12—24 Std. zum Tode fiih-
rende Krankheit. Sie tritt meistens wihrend der Brutzeit auf. Angaben iiber die
Atiologie fehlen. Die Lungen sind zum grofiten Teil tiefschwarz, hyperdmisch
und von fester Konsistenz. HARE (1936) glaubt, dal es eine akute Form der Asper-
gillose sein konnte, ohne allerdings den Beweis fiir seine Annahme zu bringen.

Nach KaAsPAREK (1907) konnen Bindegewebsmilben (Laminosioptes cysticola)
bei Tauben epizootieartige Todesfille auslésen. Die Parasiten befinden sich in den
beschriebenen Fallen nur in der Lunge und verursachen Abmagerung. Die Milben
liegen in gelblich-weilen, ldnglichen Knétchen. KorGEL (1950) bezweifelt aller-
dings, ob Laminosioptes cysticola vorlag.

Bei einem Kanarienvogel konnte ScHLIMPERT (1910) ein Carcinom nachweisen,
STICKER (1907) bei einer Amazone ein Carcinom und Fox (1923) bei einem Sittich
ein Adenocarcinom. In beiden Fillen war nicht sicher, aber wahrscheinlich, daf3
die Tumoren primér ihren Sitz in der Lunge hatten. EBER und MaLKE (1932)
stellten bei 2 Tauben im Atmungsapparat ,,Geschwiilste® fest.

4. Luftsicke

Bei Tauben sind, abgesehen von der Aspergillose und Ornithose (s. dort)
offenbar Luftsackentziindungen nicht selten. Nach Brouwt (1943) erkranken
Taubenkiilken im Alter von 10—12 Wochen an eitriger Luftsackentziindung.
Auf den Luftsicken sind weiBe kisige Eitermassen, die den Bauchluftsicken fest
anhaften. Ahnliche Massen befinden sich in der Trachea, in der Umgebung des
Herzens und auf der Leber. Daneben kommt eine Nephritis vor. Néhere An-
gaben, insbesondere iiber die Atiologie fehlen. Ob an Ornithose zu denken ist,
ist unklar, aber immerhin moglich.

In 9 Fillen konnten EBER und ParLaske-EBERr (1934) nihere Angaben iiber
die Ausbreitung der im iibrigen diphtheroiden Entziindung der Luftsicke bei
Tauben machen:

2mal beide hinteren Brustluftsicke
1mal linker Bauchluftsack
1mal rechter Bauchluftsack

3mal beide Bauchluftsicke
2mal alle Brust- und Bauchluftsicke.
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Luftsackentziindungen kommen (selten) isoliert vor. Meistens sind sie begleitet
von Pneumonien und Erkrankungen von Milz oder Leber. Aspergillose, Strepto-
kokkose sind hidufige Ursachen [ GRay (1936)].

Laminosioptes cysticola

AuBer Trachea, Bronchen und Lunge werden bei Tauben auch die Luftsicke
hiufig von Milben (Laminosioptes cysticola) besiedelt. Kleine, stecknadelkopf-
groBe, weile bis gelblich-grauweile Knétchen sind die Folgen der Besiedlung mit
den Milben.

Cytodites nudus (Syn.: Cytolichus nudus).

Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Der Parasit befindet sich in den Luft-
hohlen der Knochen, in der Lunge, den Bronchen und in der Trachea, seltener in
der Brusthohle, Leber und Niere. Zwar rufen die Parasiten selten Krankheits-
erscheinungen hervor, doch kénnen sie, wenn sie in gréBerer Anzahl in der
Trachea sind, Husten und Atembeschwerden auslésen. Durch Verlegung der
Bronchen kann Erstickung und Hyperdmie der Lunge hervorgerufen werden.
RurFNER (1941) beobachtete Andmie, Abmagerung und Dyspnoe. Bei geschwich-
ten Tieren kann die Invasion einen epizootieartigen Charakter annehmen. Bei der
Sektion sind die Parasiten in groflen Mengen auf der Luftsackoberfliche an-
zutreffen. In den Lungen, der Leber und Niere entstehen miliare bis erbsengroBe
Knétchen, in deren Zentrum der Parasit eingeschlossen ist.

IV. Verdauungsorgane
1. Mund- und Rachenhéhle

An der schon normalerweise bei Vogeln vorhandenen Verbindung zwischen
Nasenhohle und Mundhéhle durch die Choaonenspalten kénnen tiefer gehende
Spaltungen vorkommen: Cheilognathopalatoschisis, Schistoprosopie. Beim Papagei
ist von GUERRINI (1909) eine Cheilognathoschisis inferior beschrieben. Auch bei
Sperlingen [ JoEsT (1926)] und Finken ist eine solche Mifibildung bekannt. Héufig
fallt die Zunge durch die Spalte nach auBlen durch die Mitbeteiligung des Mund-
bodens. Spaltungen des Mundbodens allein kommen gleichfalls vor [JoEsT (1926)] :
Ein Fall beim Sperling.

OtTo (1908) beschreibt bei Tauben verschiedene rassisch bedingte Anomalien
der Schnabelbildung : Bei den Bagdetten krumme bogenformige Schnéibel. Ammen-
tauben miissen vielfach die Fiitterung ibernehmen. Bei den Ziertiimmlern und
Mévchen liegt starke Verkiirzung des Schnabels, bei den englischen Eulen, beson-
ders im Alter, Brachygnathia inferior vor. Die Almonds und dgyptischen M§vchen
besitzen Kreuzschnibel (Kampylognathie) sowie Verkriimmung des Schnabels
nach oben oder unten. Bei den Berliner Altstdmmen, dgyptischen M6vchen und
Almonds entsteht Mikroglossie sowie haken- oder spiralférmige Verkrimmung der
Zunge nach oben. Mangelhaften Schnabelschluf} zeigen die Moskauer Grauen und
deutschen Movchen. Diese Anomalie entwickelt sich im Alter bei Bagdetten und
nicht rein geziichteten Carriers.

Die Schnabelkarunkel sind knollige und fleischige Hautanhéinge in der Um-
gebung der Schnabeloffnung, die bei manchen Rassen erhebliche Méchtigkeit
erlangen konnen. Sie konnen dadurch Anlafl zu Verletzungen bieten [OTTO (1908)].
Bei deutschen Movchen, Berbern und anderen kurzschnabeligen Tauben kénnen
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die Tauben an der Atzung der Jungtauben durch zu starke Entwicklung der
Karunkeln gehindert werden.

Bei den Warzentauben, den Bagdetten, Carriers und Indianern umschlieBen
die Nasenkarunkeln den Schnabel in einem AusmaB, daB sie in der Futterauf-
nahme beeintrichtigt sind.

Die MiBibildungen der Mundhdéhle diirfen nicht mit éraumatisch erworbenen Anomalien
verwechselt werden, die bei Vogeln, insbesondere Papageien nicht allzu selten vorkommen.
Durch scharfkantige, spitze und harte Gegenstdnde (Glasscherben, Blech, Nadeln), ferner
Haare, Faden und Schniire konnen Unter- oder Oberschenkel und Zunge Zusammenhangs-
trennungen erfahren. Blutungen, Geschwiirsbildung und Nekrose kénnen die Folge sein.
Besonders durch fadige Fremdkorper konnen Teile der Zunge abgeschniirt, 6dematés, himor-
rhagisch und schlieBlich nekrotisch werden. Gewohnlich verhungern die Tiere.

Papageien, Wellensittiche und selten Kanarienvogel erleiden manchmal Unregelmafig-
keiten in der Beschaffenheit des Schnabels. Letztere sind auf die ungeniigende Tatigkeit dieses
Korperteils bei Kafigvogeln zuriickzufiihren und haben nichts mit angeborenen Anomalien
zu tun. Meistens ist ein iiberméBiges Lingenwachstum beider Schnabelhdlften, oft aber
nur des Oberschnabels (Papageien), manchmal des Unterschnabels vorhanden. Manchmal
entstehen auch seitliche Abweichungen, wie beim Kreuzschnabel [Gray (1936)].

Alte Papageien bekommen bisweilen harte, schuppige und briichige Schnibel.
Entweder brechen dabei Schnabelteile aus oder aber wird ein unméBiges Langen-
wachstum verzeichnet. Inwieweit Exsiccose, Para- oder Hyperkeratose vorliegen,
ist nicht niher bekannt.

Geradezu enzootieartig tritt bei Kanarienvigeln der Verlust der Schnabel-
scheide auf. Meist sind es mehrere Tiere zu gleicher Zeit. Sie werden dann ,,kurz-
nasig* [GrAY (1936)]. Die Ursache ist unbekannt.

Infolge Tuberkulose sahen DuraNT und McDoUGLE (1952) bei einem Papagei ein
vom Unterschnabel ausgehendes Hauthorn sich entwickeln. Sie bezeichnen die
Anomalie als nicht selten.

Von Interesse sind praktisch nur spezifische Entziindungen, von denen Gefliigel-
pocken bzw. Gefligeldiphtheroid bei Tauben, Kanarienpocken bei Kanarien-
vogeln, ferner Tuberkulose bei Tauben und vor allem bei Papageien zu nennen
sind. (s. das.). Mit Entziindungen der Schleimhaut darf die schon normalerweise
sehr dicke verhornende Schleimhaut der Zunge der Végel nicht verwechselt werden,
die von Laien als sog. ,,Pips® bezeichnet und filschlich als krankhaft angesehen
wird. Ob bei den Versuchsvigeln eine mit Hyper- bzw. Parakeratose einherge-
hende A-Avitaminose vorkommt, ist nicht bekannt.

Bei Tauben rufen Oidium albicans und Trichomonas columbae diphtheroide
Entziindungen hervor (s. das.).

2. Oesophagus und Kropf
Anatomische Bemerkungen

Gegeniiber der Speiserdhre der Sduger ist der Oesophagus der Vogel auBerordentlich
erweiterungsfihig. Er besitzt bei der Taube eine innere Lings- und &duBlere Zirkulirmuskel-
schicht [Kovads (1928)]. In der cutanen Schleimhaut befinden sich Submucosadriisen und
Lymphfollikel. Bei der Taube treten die Schleimdriisen im unteren Abschnitt des Schlundes,
bei Papageien erst kurz vor der Einmiindung in den Driisenmagen auf [STRESEMANN (1927),
zit. aus ELLENBERGER und Baum (1943)]. Bei Taube und Kanarienvogel bildet der Oesophagus
am Brusteingang eine sackartige als Digestorium wirkende Erweiterung, den Kropf.

Bei der Taube besteht der Kropf aus 2 bilateralen, symmetrischen Abteilungen. Er
besitzt an der Basis eine Reihe von 5—6 geraden Falten, die wihrend der Brutzeit ver-
schwinden [Brount (1947)]. Bei Jungtauben ist der Kropf etwa 10mal groBer als der
Muskelmagen. Wahrend der Zeit der Brutpflege geht bei Tauben beider Geschlechter unter
dem EinfluB des Prolactins des Hypophysenvorderlappens das Epithel seiner cutanen Schleim-
haut unter fettiger Degeneration und Desquamation zugrunde. Die Epithelproliferation ist
stark gesteigert. Das Epithel ist um ein Mehrfaches verdickt. Die obersten Epithellagen
sind vollstandig, die tiefsten nur teilweise verfettet. Nur durch Verfettung des Plattenepithels
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(Driisen sind nicht vorhanden) erfolgt die Bildung der zur Ernidhrung der Brut erforderlichen
Kropfmilch [TeicEMANN (1889)]. Sie stellt eine kasige, schmierige, gelblich-weile, aus fett-
haltigen degenerierten Plattenepithelien bestehende, ranzig riechende Masse dar. Durch
Regurgitieren wird die sog. Kropfmilch direkt in den Schnabel der Jungtauben eingebracht,
von wo aus sie in deren Kropf abgeschluckt wird.

Bei Papageien stellt der Kropf lediglich eine spiralig gedrehte Erweiterung des Oeso-
phagus dar.

Bei Tauben entsteht nicht selten, wenn deren Brut verloren gegangen ist,
durch Aufstauen eine Anschoppung des Kropfes mit Kropfmilch, eine Obstipatio
ingluviet, die zur Ingluviitis werden kann [Brira (1919)]. Durch langfaseriges
und sperriges Futter, Erkrankung und Léhmung der Kropfmuskulatur kann die
regelrechte Entleerung des Kropfinhaltes in den Driisenmagen gestort sein. Eine
iibermiBige Fiillung und Dilatation des Kropfes (sog. harter Kropf) ist die Folge.
Samen und Getreidekorner konnen dabei auskeimen. Ferner entstehen Faulnis-
produkte, der Kropfinhalt hat unangenehmen séduerlichen Geruch. Die Faulnis-
produkte wirken entziindungserregend und nekrotisierend auf die Kropfschleim-
haut und kénnen Parese des Kropfes mit Erschlaffung der Kropfmuskulatur nach
sich ziehen, wodurch sich das Leiden weiterhin verschlimmert. Inanition und Tod
sind das Schicksal solcher Tiere, wenn nicht rechtzeitig fiir Entleerung des Kropf-
inhaltes gesorgt wird. Auch kann die Entziindung der Kropfschleimhaut eine
Septikmamie mit todlichem Ausgang verursachen. Die Gérung des Kropfinhaltes
fithrt zur Bildung iibelriechender Gase und zur Tympanie des Kropfes (sog. weicher
Kropf, Preumatosis des Kropfes).

Eine weitere Folge der Kropfverstopfung kann Ruptur der Schleimhaut, even-
tuell auch der Muskulatur sein. Auch kann durch dullere Gewalteinwirkung und
innerlich aufgenommene, spitze oder scharfkantige Gegensténde eine Zusammen-
hangstrennung der Kropfwand entstehen. Fremdkérper im Kropf sind nicht
selten bei Papageien [BrLounT (1947)].

Abgesehen von Entziindungen der Kropfschleimbaut (Kropfkatarrh) nach
Kropfverstopfung und Aufnahme verdorbenen Futters, entsteht eine katarrhali-
sche Ingluveitis nach Aufnahme von Phosphorwasserstoff, wie er aus Ratten-
bekdmpfungsmitteln (Calcium- bzw. Zinkphosphid) freigesetzt wird. Bei akuten
Katarrhen ist die Schleimhaut hyperémisch, enthédlt Blutungen, Erosionen und in
der Nachbarschaft Oedeme, wihrend bei chronischen Katarrhen die Schleimhaut
blaBl und verdickt ist.

Wichtiger sind die spezifischen Entziindungen, von denen vor allem die Tricho-
moniasis der Tauben zu nennen ist (s. das.). Die Schleimhautbelédge diirfen nicht
mit der normalen Kropfmilch verwechselt werden. Durch Befall mit Capillarien
entsteht eine diphtheroid-verschorfende Entziindung der Kropfschleimhaut mit
gelblich-braunlicher Verfirbung der Schleimhaut. In den pseudomembranésen
Beldgen sind oft massenhaft die sehr dinnen Parasiten nachweisbar.

Bei der Taube ist von JoEST und ErNESTI (1915) ein walnuBgroBes, klein-
zelliges Rundzellensarkom beschrieben, das seinen Ausgang vom submucOsen
Gewebe des Kropfes nahm.

Abgesehen von gelegentlich aufgenommenen Ektoparasiten, wie Derma-
nyssus avium, Federlingen und Argas reflexus kommt praktisch nur bei Tauben
der sehr seltene Befall der Kropfschleimhaut mit Capillarien in Betracht. Eine
diphtheroid-nekrotisierende Entziindung der Kropfschleimhaut ist die Folge.

3. Driisen- und Muskelmagen
Normal-anatomische Vorbemerkungen

Der Magen der Vigel besteht aus einem diinnwandigen Teil, dem Driisenmagen (Pro-
ventriculus) und dem stark Muskeln enthaltenden Muskelmagen (Ventriculus). Ersterer

39*
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enthiilt zahlreiche den Fundusdriisen shnliche Driisen, die mit papillenformigen Ausfiihrungs-
gangen an der Oberfliche der Schleimhaut miinden. Der Muskelmagen besitzt die starken,
seitlich liegenden Musculi laterales, die durch die schwicheren Musculi intermedii verbunden
werden. Die schlauchférmigen, den Pylorusdriisen dhnelnden Driisen bilden zusammen mit
dem abgestoBenen Oberflichenepithel einen hornartigen Uberzug, die Keratinoidschicht.

Papageien, Wellensittiche und Tauben vermogen im Gegensatz zum Huhn zu erbrechen
[Brou~T (1947)]. Uber Embryologie, Histologie und Morphologie des Muskelmagens s. bei
CoRNSELIUS (1925).

Bei Vigeln entsteht, wenn auch selten, eine Dilatation des Driisenmagens durch
Aufnahme langfaserigen Futters, so besonders von geschnittenem Gras, Hacksel
und Strohpartikelchen. Das Futter ordnet sich in der Langsrichtung des Driisen-
magenverlaufes an und fillt Driisen- und Muskelmagen aus. Infolge des Unver-
mogens, die Futterbestandteile weiterzutransportieren, entsteht schlieflich Dila-
tation des Driisen- und Muskelmagens, meist mit Atrophie des letzteren. Durch
Inanition gehen die Tiere zugrunde. Von GEBAUER (1956) wird einer Paravit-
aminose E groBe &dtiologische Bedeutung fiir die Magendilatation beigemessen.
Auch Mangel an Grit ist dtiologisch bedeutungsvoll. In einem von EBER und PaL-
LASKE-EBER (1934) beschriebenen Falle war bei einer Taube Magenruptur mit
nachfolgender Bauchfellentziindung entstanden. Auch Fremdkorperverletzungen
kénnen zur Bauchfellentziindung, zur AbsceBbildung in der Wand des Muskel-
magens, in den benachbarten Organen, in der Rumpf- oder Brustmuskulatur
sowie Verwachsung dieser Organe filhren. In einem von WooLRIDGE (1910) ge-
schilderten Fall bei einer Taube entstand sogar nach Perforation des Muskel-
magens Perforation von Riickenmuskulatur und duBerer Haut.

Im Kropf, Muskelmagen und Vormagen kénnen ungewdéhnliche Mengen von
Grit gefunden werden, die zu Indigestionen, manchmal auch Darmentziindungen
AnlaB geben. Auch konnen Pflanzen oder Tierhaare, die mit dem Futter auf-
genommen werden, sich im Vormagen und Magen zu einem filzigen Knéuel zu-
sammenballen. Unter Umstéinden ist neben der Indigestion eine hochgradige
Atrophie der Muskulatur des Muskelmagens die Folge.

Namentlich bei Tauben, die gezwungen sind, stéindig Weichfutter aufzunehmen,
entsteht eine Inaktivititsatrophie der Muskeln des Muskelmagens. Die Musculi
laterales verlieren bis drei Viertel ihrer Stdrke. Der sonst feste Muskelmagen
fiihlt sich als schlaffer Sack an. Eine Dilatation ist mit der Atrophie der Musku-
latur verbunden.

Durch Fremdkérper, die sich in die Magenwand einspieBen oder die sie per-
forieren, kann infolge der anhaftenden oder eindringenden Bakterien in der Um-
gebung der Fremdkorper, z. T.unter AbsceBSbildung Nekrose entstehen [EBER und
Parraske-EBER (1934)]. Stecknadeln, Drahtstiicke und Négel gehéren zu den
auslosenden Ursachen. Bei Tuberkulose, Mykose und Infektion mit Bacterium
coli (sog. Coligranulom) kann es gleichfalls zu mehr oder weniger ausgedehnten
Nekrosen, besonders des Driisenmagens kommen.

In der Schleimhaut des Driisenmagens sind punkt- oder fleckformige Blutungen
nach Abstreichen des der Schleimhaut anhaftenden Schleimes unschwer zu erken-
nen. Im Muskelmagen lassen sie sich erst nach Abziehen der Keratinoidschicht
nachweisen.

Entziindungen des Magens allein kommen selten zu Gesicht. Meist ist in wech-
selndem AusmaB auch der Darmkanal an der Entzindung mitbeteiligt. Unter
2170 Taubensektionen war bei 34 Tauben allein der Magen, bei 32 Tauben vor-
wiegend der Magen, aber unter Mitbeteiligung des Darmes entziindet. Immerhin
beschreiben EBER und PALLASKE-EBER (1934) bei der Taube eine Magenentziin-
dung mit ausgedehnter Geschwulstbildung im Driisenmagen, ferner eine hémor-
rhagische Magenentziindung. Bei Entzindungen des Muskelmagens ist die
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Entziindung der Schleimhaut nur nach Abziehen der Keratinoidschicht sicher nach-
weisbar. Letztere 1ift sich iibrigens bei Entziindungen besonders leicht abziehen,
weil sich hdufig, besonders bei Tauben, zwischen Schleimhaut und Keratinoid-
schicht eine serdse bis serofibrindse Fliissigkeitsmenge ansammelt, die die Kera-
tinoidschicht abhebt. Die Schleimhaut selbst ist nicht nur triibe, sondern auch
aufgerauht, mitunter ein wenig zerkliiftet.

Unter den infektisen Ursachen sind vor allem die Gefliigelcholera und die
Gefliigelpocken zu erwihnen. Auch parasitdre Erkrankungen konnen Entziin-
dungen des Magens veranlassen.

Parasitire Erkrankungen
Nematoden

Dyspharynz nasuta Ruporpai, 1819 (Syn. Spiroptera nasuta Ruborrar 1819,
Dispharagus spiralis Molin, Acuaria spiralis Molin 1858).

Vorkommen: Taube [(LEsBOUYRIES (1941), BRIDRE (1910) und WASIELEWSKY
und WULKER (1917), WHITNEY (1941)].

Verbreitung: Europa.

Sitz: Driisenmagen.

Befall mit Spiropteren (welche ?) bei Papageien erwihnt auch Fox (1923).
Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Der Parasit befindet sich mit dem Kopf
tief in die Magenschleimhaut eingebohrt. In der Schleimhaut sind Ulcera haufig.
Bei stérkerer Invasion ist die Schleimhaut sehr stark verdickt und zerstort. Die
Schleimhaut ist hyperdmisch, fleckférmig bis nahe an den Muskelmagen gerotet.
Die Driisenpapillen springen deutlich vor. Nach v. WASIELEWSKY und WULKER
(1917) wird die Lichtung des Driisenmagens durch adeno-papillomatése Wuche-
rungen gelegentlich ausgefiillt [auch Huryra und MAREX (1952)]. Als Begleit-
erscheinungen werden allgemeine An#dmie, Bldsse der Muskulatur und nach
WarrNEY (1941) Depigmentierung der Iris beobachtet. Unter groBeren Tauben-
ansammlungen kann die Invasion mit D. nasuta verheerende Verluste verur-
sachen [CraMm (1928)].

Tetramerose

Tetrameres fissispina DiEsiNG 1861
Verbreitung : Kosmopolit.
Tetrameres confusa. TRAVASSOS 1917
Verbreitung : Siiddamerika.
Vorkommen: Taube.

Die Tetramerose ist fiir die Taube schwerwiegend [Travassos (1941)].

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Die Tiere sind aniimisch und abgema-
gert. Der Darmkanal ist meistens frei von Ingesta, wihrend Driisenmagen und
Oesophagus mit Futter angeschoppt sind. In der Schleimhaut des Driisenmagens
sind Ulcera, ferner stecknadelkopfgrofle glasige, ein biBchen gerdtete Piinktchen
und manchmal Blutungen sichtbar. Sie werden durch die hier in komprimierten
und atrophischen Driisen liegenden weiblichen Parasiten ausgeldst. Bei der histolo-
gischen Untersuchung sind Retentionscysten anstelle der Driisenlippchen sicht-
bar. In diesen Cysten liegt ein Parasit. Die Cysten sind von einem kollagenen
Bindegewebe umgeben. Die innere Schicht eines Granulationsgewebes ist aus
granulierten Zellen mit groBen Kernen, wahrscheinlich Fremdkorperriesenzellen,
anstelle der Driisenzellen gebildet. Um die Cysten ist starke Infiltration mit
Leukocyten sichtbar. Die benachbarten Acini sind komprimiert, aber nicht
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nekrotisch. Zwischen den Cysten und den weiblichen Parasiten ist ein freier
Raum, in dem frither der ménnliche Parasit war [Timox Davip (1941)].

Habronema incerta A. SmrrH 1908
Vorkommen: Papagei.

Der Parasit kommt in den Driisen des Driisenmagens beim Papagei epizootisch
vor [GRrAY (1936)], dringt aber auch in den Muskelmagen ein. Nach Gray (1936)
dringen die Parasiten aber auch in die Luftsicke und in die Bauchhohle vor, wo
sie todliche Peritonitis auslosen koénnen. Epizootische Erkrankungen sind bei
verschiedenen Papageienarten in Nordamerika beobachtet worden. Nach Cram
(1941) entstehen Ulcera bei Lophrotyx gambeli. Die Schleimhaut ist mit zihem
Schleim reichlich bedeckt. Durch ihn wird die Verdauung beeintrichtigt. Die
Schleimhautulcera sind herdférmig. An anderen Stellen besteht Odem. An
manchen Stellen ist die Magenwand génzlich atrophisch. Die Parasiten kénnen
so die Magenwand leicht durchbohren und in die benachbarten Organe gelangen.
Der Eintritt des Todes wird hierdurch beschleunigt. Als Begleiterscheinung
werden regelmiflig Abmagerung und Anédmie verzeichnet.

Ornithostrongylus travassosi MAPLESTONE 1932

(Eine ndhere Spezifizierung des Parasiten liegt nicht vor).
Vorkommen : Taube.
Verbreitung : Europa, Nordamerika, Australien.
Der Parasit wurde von MAPLESTONE (1932) bei einer Taube im Muskelmagen
festgestellt. ‘
Geschwiilste

Von v. WaASIELEWSKI und WULKER (1917) wurde bei einer Taube ein tuber-
kuléses Adenopapillom beschrieben, das das Lumen des Vormagens fast vollig
ausfiillt. Da die Geschwulst im Zusammenhang mit einer Invasion von Filarien
(Dispharagus) stand, bezweifelt JoEsT (1926), ob es sich iiberhaupt um eine echte
Geschwulst gehandelt hat.

Ein Cylinderepithelcarcinom des Vormagens bei einem Ara und einer Amazone
erwihnen Fox (1923), ein Sarkom bei einer Taube EBER und MALKE. (1932).

ErnEsTI (1915) fand ein kleinzelliges Rundzellensarkom des submukésen Ge-
webes des Kropfes, ein Sarkom des Schlundes bei einer Taube beschrieben EBER
und MALRE (1932).

4. Darm
Normal-anatomische Yorbemerkungen

Die Unterteilung des Diinndarmes in Duodenum, Jejunum und Ilewm ist beim Vogel
nicht scharf zu treffen [GraU (1943)]. Am Eingang des Duodenums befindet sich eine echte
Pylorusdriisen tragende Zwischenzone mit langen Zotten und einer Keratinoidschicht
[Z1ETzscaMANN (1908)]. Der Taube fehlt der Oddische Sphinctermuskel an der Einmiindung
der Gallengiinge. Das zwischen 2 parallel verlaufenden Duodenalschlingen liegende Pankreas
miindet bei der Taube mit 2—3 Ausfithrungsgingen in den Endteil des Duodenums. Die
Lieberkiihnschen Driisen sind bei der Taube im Diinndarm alveolir-tubulos [KAIsEr (1925)].
Eine Submucosa fehlt bei den meisten Vogeln. Bei der Taube ist die Musc. mucosae sehr
stark entwickelt. Die Lymphfollikel kénnen diese gelegentlich durchbrechen [CrLorTTa
(1893)]. Die Lage der Darmschlingen bei der Taube ist aus Abb. 6 zu ersehen. Der sehr
kurze Dickdarm hat bei der Taube ein engeres Kaliber als der Diinndarm. Der Taube fehlen
die paarig angelegten Blinddédrme der meisten iibrigen Vogel. An ihrer Stelle bestehen zwei
3—5 mm groBe kolbige Ausstiilpungen ohne Lumen. Sie enthalten ein lymphoepitheliales
Gewebe. Bei einigen Papageienarten fehlen die Blinddirme vollstindig. Ubrigens ist der
Blinddarmeingang reich an lymphatischen Gewebe (sog. Blinddarmtonsille). Der Dickdarm
ist bei fast allen Végeln im Vergleich zum Dickdarm anderer Tiere unverhiltnismaBig kurz,



Verdauungsorgane 615

das Colon geht in die Kloake iiber, in derem Mittelteil das Urodaeum, der Genitaltractus,
mindet (s. Abb. 7).

Bei der Taube betragen die Darmlingen (Weiten): Duodenum 11—22 em (0,5—0,9 cm),
Jejunum 45—72 em (0,35—0,7 cm), Ileum 11 em (0,35—0,7 cm). Die Gesamtlinge des Darmes
betrigt 71—130 cm. BrounT (1943) gibt folgende Mafle an: Duodenum 10 cm, Jejunum
50 cm, Tleum 33 cm (!) und Rectum 2,5 cm.

Meckelsches
Diverfikel

T Bursa Fabricii

.‘: - Miindungen des Harnleifers
i und des Samen- bzw, Eileiters

M.sphincter cloacae
~Schleimdrisen
Epidermis - -

Klaokensffnung

Abb. 7. Halbschematischer Lingsschnitt durch die Kloake einer jungen Taube [aus ELLENBERGER-BAUM (1943)]

In das Proctodaewm, die dritte Abteilung der Kloake, miindet von dorsal die Bursa
Fabricii, ein vorwiegend lymphoepitheliales, blindsackihnliches unpaares Organ, dessen
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funktionelle Bedeutung unbekannt ist. Sie bildet sich bis zum Eintritt der Geschlechtsreife
wie der Thymus zuriick (Involution).

Bei Tauben kommen, wenn auch selten, Lageverinderungen des Darmes vor.
EBEr und PALLASKE-EBER (1934) fanden in 2 Fillen eine Querachsendrehung
des Diinndarmes (Volvulus mesenterialis jejuni). Im 1.Fall, der fast den gesamten
Diinndarm umfaBte, konnte die Ursache nicht geklirt werden, wihrend im 2. Fall
ein hochgradiger, aber ortlich beschrinkter Befall mit Spulwiirmern vorlag.
Dieser kann entweder den Diinndarm nach unten gezogen haben oder aber eine
Stelle im Darm dargestellt haben, an der die Peristaltik eingeschrinkt war, so
daB sich um diesen knotenartigen Darmteil als Fixpunkt die iibrigen Diinndarm-
schlingen drehen kénnen.

Durch Fremdkoérper und eingedickte Ingesta, Schleimhautwucherungen,
Narbenstrikturen sowie Atonie der Darmwand infolge unzweckmaéBiger Ernidhrung
sind nach EBER und PALLASKE-EBER (1934) Verstopfungen des Darmlumens bei
Tauben zustandegekommen. Héaufig ist der Darm vor der verstopften Stelle
dilatiert. Wenn nicht schon Autointoxikation den Tod herbeifiihrt, kann er durch
Darmrupturen beschleunigt werden.

Auch Afonie mit erheblicher Erweiterung der Darmlichtung kann bei Tauben
gelegentlich zur Beobachtung gelangen. EBER und ParrLaske-EBERr (1934) fithren
sie bei der Taube als infolge unzweckméaBiger Ernihrung entstanden auf, ohne
allerdings néhere Angaben zu bringen. GEBAUER (1956) konnte die Bedeutung
einer Paravitaminose E iiberzeugend dartun. Neben der Erweiterung des Darm-
rohres ist schwache entziindliche Hyperdmie der Schleimhaut zu sehen. Oft
kommen Drucknekrosen vor. Von BLouNT (1947) wird eine Darminvagination
beim Papagei erwéhnt.

Nekrosen sind, abgesehen von den durch Verstopfung des Darmlumens und
durch Fremdkorper entstandenen, in der Hauptsache nur im Zusammenhang mit
spezifischen Erkrankungen zu beobachten (s. unter Colibacillose, Tuberkulose,
Pseudotuberkulose, Salmonellosen, Gefliigelpocken, Aspergillose).

Durch harte, ungeniigend verdaute Futterbestandteile (Kérner), adstringie-
rendes oder fibrinoses Material, mangelnden Tonus der Darmwand, chronische
Entziindung der Wand des Rectums, Tumoren und Eikonkremente, die auf den
Darm driicken, entstehen Futteranschoppungen im Darm. Auch kénnen harte und
trockene Kotballen durch ihre GréBe und Konsistenz am Verlassen des Rectums
gehindert werden [Gray (1936)].

Kreislaufstorungen sind gewohnlich Begleiterscheinungen anderer primérer
Erkrankungen. Teils sind es Stauungshyperdmien bzw. hdmorrhagische Infar-
cierungen bei Lageverdnderungen des Darmes oder bei den zirkulationsbehindern-
den Fremdkorpern im Darmlumen. Teils sind es punktférmige oder flichenhafte
Blutungen, die im Zusammenhang mit Vergiftungen (z. B. Phosphorwasserstoff,
dikumarolhaltige Rodenticide) oder namentlich spezifischen Krankheitsursachen
stehen. Niheres siehe unter den entsprechenden Kapiteln. Nach Gray (1936)
sterben Papageien vereinzelt an Blutungen in das Darmlumen. Die Darmlichtung
kann mitunter von einem wurstartigen Coagulum vollig ausgefiillt sein. Am hiu-
figsten erfolgen die Blutungen beim Vorliegen von Darmentziindungen.

Mit REINHARDT (1930) kann man akute, subakute und chronische, katar-
rhalische, himorrhagische, fibrindse, crouptse und ulcerierende, oberfléchliche
und profunde, primére und sekundire Darmentziindungen bei Vogeln unterschei-
den. Die primédren Darmentziindungen werden durch anorganische und organische
Giftstoffe, verdorbene Futtermittel, Parasiten und Bakterien hervorgerufen,
wihrend sekunddre Darmentziindungen Begleiterscheinungen verschiedener
Krankheiten, namentlich von Infektionskrankheiten darstellen.
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EBer und PALLASKE-EBER (1934) stellten unter 1259 Féllen mit Magen-
Darm-Entziindungen verschiedener Végel, die nicht im Zusammenhang mit Ver-
giftungen, Infektions- und Invasionskrankheiten und Stoffwechselstérungen
standen, Erkrankungen bei 337 Tauben fest. Bei 303 Tauben war der Darm allein
beteiligt. Die Darmentziindung stellt, beriicksichtigt man, dal der Bericht von
insgesamt 2170 Tauben stammt, somit eine auBerordentlich wichtige Todesursache
dar. Bei Papageien und Kanarienvigeln liegen zwar keine derartigen statistischen
Unterlagen vor, doch gilt fiir sie Gleiches wie fiir die Taube. Darmentziindungen
sind eine hiufige Todesursache [BLoUNT (1947), eigene Beobachtungen].

Futterschidlichkeiten stehen an der Spitze der Noxen. EBER und PALLASKE-
EBER (1934) messen Erkiltungsreizen daneben noch eine nicht zu unterschétzende
Bedeutung zu. Umweltsfaktoren konnen an sich harmlosen Bakterien im Futter
und Verdauungskanal zu pathogener Wirkung verhelfen. Schlieflich kann unter
ungiinstigen Bedingungen, so z. B. nach Transporten, eine Darmentziindung sogar
in einem Bestand seuchenhaften Charakter annehmen. Zu den hierher gehérenden
Bakterien ist besonder das Bact. coli zu rechnen. Uber eine solche Infektion bei
jungen Tauben, die Enteritis diphtheriodea veranlafte, berichtete REisMANN
(1921). Neben Bact. coli nennen EBER und Parraske-EBER (1934) auch Diplo-
und Streptokokken, Bact. proteus und ,,Atypische Blaukeime* (Pseudomonas
pyocyaneum) als Ursachen. Wie weit die Ornithose Darmentziindungen bei Tauben
verursacht, liBt sich noch nicht geniigend iibersehen (s. a. Ornithose und Psittakose).

Jungtauben erkranken viel hiufiger als erwachsene Tiere an den sog. spora-
dischen Darmentziindungen.

Akute und katarrhalische Darmentziindungen itberwiegen bei weitem. Mit
Vorliebe ist der Anfangsteil des Diinndarmes erkrankt, doch ist meistens auch die
Mastdarmschleimhaut gleichzeitig beteiligt. Sie ist meistens streifig gerétet und ent-
halt Blutungen. Durch Féulnisvorgénge entsteht dabeinicht selten Pseudomelanose.

Eine besondere Stellung nimmt die bei Taubern vorkommende mit Geschwiir-
bildung verlaufende ruhrartige Darmentziindung ein. Sie erstreckt sich vorzugs-
weise auf den Diinndarm, dessen Schleimhaut gerétet und geschwollen ist und mit
einem zusammenhingenden Fibrinbelag bedeckt ist. In der Darmschleimhaut
befinden sich hirsekorn- bis reiskorngrofie mit zéhem Schleim bedeckte Ulcera.
Die Ulcera sind rund oder linglich und liegen in der Querrichtung zum Verlauf des
Darmes. EBER und PALLASKE-EBER (1934) lassen die Geschwiire von kleinen kési-
gen Knotchen ihren Ursprung nehmen. An dieser Darmentziindung erkranken
meist dltere Jungtauben (bis 1 Jahr). Die Erkrankung nimmt meist subakuten, sel-
ten chronischen Verlauf. Das pathologisch-anatomische Bild hat Ahnlichkeit mit
der Salmonellose der Tauben. Die Ursache ist jedoch unbekannt. Die ulcerierende
und diphtheroide Darmentziindung greift hiufig auf die Leibeshohlenserosa
(Pleuroperitonaeum), mitunter sogar auf die Bauchluftsicke iiber.

Bei Papageien sind von GrRAy (1936) gehdufte Darmentziindungen mit plotz-
lichem Tod festgestellt worden. Die Ursachen sind unklar. Bei Nestling-Kanarien-
vigeln fordern Darmkatarrhe groflere Todesfille [Gray (1936)]. Vielleicht ist
verdorbenes Futter fir diese Erkrankung verantwortlich. Als Dysenterie be-
zeichnet GrRay (1936) eine Darmentziindung mit blutigen Abgéngen. Hémor-
rhagische, todlich verlaufende Darmentziindungen wurden bei Tauben nach Auf-
nahme von Erbsen mit Erbsenkéfern (Bruchus pisorum) gesehen. Die Erbsenkifer
wurden als die Krankheitsursache ermittelt [ QUuiTTER (1940)].

Darmentziindungen treten ferner im Zusammenhang mit Salmonellose, Pseudo-
tuberkulose (Tauben und Kanarienvogel), Tuberkulose und Gefligelpocken,
Ornithose bzw. Psittakose, Aspergillose, Capillariabefall, Spulwurmbefall und
Coccidiose auf (Néaheres s. dort).
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Parasitire Erkrankungen

Nematoden
Ascaridia columbae.
Verbreitung: Europa, Amerika.
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Der Parasit kann hohe Verluste, vor
allem unter Jungtauben, fordern. Oft geht ein ganzer Bestand restlos an den
Folgen der Ascariasis zugrunde. Seilartig gedrehte Wurmmassen kénnen das
Darmvolumen vollig ausfiillen und sogar Dilatation des Darmes verursachen
[WaeNER (1941)]. Die Darmschleimhaut kann geschwollen und gerétet sowie
mit reichlich Schleim bedeckt sein. Feinste Blutungen treten auf. Auch kommen
kleine Ulecera vor. Ausnahmsweise werden Parasitenknoten in der Darmwand und
in der Leber beobachtet [BEpEL (1941)]. Ausnahmsweise kann der Parasit auch
im Oesophagus, Kopf und in der Leibeshéhle vorkommen [LEspouyries (1941)].
Die Tiere sind stark abgemagert.

Capillaria columbae Rupovrur 1819

(Syn. Trichosomum columbae RuporpaI 1819, Capillaria dujardini TRAVASS0S
1915).

Verbreitung: Europa, Asien.

Paury und ZUr~ (1883), TaARTOTOWSKI (1901), SKRIABIN (1932), LESBOUY-
RIES (1941), WEBR (1939). MADSSEN (1945) meint, da3 Capillaria dujardini Tra-
vassos 1915 der spezifische Haarwurm des Taubendiinndarms sei und glaubt, daB
Capillaria columbae GRAYBILL 1924 einer neuen Species, die er Capillaria absignata
nennen mochte angehért. WEHR (1952) hélt diese Frage jedoch fiir noch nicht
gentigend abgekldrt, um eine eindeutige Stellung beziehen zu kénnen.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Die erkrankten Tauben sind abge-
magert, struppig und haben Durchfall. Die Federn in der Afterumgebung sind
feucht und mit Kot verschmiert. Die Haut und Schleimhiute sind blal. Da die
Parasiten in die Schleimhaut eingebohrt schmarotzen, sind namentlich an der
Schleimhaut des Duodenums, aber auch im Dickdarm Schwellung und Rotung
sowie Verlust der oberflichlichen Epithelschichten zu verzeichnen. Die Duo-
denalschlinge fiihlt sich fest an. Die Schleimhautoberfldche ist meist mit reichlich
zdhem und flockigem Schleim bedeckt. Streifenférmige wie auch punktférmige
Blutungen kommen regelméiBig vor. EBER und PAarLrASKE-EBER (1934) erwihnen,
daB in ihren Fillen die Capillariose durch Capillaria longicolle Ruporrrr 1819
hervorgerufen sei. Doch kann ich hierfiir weder bei LESBoUYRIES (1941) noch bei
SPREHN (1932) und WEHR (1952) eine Bestétigung finden. Von Brita (1919)
wird Trichosomum (Capillaria) tenuissimum als Ursache gehduften Sterbens bei
Tauben angegeben.

Subulura brumpti [LoPEz-NEYRA (1922)].

(Syn.: Allodapa brumpti).

Vorkommen: Taube.

Verbreitung: Spanien, Afrika, Amerika.

Sitz: Diinndarm.
Keine pathologischen Verdnderungen bekannt.

Ornithostrongylus quadriradiatus STEVENsoN 1904

(Syn. Strongylus quadriradiatus STEVENSON 1904)
Vorkommen: Tauben.
Verbreitung : Nordamerika, Australien.
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Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Dieser blutsaugende Parasit kann
schwerwiegende Verluste unter Tauben auslésen [STEVENson (1904), Cram
(1928), L Rouse (1926, 1950), VIGUERRAS (1929), KoMAROV und BEAUDETTE
(1931)]. Katarrhalische Darmentziindung mit erheblicher Epitheldesquamation
und erheblicher Blutung sowohl in die Duodenalschleimhaut als auch in das Darm-
lumen sind die wesentlichen, beobachteten Verianderungen. Der Darminhalt ist
eigentiimlich grau gefidrbt und schleimig. Die Parasiten sind tief in die Schleim-
haut eingebohrt, ja selbst in die Submucosa, wo sie Blut saugen. Infolge der
Blutverluste sind die Tauben stark andmisch und abgemagert.

Cestoden
Raillietina echinobothrida MEGNIN 1881
Vorkommen : Papageien [GraY (1936)].

Davainea leptosoma DiesiNg 1850

(Syn. Taenia echinobothrida Megnin 1881)
Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Kosmopolit.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Der Parasit erzeugt in der Darm-
wand kleine Knétchen. Aus ihnen ragt aus einer Offnung, die kraterférmig ein-
gezogen ist, der jugendliche Bandwurm in etwa 1 em Linge in das Darmlumen.

Bei Tauben wurden noch folgende Raillietina-Arten nachgewiesen:

Raill. clerci [FurrMANN (1920)].

(Syn. Davainea crassula RupoLpaI 1819).

Vorkommen in Asien und Afrika.

Raill. micracantha [FuarMANN (1909)].

(Syn. Davaina micracantha Fuhrmann 1909).

Vorkommen in Europa.

Raill. nagpurensis [MogHE (1925)].

Vorkommen in Indien.

Raill. quadritesticulata [MoGHE (1925)].

Vorkommen in Indien.

Raill. columbae [FUHRMANN (1908)].

Vorkommen in Europa.

Raill. cuneata [MEGGITT (1924)].

Vorkommen in Burma und Indien.

Raill. cryptacantha [FUHRMANN (1909)].

Vorkommen in Tunis und Agypten.

Raill. torquata [MEGGITT (1924)].

Raill. joyeuxt [LorEZ-NEYRA (1929)].

Vorkommen in Spanien.

Raill. tunethensis [JoyEUuX und HoupemEer (1928)].

Vorkommen in Tunis und Indien.

Raill. columbiella und johri [OrTLEPP (1938)].

Vorkommen in Transvaal.

Raill. (Skrjabinia) bonini.

Vorkommen in Europa und Asien.

Raill. (Fuhrmannetta) crassula [Ruporpar (1819)].

Aporina delafondi [RatLLiET (1892)].

[Syn. Taenia delafondi Railliet (1892), Bertiella delafondi Rarrier (1892), RaTLLIET und
HEenry (1909)].

Von diesen bei der Taube vorkommenden Parasiten sind pathologische Verinderungen
nicht bekannt geworden.

Cotugnia polyacantha [FURRMANN (1905)]
Vorkommen: Turteltaube in Europa und Afrika.
Cotugnia cuneata [ MEGGITT (1924)]
kommt bei Tauben in Indien vor.
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Echinostoma revolutum [FrorLICH (1802)]

[Syn. Echinostomum echinatum [ZeDER (1803)] und weitere Arten:

E. columbae [ZUNKER (1925)]; E. paraulum [Dirrz (1909); E. miyagawai
[Isu11 (1932)]; E. cinetorchis [ANDO und Osax1 (1923)].

Vorkommen: Taube.

Verbreitung : Europa, Nord- und Stidamerika, Queensland.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Geringer Befall ist ohne groBere
Bedeutung. Doch bei schwerem Befall kommen groBe Verluste unter Tauben
vor [ZUNKER (1925), KraUsE (1925), BoLLE (1925), v. HEELSBERGEN (1927)].
Hémorrhagische Darmentziindungen sind die hervorstechendsten Erscheinungen.
Der Befall kann auBerordentlich hohe Grade annehmen. Krausk (1925) gelang
es, von 8 Tauben etwa 5000 Echinostomiden zu sammeln, v. HEELSBERGEN (1927)
von einer Taube 1550 Exemplare! Neben Darmentziindung ist gelegentlich Leber-
schwellung, regelmiBig erhebliche Abmagerung und Andmie bei den erkrankten
Tieren festzustellen.

Hypoderaeum conoideum [ BLocu (1782)]
(Syn. Echinostoma oxycephalum [RuporpHI (1819)],
Opistorchis pianae [GALLI-VALERIO (1898)], Psilochasmus lecithosus [OTTE
(1926)].
Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa.
Nach Price (1952) sind pathologisch-anatomische Verdnderungen nicht be-

kannt.
Echinoparyphium recurvatum [LiNsTow (1873)]

Vorkommen: Taube [PricE (1952)].

Verbreitung: Europa.

Nach v. HEELSBERGEN (1927) wird bei Hithnern eine schwere Enteritis, An-
idmie und Abmagerung beobachtet. Nahere Angaben fiir die Taube fehlen leider.

Cotylurus cornutus [RupoLpHI (1809)]

Vorkommen: Taube.

Verbreitung : Der Parasit wurde in Europa und Stidamerika beobachtet.

Angaben iiber pathologisch-anatomische Verénderungen fehlen [PRICE (1952)].
Jedoch veranlaBt der Parasit Massensterben [FIEBIGER (1952)].

Harmostomum ( Postharmostomum ) horizawai [OzaxT (1925)]
Verbreitung : Indochina.

H. annamense [RAILLIET (1925)]
Verbreitung: Indochina.

H. (P.) hawatiensis [GUBERLET (1928)]
Verbreitung : Honolulu.
Vorkommen: Taube.
Pathologisch-anatomische Verédnderungen: Nur bei starkem Befall geringe
Darmentziindung.
Apatemon gracilis (RUDOLPHI)
(Syn. Strigae, Amphistoma, Holostomum grac.)
Vorkommen: Taube.
Verbreitung: Europa.
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Harmostomum commutatum ( Postharmostomum, Brachylaemus commutatus)

Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa.
Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Himorrhagische Darmentziindung.

Harmostomum fuscatum (RUDOLPHI)

Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa.

Brachylaemus mazzantit [TRAVASSOs (1927)]

Vorkommen: Taube.

Verbreitung : Brasilien.

Sitz : Diinndarm.

Keine pathologisch-anatomischen Verdnderungen.

Hymenolepis serrata (FUEHRMANN 1906)

Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa, Afrika und Asien.

Hymenolepis serrata var. birmanica (MEGGITT 1924)

Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Birma.

Hymenolepis (Weinlandia) columbae (ZEDER, 1800)

Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa.
Geschwiilste
Bei Tauben fanden KrEE, PorTA und ELSNER [zit. aus REINHARDT (1930)]
Sarkome am Darm, Mesenterium und an der Darmserosa. BLOUNT (1943) erwéahnt
Adenocarcinome bei Papageien und Wellensittichen im Darm. Bei Melopsittacus
undulatus wurden von RarcLiFrE (1933) Fibrosarkome in der Darmwand gesehen.

5. Erkrankungen der Kloake

Bei Tauben, Papageien und Kanarienvégeln kommen gelegentlich Vorfille der
Kloake vor, namentlich im Zusammenhang mit dem Dringen und Pressen bei
heftigen Darmentziindungen sowie bei Kotverhaltung [Gray (1936)]. Die Klo-
akenschleimhaut ist geschwollen, 6dematds und hyperdmisch, z.T. entsteht
hémorrhagische Infarzierung und oberflichliche Ulceration und Eiterung. Die
normale Kot- und Harnentleerung wird mit dem Prolaps unterbunden. Der Vor-
fall der Kloake bzw. des Rectums kann leicht mit Eileitervorfall verwechselt
werden.

Durch Fremdkorper, Kotballen, Konkremente und Kalkinkrustationen kom-
men bei Tauben Verstopfungen der Kloake vor. Die Verstopfung kann partiell
(Fremdkorper) oder total sein. Bei erhirteten Kotballen kann durch die totale
Verlegung des Kloakenlumens eine Koprostase zustandekommen. Daneben be-
wirkt die Verstopfung der Kloake auch Harnverhaltung. Ulceration der Schleim-
haut ist die weitere Folge.

Entziindungen

Bei Kanarienvogeln und Papageien entsteht ziemlich hiufig Kloakenkatarrh,
der nicht einer Darmentziindung gleichgesetzt werden darf [Gray (1936)]!
Die Umgebung des Anus und die Kloakenschleimhaut sind gerétet, die Federn in
der Umgebung der Anusschleimhaut verklebt [GrAY (1936)]. AuBer bei Vorfiillen
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und Verstopfungen der Kloake kommen Entziindungen auch bei Gefliigelpocken
vor, wo oft bis taubeneigrofe Knoten den Kloakenausgang verlegen und Kot- und
Harnstauung veranlassen. Nach BLou~T (1943) sind bei kleinen Kéfigvégeln und
Papageien Entziindungen der Kloake hiufig.

EBER (1925) erwahnt einen Fall von Tuberkulose der Kloake bei einer Taube.

Gesehwiilste

In der Bursa Fabricii wurde von Kocu (1904) ein Hdmangiom nachgewiesen.

6. Leber
Normal-anatomische Vorbemerkungen

Die bei den Végeln zweigeteilte Leber liegt caudal von Herz und Lunge und in die ventralen
Leberbauchfellsicke eingeschoben. Die Herzspitze ragt in den Spalt zwischen beiden Leber-
lappen. Beim Kanarienvogel hat die Leber ein Gewicht von 0,27—0,58 g [JArRMAI (1940)].
Eine Gallenblase fehlt der Taube und vielen Papageien. Bei der Taube wird die Galle durch
3 Gallenginge, von denen 1 dem linken und 2 dem rechten Leberlappen entstammen, dem
Darm zugefiihrt. Der linke, stirkere Gallengang erhilt aufler vom linken Lappen ZufluB
vom rechten Leberlappen und miindet in Pylorusnéhe, der rechte schwichere Gallengang
in den aufsteigenden Schenkel des Duodenums. Soweit eine Gallenblase vorhanden ist, wird
die Galle des rechten Lappens iiber den Ductus hepatocysticus der Gallenblase, die Galle
des linken Lappens dem Darm zugeleitet.

Beim Kanarienvogel wird von EpineroN (1927) iiber Verschluf der Gallenginge
durch 2 sog. Gallensteine (Gallenkonkremente) berichtet. Letztere gaben Chole-
sterinreaktion.

Eine wichtige Rolle spielen die Leberrupturen. Sie kommen bei allen Végeln
vor, am hidufigsten vielleicht beim Papagei [GrAY (1936)]. Sie erscheinen vielfach
als Folge eines anderen Primérleidens, von denen namentlich die Tuberkulose,
Leberverfettung und in geringerem Umfang die Leukose zu benennen sind. Diese
Grundleiden beeintréchtigen die natiirliche Festigkeit des Organs, die an sich
beim Vogel schon beachtlich geringer ist als beim Sduger, erheblich. Es bedarf
dann nur eines geringen AnstoBes, um die Leber einreilen zu lassen. Springen
von den Sitzstangen, Einwirkungen beim Einfangen und Ergreifen der Vogel,
Anfliegen gegen Winde und Kifigstangen sind solche auslésende Ursachen.

EBER und PALLASKE-EBER (1934) erwihnen bei Tauben zudem, daf3 die Leber-
berstungen vielfach bei schweren, anderen Organkrankheiten und Infektionskrank-
heiten gefunden wurden, die keine erkennbaren Veridnderungen der Leber nach
sich zogen. Diese Grundkrankheiten bedingten jedoch eine Schwichung der
Tiere. Die Leberrupturen sind infolge der allgemeinen Schwiche durch Herab-
stiirzen von Déchern oder Sitzstangen entstanden. Die Folge der Leberruptur ist
innere Verblutung mit tédlichem Ausgang. Nicht selten entstehen subkapsulire
Blutungen, die nicht sofort den Tod der Tiere nach sich ziehen, vielmehr organi-
siert werden kénnen. Frither oder spater tritt dann aber doch die todliche Leber-
ruptur ein.

Bei Vogeln sind Verfettungen der Leber nicht seltene Vorkommnisse. Die Leber
ist gelbbraun bis ockergelb und vergréBert. Die Konsistenz ist briichig. Die
Schnittfliche ist gleichfalls gelbbraun bis ockergelb. Die Schnittfliche fithlt sich
bei stirkerer Verfettung fettig an. Meist ist sie bemerkenswert trocken. Da die
Vogelleber einer Lappchenstruktur wie die Sdugerleber entbehrt, kann eine Unter-
teilung in centrolobulére oder periphere Verfettung nicht vorgenommen werden. —
Sowohl grobtropfige als auch feintropfige Verfettung, wie diffuse und herdfor-
mige Verfettung wird gesehen. Die Verfettung kann infiltrativ und damit rever-
sibel wie auch degenerativ und somit irreversibel sein. Die Ursachen der Leber-
verfettung sind im wesentlichen die gleichen wie beim Mammalier. Gelbsucht
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wird gelegentlich, besonders bei Erkrankungen des Blutes bei Papageien beob-
achtet [GrAY (1936)].

Gelegentlich wird Amyloidablagerung bei Vogeln in der Leber gesehen Vor-
wiegend sind es Grunderkrankungen, die mit chronischer und erheblicher Gewebs-
einschmelzung verlaufen. Namentlich bei ausgedehnter Tuberkulose kann Amy-
loidose als Begleiterscheinung auftreten. Die Leber ist gewdhnlich vergroBert,
auBerordentlich briichig und von einer graugelblichen, etwas wachsartigen, manch-
mal weilen [GrAY (1936)] Firbung. Bei der histologischen Untersuchung zeigt
sich das Amyloid um die Pfortadercapillaren abgelagert.

In einem Falle fanden EBER und PArLASKE-EBER (1934) bei einer Taube einen walnuB-
groBen kisigen Nekroseherd, den sie fiir einen Restzustand nach einer abgeheilten, nicht
mehr nachweisbaren Pockenerkrankung hielten. In diesem Falle hatte eine von dem Nekrose-
herd ausgehende fortgeleitete Bauchfellentziindung den Tod des Tieres bewirkt.

EBER und PALLASKE-EBER (1934) beobachteten bei Tauben in einigen Fillen
Cirrhose, teils mit Ascites, teils mit Tkterus. Ndhere Angaben fehlen leider. Auch wir
haben Lebercirrhose bei dlteren, bis zu 18 Jahre alten Tauben mehrfach fest-
gestellt, wobei die Genese nicht mehr aufgeklirt werden konnte. Vermutlich hat
sie sich aus einer priméren degenerativen Verfettung entwickelt. Cirrhose der
Leber ist nach BLoUNT (1947) hiufig bei Wellensittichen. KtuTz (1913) beschreibt
bei einem Kanarienvogel eine im iibrigen recht unklare interstitielle Hepatitis, die
mit Aseites und hochgradiger Stauung in den Pfortadercapillaren verbunden war.

Bei der Visceralgicht der Vigel erfolgt Uratabscheidung auch in der Leber.
Die Leber ist meist geschwollen und mit miliaren bis submiliaren, grauweiBen
Knotchen versehen, die im Zentrum feine weille, kreideartige Masse enthalten.
In anderen Fillen ist die Leber mit diesen feinen kreideartigen Stippen formlich
iibersit. Uber den mikroskopischen Aufbau der Uratleber siehe unter Niere.

In der Leber der Viégel werden im Zusammenhang mit verschiedenen Infektionskrankheiten
miliare und groBere Nekrosen bzw. Nekrobiosen beobachtet. Diese Nekrosen sind fiir sich
nicht pathognostisch, beweisen vielmehr nur das Vorliegen einer Infektionskrankheit, die
nur im Zusammenhang mit dem tibrigen Organbefund, der Anamnese, der Epizootie und dem
Ergebnis der bakteriologischen und histologischen Untersuchung diagnostiziert werden kann.
Naheres siehe unter den Infektionskrankheiten, wie Gefliigelcholera, Pseudotuberkulose,
Salmonellose, Pulloruminfektion, Streptokokkose der Kanarienviogel, Tuberkulose, Tricho-
moniasis und Aspergillose.

Durch Larven von Ascaris columbae sollen in der Leber kleine Knétchen ver-
ursacht werden (sog. Parasitenknétchen) [WARD und GALLAGHER, zit. aus REIN-
HARDT (1930)].

Geschwiilste der Leber sind bei Vogeln nicht selten. Sowohl primire Ge-
schwiilste als auch Metastasen kommen vor. So wurden von Fox (1923) beim
Papagei ein priméres Gallengangscarcinom und von REINEARDT (1930) ein priméres
Adenocarcinom beim Papagei beschrieben. Bei 2 Wellensittichen wies Fox (1923)
ein Carcinoma simplex nach, EBER und MaLgE (1932) fanden ein Adenocarcinom
bei einer Taube, Fox (1923) beim Kanarienvogel. Eine auch auf die Leber
iibergreifende, von der Leberserosa ihren Ursprung nehmende Sarkomatose wird
von PorTa (1888) bei der Taube beschrieben. Bei Wellensittichen erwihnt
BrounT (1947) Melanome der Leber. Nahere Angaben fehlen, desgleichen bei
RarcrLirre (1933), iber Carcinome bei Melopsittacus undulatus. Letzterer sah
auch Fibrosarkome. Ein Adenocarcinom der Gallenblase beschrieb Savace (1941).
Ein Gliom des Gehirnes hatte bei einem Wellensittich Metastasen in der Leber
gesetzt [Fox (1923)].

Nabelinfektionen

Bei jungen Tauben entwickeln sich hiufiger als bei anderen Végeln Infektionen
des Nabels. Als Nesthocker verbleiben sie lingere Zeit eng zusammengedriingt
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im Nest und haben somit bessere Gelegenheit, sich zu infizieren. Eitrig-nekroti-
sierende bzw. nekrotisierende Herde befinden sich nicht nur am Nabel und im
Verlaufe des Ductus omphalo-mesentericus, sondern in multipler Form in der
Leber. Am Nabel haftet ein , ,méiusekotdhnlicher Schorf“ [RASBERGER
(1924)], nach dessen Entfernung ein Tropfchen rahmigen Eiters und ein etwas
zerkluftetes Geschwiir zutage tritt. Nach RASBERGER (1924) handelte es sich um
fibrinoide Nekrosen mit demarkierender Entziindung. Atiologisch lagen Gefliigel-
pocken vor. EinschluBkérperchen waren nachweisbar. An der Leber ist eine
eitrige bzw. abszedierende Hepatitis zu verzeichnen. Gehen die Taubenkiicken
nicht unmittelbar zugrunde, so kann die Nabelentziindung als solche abgeheilt
sein, wihrend die Nekroseherde bzw. Abscesse in der Leber noch vorhanden
sind. Der Zusammenhang mit der Nabelinfektion kann sich so verwischen.
Auch Trichomonaden (s. d.) verursachen nekrotisierende Nabelentziindungen.

7. Pankreas
Normal-anatomisehe Bemerkungen

Das Vogelpankreas liegt zwischen den beiden Schenkeln des Duodenums und besteht
aus 3 Lappen. Der dorsale und ventrale Lappen sind meist voneinander getrennt, besitzen
aber oft Parenchymbriicken. Der bei allen Vogeln vorhandene 3. Lappen ist sehr diinn und
zart, liegt im gegen das Mesenterium ziehenden Fettgewebe langs der das Duodenum ver-
sorgenden GefiBe. Er ist makroskopisch oft nicht sichtbar, besitzt aber einen auBerordentlich
hohen Anteil an Langerhansschen Inseln [Crara (1924)]. Meistens sind 2, bei der Taube
aber in 669, der Fille 3 Ausfilhrungsginge vorhanden, die einzeln in den aufsteigenden
Schenkel des Duodenums nahe der Einmiindung der Gallengénge miinden. Die im Pankreas
der Taube vorkommenden lymphatischen Einrichtungen wurden von Lucas (1951) nédher
untersucht.

Auch im Pankreas kénnen bei Visceralgicht Uratabscheidungen erfolgen. Bei
einem Kakadu wurden von Fox (1923) herdférmige Nekrosen im Pankreas ohne
nihere Angaben iiber die Atiologie beschrieben. Im iibrigen werden, wenn auch
selten, bei der Salmonellose der Tauben miliare Nekrosen und Nekrobiosen ver-
zeichnet [BEck und MEYER (1927)].

Von PorTa (1888) wird eine Sarkomatose, die von der Leberserosa ihren
Ausgang genommen haben soll, bei einer Taube beschrieben. Sie hatte unter
anderem auch auf das Pankreas iibergegriffen.

V. Pleuro-Peritonaeum
Normal-anatomische Vorbemerkungen

Das rudimentire Zwerchfell besteht aus einer den Lungen ventral anliegenden sehnigen
Membran mit kleinen von den Rippen entspringenden Muskelzacken. Eine Trennung von
Brust- und Bauchhohle fehlt (Pleuro-Peritonaealhshle).

Gelegentlich werden in der Leibeshchle Dermoide (Federbalgcysten) beob-
achtet. Sie konnen beachtlichen Umfang annehmen. AuBlerlich dhneln sie
Lipomen. Meist haben sie lingliche Gestalt. Im Inneren beherbergen sie eine
geringe Menge einer etwas triiben Fliissigkeit und mehrere oft unvollstindig
entwickelte Federn. Thre Wand hat den Bau der Vogelhaut.

Nicht selten kommen Bauchbriiche vor. So berichtet Fox (1923) tiber einen
Defekt des M. transversus perinei mit Hernie bei einem Wellensittich und einen
seitlichen Bauchbruch bei einer Lachtaube. ScEMIDT (1923) beobachtete gleich-
falls Hernien bei Papageien. Sie waren mit Lipomen vergesellschaftet (s. u.). In
den Bruchsicken befinden sich oft Darmschlingen. In einem Falle bei ScHMIDT
(1923) lag ein in der Mitte durchgebrochenes Ei neben Darmschlingen im Bruch-

sack.
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Bei Erkrankungen des Herzens und der Leber (Cirrhose) und anderen Grund-
krankheiten kann sich ein Ascifes entwickeln [EBER und PArLrASKE-EBER (1934)].
Auch Geschwillste in der LeibeshOhle konnen mit Ascites verbunden sein. Bei
Tauben und Papageien ist iiber derartige Erkrankungen wiederholt berichtet
worden. In der LeibeshGhle befindet sich ein meist klares, schwach gelbliches,
walBriges Transsudat, in dem gelegentlich weiligelbliche, einzelne fadenartige
Fibrinschlieren schwimmen. Diese Fibrinschlieren liegen auch lose zwischen den
Leberlappen und auf der Leberoberfliche sowie zwischen den Darmschlingen.
Die Transsudatmenge kann betrédchtlich sein. Bei Tauben kann sie fast 1/,1
betragen.

Durch perorale Aufnahme, iiber den Respirationstractus und von auBen her
kénnen Fremdkdrper in die Leibeshohle gelangen. Auch sind Futterbestandteile
bei Perforation des Magens oder Darmes, Eibestandteile bei Perforation des
Eileiters oder Rupturen von Eifollikel gelegentlich zu erwarten. Je nachdem,
ob die Fremdkérper frisch eingedrungen sind oder bereits lingere Zeit im Organis-
mus verweilen, sind die Folgen verschieden. Bei bereits lingere Zeit im Tier-
korper befindlichen Fremdkérpern hingen die Folgen davon ab, ob eine Infektion
eingetreten ist. Dann liegen eitrig-jauchige, abszedierende Prozesse in der
Umgebung der eingedrungenen Fremdkorper vor. Eine ortliche oder diffuse
Bauchfellentziindung kann sich anschlieBen. Aus dem Verdauungskanal und
Respirationstractus eingedrungene Fremdkorper veranlassen fast ausnahmslos
Entziindungen der Serosa. Eikonkremente, Eibestandteile und Futterbestandteile
bedingen stets eine Entziindung der Leibeshthlenserosa.

Bei Vogeln, besonders Papageien, weniger bei Tauben und Kanarienvigeln,
erfolgt bei der Visceralgicht nicht nur Uratabscheidung in innere Organe, wie Leber
Milz und Niere, sondern auch auf die serésen Haute. Sowohl das parietale wie das
viscerale Blatt konnen mit den kreideartigen, amorphen oder nadelartigen Uraten
iiberdeckt sein. Sehr bald erfolgt Fibrinausscheidung und eine Pleuro-Peritonitis
bzw. Peri- und Epicarditis urica. Bei der histologischen Untersuchung sind die
Uratkristalle, manchmal auch amorphen Urate, eingebettet in Fibrin zu finden.
Ein mehr oder weniger reifes Granulationsgewebe wuchert vom subserosen
Bindegewebe in das Exsudat ein. Fremdkérperriesenzellen kénnen zirkuldr um
die Urate aufgebaut sein und zusammen mit den peripher liegenden Makrophagen,
pseudoeosinophilen Granulocyten und Lymphocyten Fremdkorpergranulome
bilden.

Entziindungen der Leibeshohlenserosa entstehen fast ausnahmslos im Zu-
sammenhang mit Erkrankungen anderer Organe. EBER und PALLASKE-EBER
(1934) teilen folgende Gruppen ein:

1. Pleuritis oder Peritonitis bzw. Pleuro-Peritonitis infolge #uBerer Ver-
letzungen.

2. Pleuritis bzw. Pleuro-Peritonitis, fortgeleitet von Erkrankungen der Lunge
einschlieBlich der Bauchluftsicke.

3. Pleuritis, fortgeleitet von einer Perikarditis.

4. Peritonitis bzw. Pleuro-Peritonitis, fortgeleitet von Erkrankungen des Ver-
dauungskanales.

5. Peritonitis bzw. Pleuro-Peritonitis, fortgeleitet von Erkrankungen der
weiblichen Geschlechtsorgane.

Die Entziindungen der Pleura bzw. des Peritonaeums sind im Gegensatz zum
Séduger durch das Fehlen des Zwerchfells niemals scharf voneinander getrennt.
FlieBende Uberginge bestehen.

Das Exsudat kann serds, eitrig, eitrig-jauchig und fibrinds sein. Sero-fibrindse
Entziindungen sind am héufigsten. Das Exsudat ist triibe und je nach seinem
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Charakter graugelblich, graurdtlich oder schmutzig graubraun. Meist enthilt es
Eiter- oder Fibrinflocken. Verklebungen mit Darmschlingen bzw. mit dem Ei-
leiter oder Perikard und der Leber sind haufig. Bei in Organisation iibergehenden
bzw. iibergegangenen Entziindungen kann das Darmkonvolut zu einem unentwirr-
baren, oft harten Knoten verwachsen sein.

Von ScMIDT (1923) und Fox (1923) (Kakadu, Wellengittich) wurden beim
Papagei Lipome erwihnt, die mitunter kombiniert mit Hernien auftraten.
Mulitiple Lipome beschrieb Fox (1923) von 2 Wellensittichen, ohne daBl der Sitz
des Primédrtumors bekannt gewesen wire. Gray (1936) glaubt, daBl die schwap-
penden Lipome am Bauch mit Hernien verwechselt werden. Sie sollen iibrigens
mit Leberamyloidose und Knochendystrophie (welcher Art?) verbunden sein.
Von Fox (1923) ist ein sog. Epitheliom bei einer Amazone beschrieben, das
retroperitonaeal lag.

Auf der Serosa der Leibeshohle und dem visceralen Blatt der Organe kénnen
Metastasen anderer Geschwiilste vorkommen. Hierher gehort der von Porra
(1888) erwdhnte Fall mit Sarkomatose bei der Taube. Ein Rundzellensarkom
aus der Gegend von Leber, Niere und Milz eines Wellensittichs hat méglicherweise
seinen Ursprung von der Serosa genommen [Fox (1923)].

VI. Blutbildende Organe
1. Milz

Normal-anatomische Vorbemerkungen

Die Milz der Vigel hat eine kugelige Gestalt, bei der Taube ist sie lingsoval. Die Kapsel
besteht aus Bindegewebs- und elastischen Fasern sowie Muskelfasern. Ein Trabekelsystem
ist nicht [Laczgo (1928)] vorhanden. Die Malpighischen Korperchen sind im Frithjahr und
Sommer besser sichtbar als im Winter. Die Malpighischen Korperchen enthalten keine

BlutgefiBe.
Die Milz des Kanarienvogels wiegt 0,02—0,15 g [Jarmaz (1940)].

Namentlich bei Tauben sind Milzrupturen hiufig. Nach EsEr (1917), EBEr
und PArrLASKE-EBER (1934) sind hauptséchlich traumatische Einwirkungen fiir
die Milzrupturen verantwortlich zu machen. Anfliegen gegen Kaéfigwinde,
Herabfallen von den Sitzstangen und manchmal recht unerhebliche Korper-
erschiitterungen kénnen Anla zur Milzruptur sein. Unter Umsténden kann die
Milz explosionsartig zerreillen, so dal inmitten eines Blutcoagulums nur spérliche
Reste der Milz aufzufinden sind. LESBoUYRIES (1935) beobachtete bei Brief-
tauben spontane Milzrupturen nach Uberanstrengungen auf Reisefliigen. Auch
bei Papageien sind Milzrupturen nicht ungewohnliche Geschehnisse [GrAY (1936)].
Bei mikroskopischer Untersuchung lassen sich oftmals in derartigen Milzen
Spuren von élteren und frischen Hématomen nachweisen als Zeichen dafiir, da8
anscheinend bereits frither partielle, meistens subkapsulire Rupturen und Blu-
tungen erfolgt sind. Die pathogenetischen Bedingungen der Milzruptur sind nicht
immer klar erkenntlich. Hyalinisierung der Gefédlle, selten Amyloidose kdnnen
giinstige Voraussetzungen fiir Gefd3- bzw. Parenchymrupturen bieten. Der von
EsER und PALLAske-EBER (1934) vermuteten fettigen Degeneration der Milz
kann nicht beigestimmt werden. Fettabscheidungen in der Milz sind auBergew6hn-
lich selten. Milzschwellungen treten bei den verschiedensten Infektionskrank-
heiten sowie bei Leukose und Geschwiilsten auf.

Stoffwechselstorungen werden in der Milz in Gestalt der Amyloidose beobachtet
[Fox (1923)]. Fox (1923) konnte in einer ganzen Reihe von Fillen keine der
sonst iiblichen, mit erheblicher Gewebseinschmelzung einhergehenden Grund-
krankheiten erkennen und spricht von idiopathischer Amyloidose. Amyloid war
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in der im {iibrigen vergréBerten und homogenen Milz in den Sinuswédnden und
GefiBwinden abgelagert. .

Nicht selten erfolgt im Rahmen der Visceralgicht Uratabscheidung auch in
der Milz. Histologie siehe unter Niere. Nekrosen treten in der Milz im Zusammen-
hang mit Infektionskrankheiten auf, wie Salmonellose, Pseudotuberkulose,
Tuberkulose usw.

Primére Entziindungen der Milz sind im Zusammenhang mit Infektions-
krankheiten zu beobachten.

Fox (1923) berichtet tiber ein metastatisch beim Papagei in der Milz ent-
standenes Carcinom. Der Primidrtumor befand sich in der Leber. RATCLIFFE
(1933) beobachtete bei Melopsittacus undulatus Carcinome der Milz sowie Fibro-
sarkome. Nach Gray (1936) sind bei Kanarienvigeln Carcinome und Sarkome
der Milz nicht selten. Nahere Angaben fehlen. Bei der Leukose ist die Milz
meistens mitbeteiligt.

2. LymphgefiBe und Lymphbahnen
Normal-anatomische Bemerkungen

Das Lymphgefifsystem entspricht bei Taube, Papagei und Kanarienvogeln prinzipiell
denen der Siuger. Untersuchungen wurden von Josirorr (1930), FUrTHER (1913, 1914)
und Baum (1930) ausgefiihrt. Die Lymphe wird durch 2 Ductus thoracici dem Blutkreislauf
zugefiihrt. Sie konnen eine Menge Varietidten zeigen. Eine Pars lumbalis, die der Lenden-
cysterne der Séuger entspricht und eine Pars thoracica ist zu unterscheiden.

Lymphherzen fehlen bei Taube, Papagei und Kanarienvogel. Dagegen bestehen Klappen
im Verlauf der Lymphbahnen. Die Lymphknoten sind bei den Vigeln noch sehr mangelhaft
ausgebildet. Soweit die Literatur zu iibersehen ist, kommen echte Lymphknoten nur den
Schwimm-, Sumpf- und Strandvogeln zu. Den Hausvogeln fehlen sie vollstindig [DraNs-
FIELD (1945)]. Bei den iibrigen Vogeln entleeren die im Vergleich zu den Siugern wenigen
und nur wenig verzweigten Lymphgefafe die Lymphe in die Ductus thoracici oder direkt
in die Venen.

Den Hausvogeln fehlen jedoch lymphatische Einrichtungen keineswegs. So befinden sich
Lymphfollikel im Darmkanal [BRADLY und GRAHAME (1950] und bei jungen Tauben im
Knochenmark [JorDAN (1937)]. Auch die Bursa Fabricii enthélt lymphatische Einrichtungen
[CarLHOUN (1933)].

In der Thymusdriise sind lymphatische Einrichtungen vorhanden. Im iibrigen ist aber
das Mesenchym des Vogels sehr reaktionsfahig. Bei Bedarf konnen sich lymphfollikelartige
Ansammlungen von lymphatischem Gewebe z. B. im periportalen Feld der Leber, an den
Lungenpfeifen und an anderen Orten entwickeln. Erkrankungen des Iymphatischen Gewebes
sind nicht bekannt geworden.

3. Blut

Bei der Haustaube (Columba domestica) werden 3,228 Millionen Erythrocyten
beim ménnlichen und 3,096 Millionen beim weiblichen Tier gezdhlt [RipDLE
und BraucHER (1934)]. Als Mittelwert sind 3,48—3,45 Millionen [SCHERMER
(1954)], bzw. 3,8 Millionen [Frrrzsc (1920), HEprFELD (1911), MARLOFF (1919),
ScHAUMANN und RoSENQUIST (1898), ScARBOROUGH (1931/32) und STEIN (1936)]
anzusehen. Beim Reisvogel betragen die entsprechenden Mengen 3,045 bzw.
2,989 Millionen. Die Héimoglobinmengen betragen bei ménnlichen Tauben 15,97
bzw. 14,72 g-9,, bei weiblichen Tauben 14,56 bzw. 13,97 g-%, und 9,5 g-9, beim
Reisvogel. Von ArsrirTon (1952) werden fiir die Taube 15 g Hamoglobin fiir
das Blut mitgeteilt. Die Erythrocytenhidmoglobinkonzentration fir 100 cm3 Blut
betriigt 36 g. Die absolute Blutmenge entspricht bei der Taube 3,9—9,29, des
Kérpergewichtes [WEHKER (1934) und ScHULz und v. KRUGER (1954)], 2,6—5,29,
nach SCHERMER (1954). Der Firbeindex betrégt 1,5.

Die Grofen der Blutzellen der Taube werden wie folgt angegeben:

Erythrocyten 13—15 p lang, 5—10 p breit [MaoNaN (1911), VENzLAFF (1911);
bzw. 13 x 6,4 u [SCHERMER (1954)];

40*
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Lymphocyten 5,2—5,7 u [SCARBOROUGH (1931/32)], 4—6 u [ScHERMER (1954)];

Grofe Mononucleire 6,7—9,3 u [ScaARBOROUGH (1931/32)];

Pseudoeosinophile Granulocyten 6—8 y [SCHERMER (1954)]

Eosinophile Granulocyten 6,56—7,8 u;

Basophile Granulocyten 4—12 u [ScARBOROUGH (1931/32)].

SaAW (1933) stellte bei Tauben vormittags 13050, nachmittags 18550 Leuko-
cyten fest. Diese Zellen teilen sich folgendermafBen auf:

vormittags | nachmittags
Y %

% o
Lymphocyten . . . 65,6 47,8
Pseudoeosinophile . 23,0 42,8
Eosinophile . . . . 2,2 1,9
Basophile . . . . . 2,6 2.4
Monocyten. . . . . 6,6 5,1

Er teilte die polymorphkernigen Granulocyten in die Klassen I—IV (1—4
Segmente) und stellte folgende Verteilung fest: Klasse 1 339, 11429, 111 239, und
IV 29,. Nach KLIENEBERGER (1927) hat die Taube 10430—31430, nach WirrH
(1950) 10000—30000, im Mittelwert 20000 und nach ScHERMER (1954) 9900 bis
22300, im Mittelwert 15100 Leukocyten. Nach ScHERMER (1954) verteilen sie
sich wie folgt:

Pseudoeosinophile . . . . . . 15—499,
Eosinophile. . . . . . . . . 0— 5%
Basophile . . . . . . . .. 0— 3%
Grofle Lymphocyten. . . . . 7—209%,
Kleine Lymphocyten . . . . 18—509,
Monocyten . . . . . . . . . 1— 39,

Weitere Angaben bringen BECHINGER (1914), FriTscH (1920) und KLIENE-
BERGER (1927). Spindelzellen wurden von ScHERMER (1954) 7000—27000, von
KLIENEBERGER (1927) 28000—47000 bzw. 9000—63000 gezihlt.

Der bei Tauben beobachtete Wechsel in der Zusammensetzung der Leukocyten
im Tagesrhythmus wird auf absolute Zunahme der Pseudoeosinophilen am Nach-
mittag bei gleichbleibender Lymphocytenmenge zuriickgefiihrt [Smaw (1933)].

Tabelle 1. Gehalt des Blutes von Taube und Kanarienvogel an eintgen anorganischen wund
organischen Substanzen [nach ALBRITTON (1955)]

[ Taube Kanarienvogel
Biut (B)
Substanz RBK (R) Durchschnitt Schwankungs- | Durchschnitt |Schwankungs-
Plasma (P) pro 100 cm?® Blut breite pro 100 cm*Blut breite
pro 100 cm?
Phosphor, organisch,
saureloslich B 52 mg
R 120 mg
Adenosintriphosphat B 15,4 mg 31—40 mg 24,7 mg
R 34 mg 53,3 mg
Vitamin By, B 0,66 ug
Thiamine B 29 ug 21—40 ug
Cocarhoxylase (als
gebundenes
Thiamin) B 20,2 ug 0,6—40 ug
Magnesium B (17) maq/1000 cm?
R 36 miq/1000 cm?®
P 2,0 méq{1000 cm?
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Bei Tauben haben minnliche Tiere héhere Erythrocyten- und Hédmoglobin-
werte als weibliche. Die hochsten Himoglobinwerte werden im Winter beobachtet,
wihrend die héchsten Erythrocytenwerte im Herbst verzeichnet werden
[RIpDLE und BRAUCHER (1934)].

Von ArsrITTON (1955) werden noch fiir das Taubenblut folgende physio-
logische Daten angegeben. Die Blufviscositit betrdgt bei 20° C 2,2, das sind, da
das Blut defibriniert war, 109, weniger als beim vollstindigen Blut vorhanden
gewesen sein wiirden. Die Blutviscositét ist in der Weise bestimmt worden, daf3
sie verglichen wurde mit der des Wassers bei der Temperatur von 20° C. Die absolute
Viscositét entspricht der relativen Viscositdt X absoluter Viscositidt des Wassers.

Der osmotische Druck des Taubenserums betragt 110 mm Wassersdule mit
einer Schwankungsbreite von 80—120 mm. Der Hdmokrit betrdgt bei Tauben
42,5 cm?® auf 100 cm® Blut. Von ALBRITTON (1955) wurden noch die in der vor-
stehenden Tab. 1 angegebenen weiteren physiologischen Daten des Tauben- und
Kanarienvogelblutes zusammengestellt.

Youxe (1937), der das Blutbild weiblicher Kanarienviogel untersuchte, gibt
folgende Werte an:

\ minimal ‘ maximal ‘ Durchschnitt
Himoglobin . . . . . . . . . . . . .. ‘ 7,08 g-9% 12,04 g-9, ‘ 9,5 g-9,
Erythrocyten.. . . . . . . . . . .. .. [ 3,5 Mill. 5,7 Mill. 4,516 Mill.

i

Ubrigens stellte auch Ben-HAREL (1923) bei Kanarienvégeln als Durchschnitt
4,5 Millionen Erythrocyten fest. Etwas abweichend sind die Angaben JarMAts
(1940), der bei 2 Kanarienvigeln folgende Werte ermittelte:

Erythrocyten 5,85 Mill. 6,10 Mill.
Hdmoglobin 979%, 1009,
Weifse Blutzellen 17500 15000
Muyelocyten 429, 249
Myeloblasten 2% 119,
Lymphocyten 379%, 529/
Ubergangszellen 199, 139%,

Die héchsten durchschnittlichen Erythrocytenwerte wurden mit 4,729 Milli-
onen im Mérz und die héchsten durchschnittlichen Himoglobinwerte mit 10,98 g 9,
gleichfalls im Mérz verzeichnet. Der Unterschied im Erythrocytengehalt ist mit
1,87 Differenz nicht signifikant, wohl aber der Unterschied im Hémoglobin mit
5,17 Differenz [Youne (1937)]. Die Hiamolyse des Blutes setzt langsam ein.

Die Blutzellen im einzelnen

Die Blutzellen der Vogel unterscheiden sich von denen der Siuger dadurch,
daB es nur kernhaltige Zellen gibt. Die bei den Vigeln kernhaltigen Erythrocyten
sind bei der Taube lingsoval [SCHERMER (1954)]. Stets ist eine miBige Anisocytose
vorhanden. Die Kerne sind linglich. Der Kern kann hin und wieder quer zur
Langsachse liegen oder ausnahmsweise ganz fehlen.

Bei den meistens zahlreichen polychromatischen Erythroblasten ist der Kern
rundoval und lockerer in seiner Chromatinstruktur als beim Erythrocyten.

Die Kerne der pseudoeosinophilen Granulocyten haben 2-—3 Segmente. Das
farblose Cytoplasma enthdlt acidophile wetzsteinartige Granula. Die Oxydase-
reaktion ist negativ.

Die eosinophilen Granulocyten besitzen runde, schmutzigrot gefirbte Granula
(Pappenheimfirbung). Die Kerne sind eingedellt, selten besitzen sie mehr als
2 Segmente. Die Oxydasereaktion ist positiv.
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Die basophilen Granulocyten sind selten. Die Granula sind kréiftig violett
(Pappenheim.Fiarbung), nach Giemsa sind sie dunkelbraun gefirbt und ziemlich
grob, verschieden dick, manchmal etwas zugespitzt. Manchmal ist die Ausriistung
mit Granula mangelhaft, so daB das Cytoplasma wie mit Vacuolen vollgepfropft
erscheint.

ScHERMER (1954) empfiehlt, grofe und kleine Lymphocyten zu unterscheiden.
Die kleinen Lymphocyten sind kleine Blutzellen. Die grofien Lymphocyten sind
oft schwer von Monocyten zu unterscheiden. Die Zelle ist rund, hat einen kriftig
blau gefirbten Kern. Das Cytoplasma ist basophil, Azurgranula sind selten. Die
groBen Lymphocyten sind doppelt so groB wie die kleinen. Der Kern ist lockerer
strukturiert und zuweilen etwas eingebuchtet [ScHERMER (1954)].

Monocyten sind nach SCHERMER (1954) durch das breite Protoplasma und den
tiefer gelappten Kern von den groBen Lymphocyten zu unterscheiden. Das Cyto-
plasma hat etwas schwammige Struktur.

Eine besondere Zellart sind die sog. Spindelzellen. Sie sind hiufig mit Ery-
throcyten verwechselt worden. Sie stellen Thrombocyten dar. Sie sind kiirzer
als die Erythrocyten, der Kern ist gleichfalls kiirzer. Er ist rundlicher, gleich-
miéiBiger gefirbt als der Kern des polychromatischen Erythroblasten. Das Proto-
plasma bildet an beiden Polen der Zellen nur einen hauchartigen Schleier, der oft
Vacuolen enthilt [ScHERMER (1954)]. Im Fluorescenzlicht (Auraminfirbung)
leuchtet der Kern im Gegensatz zum Erythrocytenkern stark auf.

AuBer den eingangs erwihnten Angaben iiber das Blut des Kanarienvogels sind
mir in der Literatur keine weiteren Angaben iiber das Blut des Kanarienvogels,
bzw. der Papageien zugéinglich geworden. »

Die Reaktionen des Blutes der Vigel sind grundsétzlich gleich denen der
Séuger. Bei serologisch positiven Reaktionen auf Salmonellen war das Blutbild
beiTauben unverindert [ GAUGER, GREAVES und Cooxk (1940)]. Uber die Beschaffen-
heit der Blutzellen bei den Leukosen s. dort.

4. Knochenmark

Uber die Beschaffenheit des Taubenknochenmarkes sind Angaben bei Bizzo-
ZERO (1890), JorDAN und JomNsoN (1935) und ScHERMER (1954) vorhanden.
Danach bildet die Erythrocytenreihe den Hauptanteil des Knochenmarkes. Ihre
verschiedenen Entwicklungsformen sind in gleicher Weise im Knochenmark zu
finden, wie die der myeloischen Reihe. Mitosen sind zahlreich. Grundsétzlich
entspricht die Entwicklung der Knochenmarkszellen den Verhiltnissen beim
Siuger. Die Vermehrung der Hamocytoblasten soll in dreifach verschiedener
Weise erfolgen: 1. Intravasculir: in den Sinusoiden noch vorhandene Hamocyto-
blasten proliferieren und werden zu Erythroblasten, 2. Reticulumzellen, besonders
subendothelial gelegene, wandeln sich zu Hdmocytoblasten um, 3. subendostal
gelegene Lymphoidknétchen, die sich aus von Lymphocyten des Blutes und der
Milz nicht zu unterscheidenden Zellen zusammensetzen, bilden Hédmocyto-
blasten [SCHERMER (1954), JORDAN und Jornson (1930)]. Die letztere Entste-
hungsweise der Erythroblasten hat sehr wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich. Schon
bei Bizzozgero (1890) hat sie mit Recht Ablehnung gefunden. Sie entspricht einer
Auffassung, wie sie von JORDAN (1936) auch bei anderen Tieren vertreten worden
ist. Thre Unhaltbarkeit hat sich inzwischen lingst herausgestellt. Die lymphoiden
Zellen haben zwar dank ihrer Basophilie Ahnlichkeit mit Hamocytoblasten, ge-
héren aber dessen ungeachtet, der lymphatischen Reihe an. Beim Saduger lassen
sich die Anschauungen JORDANS (1936), dal Lymphocyten zu Erythroblasten



Blutbildende Organe 631

wurden, am leichtesten widerlegen, weil lymphatische Einrichtungen im Knochen-
mark des Saugers fehlen. Thrombocyten und Erythrocyten sollen aus einer ge-
meinsamen Stammzelle entstehen [JoRDAN und Jorxnson (1935)].
Bei Hungerzustdnden wandelt sich das Knochenmark in Gallertmark um.
Nekrosen sind bei verschiedenen Infektionskrankheiten zu erwarten.
Hypertrophie des Knochenmarkes tritt nach Blutverlusten auf.

5. Leukose
Definition
Unter Leukose wird eine systembezogene irreversible und progressive Erkran-
kung des blutbildenden Systems (Hdmoblastose) verstanden. Erkranken die Zellen
der weiflen Blutbildungszellen, so sprechen wir allgemein von Leukose und im
besonderen von Myelose bzw. lympathischer Leukose usw., erkranken die Zellen des
roten Blutbildungssystems, so wird von Erythroblastose oder Erythroleukose
gesprochen, Sowohl lymphatische Leukose, wie Myelose als auch Erythroleukose
kommen in einer aleukidmischen, subleukdmischen und leukdmischen Form vor.
Unter Leukimie ist das Eindringen der hdmoblastischen Blutzellen ins periphere
Blut zu verstehen.

Vorkommen

Leukosen sind beschrieben bei Tauben [Lunp (1927), Haver (1928) und
Parvaske-EBER (1934)], Papageien [JArRMAI (1939, 1940), Fox (1923) und eigene
Beobachtung] und Kanarienvigeln [Havpr (1928), KéaLER (1933), DURANT und
McDoucLE (1938), SATTERLEE (1906), FArRkKAs (1940) und Csontos (1941)].

Der Fall von Leukose beim Papage: [JARMAT (1939)] erscheint zweifelhaft,
weil er ein multiples Spindelzellensarkom darstellt, das von einer leukdmischen
Erythroleukose nach der Auffassung JARMAIS begleitet war. Als Leukose zu
wertende pathologisch-anatomische Verdnderungen an Leber, Milz, Niere und an-
deren Organen fehlen jedoch. Es erscheint daher recht fraglich, ob hier iiber-
haupt eine Leukose und nicht eine sekundéire Leukdmie vorgelegen hat. Nur die
Angaben von Fox (1923), der drei Papageien mit Leukose behaftet fand, erscheinen
glaubwiirdig. Leukose des Papageies wird in einer Arbeit von Srmonps (1925)
erwihnt. Uber die Leukose der Tauben liegen nur wenige Bemerkungen vor.
Weder von Livr (1941) noch von JUNGHERR (1952) wird die Taube erwihnt.
Luxp (1927) fand 2 Tauben an leukdmischer Lymphadenose erkrankt. Hauer
(1928) erwihnt einen Fall in seiner Arbeit iiber die Leukose des Kanarienvogels.
ErER und PALraAsKE-EBER (1934) berichten iiber 8 Fille von Leukose bei Tauben.
Die Leukose trat nur herdformig auf. Erkrankt waren Milz, Leber, Nieren. In
einem Falle bestanden bei Leukose der Milz erbsengrofe, geschwulstartige lympho-
cytire Infiltrate der Schlund- und Darmschleimhaut sowie der Thymusléppchen.
Angaben iiber die Art der Leukose fehlen. Die Frage, ob es sich in den wenigen
bei Tauben festgestellten Leukoseféillen um eine mit der echten Hiihnerleukose
identische Krankheit gehandelt hat, moge offen bleiben. Insgesamt scheint die
Leukose der Taube selten zu sein. Wir haben sie noch nie zu Gesicht bekommen.

Beim Kanarienvogel konnte JARMAI (1940) nachweisen, daB die Erythroleukose
und die Lymphadenose vorkommt. Die erstere wird in aleukdmischer und leuk-
dmischer Form beobachtet. DuranT und McDoveLE (1938) und K6GLER (1933)
fanden in ihrem Material nur die Erythroleukose, wihrend FArkas (1940) und
Havupr (1928) eine Lymphadenose beschreiben konnten. Die Leukosen der Kana-
rienvigel und Papageien sind nicht iibertragbar. [DUrRANT und McDoUGLE (1938)
und JarMAT (1940)].
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Lymphatische Leukose ( Kanarienvogel)

Pathologisch-anatomischer Befund. Schwellung der Leber. Die Leber des
Kanarienvogels kann bis etwa 2 g statt 0,27—0,58 g schwer sein. Die Leber ist
graubraun und mit miliaren stecknadelkopfgroflen, etwas erhabenen Herden
versehen (s. Abb. 8).

Die Milz ist gleichfalls geschwollen. Statt 2—3 mm kann sie 14 mm grof und
1 g statt 0,02—0,15 g schwer sein. Die Milz ist graurot, die Kapsel glatt und ge-
spannt.

Bei der histologischen Untersuchung ist in der Leber kaum noch Parenchym
erkennbar. Lymphocyten und Lymphoblasten haben es verdringt. Im Falle
Farxas (1940) entfielen auf
jedes Blickfeld 205 Lymphocy-
ten. In anderen Féllen sind die
lymphatischen Infiltrate insel-
férmig angeordnet. Mitosen
sind hiufig. Auch pseudo-eosino-
phile Granulocyten sind vor-
handen. Bei Gitterfaserfarbung
1aBt sich das urspriingliche Git-
terfasernetz gut darstellen. In
den Lebersinusoiden herrscht
Leukostase (Lymphocyten und
Lymphoblasten).

In der Milz besteht das
Parenchym fast ausschlieflich
aus Lymphocyten und Lympho-
blasten, zwischen denen Ery-
throcyten eingestreut sein kon-
nen. Die Milzist arm an Hémo-
siderin. Die Trabekel und Mal-
pighischen Kérperchen sind un-
deutlich.  Sinusbahnen sind
nicht erkennbar.

Auch die Nieren sind gleich-
falls stark von Lymphocyten
und Lymphoblasten infiltriert.
Die Infiltrate liegen vorwiegend
perivasculdr, so daB sie die Ge-
faBe muffenartig umgeben.
Kernteilungsfiguren sind hiu-
fig. Das Nierenepithel geht

Abb. 8. Lymphatische Leukose der Leber (a). Kanarienvogel. druckatrophisch in der Ndhe der
Priparat: Sammlung des Path.-anat. Institutes der Infiltrate zu grunde

Tierdrztlichen Hochschule Wien
Auch Herz- und Skeletmus-
kulatur sind stark mit Lymphocyten und Lymphoblasten infiltriert. Die Infiltrat-
zellen dringen die Skeletmuskelfasern auseinander.
Unter den serdsen Hiuten (Epi- und Endokard, Subserosa von Magen, Darm
und Leber) liegen gleichfalls lymphatische Infiltrate.
Gegeniiber Leber, Milz und Nieren treten die lymphatischen Infiltrate in
Hoden, Pankreas, Muskelmagen und Darm deutlich zuriick.
JArMAT (1940) spricht sich dafiir aus, daf die lymphatische Leukose wie beim
Huhn nur in leukdmischer Form auftritt.
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Erythroleukose ( Kanarienvogel )

Bei der Erythroleukose sind bei der makroskopischen Untersuchung gegeniiber
der Lymphadenose keine charakteristischen Merkmale vorhanden. Die Leber war
in den Fillen K6eLERs (1933) einmal 1,36 g, in anderen 5,3 g schwer, in den Féllen
von JARMAT (1940) 0,91 g. Die Milzschwellung hielt sich gleichfalls in bescheidenen
Grenzen. Mikroskopisch konnten von JaArMAT (1940) massenhaft Proerythrocyten
und Erythroblasten in den Blutbahnen der Leber und der Milz gefunden werden.
Mitosen waren selbst in der Gefdbahn sehr hiufig. Die Erythroleukose kann aleuk-
dmisch oder leukdmisch verlaufen [JarmAI (1940)].

Uber die Beschaffenheit des Blutbildes bei Leukose hat nur HaveT (1928)
Angaben gemacht. Unter 3000 ausgezihlten Zellen waren 2846 Erythrocyten
mit 326 = 9,29, Jugendformen und 154 weille Blutzellen. Davon waren 102
kleine bzw. groBe Lymphocyten, 23 Myelocyten, 21 polymorphkernige Leuko-
cyten und 8 eosinophile Granulocyten.

VII. Harnorgane
Nieren

Normal-anatomische Vorbemerkungen

Die langgestreckten braunroten Nieren liegen beiderseits der Wirbelsdule vom hinteren
Lungenrand bis zum Beckenrand. Ihre dorsale Fliche paft sich den muldenférmigen Ver-
tiefungen des zu einem Knochen verwachsenen Lendenkreuzbeines und Darmbeines an.
Jede Niere zerfillt in 3 unvollstindige Lappen. Die Nieren wiegen 0,21-—0,829, des Korper-
gewichtes. Die fast weillen Harnkanilchen vereinigen sich am medialen Rand der Nieren
mit dem Harnleiter. Nierenwirzchen und -becken fehlen. Die Harnleiter verlaufen am
medialen Rand der Niere beiderseits der Wirbelsiule und miinden medial vom Samenleiter
bzw. Eileiter in die Kloake. Harnkanilchen und Harnleiter enthalten stets Harnsidurekristalle.
Die Nieren sind von Bauchluftsicken umgeben. Eine Harnblase fehlt den Vogeln.

Von Brieg (1919) sind in der Niere des Kanarienvogels multiple Cysten be-
schrieben worden.

EBER und Pavrasge-EBER (1934) fanden bei einer Taube Nierenruptur, die
vermutlich auf traumatische Einfliisse zurlickzufithren war. Im mittleren Lappen
der linken Niere bestand ein bohnengroBer Blutergu}, wihrend gleichzeitig meh-
rere dltere, in Organisation begriffene Himatome im Bereich der linken Brustwand
vorlagen. Bei Papageien fithren héufig Nierenrupturen zum Tode [GraY (1936)].
Uber die Ursachen ist nichts bekannt.

Dilatationen der Harnlester sind hdufig zu beobachten. Durch Storungen des
Harnabflusses, durch Eikonkremente, Urat- oder Kotkonkremente in der Kloake,
gelegentlich durch Geschwiilste (der Niere, Bursa Fabricii und des Peritonaeums)
kénnen Stérungen im HarhabfluBl eintieten.

Atrophie einer Niere bei gleichzeitiger kompensatorischer Hypertrophie der
anderen Niere (auf das Drei- bis Vierfache) bei einer Taube erwihnt Brigc (1919).
Parenchymatise Degeneration der Nieren ist eine hidufige Begleiterscheinung na-
mentlich von Infektionskrankheiten.

Bei verschiedenen anderen Grundkrankheiten, ferner bei der Gichtniere ent-
steht eine mitunter erhebliche Infiltration der Tubulusepithelien mit Fetttrépfchen.

Glichtische Abscheidungen sind in der Vogelniere auBerordentlich hiufig. Sie
wurden bei Tauben, Kanarienviogeln und Papageien hiufig beobachtet [Gray
(1936)]. Gray (1936) glaubt an eine erbliche Disposition. Steigerung der Harn-
stoffbildung bei eiweiBreicher Nahrung und Stérung in der Uratausscheidung
kénnen zu Uratablagerungen in der Niere, wie auch anderen Organen AnlaB geben
(Herzbeutel, Epikard, Leber, Milz, Pleuro-Peritonacum, selten in Gelenken).
Am hiufigsten ist Gicht bei Papageien, seltener bei Kanarienvigeln. Analog den
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Abb. 9. Kristallinische Uratabscheidung in einem Nierentubulus (@), Proliferation von Makrophagen (b), intakte
Nierentubuli (¢), HE.-Firbung, mittleres Trockensystem, Mikrophoto

g
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-

Abb. 10. Kristallinische Uratabscheidungen (a). Proliferation eines Granulationsgewebes (b). HE.-Firbung
mittleres Trockensystem, Mikrophoto
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Verhiltnissen bei der hiufigen Gicht der Hithner muf8 aber auch urséchlich an
primére degenerative Schéidigungen der Nierenepithelien bei der A-Avitaminose
gedacht werden. Ursache ist eine vitaminarme Nahrung.

Makroskopisch ist die Uratabscheidung in der Niere durch feinste, weille
Nadeln oder Stippen in der im iibrigen blassen und etwas geschwollenen Niere
gekennzeichnet. Mitunter sieht die Niere wie mit Gips bestreut aus. Mikroskopisch
sind entweder lange Kristallnadeln oder amorphe Massen in der Niere (wie nach
in anderen Organen) sichtbar. Sie kénnen anfinglich reaktionslos in den Nieren-
tubuli unter Erweiterung der Tubuli liegen. Die Epithelien sind in der Umgebung
verquollen, die Kerne pyknotisch bzw. karyorrhektisch. Bald stellen sich jedoch
Reaktionen von Seiten des Mesenchyms ein: Proliferation von Fremdkorper-
riesenzellen (s. Abb. 9) mit oft sehr zahlreichen Kernen und reichlich fremdkérper-
warts orientiertem, homogenem Cytoplasma,in der Peripherie Makrophagen, pseu-
doeosinophile Granulocyten und Lymphocyten (s. Abb. 10). Durch Fibroblasten
und Fibrocyten wird das Granulom schlieBlich von der Umgebung abgegrenzt.

Nephrosen sind in der Vogelniere auBerordentlich hiufig. Verquellung des
Epithels der Tubuli infolge hydropischer, seltener hyalin-korniger Degeneration
und Karyolyse, Karyorrhexis bzw. Pyknose der Kerne und Eiweificylinder,
Hypertrophie sonst intakter Epithelzellen und Epithelzellkerne sind ihre Kenn-
zeichen. Thre Ursachen sind durchaus unklar. Doch diirften sie mit der Harn-
sdureabscheidung beim Vogel in Zusammenhang gebracht werden kénnen.

Entziindungen entstehen gewShnlich im AnschluB an Infektions- bzw. In-
vasionskrankheiten. Eine fortgeleitete Nierenentziindung wurde von Fox (1923)
bei einem Papagei beobachtet. Von einer Kloakenentziindung ausgehend war bei
dem Papagei Ureteritis und Nephritis entstanden. Bei einem Kakadu hatten
Uratkonkremente in der Kloake die Harnleitermiindungen verlegt, Harnstauung
bedingt und eine interstitielle Nephritis ausgelost. Die Nierenentziindungen sind
akut, subakut oder chronisch [Gray (1936)]. Bei akuten Nierenentziindungen
sind die Nieren geschwollen und blal gelblich. In der chronischen Form sind sie
blaB}, sklerotisch und geschrumpft [Gray (1936)].

Auch bei Tuberkulose, Aspergillose und anderen Infektionskrankheiten kann
die Niere miterkranken.

Parasitire Erkrankungen
Trematoden
Monostomose

Erreger: Tamerlania bragai (Dos SanTos 1934).

Verbreitung : Siidamerika.

Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen. Der Parasit besiedelt Niere und Ureter.
Marponapo und HorrFMaNN (1941), MALDONADO (1945) und DoS SanTos (1934)
stellten bei 16%, der untersuchten Tauben Tamerlania bragai fest. Durch die
Anwesenheit des Parasiten entstehen Dilatationen in den Sammelréhrchen der
Niere. Infolge der Stagnation des Harnflusses bildet sich ein amorpher oder
kristalliner Detritus. Das iibrige Nierenparenchym ist, abgesehen von der Rinden-
substanz, intensiv mit Zellen infiltriert (genauere Angaben sind nicht zu erlangen
gewesen). MALDONADO und HOFFMANN (1941) haben jedoch keine Veréinderungen
bei in Kéfigen gehaltenen Tauben beobachten kénnen.

Gesehwiilste

Von Fox (1923) sind bei der Taube ein Spindelzellensarkom der Niere mit
Metastasen in der Tibia und bei 5 Papageien (Melopsittacus undulatus) Adenome
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bzw. Adenocarcinome beschrieben. In den letzteren Féllen fanden sich in der
Niere unregelméfige, ldppchen- oder knstchenformige Wucherungen. Sie gingen
von einem Lappen aus, durchsetzten aber unregelmifiig die Niere. 3 der Ge-
schwiilste neigten zur Cystenbildung und waren als Adenoma cysticum zu bezeich-
nen. Die beiden anderen Geschwiilste waren Adenocarcinome. Einer der Tu-
moren lag retroperitoneal, zeigte in seinem Aufbau (kubisches bis zylindrisches
Epithel, Basalmembranen) eher Ahnlichkeit mit einer Nebennierengeschwulst.
Die Geschwulst lag zwar in der Niere, war aber morphologisch keine Nierenge-
schwulst. Ihre Zuordnung zu einem bestimmten Gewebe mufl fraglich bleiben.
Bei Papageien erwihnt Brount (1943) Lipome und Adenocarcinome der Niere.
Rarcrirre (1933) fand Carcinome der Niere bei Melopsittacus undulatus, auch
Adenome wurden von ihm beobachtet.

Auch die Niere der Taube kann bei der Leukose miterkranken [REINHARDT
(1927) und Lunp (1927)].

VIII. Geschlechtsorgane

1. Weibliche Geschlechtsorgane
Normal-anatomische Vorbemerkungen

Bei Vogeln sind urspriinglich Ovar und Eileiter paarig angelegt. Doch bilden sich der
rechte Eileiter und das rechte Ovar zuriick, so daB nur das linke Ovar und der linke Eileiter
zur vollstindigen Entwicklung gelangen.

Beim Vogel stellt sich das Ovar als traubiges, ventral an der Wirbelsdule am Anfangsteil der
Niere aufgehingtes Gebilde dar, das kranial an die linke Lunge anstéBt. Bei der nichtlegenden
Taube hat das Ovar lingliche Gestalt. Wahrend der Legeperiode entstehen an der Ventralseite
die sich rasch entwickelnden, von der Dotterhaut iiberzogenen Eifollikel. Die zunéichst weiien
Dotterkugeln werden unterschiedlich rasch groB und gelb. Sie sind peripher von der Dotter-
haut von einer festeren Umbhiillungsmembran iiberzogen, die an der dem Stiel gegeniiber-
liegenden Seite das sog. Stigma besitzt, an dem beim reifen Follikel die Umhiillungsmembran
einreiBt. Die von der Dotterhaut umgebene Dotterkugel kann hier austreten. Die leere, am Stiel
hangende Umhiillungsmembran bildet dann den sich allmahlich zuriickbildenden Kelch
(Calix). Bei der Taube vergehen zwischen Ovulation und Eiablage 46 Std. [BLouNT (1943)].

Der weite Trichter des Kileiters schiebt sich zwischen die Dotterkugeln ein und kann die
Dotterkugeln nach Ruptur der Umbhiillungsmembran aufnehmen. Der Eileiter hat stark
geschlingelten Verlauf und hingt an einem kurzen Gekrése. In dem an den Trichter (In-
fundibulum) sich anschlieBenden Isthmus wird der Eifollikel mit der EiweiBschicht versehen,
wihrend das Ei im Eihalter mit der-doppelblitterigen Schalenhaut, der Kalkschale und dem
Schalenpigment versehen wird. Uber einen schmaleren Teil miindet der Eileiter in die Kloake.

Die aus wenig Bildungsdotter, aber viel Nahrungsdotter bestehenden Vogeleier besitzen
eine von der Dotterhaut umgebene Dotterkugel. Sie setzt sich hauptsichlich aus gelbem,
wenig aus weilem Dotter zusammen. Durch die an den Polen der Dotterkugel ansetzenden,
das EiweiB nach den Enden des Eies durchziehenden Hagelschniire (Chalazae) wird die
Dotterkugel in Schwebe gehalten. An einer Seite der Dotterkugel sitzt die Keimscheibe, die
vom sog. Hahnentritt (Cicatricula) umgeben ist. Zwischen der Schalenhaut und der Kalk-
schale einerseits und der Dotterhaut andererseits befindet sich die Eiweifischicht. Am
stumpfen Pol des Eies weichen die beiden Blitter der Schalenhaut bei alteren Eiern aus-
einander und bilden die Luftkammer des Eies.

Von Krtcer (1931) und BramBELL (1923) wird dariiber berichtet, daB bei
Tauben eine Umkehr der sekundiiren Geschlechtsmerkmale durch Umwandlung des
Ovars in Hoden erfolgen kann. In Wirklichkeit handelt es sich aber nicht um die
Ausbildung eines echten Hodens (Spermiogenese fehlte in jedem Falle), sondern
um die postnatale Hypertrophie der Parovarien.

Bei dem von KRUGER (1931) geschilderten Fall von Geschlechtsumkehr hatte
eine Taube, die bereits 3 Fier gelegt und bebriitet hatte, plotzlich ménnliches
Gebaren an den Tag gelegt (Stimme, Abweisen der Tauber, Versuche, Tauben zu
begatten). Bei der histologischen Untersuchung der Geschlechtsorgane dieser
Taube konnte ein etwas verkiimmerter (linker) Eileiter festgestellt werden. Das
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linke Ovar enthielt keine Eifollikel. In Bindegewebe eingebettet lagen massen-
weise Haufen und Stringe von epitheloiden Zellen mit zahlreichen Mitosen.
KrUGER (1931) schlieBt, daB sich ,, der Eierstock in geschwulstartiger Entartung
befand‘“. Links und rechts der Medianebene, links zwischen Keimdriise und Niere,
rechts an der Ventralseite der Niere, lagen 2 in der Sagittalen ausgestreckte
Organe. Das linke (grofiere) war 8 bis 10 x2 bis 3 0,2 mm, das rechte 1,5x0,3
x 0,3 mm groB. — Eine grofle Anzahl von mit einschichtigen Cylinderepithelien
ausgestatteten Hohlrdumen wies diese Organe als Parovarien, d. h. als Reste der
Urniere aus. Wenn beim weiblichen Tier aus irgendwelchen Griinden (Kastration,
Geschwiilste) das Ovar ausfillt, kénnen die fiir den Aufbau des weiblichen
Genitale nicht verwendeten Teile der Urniere, die wiahrend des ganzen Lebens
trotzdem erhalten bleiben [KuMMERLOWE (1930) fand noch bei einer 8 jahrigen
Taube Reststrukturen], sich vergrofiern. KRUGER (1931) und Zawapowsky (1927)
glauben aber, da die Geschlechtsumkehr durch den rudimentéren rechten Eier-
stock ausgelost wurde. Auch in KraERs Fall war dieser vergroBert. KrUGER
(1931) glaubt, daB das rechte Ovar sich ,,auf dem Wege befand, sich in einen
funktionsfihigen Hoden umzugestalten®, weil zahlreiche Kanélchen neugebildet
waren und im Parovar starke zellige Infiltration und Kanélchenneubildung vor-
handen war, ein Vorgang, der notwendig wére, um die Verbindung zwischen
Keimdriise und Ausfithrungssystem herzustellen. Beim ménnlichen Tier wird ja
das Gangsystem der Urniere zum Ausfithrungsgang der ménnlichen Keimdriise.

Der sonst fehlende bzw. zuriickgebildete rechte Eierstock kann bei Tauben
und Papageien nicht selten teilweise oder vollstindig entwickelt sein ( Persistenz
des rechten Ovars und Eileiters).

EBEr und Parraske-EBer (1934) fanden bei 2 Tauben Follikelrupturen mit
anschlieBender t6dlicher Bauchfellentziindung als Todesursache vor.

Als schwarze Atrophie wurde von GrAY (1923) bei Tauben eine Degeneration
des Eierstockes beschrieben. Unnatiirliche Haltung soll die Ursache dieser Er-
krankung sein. Der Eierstock schrumpft, die Follikel bleiben klein oder nehmen
an Grofe ab. Die Geschlechtsorgane nehmen eine schwérzlich-schiefrige Farbung
an. In vorgeschrittenen Erkrankungsféllen ist der Eierstock nur noch eine kleine
schwarze Masse, in der Follikel nicht mehr zu erkennen sind [ REINHARDT (1930)].

Hyperdmie des Eierstockes ist bei Vogeln wihrend der Legeperiode, aber auch
bei Allgemeinerkrankungen (Stauungshyperdmie) festzustellen. Bei Infektions-
krankheiten kénnen Blutungen in der Eierstocksserosa vorkommen. Uber tédliche
Eierstocksblutungen berichten EBER und PALLASKE-EBER (1934).

Entziindungen konnen fortgeleitet vom Eileiter oder vom Bauchfell entstehen.
Selbstindige Entziindungen sind im Rahmen von Infektionskrankheiten zu ver-
zeichnen.

Geschwiilste des Ovars sind relativ hdufig. Fox (1923) fand Sarkome bei
Papageien und MuRraY (1908) solche beim Kanarienvogel. In einem Falle lag
ein Lymphosarkom bei zwei Wellensittichen vor [Fox (1923)]. Von BLoUNT (1943)
werden im Ovar von Papageien Fibro- und Adenocarcinome erwihnt. Bei Melop-
sittacus undulatus sah RaTcrLirrE (1933) Carcinome. ERNESTI (1915) beschreibt
ein Carcinoma medullare bei einer Taube. Der Tumor war ginseeigrol (8 x 4,5
x 6 cm) und hatte fast alle Organe verdringt. Die Geschwulst war grauweifl und
von weicher Konsistenz. Auf der Schnittfliche war sie grauweil und von einer
Kapsel umgeben, von der aus Trabekel die Geschwulst durchzogen. Mikrosko-
pisch bestand die Geschwulst aus polygonalen Zellen mit chromatinarmen, blis-
chenartigen Kernen. Mitosen waren hiufig. Zwischen den Geschwulstzellen be-
fandenssich Fettzellen, oft in Gruppen. Das Geschwulstgewebe war von zahlreichen
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GefiBen durchzogen. Blutungen und organisierte Blutungen waren hiufig (Hémo-
siderinreste). Metastasen waren nicht entstanden.

Durant und MacDoveLs (1952) bilden bei einem Papagei einen cystischen
Ovarialtumor ab, der nach Entfernung der Haut und Bauchdecke férmlich aus
der Bauchhohle hervorsprang. Angaben iiber die Histologie und Histogenese des
Tumors fehlen leider.

Eileiter

‘Wie der rechte Eierstock, so kann auch der sonst fehlende rechte Eileiter
teilweise oder vollstindig entwickelt sein. Bei Tauben und Papageien sind mehr-
fach derartige Fille bekannt geworden [STIEVE (1925)]. Mitunter sind in den Ei-
leiterrudimenten des rechten Eileiters Fliissigkeitsansammlungen (Refentions-
cysten) zu finden. Durch Druckatrophie wird die Wand papierdiinn. Sie besteht
nur noch aus Bindegewebe und wenigen plattgedriickten Epithelzellen. Gesund-
heitsstérungen pflegen die Retentionscysten im allgemeinen nicht auszul6sen.

EBER und PALLASKE-EBER (1934) konnten, dhnlich wie beim Huhn, im Eileiter
von Tauben Schichteier feststellen. In fast allen Fillen war die Schichteibildung
mit Eileiterentziindung verbunden. Ferner fanden sie hartschalige wie auch zer-
brochene hartschalige Eier im entziindeten Eileiter. Ahnlich dem Huhn scheinen
bei der Taube Stérungen der Legetétigkeit nicht allzu selten zu sein. Von ScEMIDT
(1923) sind hartschalige Eier bei Bruchoperationen von Papageien in der Bauch-
hohle beobachtet und entfernt worden.

EBER und PALLASKE-EBER (1934) beobachteten Rupturen des Eileiters. In
der Bauchhéhle von 5 Tauben fanden sie ,,normale oder abnormale Erzeugnisse
des Legeapparates (zerdriickte hartschalige Eier, Schichteier und eingedickte, in
Organisation begriffene Eidotter). In 2 Fillen lagen Verletzungen des Endstiickes
des Legeapparates infolge unzweckmaigiger Hilfe bei Legenot vor. Eileitervorfall
kommt nach Gray (1936) bei briitenden Weibchen von Kanarienvégeln, Papageien
und Tauben vor. Er filhrt ihn auf mangelhaften Tonus der Eileitermuskeln zu-
riick. Eileitervorfall kann mit Rectumvorfall verwechselt werden.

Aktive Hyperdmie ist an dem in Téatigkeit befindlichen Eileiter ebenso zu
finden wie am entziindeten Eileiter. Blutungen konnen bei Eileiterentziindungen,
Bauchfellentziindungen, ferner aber bei Infektionskrankheiten auftreten. Bei
frischen Rupturen sind die Rifrinder mit Blutgerinnseln bedeckt.

Entziindungen werden von EBER und PALLASKE-EBER (1934) mit und ohne
gleichzeitige Anwesenheit von Produkten des Eileiters bei Tauben beobachtet.
In einem Fall wurden im Eileiter mehrere halbverdaute Gerstenkérner gefunden.
Erkrankungen kommen auBer bei der Taube auch bei Papageien und Kanarien-
vogeln vor [BLoUNT (1943)].

In einem erheblichen Prozentsatz der Félle mit Eileiterentziindung hatte die
Entziindung auch auf das Bauchfell bzw. das Ovar iibergegriffen. Bei der Eileiter-
entziindung ist die Schleimhaut gerdtet und geschwollen. Sie ist teils mit Eiweil,
teils mit zdhem Schleimh bedeckt. Sehr hiufig sind Reste von Eiweif und der
Schalenhaut im Eileiter.

Durch Eileiterentziindung entstehen teils Stérungen der Eileiterbewegungen,
teils scheinen die Schleimhautschwellungen die reguldre Durchbeforderung des
sich bildenden Eies zu storen. Auf im Eileiter steckengebliebene, gew6hnlich
unfertige Eier oder auch nur Dotterkugeln werden neugebildete Dotterkugeln
aufgepreBt, ohne daB sie den Eileiter verlassen kénnten. Die Wassermengen der
angeschoppten Eier werden resorbiert. Es bilden sich so Schichteier, die sog.
Pseudokonkremente. Sie kénnen, wenn sich die Vogel inmitten regster Lege-
titigkeit befanden, beachtlichen Umfang annehmen und hiufig Eileiterrupturen
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nach sich ziehen, wie auch die Entziindung auf das Bauchfell dibergreifen kann.
Der mitunter gewaltig dilatierte Eileiter kann unter Verdringung der iibrigen
Bauchorgane den groBten Teil der Leibeshohle ausfiillen. Neben infektiGsen Ur-
sachen ohne spezifische Bakterienflora werden unzweckmaifBige Fiitterung (eiweil3-
reiches Futter, Fischabfille) wie auch Vitaminmangel als Ursachen der Eileiter-
entziindung angesehen.

Von Fox (1923) wird im Eileiter eines Wellensittichs ein Adenocarcinom und
von MURRAY (1908) ein Cylinderzellkrebs beim Kanarienvogel beschrieben. RaT-
CLIFFE (1933) beobachtete bei Melopsittacus undulatus Carcinome. Fibroplastische
Sarkome im Eileiter von Papageien beschrieb PEyron (1941).

Anomalien des Eies

Taube. Anomalien konnen sich auf die Gestalt beziehen. GréBenunterschiede
sind durch die verschiedenen Rassen gegeben. Manche Eier sind klein oder rund,
kugelig. Ihnen fehlt oft die Dotterkugel. Sie sind unfruchtbar. Extrem grofBe
Eier enthalten oft 2 Dotler, die groBe Unterschiede in ihrer GréBe untereinander
aufweisen koénnen.

Manchmal wird in einem, meist groBen Ei ein zweites, kleineres Ei eingeschlos-
sen gefunden (Ovum in Ovo).

Diese Anomalien weisen ebenso wie rauhe Beschaffenheit der Schale auf mangel-
hafte Funktion des Genitaltractus. Bleibt bei brutbereiten Eiern der Taube die
blduliche Farbe aus, so ist dies ein sicheres Zeichen fiir unbefruchtete Eier [LEv
(1941)], die ihre kremige, weile Farbe beibehalten.

Bei mangelnder Kalkzufuhr oder Eileitererkrankung werden weichschalige Eter
gelegt, d. h. die duBere Kalkschale fehlt. Sie werden als Fliefeier bezeichnet, da
sie nur von der fibrosen Schalenhaut iiberzogen sind.

Als ,,Kalk-Eier bezeichnet LuvI (1941) Eier, die ein ZW1schend1ng zwischen
einem weichschaligen und einem normalen Ei darstellen. Sie haben eine sehr diinne
rauhe Kalkschale mit kleinen Kalkexcrescenzen. Unter ,,dotterlosen’ Eiern werden
Eier verstanden, bei denen der Dotter z. B. durch VerschluB3 des Eileiters nicht
in den Hileiter gelangt, aber reflektorisch die Bildung von Eiwei, Schalenhaut
und Kalkschale auslést. Haufig findet man Eier, die praktisch nur aus der Scha-
lenhaut, eventuell mit etwas Eiweill und einer meist nur angedeuteten Kalk-
schale bestehen. Diese Gebilde sind wie ein zerknittertes Papier im Eileiter
und seinen Falten gelegen und haben nur wenig noch mit einem Ei gemeinsam.
Auf die Moglichkeit, dall Fremdkérper der verschiedensten Art in den Eileiter
gelangen konnen und von da in das Ei, sei ebenso nur hingewiesen, wie darauf,
daf bisweilen Blutgerinnsel im Eiklar, seltener im Eidotter angetroffen werden.
Sie kénnen von Blutungen beim EinreiBen der Follikelhaut, aber auch von Lisi-
onen der Eileiterschleimhaut herrithren [BonNET (1883)].

Fehlerhafte Lage des Embryos kann die Schlupffihigkeit behindern. Vor allem
fiir Zwillinge trifft dies zu, aber auch einzelne Embryonen kénnen am Schlupf
gehindert werden. Das kann durch Lage des Kopfes zwischen den Zehen der
Fall sein. Bei Zwillingen liegt ein Embryo sehr oft so, daB er sich nicht bewegen
kann. Bei einzelnen Embryonen kann in langen Eiern gleiches eintreten.

2. Minnliche Geschlechtsorgane
Normal-anatomische Vorbemerkungen

Die bohnenformxgen Hoden liegen am kranialen Pol der Nieren hinter den Lungen. Bei
der Taube sind sie weill. Die geschléngelten Samenleiter ziehen neben den Harnleitern zur
Kloake, wo sie in der dorsolateralen Wand miinden.
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Pigmentierungen durch Melanophoren im Kapselbindegewebe und im Inter-
stitium sind bei Vogelhoden hiufig und physiologisch. Bei Tauben und Kanarien-
vogeln fehlen sie jedoch [Brrryer (1925)].

Entziindungen konnen fortgeleitet von Entziindungen im Bereich der Bauch-
hohle entstehen. Auch durch spezifische Ursachen, wie Salmonellen, besonders
bei Tauben, kénnen Orchitiden entstehen [BEck und MEYER (1926)]. BITTNER
(1925) beschreibt bei einem Tauber eine Orchitis disseminata caseosa auf bakteri-
eller Grundlage. Die Art der Bakterien ist nicht mitgeteilt. Im Gefolge von
Hodenentziindungen sind Induration, Atrophie des Driisenparenchyms und Kalk-
ablagerungen nicht selten. Das Hodenparenchym wird atrophisch, wihrend das
Organ vergroBert ist. LARCHER (1874) fand bei einem Tauber einen Hoden von
336 g. Ob hier lediglich die Folgen einer akuten Entziindung vorlagen, muB an-
gesichts der erheblichen Gewichtszunahme bezweifelt werden. Die Originalarbeit
war mit leider nicht zugidnglich.

Sarkome. Fox (1923) fand bei 2 Wellensittichen Rundzellensarkome. In
einem Falle waren beide Hoden mit alveoldr angeordneten, groBen Rundzellen
unter Mitbeteiligung von Riesenzellen, beim anderen Papagei nur 1 Hoden er-
krankt. Mit Riicksicht auf das Vorhandensein von Epitheloidzellen und anderen
Rundzellen bezweifelt JoEsT, wohl mit Recht, den Geschwulstcharakter und be-
trachtet die Geschwulst als Tuberkulose. RATCLIFFE (1933) erwahnt bei Melopsit-
tacus undalutus das Vorkommen von carcinomatoiden Embryomen. Ein fibro-
plastisches Sarkom bei einem Papagei beschrieb PEYroN (1941). In den Geschlechts-
driisen von Tauben (ohne Angabe des Geschlechtes) wurden Chondrosarkome
[LEsBOUYRIES (1941)] und bei Kanarienvigeln ,,Embryome organoide* [LoMBARD
(1935)] beobachtet.

IX. Innersekretorische Driisen
1. Thymusdriise

Die am Brusteingang liegende, paarige Thymusdriise wurde vielfach mit Lymphknoten
verwechselt, zumal sie bei Tuberkulose und Leukose nicht allzu selten miterkrankt. Ihr
mikroskopischer Aufbau stimmt im wesentlichen mit dem der Saugerthymusdriise iiberein.
Auch beim erwachsenen Vogel erfolgt eine physiologische Involution. Auch bei jungen
Vogeln kann bisweilen eine Involution eintreten, wenn sie durch Fiitterungsmingel oder
Erkrankungen kachektisch oder andmisch geworden sind. SEIFRIED (1924) bezeichnet diese
Involution als akzidentelle oder kachektische.

2. Schilddriise

Die kranial der Thymusdriise am Brusteingang gelegene Schilddriise ist ein flaches und
paariges Gebilde, das bei der Taube 10 mm lang ist. Histologisch ist der Aufbau entsprechend
der Saugerschilddriise. Nach ErLTErIcH (1937) ist die Schilddriise wihrend der Brut und
Brutpflegezeit hochaktiv und enthélt viel Kolloid.

Von Fox (1923) ist beim Papagei ein Carcinoma medullare und von PETIT (1941)
ein Carcinom der Schilddriise beschrieben, desgleichen von Murray (1908).

3. Epithelkorperchen

Beim Vogel ist nur 1 Paar Epithelkérperchen vorhanden. Es stellt das duBere Epithel-
korperchen dar und liegt am caudalen Ende der Schilddriise. Ausnahmsweise kommen auch
innere Epithelkérperchen vor. Erkrankungen dieses Organes bei Taube, Papagei und
Kanarienvogel sind nicht bekannt geworden.

4. Nebennieren

Die Nebennieren liegen als 2 plumpovale, gelbbriunliche bis dunkelbraunrote Gebilde
am kranialen Pol der Niere beiderseits der Aorta. Eine makroskopische Scheidung in Mark-
und Rindenteil wie beim Sauger ist nicht moglich, weil beide Teile beim Vogel sich innig
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durchflechten. Von praktischer Bedeutung sind nur Geschwiilste. Fox (1923) beschrieb
beim Papagei und Kanarienvogel ein Hypernephrom. Brount (1943) erwihnt bei Papageien
(Melopsittacus undulatus) Carcinome und Hypernephrome und Marziant (1941) ein Carcinom
der Nebennierenrinde bei der Taube. Nahere Angaben fehlen.

5. Hypophyse

Die Hypophyse unterliegt im Rahmen der Geschlechtstitigkeit und Brutpflege erheblichen
Wandlungen.

Von ScHLUMBERGER (1954) konnten bei Melopsittacus undulatus 50 Falle von chromo-
phoben Adenomen und Adenocarcinomen festgestellt werden. 409, gingen mit diffuser Ver-
groBerung der Hypophyse einher. 569, zeigten lokal invasives Wachstum, 49, bildeten Meta-
stasen (Niere, bzw. Leber). Transplantationsversuche hatten keinen Erfolg.

6. Zirbeldriise

Erkrankungen sind nicht bekannt geworden.

X. Bewegungssystem
1. Knochen

Normal-anatomische Bemerkungen

Die Knochen der Vogel sind durch ihre starke Pneumatisierung charakterisiert. Die
Kopfknochen stehen mit der Nasen- und Paukenhohle, Schultergiirtel, Sternum und Becken-
giirtel mit der Lunge bzw. deren Luftsicken, bei guten Fliegern sogar der Humerus mit den
Luftsicken in Verbindung. Die Hausvigel haben 4 Zehen. 3 Zehen stehen nach vorn, 1 nach
hinten. Bei den Papageien stehen die 2. und 3. Zehe nach vorn, 1. und 4. Zehe nach hinten.
Die 1. Zehe hat 2, die 2. Zehe 3, die 3. Zehe 4 und die 4. Zehe 5 Zehenglieder. Einzelheiten
iiber das Skeletsystem des Kanarienvogels sind bei ZIMMERMANN (1930) zu finden.

Eine Mikromelie bei Tauben ist von HOLLANDER und LEvI (1940) als recessiv-
vererbbare Alteration beschrieben worden. Bei der von LEvI (1941) beschriebenen
Anomalie der Fliigel bei Tauben diirfte es sich um eine Peromelie gehandelt haben,
da zwar die groBen Fligelknochen stets vorhanden, die kleinen aber fehlten oder
hypoplastisch waren. Im Schwanz dieser Tiere waren nur 8 Schwanzfedern vor-
handen, die Biirzeldriise fehlte.

Nicht lebensfihige Tauben mit Polydaktylie wurden in einer Familie von
Silber-Konig-Tauben beobachtet. Nur wenige lebten bis 4 Monate. Uberzihlige
Zehen fand auch FoNTAINE (1922).

Fehlen von Schwanzwirbeln, Biirzeldriise, Schwanzfedern ist auBerordentlich
selten. Unter Millionen von Tauben-Kiiken konnte LEvr (1941) nur einen einzigen
Fall nachweisen. Die Taube legte unbefruchtete Eier.

Sternoschisis mit Ektopia cordis bei Tauben wird verschiedentlich erwidhnt
[LevVI (1941)]. Meist ist die Brustbeinspalte unvollstindig.

Kmnochenbriiche ohne bestimmte Ursache an den Schenkel-, Fufi- und Fliigel-
knochen sind bei Kanarienvigeln hiufig [PocoreLsky (1938), Gray (1936)],
desgleichen Verrenkungen. Beinbriiche bei Papageien entstehen oft auch durch
gegenseitiges Beiflen in die Beine [GRaY (1936)]. Bedeckte und offene Frakturen
wurden beobachtet.

Bei Erkrankungen der Kopfschleimhidute und der Kopfsinus bei Gefliigel-
pocken, Gefligelschnupfen u. a. kénnen durch die Exsudatanschoppung in den
Nasen- und Nasennebenhohlen die Knochen durch den dabei ausgeiibten Druck
aus ihrer Lage verdringt werden. Infolge der Retention der Exsudate in den
Sinus entstehen oft beachtliche Verunstaltungen des Angesichies, weil die Kopf-
knochen durch das Exsudat atrophisch und umgebaut werden (sog. Eulengesicht).
Auch kénnen Usuren entstehen. Bei einem Kakadu mit Miliartuberkulose stellte
Fox (1923) eine Skoliose fest.

Die bei Sdugern bekannte Osteodystrophia fibrosa und Osteomalacie kommt
auch bei den Végeln vor. Fox (1923) fand Osteomalacie hauptséchlich bei Tauben

Path. der Laboratoriumstiere ¥I 4]
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und Wellensittichen. Brustbeinverkriimmung und periostale Hyperplasie waren
hiufige Begleiterscheinungen. Junge Végel und alte Kakadus sind bevorzugt
[Gray (1936)]. Histomorphologische Angaben fehlen leider. Bei Tauben kommt
haufig Chondrodystrophia fibrosa vor [LEvi (1941)]. Kiiken kénnen in solchen
Fillen das Ei nicht verlassen. Die meisten sterben zudem in den letzten 2—3
Tagen vor dem Schlupf.

An Rachitis erkranken junge Wellensittiche und andere junge Vigel, ehe sie
das Nest verlassen. Die GliedmaBen sind verkiirzt. Die Vigel konnen die Glied-
maBen nicht zum Tragen des Korpers gebrauchen. Oft sind die GliedmaBen
verdreht. Die Vogel sind auBerstande zu fliegen. Die Federn sind im Wachstum
zuriickgeblieben. Die gréfleren Knochen sind in ihrem Umfang verstirkt infolge
einer Hyperostosis ossificans. Die Knochen sind sehr fragil. Sehnen gleiten oft
in unnatiirliche Lagen und machen die Tiere zu hoffnungslosen Kriippeln [Gray
(1916)]. Auch hier fehlen leider histomorphologische Untersuchungen zur Klédrung
der wichtigen Frage, ob eine mit der Rachitis des Menschen identische Erkrankung
vorliegt. Gleiches gilt fir die, tibrigens nur klinischen Angaben des MARQUIS
voN TavisTock (1933), der iiber mehrere Jahre bei Papageien Rachitis beobachtet
haben will.

Von EBER und PALLASKE-EBER (1934) wird bei einem Riesenstrassertiuber
eine walnuBgroBe Exostose am rechten HauptmittelfuBknochen erwihnt. Uber
Entstehung und Histogenese sind keine Angaben verzeichnet.

Am proximalen Ende von Radius und Ulna stellt sich bei Tauben mit der
sog. Fligellihme (Arthritis fibrinosa et purulenta durch Salmonellen) bisweilen
eine Periostitis ossificans ein [REINHARDT (1930)]. (Néheres s. S. 643.)

An den langen Bein- und Fliigelknochen von Tauben konnte Gray (1936)
bei Entziindungen des Knochens und des Periostes Umfangsvermehrung an den
erkrankten Knochen nachweisen. Auch waren die Knochen ports. Die Tiere
zeigten Schmerzen und Lahmheit, waren abgemagert und andmisch.

Fox (1923) fand bei einer Taube ein Osteom der Rippen. Ferner stellte er
bei einer Zwergtaube eine Metastase in der Tibia, von einem Spindelzellensarkom
der Niere ausgehend, fest.

2. Gelenke

Bei Kropfer-, Malteser-, dunkelblaubunten Flugtauben und den Gazzi wird
durch Zucht eine Knickung der Achse der Hinterextremitit im Tarsalgelenk nach
auBen (,,Bickerbein®) angestrebt. Durch die unphysiologische Belastung des
Gelenkes und seiner Bénder entstehen sehr hdufig Entziindungen des Tarsal-
gelenkes.

Bei allen Végeln, besonders bei den Kéfigviogeln, Papagei und Kanarienvogel,
ferner bei Tauben [Brouxnt (1943), REINHARDT (1930), GRAY (1936)] kommen
nicht selten Uratablagerungen in den Gelenken vor (Gelenkgicht). Die Gelenk-
gicht kann selbstdndig oder vergesellschaftet mit Visceralgicht auftreten. Meistens
sind mehrere Gelenke erkrankt. Die Gelenke sind geschwollen und beim lebenden
Tier schmerzhaft. Zehen- und Metatarsalgelenke sind bevorzugt. Doch sind auch
die Fliigelgelenke gelegentlich erkrankt. Bei letzteren wird klinisch das Bild der
sog. ,,Fliigellihme®, bei den FuBgelenken Lahmheit oder Unfihigkeit zu stehen,
bemerkt. Unter der Haut kann man bereits gelbliche Knoten hindurchschimmern
sehen. In den Gelenken befindet sich eine weiBe, kreidige, dickbreiige und mértel-
artige Masse. Die Synovialis ist hyperdmisch und enthilt entziindliche Infil-
trate. Auf ihr liegt meist eine diinne Fibrinschicht, die zahlreiche Uratkristalle
enthilt. Die Gelenkknorpel sind intakt. Die Synovialis ist manchmal binde-
gewebig verdickt.
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Trockene Gangrin der Zehen oder des Metatarsus tritt vor allem bei Kanarien-
vigeln in Erscheinung. Die Haut wird schwarz, kalt und trocken an den er-
krankten Stellen. Oft erkrankten mehrere Tiere gleichzeitig. Eine entziindliche
Demarkation des nekrotischen Extremititenteiles fehlt. Gray (1936) fuhrt die
Erkrankung auf Stérungen in der Blutzirkulation in den erkrankten Teilen
zuriick. Die Ursache ist aber unbekannt.

Fliigellihme

Bei Tauben entsteht in manchen Zuchten gehéduft die sog. Fliigellihme. Ihre
Ursache ist uneinheitlich. Sie kann myogenen, neurogenen und arthrogenen
Ursprungs sein. Neben Gelenkgicht (s. 0.) kommen unspezifische Entziindungen
und spezifische Infektionen des Ellenbogengelenkes in Betracht. Bei den letzteren
spielen die groBte Rolle Infektionen mit Salmonellen, ferner solche mit Pa-
steurellen und, wenn auch seltener, Tuberkulose (s. unter den betr. Kapiteln).

Daneben wird aber auch hiufig eine auf das Schulter- und Ellenbogengelenk
ein- oder beidseitig lokalisierte Arthritis beobachtet, bei der spezifische Krankheits-
erreger nicht nachgewiesen werden konnen. In den meisten Fillen sind die
entziindeten Gelenke sogar vollig keimfrei. Die erkrankten Gelenke sind, schon
klinisch feststellbar, mehr oder weniger erheblich geschwollen (s. a. Abb. 23). Die
Tiere zeigen oft lange Zeit keine auffélligen Merkmale, nur neigen sie bei Reise-
fligen zur Ermiidung. Die Gelenkentziindungen koénnen lange Zeit bestehen,
fithren dann aber unter Umstdnden auch zur Aufhebung der Bewegungsfihigkeit.
Die Tauben lassen einen oder beide Fligel hingen. Die Haut ist iiber dem Gelenk
gespannt und gerdtet. Das die Gelenke umgebende Bindegewebe ist teils sulzig
und 6dematds, teils ist es schwielig. Die Gelenkenden der beteiligten Knochen
sind verdickt (Periostitis ossificans). Beim Anschneiden der Gelenke ist die
Synovia etwas vermehrt. Manchmal sind die Gelenkknorpel usuriert. Im all-
gemeinen jedoch ist die Beteiligung der Knorpel geringfiigig. Die Synovialis ist
regelméaBig gerdtet, hyperdmisch und verdickt. Ankylosen sind besonders bei der
durch Salmonellen bedingten Arthritis nicht selten. Manchmal verschafft sich
das in den Gelenken angesammelte eitrige, fibrinds-eitrige oder kisig-breiige
Exsudat Durchbruch nach aulen. Auch bei der chronischen Gefliigelcholera ist
dieses Verhalten der Gelenke 6fter zu beobachten.

Bei einem Papagei wurde von TEUTSCHLANDER (1920) ein Osfeom bzw.
Chondrom festgestellt.

3. Sehnen, Sehnenscheiden und Schleimbeutel

Anatomische Vorbemerkungen

Von groBerer Bedeutung sind nur die Sehnen, Sehnenscheiden und Schleimbeutel des
FuBes. Vom Tibio-Tarsalgelenk an verlaufen alle Sehnen in Sehnenscheiden. Entsprechend
der Anzahl von Zehen teilen sich die Sehnen und mit ihnen die Sehnenscheiden. Die ober-
flachlichen und tiefen Beugesehnen besitzen gemeinsame Sehnenscheiden. Zu unter-
scheiden sind: Vagina mucosa metatarsea, V.m. metatarsophalangea, V.m. phalangae.
Zwischen dem Querband des Metatarsophalangealgelenkes liegt die Sohlenballenbursa,
zwischen den einzelnen Zehen je eine sehnenscheidenartige Interdigitalbursa. Eine Eigen-
tiimlichkeit der Vogelsehnen besteht darin, daB die lingeren Sehnen der GliedmaBenmuskeln
regelméBig, selbst auf groBere Strecken, die der kiirzeren Sehnen meistens schon frithzeitig
verkndchern. Die verknécherten Sehnen haben den Bau von Skeletknochen.

In den Sehnenscheiden der Fliigel- und Hinterextremititensehnen, den
Schleimbeuteln und dem periartikulédren Bindegewebe kann, besonders in Gelenk-
nihe, Abscheidung von Uraten erfolgen. In den meist erweiterten Sehnenscheiden
liegt eine breiige, mortelige, gipsbreiartige weille, weiBgelbe Masse. Oft tritt Ent-
ziindung der Sehnenscheide mit Hyperdmie und Verdickung der Wand hinzu.
In Gelenkndhe bilden sich Tophi, die einen kreidigen, manchmal schmierigen

41*
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Uratbrei enthalten. Sie schimmern gelblich-weill durch die Haut. Der erweichte
Inhalt der Tophi kann die Haut nach aullen durchbrechen.

An den Hinterextremitédten kénnen sich in den verschiedenen Sehnenscheiden
besonders der Ballen und der Zehen Entziindungen einstellen, die zu knotigen
Verdickungen fithren und als Fufgeschwulst, Fulgeschwiir, Ballengeschwulst be-
zeichnet werden. Allerdings kénnen diese auch ohne Beteiligung der Sehnen-
scheiden durch Abscesse oder Nekrose des lockeren Bindegewebes im Ballen
und der Subcutis der Haut zwischen den Zehengliedern zustandekommen. Auch
kénnen sie von den Schleimbeuteln ihren Ursprung nehmen. Anfinglich sind die
Sehnenscheiden und Schleimbeutel vermehrt warm, die Synovialis gerotet und
die Synovia vermehrt. Spiter entstehen Verdickungen der Synovialis und Ver-
wachsungen zwischen parietalem und visceralem Synovialisblatt. Die Synovia
ist durch Eiter und Fibrin eingedickt und getriibt. Abscesse kénnen entstehen
und schlieflich sogar die d&uflere Haut perforieren.

In manchen Fillen entstehen statt der Gewebseinschmelzungen im Binde-
gewebe des Ballens derbe und fibrése Knoten. Sie kénnen Anlafl zur Geschwiirs-
bildung in der dariiberliegenden Haut geben, von der aus eine sekundére Infektion
der Unterhaut bzw. der Knoten erfolgen kann. Die Knoten kénnen zu eitrigen,
schleimig-eitrigen oder késigen Massen werden und von einem Granulations-
gewebe sequesterartig umschlossen sein.

Von den Sehnenscheiden und Schleimbeuteln kann die Entziindung auf das
Bindegewebe der Ballen iibergreifen. Auch kénnen Fremdkorper eine Ent-
ziindung und Infektion des Bindegewebes im Ballen verursachen. Andere Ur-
sachen konnen in der mechanischen Beeinflussung durch ungeeignete Sitzstangen,
Steine und dhnlichem gesucht werden. Gemeinsam ist den Ballengeschwiiren,
daB unspezifische Eitererreger in dem AbsceBeiter oder trockenen Nekrosen,
ferner Nekrosebakterien und gelegentlich sogar Tuberkulosebakterien nach-
zuweisen sind.

4. Muskulatur
Anatomische Bemerkungen

Bei den Muskeln der Vogel sind sog. kelle von den roten Muskeln zu unterscheiden. Die
Brustmuskeln sind gewohnlich hell, die GliedmaBenmuskeln rot. Bei nicht oder nur schlecht
fliegenden Vogeln sind auch die letzteren hell. Die hellen Muskeln sind zu ausdauernden
Bewegungen beféhigt.

Bei linger bestehender Fligellihme der Tauben (s. S. 643) entwickelt sich
Inaktivititsatrophie der Pectoralismuskeln und anderer Flugmuskeln. Invasions-
krankheiten, unzureichende Fiitterung oder Futteraufnahme fithren zur Muskel-
atrophie. Sie gibt sich besonders deutlich an den Brustmuskeln zu erkennen.
Letztere sinken ein, sind nicht mehr konvex gew6lbt, sondern konkav. Die
Crista sterni tritt deutlich als Scheide zwischen den Brustmuskeln hervor.

In der Muskulatur kommen bei Tauben parenchymatése und fettige, selten
hyalin-schollige Degenerationen als Begleiterscheinung von Infektions- und
Invasionskrankheiten vor. Beim Mangel an Vitamin E wird &hnlich wie bei
anderem Junggefliigel auch bei Jungtauben hyalin-schollige Degeneration der
Skeletmuskulatur vorwiegend des Riickens beobachtet. Die Muskeln zeichnen
sich durch Bldsse und gelblichgraue oder gelblichbraune Farbe aus. Sie sind
wachsartig. Bei der histologischen Untersuchung sind hyalinisierte und schollig
zerfallende Muskelfasern, daneben Infiltration mit polymorphkernigen Leukocyten,
Lymphocyten, Wucherung von Makrophagen und Bindegewebszellen sichtbar.

Abgesehen  von fortgeleiteten Eniziindungen, Entziindungen durch Fremd-
korper, kommt hauptsichlich die Myositis salmonellosa bei den Tauben in
Betracht (s. u. Salmonellen).
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In der Muskulatur der Bauch- und Brustwand eines Papageis fand Fox (1923)
ein Lipom. Ob die von ScaMID (1923) erwihnten Lipome, die er anliflich der
Operation von Hernien bei Papageien feststellte, auch in der Bauchmuskulatur
ihren Sitz hatten, 1Bt sich
nicht mehr mit Bestimmt-
heit feststellen. Gray (1936)
weist jedenfalls darauf hin,
daB bei Papageien in der
Bauchgegend héaufig Li-
pome vorkommen, die mit
Hernien verwechselt wer-
den konnen. Auch wir ha-
ben bei 3 Wellensittichen
im Alter von 2—5 Jahren
je ein Lipom von Hasel-
nuB} bis TaubeneigroBle in
der Subcutis der ventralen
Bauchwand bzw. am Riik-
ken in der Lendengegend
beobachtet. Ein weiterer
Fall ist in Abb. 11 wieder-
gegeben. Histologisch waren
sie dadurch gekennzeich-
net, daB die Fettzellen zahl-
reiche kleinere Fetttropfen
enthielten.

Beisehr alten Papageien
und Kakadus entstehen oft
grofle pendelnde Geschwiil-
ste (meist Lipome) an den
muskulésen Teilen der
Beine und unter den hin-
teren Teilen des Bauches.
In der Muskulatur eines

Papageies und Wellensit- Abb. 11. Multiple L b), Unterhaut, Wellensittich. Bei (¢)
: . . 11. Multiple Lipome (a, ), Unterhaut, Wellensittich. Bei (¢
tichs stellte Fox (1923) je Brustbeinkamm. Priparat: Sammlung des Path.-anat. Institutes der

ein Sarkom fest. Bei dem Tierdrztlichen Hochschule, Wien

ersteren handelte es sich um

ein von der Haut bedecktes, walnuBigroBes Spindelzellensarkom, das in der
Leber Metastasen gesetzt hatte. Ein Myosarkom in der Rumpfmuskulatur bei
der Taube erwihnt WINORUROFF (1908). Von TEUTSCHLANDER (1920) werden
Sarkome bei einer ausgedehnten Sarkomatose bei der Taube und ein Spindel-
zellensarkom im Brustmuskel eines Papageies erwihnt. Ob die von CorLes und
DE Boon (1944) als fibroplastisches Sarkom diagnostizierte Geschwulst iiber dem
Sternum eines 4 Jahre alten, weiblichen Wellensittichs von der Muskulatur ihren
Ausgang nahm, konnte ich leider nicht mehr ermitteln.

XI. Haut und Hautanhiinge

1. Normal-anatomische Vorbemerkungen

Abgesehen von den Federpapillen besitzt die Haut des Vogels nur in der Umgebung
des Auges, des Schnabels und an den Zehenballen einen Papillarkorper. Sie ist dort, wo sie

—b
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vom Gefieder bedeckt ist, diinn. Ein Stratum granulosum und spinosum fehlen der Vogel-
haut in gleicher Weise wie Schweill- und Talgdriisen. Fiir letztere bietet die Biirzeldriise
einen Ersatz. Im iibrigen ist die Vogelhaut aus Cutis und einer reichlich vorhandenen Sub-
cutis aufgebaut. Soweit die Haut von Federn bedeckt ist, schuppt sie sich sehr stark ab.
Sehr kriftig ist das Stratum corneum am Schnabel, den Zehengliedern (Krallen) und den
sc}uﬁpﬂigen Schienen, Schildern und Platten der Haut des Mittelfules und der Zehen ent-
wickelt.

Bei Tauben treten eine ganze Menge von Vorgingen und Verdnderungen auf,
die teils physiologisch sind, teils als Mutationen rassebildend gewirkt haben
(s. a. Nervensystem). Bei der Beurteilung anomal erscheinender Zustdnde an
der Haut und ihren Anhingen ist bei Tauben allergrofite Vorsicht geboten, da
die ungeheure Anzahl von Taubenrassen eine Vielfalt an Variationen bietet, die
ihresgleichen sucht.

Unter dem Altersdimorphismus wird die Tatsache verstanden, dal bei manchen
Tauben in der Jugend das Federkleid anders gefirbt ist als im Alter. Der Vor-
gang ist unter Vogeln weit verbreitet. Der Umschlag in der Pigmentierung ist
zeitlich bestimmt und nicht an die Federindividualitdt gebunden. Bei den
wenigen betroffenen Taubenrassen tritt der Wechsel bereits nach der ersten
Mauser zutage. Die Unterschiede erstrecken sich nur auf die Pigmentierung der
Federn. Sie lassen sich mit KvaN (1928) wie folgt einordnen:

Jugendfeder Altersfeder ‘ Rasse
farbig neue Farbe verschiedene Gimpeltauben
farbig gezeichnet Spiegeltauben
farbig weil Wiener WeiBschild, Dresdener Trommler, Starenhéilse
gezeichnet weill Latztauben, Briister

Der Altersdimorphismus ist auf einzelne Federbezirke beschrinkt. Bei man-
chen Rassen erhalten diese Bezirke andere Farben als in der Jugend, bei anderen
Rassen folgen gezeichnete oder reinweifle Federn. Im einzelnen ergeben sich
folgende Bilder: Kupfergimpel haben kupferrote Federn in der Jugend. Nach
der ersten Mauser wird eine Rasse griinschillernd schwarz, eine andere taubenblau.
Goldgimpel haben gelbe Jugendfedern. Nach der ersten Mauser verhalten sie
sich wie Kupfergimpel. Betroffen ist bei beiden Rassen das Fliigelschild.

Spiegelgimpel haben rote bzw. gelbe Jugendfedern. An Fliigel- und Schwanz-
federn erfolgt weille Befiederung.

Wiener WeiBschildtauben und Dresdener Trommler sind einfarbig rot oder
gelb in der Jugend, selten schwarz oder blau. Nach der Mauser wird das Fliigel-
schild weil.

Ahnlich verhalten sich die schwarzen und blauen Starenhélse, deren zwischen
Brust- und Vorderhals gelegenes halbmondformiges Abzeichen weill wird.

Die rostbraunen Fliigelfedern der silbergeschuppten Schwalben, Luchstauben
u. a. werden spiter weil3.

Bei den Latztauben und Briistern werden die in der Jugend farbig gesdumten
Federn spiter rein weill.

Innerhalb solcher dem Altersdimorphismus unterliegenden Bezirke treten stets
Federfollikel auf, die die Wandlung erst nach der 2. Mauser oder gar nicht voll-
ziehen. Auch bei der ersten Mauser sind einzelne Follikel noch mit der Bil-
dung von Jungfedern befaBt, wihrend daneben bereits Altersfedern gebildet
werden. Eine Federindividualitit zeigt stets nur die Eigenschaften der Jugend-
oder der Altersfedern, niemals beide zugleich. Die Bildungspotenz fiir Jugend-
pigment ist zeitlich festgelegt, wie aus experimentellen Untersuchungen hervor-



Haut und Hautanhiinge 647

geht [Ausziehen von Federn zu verschiedenen Zeitpunkten des Lebens (KvuHN,
1928)1.

Durch das Zusammenwirken von verschiedenen Farbfaktoren kénnen schwere
Schidigungen entstehen. Bei Tauben gibt es einen Faktor, der die rote Farbe
auf gelb, die schwarze auf grau reduziert. Gelbe und graue Tauben sind schwéch-
lich. Beim Zusammentreffen dieser Reduktionsfaktoren mit einem Faktor, der
unregelmiBige Sprenkelung der Federn verursacht, sind die Jungtauben fast
vollig nackt, weil die Daunen fehlen. Das Leiden ist mit Abnormitéten an den
Augen verbunden [BartscH (1951), Kuein (1951)]. Die Sterblichkeit der Tauben
ist groB. RippLE und HoLLANDER (1943) schildern als ,,scraggly‘‘-Gefieder eine
Befiederung bei Tauben, die so spérlich ist, daBl sie den Tauben nicht gestattet
zu fliegen. Auch reicht das Gefieder nicht aus, um die Haut zu bedecken. Die
Verdnderung ist erblich (recessiv).

Das Seidengefieder ist dominant gegeniiber normalem Gefieder. Seidenhaar-
tauben kénnen flugunfihig sein. Die Seidenfiedrigkeit ist eine Mutation, die in
gemiBigter und in starker Form auftritt. Bei letzterer handelt es sich um
Homocygote. In geringerem Umfang wird sie bei Montaubantauben und
Romischen Tauben sowie einigen Kropferarten am Kopf, in starkem Ausmafl
bei Lockentauben und Seidenpfauentauben beobachtet. Letztere bringen nackte
Junge zur Welt, die nur unter groflen Verlusten aufwachsen [OrTo (1910)].

Bei Lockentauben sind die Federn aufwérts gerichtet und gedreht. Die Tauben
haben eine rote, orangefarbene Iris [Krein (1951)].

Die Haarfedern haben oft einen welken, schwachen Federschaft und Spule.
Lockentauben und Seidenhaartauben sind wenig fruchtbar, wie auch die kurz-
federigen Huhntauben.

Bei Taubenrassen, die tiefgeséttigte, metallisch glinzende Federn haben, wie
den Maltesern, Huhnschnecken, Mévchen, Periicken- und einzelnen Farbtauben,
kommen die sog. Schmalz- oder Fettkiele vor. Die Federpapille erleidet in der
Federscheide fettige Degeneration und geht zugrunde. Fettkiele sind in der
Weiche, den Brustseiten, der Umgebung des Afters und an den Stellen, an denen
die groBeren Deckfedern des Unterfliigels sitzen, zu finden.

Bei einigen Rassen ist eine teilweise Riickbildung der Federn an Korperteilen
zu verzeichnen, die durch die Zucht massiger gestaltet sind. So stehen beim
Deutschen Mévchen die Federn an der Wamme einzeln. Ahnliches gilt fiir die
Deutschen und Franzosischen Bagdetten, die Huhntauben (Florentiner, grof3e
Malteser).

Hypertrophischem Wachstum begegnet man bei den Pfauentauben. Sie haben
verlidngerte, vermehrte und verbreiterte Schwanzfedern. Die Federfahnen weisen
Zusammenhangstrennungen auf durch fehlende oder mangelhafte Hékchen-
bildung.

Bei der Bucharin und dem Jabot der Movchen sind die Federn zwar auch
hypertrophisch, sie sind aber teils in der Lingsachse gedreht und decken sich nicht
mehr, teils sind sie in Schaft und Spule geschwicht, so daB sie ein Spiel des Win-
des sind. Bei der Bucharin ist der Kopfputz so reichlich, daB die Tauben beim
Sehen behindert sind und, sofern die Federn nicht gestutzt werden, ihre Jungen
nicht fittern kénnen.

Ob die Herausziichtung von ,,Latschen' (Federanhiufungen an den Fiien, die
Handbreite erlangen kionnen) als pathologisch [OtTo (1910)] bezeichnet werden
kann, moge bezweifelt werden. Allerdings konnen die Latschen eine Bedrohung
fir die Nachzucht darstellen, weil bei nasser Witterung unméBig viel Schmutz
und Feuchtigkeit in die Nester eingeschleppt wird, so daB Eier und Junge zu-
grunde gehen.
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Bei manchen Taubenrassen (Almonds) sind Tauben mit schwarzer, blauer oder
braunroter Befiederung widerstandsfihig und fruchtbar, wihrend die gelbe Spiel-
art schwichlich ist [Orro (1910)]. Bei Tauben, Papageien und Kanarienvégeln
ist Alopecia congenita verschiedentlich beobachtet worden. Die Kiiken schliipfen
federlos, befiedern sich aber spéter [REINHARDT (1930)]. Von HEUSINGER (1921)
wurde eine federlose Taube und Taubenrasse beschrieben, die sich in fast nackten
Exemplaren fortpflanzte.

Bei kleinen Kifigvogeln, besonders aber Kanarienvigeln, von denen die
Deutschen Roller und hier wieder die griin gefiederten am stérksten dazu neigen,
wird bei feuchtem Wetter Federausfall am After, Nacken, Riicken und Bauch
hgufig gesehen, so dall diese Stellen kahl werden. Nach der Mauser bekommen die
Vigel zwar wieder Federn, doch gehen sie sehr bald verloren. Die Kahlheit muf3
vom ,,Federfressen’* unterschieden werden [Gray (1936)].

Als ,,franzdsische Mauser (french moult) beschreibt Gray (1936) eine Mauser
bei jungen Wellensittichen. Sie kommt in solchen Lindern vor, in denen die Néchte
lang, die Sonnenscheinperiode kurz ist. Die alten Tiere konnen das Nest nicht
genug verlassen und die Jungtiere nicht geniigend oft fiittern. Infolgedessen
entwickeln letztere sich wenig, was sich besonders an den Federn bemerkbar macht.
Ehe die Federn ausgewachsen sind und den ganzen Kérper bedecken kénnen,
werden sie durch die Mauser wieder abgestofen. Mangel an Sonnenschein und
Bewegung, wahrscheinlich aber auch qualitative Méngel der Fiitterung werden
als Ursache angesehen. Besonders in Kifigen gehaltene Wellensittiche neigen
wenig dazu, ihnen ungewohntes Futter, das an sich geeignet wire, qualitative
Mingel auszugleichen, anzunehmen. Federfressen durch die Eltern scheidet nach
der Auffassung von GRAY (1936) aus.

In gewisser Hinsicht liegen dhnliche Verhéltnisse bei den sog. ,,Rennern
(runners) vor, die zwar, wenn es sein muf, schnell laufen, aber nicht fliegen kénnen.
Auch hier sind es in der Entwicklung zuriickgebliebene Tiere, deren Federwachstum
unzulidnglich ist. Meistens stehen sie zudem nicht auf den Fiuflen, sondern
ruhen auf dem Metatarsus [GraY (1936)].

Am Fligel der Taube sind normalerweise 10 grofle Flugfedern vorhanden.
Gelegentlich wurden nur 9, seltener 11 Federn beobachtet [Lev (1941)].

Syndaktylie (Schwimmhaut) ist bei Tauben sehr selten. Man versteht darunter
eine Verbindung der Zehen durch Haut. Eine Vereinigung der Knochen bleibt aus.
Die Anomalie ist recessiv vererbbar [Lrv (1941)].

Von EBER und PALrLASKE-EBER (1934) wird iiber Dermoidcysten bei 2 Tauben
berichtet, die taubeneigroB8 bis walnuBgroB bzw. erbsengrof waren. In beiden
Fillen hatten mehrere Tiere der gleichen Eltern die gleiche Milbildung aufzu-
weisen. Die MiBbildungen enthielten eine schmierige teerartige, mit Federn ver-
mischte Masse.

Bei gewissen Kanarienvogelrassen (behaubte und kahlkopfige Norweger)
wurden von HarE (1931) gehiuft Federcysten (Hypopteronosis cystica) festgestellt.
Sie liegen im Nacken, an der Schulter, am Riicken und manchmal an anderen
stark befiederten Teilen. Die Haut ist an diesen Stellen durchsichtig und dimnn,
die Federn stehen unregelméBig und sind zahlenméBig reduziert. Die Cysten sind
hart, gelb und enthalten eine késige Masse. Sie sind hanfkern- bis haselnuBigro8,
kommen in der Ein- und Mehrzahl vor. Wenn die Cysten ,,reif* sind, platzen sie,
entleeren ihren Inhalt nach auBen, fiillen sich aber bald wieder. Die Anomalie ist
recessiv vererbbar [GRAY (1936)]. Bei Tauben ist sie selten.

Infolge elektrischen Starkstromes hatte eine Taube Verbrennungen am Schna-
bel und an beiden Zehen erlitten [EBER und Parraske-EBer (1934)]. Durch
Kiampfe der Tauber untereinander entstehen Wunden der Haut, oft mit Odem der
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Unterhaut im Gebiete des Halses, der Brust und des Kopfes (z. T. mit todlichen
Hirnblutungen). Tédliche Verletzungen der Haut kénnen unter Umsténden duBerst
klein sein, wenn sie von kleinen Raubtieren (Iltis, Wiesel) ausgefithrt worden sind.
Bei Bissen durch Hunde sind die Verletzungen in der Regel erheblich. Wenn
Tauben durch Hunde angegriffen werden konnten, so lagen hiufig andere, ent-
kriftende Grunderkrankungen, wie parasitire Erkrankungen, Darm- und Lungen-
entziindungen vor, die die Tauben an einer rechtzeitigen Flucht hinderten.

Durch Stockschlige, Messerstiche, Steinwiirfe und Schrotschiisse werden bei
Tauben gréBere und flichenhafte oder zahlreiche kleine Zusammenhangstrennungen
der Haut hervorgerufen. Die Subcutis ist mehr oder weniger stark blutig infiltriert.
Ausnahmsweise entstehen Zusammenhangstrennungen der Haut durch Héngen-
bleiben an Nigeln, Stacheldraht oder dergleichen. Meistens sind die gesetzten
Wunden lange RiBwunden. Nach Verwundungen einerseits und nach Rupturen
eines oder mehrerer Luftsicke andererseits entsteht bei Kanarienvégeln und Papa-
geien Emphysem der Haut. Junge Vogel sind bevorzugt. Die Luftansammlung
in der Subcutis wolbt die Haut empor [PocorELSKY (1938)]. Die Vigel bekommen
besonders an Kopf und Hals ein gigantisches Aussehen [GraY (1936)].

Nekrosen der Haut werden teils bei abgemagerten Tieren infolge Decubitus
gesehen. Hiufig sind Hautpartien gangrinds. In der Umgebung konnen Abscesse
vorkommen. Auch kann die Muskulatur Abscesse aufweisen. In der Hauptsache
sind Nekrosen jedoch auf spezifische Krankheitsursachen wie Virusinfektionen,
bakterielle Infektionen, Mykosen und parasitire Krankheiten zuriickzufithren.
Niheres siehe dort.

Eine sehr iible Erkrankung ist das sog. ,,Federfressen’ bei Papageien [GraY
(1936)]. Sie ziehen sich die Federn gegenseitig oder selbst aus. Verwechslungen
mit parasitiren Erkrankungen koénnen moglich sein. Die Federspulen sind aber
im Gegensatz zu solchen im allgemeinen fest. Die Ursachen sind unklar. Lange-
weile, schlechte Angewohnheit, wie durch Fehlen von Bademéglichkeiten, und
ungeeignete Fiitterung werden beschuldigt.

Bei Végeln kommen hin und wieder sog. Federhorner vor. So sah WERNER
(1902) solche bei Kanarienvigeln. Bei einem Kanarienvogel beobachtete er ein
Federhorn, das in 3 Wochen 1 cm gewachsen war und durch seine regelmiBigen
Einschniirungen Ahnlichkeit mit der reifen Schote des Rapses hatte. Das Gebilde
war aus mangelhaft entwickelten Federn aufgebaut. Aus einem Kegel sproBten
in einer gemeinsamen Scheide festgehaltene, in ihrer Entwicklung zuriickgeblie-
bene faserige Federn. In einem 2. Fall lagen bei einem Kanarienvogel sogar
3 Federhorner vor. Bei der histologischen Untersuchung sah man, dafl eine ge-
meinsame, bindegewebige Scheide dicht gedringt Anlagen von Federn umschlof3,
die zum Teil auf der Entwicklungsstufe der Dunen stehengeblieben waren [WER-
NER (1902)].

Hauthérner (cornua cutanea) scheinen bei Papageien und Kanarienvigeln
haufiger zur Beobachtung zu gelangen [REINHARDT (1930)]. Sie stellen eine homo-
gene Masse dar, die stellenweise eine der Hautoberfliche parallel verlaufende
wellige Schichtung erkennen 148t. Sie entstehen durch einfache Hyperplasie und
Verhornung [ScHINDELKA (1908)]. ScHINDELKA (1908) fihrt Hauthérner bei
4 Papageien, 3 Kanarienvégeln und 1 Taube an. DuranNT und McDoueLE (1952)
bilden ein Hauthorn beim Papagei ab, das im Zusammenhang mit Tuberkulose
der Haut am Kopf entstanden war. Bei Papageien ist diese Lokalisation nicht nur
fiir Tuberkulose, sondern auch fiir Hauthérner nicht ungewéhnlich (niheres s. u.
Tuberkulose).

UbermipPiges Wachstum der Krallen ist bei Kanarienvégeln ein alltigliches
Vorkommnis, das auf die im Kéfig nur ungentigende Abniitzung zuriickzufiihren
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ist. Manchmal wachsen die Krallen so lang, daB sie sich kreisformig einzurollen
beginnen.

Entziindungen der Haut entstehen in der Hauptsache im Gefolge von Infek-
tionskrankheiten (Pocken, Tuberkulose u. a.) und Mykosen. Bei Vigeln, die einen
Aluminiumring am FufB} tragen, entwickeln sich manchmal an den Stellen, an
denen der Ring mit der Haut in Berithrung kommt, Schmerzhaftigkeit und Ent-
zlindungen. Auch Ulcerationen der Haut kénnen zustandekommen. Auch durch
der Haut des Beines fest anliegenden Zelluloidringe kann Entziindung der Haut
ausgelost werden [GRAY (1936)]. Die dabei auftretende phlegmondse Entziindung
der Haut und Unterhaut kann auf das Metatarso-Phalangeal-Gelenk iibergreifen.
Mitunter kénnen dabei auch die Zehengelenke und die Zehen erkranken.

2. Parasitire Erkrankungen
a) Endoparasiten
Nematoden
Eulimdana clove (WEDL, 1885)

(Syn.: Pelecitus, Filaria clava).
Verbreitung : Europa, China.
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Der Parasit nidhrt sich von der Ge-
websfliissigkeit in der Subcutis am Halse. Pathogene Wirkung ist nicht bekannt

geworden.

Bulimdana mazzantii (RATLLIET, 1895)
Vorkommen: Taube, wie Eulimdana clava.

Trematoden. Collyriclose
Collyriclum faba (BREMSER, 1831)

Vorkommen: Kanarienvogel.
[JEGEN (1917), SPREHN (1932)].
Verbreitung : Europa, Amerika.

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Die Cysten des Parasiten, die ge-
wohnlich 2 Saugwiirmer enthalten, rufen besonders in der Umgebung des Afters
kleine Auftreibungen der Haut hervor. Beim Einschneiden entleert sich serdse
Fliissigkeit, und die Parasiten werden sichtbar.

b) Ektoparasiten
Mallophagen
Columbicola columbae [LINNE (1758)]

(Syn. Lipeurus baculus).
Taubenfederling

Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa, Amerika.

Colpocephalum turbinatum [DENNY (1842)]

Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa, Amerika, Australien.
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Colpocephalum tamamurensis [UcHIDA (1926)]

Vorkommen: Taube.
Verbreitung: Japan.

Goniodes damicornis [N1TZSCH (1886)]
Yorkommen: Taube.

Gontiodes piageti [JorNsoN und HarrIsoN (1912)]
Vorkommen: Taube.

Gongocotes bidentatus [ ScoroL1 (1773)]
Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa, Nordamerika.

Menopon giganteum [ DENNY (1842)]
Vorkommen: Taube.

Menopon longicephalum [KELLOY (1896)]
Menopon gallinae

Menopon meleagridis [PANZER (1793)]
Vorkommen: gelegentlich bei Tauben.

Phagopterus columbae [FREIRE und DUATE (1944)]

Verbreitung: Brasilien.
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Bei erwachsenen Tieren werden im
allgemeinen keine pathologischen Verdnderungen becbachtet. Die Federlinge wir-
ken mehr durch Reizung der Haut, indem sie die Tauben beunruhigen, Juckreiz
auslosen und die Ruhe und den Schlaf storen. Bei jungen Tauben kénnen Todes-
félle mit Abmagerung und Andmie erfolgen.

¢) Bettwanzen
Cimew lectularius (LINN% 1758)
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: An der BiBistelle entstehen kleine,
hirsekorn- bis linsengrofle 6dematise Schwellungen, die nach einiger Zeit wieder
verschwinden. Im Zentrum des Knotchens kann eine stecknadelkopfgrofie Blutung
vorhanden sein. Bei jungen Tauben koénnen bei starkem Befall infolge Anidmie
Todesfille eintreten.

Triatoma sanguisuga
Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Nordamerika.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen sind nicht bekannt geworden, —
Dennoch verdient der Parasit ein gewisses Interesse, weil in ihm das Virus der
amerikanischen Pferdeencephalomyelitis (equine encephalomyelitis) nachgewiesen
werden konnte [KITSELMAN und GRUNDMANN (1940)]. Das Virus konnte auch
bei natiirlichen Infektionen bei Tauben und Fasanen nachgewiesen werden.

Weitere Cimicidae bzw. Triatomidae:
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Cimex columbarius [JENYUS (1839)]
Cimex peristerae [RoTscHILD (1910)]
Triatoma rubrofasciata [DE GEER (1773)].

Vorkommen: Taube.

Keine pathologisch-anatomischen Verdnderungen bei erwachsenen Tieren.
Bei starkem Befall von Jungtauben kann Andmie und Abmagerung zum Tode
fithren.

d) Kiiterlarven
Tenebrio molitor, der gelbe Mehlwurm.
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Bei jungen Tauben kénnen die Larven
die Haut arrodieren. Nach LEVI (1941) kénnen andere verwandte Mehlwiirmer
dhnliche Schiden erzeugen.

Dermestes lardarius, der Speckkéfer
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Die etwa 12 mm langen dunkelbrau-
nen Larven des Speckkifers kénnen gleichfalls die Haut von Nestlingstauben an-
greifen.

Silpha thoracica
Silpha opaca
Necrophorus vestigata
und méglicherweise andere Silphiden.

Vorkommen : Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Die Larven bohren sich in die Haut
von Nestlingstauben, namentlich an Hals und Bauch ein und setzen Wunden.
Diese Wunden kénnen sekundér von Fliegenmaden besiedelt werden [BENBROOK
(1952), LEsBOUYRIES (1941)]. Auch kénnen die anliegenden Muskeln geschidigt
werden. Der Tod erfolgt infolge der Gewebsschidigung und Intoxikation aus den
Gewebstriimmern.

e) Miicken und Fliegen

Sie spielen als Ubertriger von Plasmodien, z. B. auf Kanarienvigel [BEN-
BROOK (1952)], und Virusinfektionen eine Rolle, ohne selbst pathogene Bedeutung
zu haben.

Zu nennen sind hier: Aedes stimulans

Aedes aegypti
Aedes vexans.

Sie kommen als Ubertriger der Gefliigel- und Taubenpocken in Betracht

[BropY (1936), MATHESON, BRUNETT und Bropy (1931)].

Culex pipiens
Vorkommen: Taube.
Ubertragt Proteosoma praecox.

Pseudolynchia canariensis
Verbreitung : siidlicher Teil von USA.
Vorkommen: Taube [ROBERTS (1947)].
Ubertrigt Haemoproteus columbae.
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Durch Blutsaugen konnen infolge Andmie Todesfille unter jungen Tauben
entstehen [DrRARKE und JonEs (1930)]. Auf Pseudolynchia canariensis wurde
Columbicola columbae von HATHAWAY (1948) als Superparasit festgestellt.

Lynchia maura |BicoT (1884)]

Verbreitung: Stiditalien, Nordafrika, Nordamerika.
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Ubertrigt Haemoproteus columbae.

Jungtauben konnen infolge Andmie sterben. Altere Tauben werden lediglich
beunruhigt [“dance a jig” CoarnEY (1931)]. Briitende Tauben zerbrechen dabei
héufig die Eier. Auf Lynchia maura kommt hiufig als Superparasit Myialges
anchora vor [LEsBoUYRIES (1941), MARTINI (1941)]. Pathologisch-anatomische
Verdnderungen sind nicht verzeichnet. Lynchia maura gilt als Geilel der Tauben-
zucht in Nordamerika [CoaTNEY (1931), BisaorP (1929)].

Ferner kommen bei Tauben vor mit gleicher Schadwirkung wie Lynchia
maura:

Lynchia capensis [Bicor (1885)]: Teneriffa;

Lynchia lividicolor [BigoT (1885)]: Brasilien;

Mikrolynchia pusilla [SPEISER (1902)]: Brasilien;

Stribbometopa podopostyla [SPEISER (1904)]: Brasilien;

Ortholfersia spinifera [SPEISER (1902)];

Ornithoctona nigricans var. columbae [SPEISER (1902)]: Brasilien;

Ornithomyia avicularia [LINNE (1761)]

f) Milben
Dermanyssus gallinae [DE GEER (1778)]
Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa, Amerika.

Dermanyssus avium var. canariensis
Vorkommen: Kanarienvogel.

Ob Dermanyssus avium var. canariensis iiberhaupt als besondere Variation abzugrenzen
ist, wird neuerdings bestritten.

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Die Milben wirken in erster Linie
durch den Juckreiz, den sie beim Laufen iiber den Tierkérper ausiiben, als be-
unruhigende Belédstigung. Durch den standigen Blutentzug machen sie ihre Wirte
andmisch und verursachen gehduft plotzliche Todesfélle in den Tierbestinden.
Deren Ursachen sind oft schwer aufzukliren, da der Parasit namentlich nachts
seine Wirte heimsucht, sich im iibrigen aber in Ritzen und Fugen des Stalles
oder Kifiges, ja nicht selten auch auBlerhalb dieser verborgen hilt. Bei gestor-
benen Tieren a6t sich der Parasit unter den Fliigeln, zwischen Brustwand und
Schultergelenk und an der Beugeseite des Ellbogengelenks bei Massenbefall nach-
weisen. Fast regelméfBlig sind aber die Milben in der Mund- und Rachenhéhle, in
Kropf und Magen zu finden, weil die von den Parasiten beldstigten Végel ihre
Peiniger aufpicken. Bei starkem Befall entstehen Conjunctivitis, Rhinitis und
Sinusitis, weil die Parasiten auf diese Schleimhiute kriechen, z. T. durch die
Nasensffnung. Nur ausnahmsweise wird auch Federausfall, vornehmlich am Kopf
bemerkt. Die Haut ist in diesen Fallen stark gerétet.

Dermanyssus avium (gallinae) gilt als Ubertréiger verschiedener Erkrankungen,
so der Gefliigelcholera, Gefliigelspirochétose, Kanarienstreptokokkose [VOLKER
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(1926)], der amerikanischen Pferdeencephalitis mit dem Westtyp [SULKIN (1945)]
bzw. dem Osttyp [Howirt, DobDeE, BisuoP und GoRRIE (1948)].
Von LEsBOUYRIES (1941) wird noch

Rivoltasia bispinosa [BANKS (1909)]
bei Tauben angefiihrt.

g) Sarkoptiden
Cnemidocoptes mutans (FuBrdudemilbe)

Vorkommen: Tauben, Papageien [Korcer (1950)] und Kanarienvigel [LEs-
BOUYRIES (1941), Kascaurna (1950)].

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Der Parasit verursacht die sog.
»Kalkbeine“. Die Erkrankung beginnt an der Vorderfliche der Tarsalien, er-
streckt sich aber auch auf die Hinterfliche des Tarsus und schlieflich auch auf
die Zehen. Zunéchst entstehen perlmutterartig glinzende Schiippchen, die durch
ein Exsudat zusammengehalten werden. Der Parasit nistet unter den bei den
Vogeln schildartig ausgebildeten Hautschuppen der Fiile und Zehen, indem er
ins Epithel tunnelartige Gdnge bohrt. In diesen Géngen liegt der Parasit schrig
nach vorn, mit dem Kopfe voran [REINHARDT (1930)]. Durch die Exsudatbildung
und Ablagerung kriimeliger Massen werden die Schuppen hochgehoben und sehen
wie gestraubt aus. Bei zunehmender Ausbreitung erscheinen die Beine durch die
abgelagerten grauweien und stumpfen Massen verdickt und unférmig. Die Geh-
fahigkeit wird beeintréchtigt. Durch Picken nach den offenbar juckenden Ex-
tremitdten entstehen Verletzungen der Haut, namentlich im Zwischenzehenspalt
am Abgang der Zehenglieder. Abmagerung, selten Todesfille sind Folgeerschei-
nungen.

Ausnahmsweise entstehen auch an den unbefiederten Kopfanhingen diese
kalkartigen Ablagerungen. Ausnahmsweise scheint Cnemidocoptes mutans auch
an anderen Stellen sich ansetzen zu konnen. So berichten HENRY und LEBLOIS
(1924) iiber Kopfriude beim Papagei, die zum Ausfall der Federn fiithrte.

Cnemidocoptes laevis var. columbae (Korperrdaudemilbe)
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Die Milben verursachen einen mit
Juckreiz verbundenen kleieartigen Ausschlag, verbunden mit Abbrechen und
Ausfall der Federn [REINHARDT (1930)]. Meist von der Biirzeldriisengegend aus-
gehend erfolgt Ausfall der Federn oder Abbrechen der Federn kurz iiber der
Haut. Hals- und Steifigegend sind bevorzugt befallen, Schwanz- und Schwung-
federn der Fliigel bleiben fast immer unbeschidigt. Bei starkem Befall werden
auch Bauch, Schenkel und schlieBlich der Riicken besiedelt. Durch Juckreiz
konnen die Tiere veranlafit werden, an den Federn zu zupfen und sie auszu-
ziehen. Infolge des Nistens der Milben im Federbalg sitzen die Federn nur locker
in diesem. In extremen Fillen konnen die Tauben, besonders im Sommer und
Herbst, vollig kahl werden. Die Parasiten sind in den Federspulen der abge-
brochenen Federn zusammen mit Epidermisschuppen und Exkrementen nach-
zuweisen.

Liponyssus sylviarum [CANESTRINI und Fanzaco (1877)]

Vorkommen: Taube.
Verbreitung : geméfigte und subtropische Gebiete.
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Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Schuppen auf der Haut, Abmage-
rung, gelegentlich Todesfille.

Syringophilus bipectinatus (HELLER)
Syringophilus columbae [HirsT (1922)]

Verbreitung : Europa, Nordamerika.
Vorkommen: Taube, Kanarienvogel.

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Die Parasiten nisten in den Feder-
spulen. In den Federspulen sind kriimelige, gelbbraune, aus Milben aller Entwick-
lungsstadien, Milbeneiern, Milbenkot und Epidermisschuppen bestehende Massen.
Die Spulen sind durch diesen Inhalt aufgetrieben. Syringophilus bipectinatus
lebt hauptsédchlich in den Schwung- und Schwanzfedern. Durch die Anwesen-
heit des Parasiten kann die Mauserung erschwert sein.

Sarcopterinus (Syn. Harpirhynchus) nidulans (N1T280H), nach KorcrL (1954)
auch

Sarcopterinus (Sy... Harpirhynchus) palumbinus [C. L. Kocu (1836)]
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Die Milbe nistet in den Federspulen,
besonders an der Brust und unter den Fligeln. Sie ruft gelbe, erbsen- bis
bohnengroBle Auftreibungen der Federbélge hervor. In diesen cystenartigen Auf-
treibungen befinden sich Milben, Larven und Milbeneier in einem kornigen, gelb-
lichen Brei. Aus den Auftreibungen kénnen Geschwiire entstehen. Die Gesund-
heitsstorungen konnen erheblich sein. Federausfall, Abmagerung sowie gelegent-
liche Todesfélle konnen sich im Gefolge des Milbenbefalls einstellen.

Chegyletiella heteropalpa [MEGNIN (1878)]
Vorkommen: Taube.

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Die Milbe lebt auf der Haut, webt am
Federgrunde kleine, weilliche Gespinste, in die die Eier abgelegt werden.
Cheyletiella heteropalpa jagt auf der Haut nach anderen Parasiten, wie Milben
und dergleichen.
Falculifer rostratus [BucHHOLZ (1869)]

Vorkommen: Haus- und Wildtauben.

Verbreitung: hauptsédchlich Europa, aber auch Nordamerika.

Die Milbe selbst ist ohne pathogene Bedeutung fiir die Taube, solange sie nur
auf der Haut und im Federkleid lebt. An der Feder selbst richtet sie Zerstorung
an der Federfahne an [NEUMANN (1927)], indem sie die Neben- und Bogenfasern
in den Schwungfedern vernichtet und am Federschaft kleinste, viereckige Gewebs-
verluste durch ihre Mundwerkzeuge herbeigefiithrt. Unter Umstinden kann sie
sogar die Steuerfedern génzlich vernichten oder sie doch wenigstens erheblich ver-
kiirzen [PrLLERS (1927)].

Falculifer cornutus (TROUESSART)
Vorkommen: Taube.
Megninia columbae [BucaHOLZ (1870)]

Vorkommen: Taube, Kanarienvogel.

Im allgemeinen harmlos. Juckreiz. Wihrend der Mauser kénnen Verlang-
samung des Federwachstums sowie Ausfall der Federn verursacht werden. Borken-
bildung auf der Haut kommt vor.
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Ahnlich verhalten sich:

Dermoglyphus spec. [MEGNIN (1787)]
Vorkommen: Kanarienvogel.

Analges passerinus [LINNE (1758)]
YVorkommen: Kanarienvogel.

Analges bifinus [N1TZ80H (1818)]

Vorkommen: Taube.

Proctophyllodes glandarinus (C. L. Kocr)

Vorkommen: Kanarienvogel.

Hemialges anacentros [TROUESSART (1889)]

Vorkommen: Taube (Neu-Guinea).

Pterophagus strictus (MEGNIN)
Vorkommen: Taube.
Neonyssus columbae
Vorkommen: Taube.

Verbreitung : Texas.
Die Milbe kommt in der Nase der Taube vor.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen sind bis jetzt nicht bekannt [Cross-
LEY (1950)].
h) Zecken

Argas persicus [OKEN (1818)]

Verbreitung : Stidafrika, Australien, China, Europa, Mexiko.
Vorkommen: Taube, Kanarienvogel.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Der blutsaugende Parasit verursacht
besonders unter jungen Tauben und bei Kanarienvigeln Andmie, Abmagerung,
rauhes Federkleid und Wachstumshemmung. Bei starkem Befall kann todliche
Anémie eintreten.

Argas reflexus [FaBricius (1794)]

Syn. Argas columbarum [SHAW (1793)].
Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Europa.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Diese Zecke bevorzugt die diinn-
befiederten Hautgebiete im Nacken und unter den Fliigeln [MErz (1911)], wo sie
sich fiir 5—10 Tage festsaugt. Die Stichstelle ist rot gefdrbt, auch noch nach
einigen Tagen, und von einem blaulich schimmernden Hof umgeben (fast pfennig-
groB). Die Stelle bleibt einige Tage lang nach dem Bi# geschwollen. Unmittelbar
nachdem die Zecke die Haut losgelassen hat, entleert sich aus der roten BiBistelle
Blut oder serdse Fliissigkeit [Metrz (1911)]. Juckreiz, Beunruhigung und vor allem
Animie, die nicht selten bei Massenbefall todlich ist, sind Folgeerscheinungen des
Zeckenbefalls. Die Zecke vermag Infektionskrankheiten zu tbertragen, u. a. Sal-
monellosen [RopHAIN (1941)].
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Ornithodorus caniceps [ CANESTRINT (1890)]

Vorkommen: Taube.
Keine pathologisch-anatomischen Verdnderungen bekannt.

i) Flohe

Ceratophylius avium
Vorkommen: Taube.
Ceratophyllus gallinae
Vorkommen: Taube.
Ceratophyllus columbae
Vorkommen: Taube.

Hectopsylla psittaci [TRAUENFELD (1860) ]
Vorkommen: Papagei, Taube.

3. Geschwiilste
In der Haut von Vogeln scheinen Geschwiilste recht hiufig zu sein.

a) Bindesubstanzgesehwiilste

PeriT und GERMAIN (1909) beobachteten in der Haut ein gestieltes, etwa
nubBigroBes Chondrom in der Gegend des Tarsalgelenkes. Ein Chondrosarkom wird
von WINOKUROFF (1908) in der Haut am Fligel einer Taube beschrieben. In der
Haut einer Taube beschrieb LESBOUYRIES (1941) ein Rundzellsarkom, in der Haut

Abb. 12. Multiple Melanome (¢) in der Haut einer Taube

des Kopfes einer Taube WiLLIGK (1873) ein Spindelzellsarkom, das aus 2 Lappen
aufgebaut war und in der Umgebung der Orbita saBl. V. WasIieELEWSKY (1912)
erwihnt in der Haut bei Tauben sarkoméhnliche Geschwiilste. Ob solche vorlagen,
ist nicht mehr zu eruieren. ERNESTI (1915) schildert den Befund bei einem grof3-
zelligen Rundzellsarkom in der Subcutis eines Kanarienvogels. Die erbsengroBe
Geschwulst hatte ihren Sitz am Halse und bestand aus ziemlich groBen Rundzellen
mit einem spérlichen Stiitzgeriist. Die chromatinreichen Kerne hatten haufig
Path. der Laboratoriumstiere 11 42
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Mitosen. Ein Lymphosarkom in der Haut und Unterhaut eines Kanarienvogels
beobachtete JomST (1941), ein Fibrom der Unterhaut bei einer Taube ORLANDINI
(1936). Primérmultiple Melanome der Haut (s. Abb. 12) finden sich bei je einer
Taube der Sammlungen des Pathologischen Instituts der Tierdrztlichen Hoch-
schule Wien und Hannover, wo auch noch ein solitires Melanom in der Haut des
Fliigels einer Taube verwahrt ist.

b) Epitheliale Geschwiilste

Beobachtet wurden offenbar nur Carcinome. GUERRINI (1909) schilderte ein
77 g schweres, 5,56 cm im Durchmesser messendes Carcinom in der Haut eines
Fliigels beim Papagei. Die Geschwulst besal} eine 2 mm dicke Bindegewebskapsel,
von der aus Trabekel in die Tiefe zogen. GUERRINI (1909) vermutet in den Epithel-
zellen der Federbilge das Ursprungsgewebe fiir die Geschwulst. Ein Melano-
carcinom in der Haut einer Taube will BEck (1941) gesehen haben.

Ein Teratom an der letzten Rippe rechts wurde von RErTsMA (1941) bei einer
Taube beobachtet.

¢) Biirzeldriise

Bei manchen Tauben kann die Biirzeldriise fehlen. Die Mifibildung kann mit
iberzéhligen Schwanzfedern verbunden sein [JoraNNsox (1927)].

Bei andmischen und abgemagerten Kanarienvogeln wird nicht selten eine
Entziindung der Biirzeldriise gefunden. Die Sinus und der Ausfithrungsgang
fillen sich mit einem késigen Exsudat, das hart wird. Es hebt die Haut als Knoten
empor [Gray (1936)].

XII. Sinnesorgane
Auge
Normal-anatomische Yorbemerkungen

Das Vogelauge hat gegeniiber den Sédugern einige Besonderheiten aufzuweisen. Das Auge
ist stets seitwérts gerichtet (ausgenommen Eulen). Die Augenhéhlen sind nur unvollstindig
durch einen Knochenring begrenzt. Lateral wird die bestehende Knochenliicke durch das
lange Unterkieferband geschlossen. Im unteren Augenlid ist héufig eine Knorpel- oder Binde-
gewebsplatte eingeschlossen. Die Vogel verfiigen iiber ein gut ausgebildetes drittes Augenlid,
das eine Duplikatur der Konjunktive darstellt. Auf seiner bulbusseitigen Fliche trigt es
ein eigenartig gefiedertes Epithel, dessen Zellen einen mit zahlreichen feinsten Seitendsten
versehenen und in ein kolbig verdicktes Ende auslaufenden Protoplasmafortsatz tragen.
Diese Protoplasmafortsitze wirken wie Staubpinsel bei der Reinigung der Bulbusoberfliche
[KoLMmER (1923), GraU (1943)]. Tarsus und Tarsaldriise fehlen, wie auch Talg- und SchweiB-
driisen. Anstelle der Augenwimpern sitzen am Rande der Augenlider kleine Federn mit
stark reduzierter Fahne. Die im nasalen Augenwinkel gelegene Nickhautdriise ist meist
erheblich gréBer als die temporal gelegene T'rdnendriise. Die bindegewebige Sklera besitzt
ganz nahe der Cornea den sog. Skleralring, der aus dachziegelartig angeordneten, sich decken-
den, kniéchernen Platten besteht. Haufig ist auBerdem in die Sklera eine vom Eintritt des
Sehnerven bis nahe an den Aquator reichende Knorpelschale eingelagert. Bei manchen
Vogelarten (nihere Angaben fehlen) befindet sich nahe der Eintrittsstelle des Sehnerven ein
ahnlich dachziegelartig aufgebauter, knicherner Ring (manchmal offen als Hufeisen) wie der
Skleralring.

Ein Tapetum lucidum fehlt den Vogeln. Eine weitere Besonderheit des Vogelauges stellt
der Pecten (Kamm, Ficher) dar. Er ragt keilférmig schrég in den Glaskorper hinein und
reicht von seinem Ursprung am Eintritt des Sehnerven bis zur Linsenkapsel, an der er sich
bei einigen Vogeln ansetzt. Bau, GroBe und Form sind fiir jede Vogelart charakteristisch.
BlutgefiBe, Gliagewebe und Pigment bauen diese eigentiimliche Gewebsplatte auf. Die
Aufgaben des Pecten sind verschiedene. Einerseits dient er durch seinen Gehalt an Blut-
gefiBen der Erndhrung des Glaskorpers, dem eine A. centralis wie beim Siuger fehlt. Anderer-
seits dient er der schnellen Erwiarmung des Auges (groBler Pecten mit grofer Oberfliche bei
kleinem Auge hochfliegender Vigel). SchlieBlich soll der Pecten auch als Hilfsmittel bei der
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entsteht eine Panophthalmie, die zur Erblindung der kranken Tiere fiihren kann.
Da die Krankheit innerhalb eines Bestandes gehauft auftritt, denkt WorDEN (1939)
an eine Infektionskrankheit und vermutet als Erreger ein Virus.

Auch bei Tauben ist eine schlieilich zur Erblindung fihrende dhnliche Er-
krankung beschrieben worden [WoRDEN (1939)]. Die Ursachen sind unbekannt.
WOoRDEN (1939) denkt an ein Virus, ohne ein solches nachweisen zu kénnen. Ob
hier eine der von FriTzscHE (1956) als ansteckender Schnupfen der Reisetauben
bezeichnete, dhnliche Erkrankung vorliegt, ist nicht zu entscheiden.

Parasitiire Erkrankungen

Ozyspirura mansont
Vorkommen: Taube.
Verbreitung : Kosmopolit.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Der Parasit befindet sich in der Ge-
gend der Membrana nictitans. Serdse bis eitrige Conjunktivitis, Schwellung und
Entziindung des 3. Augenlides sind im Verlaufe der Erkrankung zu beobachten.
Durch Sekundirinfektion, wie auch durch die Tétigkeit der Parasiten selbst, kann
Panophthalmie mit Verlust der Sehfihigkeit und schlieBlich des Bulbus entstehen.

XIII. Erkrankungen des Zentralnervensystems und seiner Hiute

Das Vogelhirn steht auf primitiverer Stufe als das Sdugergehirn. In seinem prinzipiellen
Aufbau entspricht es aber den Verhiltnissen beim Sauger. Auch ist es von den gleichen
3 Hirnhduten bedeckt, wie das Saugerhirn. Einzelheiten sind bei ELLENBERGER-BaumM (1943),
Branpis (1893) u. a. zu ersehen. Das Gehirn der Tauben wiegt auf 100 g Korpergewicht
bezogen 2,3 g, das des Amazonen-Papageies 3,4 g [BLounT (1943)].

Fox (1923) macht fiir die Gewichte des Gehirns folgende Angaben:

) - Hirngewicht
Rasse Alter Kirpergew.

Jahre 14 absolut ¢ relatives Korpergew.g

Wellensittich . . . . . . . . . 14, 64 4,0 62,5

Amazone . . . . . . . . . . 1 251 8.5 33.8

AWIRTONG e & % o see & % i 1 307 12,0 44.0
b,

Tatbell: & wis: & = % Wi v % @ 23—360 1—2

Bei den leichtesten Tauben war das relative Hirngewicht am héchsten: 23 g Korpergewicht
mit 1,7 g Hirngewicht entsprechen 78 g Hirngewicht pro kg Korpergewicht. Fiir Tauben
mit 360 g Korpergewicht lauten die Zahlen: 2 und 5,5 g.

Bei Tauben ist eine ganze Reihe von funktionellen, aber erbbedingten
Anomalien zu nennen, die ihre Ursache in zentralnervésen Storungen haben.
Diese Anomalien sind zum Ausgangspunkt fiir die Ziichtung neuer Rassen ge-
worden. Pathologisch-anatomische Veridnderungen des Zentralnervensystems
sind bei ihnen nicht bekannt geworden.

Bei Orro (1908) sind nihere Einzelheiten nachzulesen. Im einzelnen handelt es sich
um folgende Stérungen. Bei ,,Klitschern® entstehen Myoklonien der Flugmuskeln
(Musc. biceps brachii und Musc. cucu]laris). Die ,,Ringschliger duflern nur 5—6 Myoklonien
nacheinander beim Treiben der Taubin im Kreise. Bei den ,,Biirzlern'‘ sind die Myoklonien
nur auf den Musc. supinator beschrinkt. Da diese Tauben sich beim Fliegen iiberschlagen,
heiBen sie auch ,,Uberschliger und ,,Timmler. Das ,,Biirzeln‘‘ entwickelt sich erst nach
dem 1. Lebensmonat. Beim ,,Roller sind die Myoklonlen des Musc. supinator einseitig.
Unter den ,,Rollern* sind stets ,,Biirzler’* vorhanden. Durch Anfliegen gegen Wande usw.
kommen diese Tauben haufig zu Tode. Die ,,Schwanzreiter schlagen beim Laufen die Fliigel
unter Senkrechtstellung des Schwanzes zusammen. Ahnlich verhalten sich die ,,indischen
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Erdbiirzler. Die ,,Pfauentauben‘‘ leiden unter Myoklonien der gesamten Hals-, Riicken-
und Schwanzmuskulatur, wobei der Hals zuriickgebogen wird und der Schwanz ein Rad
schlagt. Bei den ,,Trommlern‘ liegt ein Klonus der Kiefermuskeln vor, wobei diese Tauben
als Trommeln bezeichnete Gerdusche abgeben. Bei ,,Rucksern‘‘ ist das Trommeln weniger
stark ausgebildet. Die ,,Kropfer sind durch Myoklonien ausgezeichnet, bei denen der obere
Teil des Schlundes bis zur GréBe einer kleinen Kegelkugel voll Luft gepumpt wird. In diesem
Zustand hiipfen die Tauben wie Sperlinge auf den Zehen. Der Klonus der Kehlkopfmuskulatur
kann bis zu 24 Std. bestehen. Bei den ,,Schlenkertauben‘ schlagen die Fligel durch Myo-
klonus der Fliigeladduktoren zusammen.

Nach RippLE und HoLLANDER (1943) gibt es ein recessiv vererbliches Leiden
bei Tauben, bei dem die Entwicklung von neuralen Gebieten im Gehirn und Riik-
kenmark mangelhaft ist. Infolgedessen bleibt eine ordnungsméBige Koordination
der Korperbewegung aus.

Epilepsie ist bei Papageien [LESBOUYRIES (1941)] beobachtet worden. Pathologisch-
anatomische Verdnderungen wurden nicht festgestellt. LesBouvries (1941) hilt die Epilepsie
fir symptomatisch (Darm- und Hautparasiten, Angst, Frieren). Die Vogel strauben das
Gefieder, blinzeln mit den Augenlidern und bekommen tonisch-klonische Krampfe. Der
Anfall geht rasch voriiber, ist aber von einer gewissen Periode der Trig- und Schlafrigkeit,
sowie von schleppenden Bewegungen gefolgt. Die Zahl der epileptischen Anfille hauft sich,
die Anfille werden schwerer. SchlieBlich sterben die Végel im Verlaufe eines Anfalles. Ob
die Epilepsie der Papageien der des Menschen an die Seite gestellt werden kann, ist fraglich,
weil entsprechende Untersuchungsbefunde am Zentralnervensystem ausstehen, wenn auch
das klinische Bild eine gewisse Ahnlichkeit haben mag.

Als Hysterie warde von WHrIGHT COoNCHIE (1929) bei Papageien ein psychisch abnormes
Verhalten beschrieben, bei dem sie in jhrem Kifig einen offenbar eingebildeten Gegner bis
zu ihrer Erschopfung verfolgen. Diese Papageien sind meist schméchtig, abgemagert, haben
trockene Haut und glanzlose Federn.

Neurasthente und Melancholie wurde bei Kafigvogeln und Tauben [LEsBoUYRIES (1941)]
beobachtet, besonders wenn aneinander gewohnte Paare getrennt werden. Appetitmangel
und Traurigkeit sind die wesentlichen Erscheinungen.

Durch traumatische Einfliisse (Schiisse, Schlige, Bisse) kénnen Zusammenhangs-
trennungen des Gehirns und seiner Hiaute entstehen. Auch stumpfe Einwirkungen,
wie StoBe, Anfliegen gegen Winde und Kéfigstabe kénnen Anlal geben zu gleichen
Storungen. Fast stets sind Frakturen des knéchernen Schidels damit verbunden
sowie Blutungen im Gehirn, seinen Hohlrdumen, in Hirnhduten und den knocher-
nen und weichen Gewebsteilen. Gleiches gilt auch fiir das Riickenmark.

Bei sehr alten Tieren, insbesondere Papageien, fand METSCHNIKOFF (1937)in den
Ganglienzellen reichlich Lipofuscin als Abniltzungspigment.

Bei Vitamin B,-Mangel sind, abgesehen von den Verinderungen an den peri-
pheren Nerven, Degenerationen der Ganglienzellen der Vorderhornzellen des Riik-
kenmarkes [REINHARDT (1946)] nachgewiesen worden.

Durch die bei den Kidmpfen der Tduber untereinander ausgeteilten Schnabel-
hiebe kénnen infolge Blutungen im Gehirn und seinen Hiuten plétzliche Todes-
félle vorkommen.

Der bei Tauben nicht selten zu beobachtende Torticollis (Dreh- oder Taumel-
krankheit) ist eine auf chronischer Entziindung des Gehirns, seiner Hiute bzw.
der halbzirkelférmigen Kanile beruhende Erkrankung mit Schiefhalten bzw.
Verdrehen des Kopfes und Halses. Gleichgewichtsstorungen, Aufstiitzen des
Kopfes und Schwanzes sind bei ihr hiufig. Sie fithrt meist zum Tode.

Lanave (1927) beobachtete dabei Atrophie des GroB3- und Kleinhirnes. Die
Winde der halbzirkelférmigen Génge waren entziindet. Die Génge waren vo-
luminds und enthielten einen késigen gelben und geschichteten Detritus. An der
Entziindung sind der Sacculus, der Canalis cochlearis, die Lagena und der Aquae-
ductus vestibuli beteiligt. Das membrangse Labyrinth ist Sitz schwerer Verin-
derungen. In den Fiéllen von Lamaye (1927) konnte das Pockenvirus nachge-
wiesen werden. RicHTERS (1925) fand in seinen Féllen Bakterien, die Beziehungen
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zu Paratyphus B-Schottmiiller-Stdmmen erkennen lieen, ohne sich aber in die
Reihe der Salmonellen einreihen zu lassen (s. hieriiber auch unter Salmonellosen
S. 683). Er hilt uibrigens die gefundenen Keime nur fiir Begleitkeime, nicht fiir
die Erreger der Taumel- oder Drehkrankheit, da mit den gefundenen Keimen
eine experimentelle Erzeugung nicht gelang. In den Féllen von RicHTERS (1925)
erkrankten 4—10 Wochen alte Tauben. Sie hatten makroskopisch nachweisbare
Abscefichen im Bereich der hinteren Windungen des GroBhirns und des Klein-
hirns. Die Herde lagen reaktionslos im Gewebe.

ParraskE (1941) konnte in seinem Falle eine Salmonellose feststellen. Zwei-
hiigel, GroBhirnhemisphéren und Seitenventrikel zeigen Nekrosen mit Demarka-
tion, Makrophagen, Phagocytose von Zelldetritus sowie Bakterien. Aktivierung
der Mikroglia ist im iibrigen Hirngebiet zu verzeichnen. Im Gebiet der hinteren
Windungen des GroBhirnes ist Hirnhautentziindung nachweisbar [REINHARDT
(1946)]. Von DouGErRTHY und SAUNDERS (1953) wird bei Tauben eine mit
Torticollis und Ataxie verbundene Encephalomyelitis geschildert. Es handelt sich
um eine nichteitrige demyelinisierende Encephalomyelitis, die vielleicht virus-
bedingt ist. Weder Bakterien noch ein Virus konnten jedoch nachgewiesen
werden.

Erkrankungen des Ohrlabyrinthes, der Vestibularbahn, der Kleinhirnschenkel
und deren Umgebung, traumatische Einwirkungen, Entziindungen des inneren
und mittleren Ohres und Unterbrechung des Vestibularnerves kénnen gleichfalls
zum Torticollis fithren [REINHARDT (1946)]. REINHARDT (1946) bildet ohne
nihere Angaben in seinem Lehrbuch einen Kanarienvogel mit Torticollis ab.

Eine dhnliche Erkrankung wird bei Papageien, selten bei Kanarienvigeln,
unter der Bezeichnung ,,Migrine”” von GRAY (1936) erwihnt. Die Ursache ist
nicht einheitlich. Neben Erkrankungen der Semicircularginge wird Reizung der
inneren Membran des Gehorganges durch Parasiten beschuldigt.

Geschwiilste

Von Fox (1923) wurde im Gehirn eines Wellensittichs eine Geschwulst
gefunden, die in der Leber Metastasen gebildet hatte. Das Geschwulstparenchym
bestand aus groBlen Zellen mit homogenem Cytoplasma und bléschenférmigen
Kernen. Es soll sich um ein Gliom handeln. ErNEsti (1915) bezweifelt wohl
mit Recht den Gliomcharakter und neigt zur Deutung als Spindelzellensarkom.

ANDERS (1914) erwdhnt eine retrooculire Geschwulst beim Wellensittich.
Sie gab keine Gliafaserfairbung, umbhiillte den Tractus opticus ohne in ihn ein-
zudringen. Ob hier ein Gliom vorlag, erscheint sehr zweifelhaft. Eher ist an
ein Sarkom zu denken. ANDERS (1914) weist in seiner Publikation noch auf ein
von ihm beobachtetes Himocytom im Kleinhirn eines Wellensittichs hin. Néhere
Angaben fehlen.

Peripheres Nervensystem

Beim Mangel an Vitamin B; wird an den peripheren Nerven bei Tauben eine
einfache, nicht entziindliche Degeneration beobachtet, wie sie auch beim Menschen
bekannt ist [SEIFRIED (1943), DURCK (1908)]. Bei den Vigeln ist die Degeneration
an den Hinterextremititen, und zwar an den peripherischen Abschnitten am
stirksten ausgeprdgt [HorsT und FrOuLICH (1943). Scholliger Zerfall der Mark-
scheiden, Zusammenfallen der Nervenscheiden, ferner Wucherung der Schwann-
schen Scheidenzellen und Bildung sog. ,,Kernstrangfasern [Dirck (1908)] sind
die wesentlichsten Kennzeichen. Der Vorgang schreitet zentripetal fort.

Im Bereich der Endplatten in den Muskeln finden sich degenerative Ver-
dnderungen in Form von Vacuolisierungen. Atrophie der Skeletmuskulatur ist
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die Folge. Lihmungen der Streckmuskeln der Beine und Flugel, schlieBlich auch
anderer Muskeln sind weitere Folgeerscheinungen. Die Verdnderungen sind nicht
spezifisch fiir die B;-Avitaminose, da sie auch beim Mangel an Vitamin A und E
beobachtet werden kénnen.

XIV. Altersverinderungen

Uber Altersverinderungen bei Vogeln ist wenig bekannt. Von HaAMERTON
(1947) konnte ein 137 Jahre alter Papagei untersucht werden, der bereits 6 Monate
vor seinem Tode nicht mehr in der Lage war, auf seinen Beinen zu stehen.

Er war sehr stark abgemagert. Bei ihm konnte Arteriosklerose festgestellt
werden. Sie ist ja bei Papageien tiber 35 Jahren ein ziemlich regelmiBiger Befund.
(Néheres s. dort.) Atherome und Calciumablagerungen in den Arterien fehlten
jedoch. Die Arterien waren diinn und atrophisch, das Herz selbst relativ klein.

Des weiteren hatte er eine Entziindung der Terminalbronchen. In der Lunge
lag eine Fibrose vor. Am Muskelmagen waren keine Verdnderungen. In der Leber
bestand eine Cirrhose. In den Nieren lag eine Nekrose der Harnkanélchen vor.
Die Hoden waren atrophisch, Spermien fehlten.

Im Knie- und Tarsalgelenk bestanden Ankylosen, die das Unvermégen, in den
letzten Lebensmonaten zu stehen, hinlédnglich erkliren kénnen. AuBlerdem lag
eine Osteoarthritis vor.

B. Infektionskrankheiten
I. Yiruskrankheiten

1. Gefliigelpocken

(Variola avium, Epitheliosis contagiosa cutis et mucosae avium, Epithelioma
et diphtheroidea avium, Variole et diphthérie aviaire; bird or chicken pox and
avian diphtheria; Gefliigelpocken und Gefliigeldiphtheroid.)

Unter Gefliigelpocken wird die bei den Vigeln auftretende Form verstanden,
die entweder nur in der uBleren Haut als Pocken oder in der Schleimhaut als Diph-
theroid imponiert. Beide Formen kommen nebeneinander vor. Man spricht auch

kurz von der Haut- bzw. Schleimhautform.

Die Gefliigelpocken werden durch ein Virus, das phylogenetisch mit den
anderen Pockenerregern iibereinstimmt, hervorgerufen. Der Erreger ist in Form
von 0,25 u groflen Kiigelchen (Borrelsche Kérperchen) nachweisbar. An Gefliigel-
pocken erkranken neben den Hiihnerviégeln, Tauben [RicuTer (1951)] sowie
Kanarienvogel [DuranT und MacDoveLE (1938, 1952), GooDPASTURE (1928),
Grosso und PieTro (1953), Jacoror, VALLEE und Duriex (1955)]. Auch bei
Wildtauben wurde Pockendiphtheroid beobachtet [SaLHoFr (1938)]. In letzter
Zeit herrscht die Auffassung, da§ das Kanarienvogelpockenvirus mit dem Virus
der Gefliigelpocken wenigstens weitgehend Ahnlichkeit hat, wie die elektronen-
optischen Untersuchungen von z. B. GRoUPE, OskaY und RABE (1946) gezeigt
haben. Wahrscheinlich besteht auch Identitit mit dem von Kikure und Gor-
LUB (1932) beobachteten Virus bei einer Kanarienvogelerkrankung [GAEDE
(1935)]. Dafiir sprechen auch die Untersuchungen von Burner (1933) und
DE BriEck (1939). Die Pocken sind insbesondere bei Kanarienvogeln sehr an-
steckend und verlaufen oft zu 1009, tédlich [MANWELL und GoLDSTEIN (1939)],
zumal die Pocken bei ihnen oft den ganzen Kérper erfassen [DuranT und Mac-
DovucLE (1938)]. Pathologisch-anatomisch duBern sich die Gefliigelpocken in der
Haut mit Vorzug an den nicht befiederten Hautpartien [LAHAYE und DE SAINT
Morix (1934)]. Meistens ist es die Haut am Schnabelwinkel, am Augenring, den
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Augenlidern und an den Nasendéffnungen (s. Abb. 13), gelegentlich an der Kloaken-
offnung. Ausnahmsweise ist dann auch meistens schwach befiederte Haut
erkrankt, so z. B. am Kopf und unter den Fligeln [CunniNeHAM (1952)]. Nur
ganz selten sind die Pocken auch am gesamten Korper zu finden, hiufig dagegen
am Schnabel, an den Zehen und Beinen. Bei erkrankten Végeln wurde auch
Verlust der Zehen von MANWELL und GoLpsTEIN (1939) beschrieben. Aber
auch bei Tauben wurden Affektionen an den Zehen gesehen [Starserm (1931)].
BLouNT (1943) bestreitet das Vorkommen von Pockeneruptionen an den Beinen

Abb. 13. Multiple Pockeneruptionen am Oberschnabel (), am Schnabelwinkel (b) und am Augenlid
(¢) bei einer Taube

bei der Taube. An der dufleren Haut machen sich solitire, oft multiple Erup-
tionen von Stecknadel- bis HaselnuBgréfie bemerkbar. Sie sind anfdnglich grau-
gelblich, spiter sehen sie schmutzig graubraun bis braun aus, sind oberflichlich
zerkliiftet und haben insgesamt eine warzenartige Beschaffenheit durch ihre
unregelmifBige hockerige Oberfliche. Sie sind fest und lassen sich von der
Unterlage nicht ablgsen. Beim Hinzutreten von Sekundéirinfektionen erfolgen
Einschmelzungen mit einem jauchigem Exsudat. Mitunter greifen die Pocken-
eruptionen namentlich am Schnabelwinkel auf den Schnabelrand iiber, so daB
die Tiere die Schnabeltffnung nicht mehr schliefen kénnen und an der Futter-
aufnahme gehindert werden. Die Pockeneruptionen am Auge veranlassen ge-
legentlich Erblindung, weil die Lider erheblich an Umfang zunehmen [Brount
(1943)].

Die Schleimhautform der Gefliigelpocken duBlert sich in einer diphtheroiden,
meistens multipel auftretenden, mit bisweilen tiefgehender Nekrotisierung ver-
bundenen Entziindung der cutanen Schleimhaut in der Mundhoéhle, ferner Rachen-
hahle, seltener im Oesophagus und Kropf. Ausnahmsweise greift die Erkrankung
auch auf die Schleimhaut des oberen Respirationstraktes (Kehlkopf, Trachea
und Bronchien) iiber. In seltenen Fillen erfolgen Perforationen der Speiserchre
oder des Kropfes [EBER (1917)]. Auch kann es gelegentlich zu unspezifischen
Pneumonien kommen. Erstickungen und Verlegungen des Kehlkopfes kommen
vor [HARE (1937)]. Die diphtheroiden Beldge sind von gelblich-weiBler bis gelber
Farbe, trockener Beschaffenheit und unregelméBiger Gestalt. Anfinglich im-
ponieren die Defekte als kleine weille Herdchen, die rasch gelb werden und sich
vergrofern [CunniNgEAM (1952)]. Durch Zusammenfliefen einzelner Eruptionen
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kénnen groBere flichenhafte pseudomembrandse Ergiisse auf den Schleimhduten
entstehen. Die Pseudomembranen haften auf der Unterlage fest an und kénnen
nur unter Substanzverlusten entfernt werden. Sie bekommen schlieBlich braune
Farbe. Bei lingerem Bestehen entwickelt sich vom Rand her eine Demarkation
mitunter mit wallartiger Aufwélbung der Schleimhaut. Unter Umstéinden kann
die Schleimhaut aber auch an der Basis der Beldge himorrhagisch werden. Bei
kleinen Geschwiiren pflegen Narben nach der Abheilung zu fehlen. Sekundar-
infektionen sind hiufig. Den erkrankten Tieren entstrémt ein widerlich aashafter

ADbb. 14. Pockeneruptionen in der Haut einer Taube (a) mit zahlreichen Bollinger-Kérperchen (b). Schwaches
Trockensystem. Sudan III-Farbung, Mikrophoto

Geruch. Sowohl durch die Resorption der ichorésen Produkte als auch die
Behinderung der Atmung und Futteraufnahme konnen Todesfille bei der Pocken-
erkrankung eintreten.

Von den iibrigen Organen sind besonders die Schleimhiute der Nasenhohle
betroffen. Hier wird ein meistens schleimig-eitriges Exsudat vorgefunden, das
auch im Sinus infraorbitalis vorhanden sein kann und unter Umstdnden zu
gelblich-braunen, brockeligen Massen eintrocknet. Bei Jungtauben wird mitunter
eine Infektion am Nabel gesehen, wie sie von RASBERGER (1924) beschrieben
worden ist (s. S. 623). Haufig sind die Pocken von einer katarrhalischen Darm-
entziindung oder von einer fleckigen Hyperdmie der Darmschleimhaut begleitet.
Selten nur werden Blutungen beobachtet. Die Milz weist eine geringe hyper-
plastische Schwellung auf. Bei an Pocken gestorbenen Vogeln wird meistens
parenchymatose Degeneration von Leber, Niere und Herzmuskel festgestellt.
Fiir die Diagnose der Gefliigelpocken ist neben dem Ubertragungsversuch die
histologische Untersuchung von Eruptionen an der d&ufleren Haut wie auch an der
cutanen Schleimhaut von Bedeutung. Die Epidermiszellen vermehren sich in der
Richtung zur Oberfldche, dringen andererseits zapfenartig in das Corium vor
(s. Abb. 14). Die gewucherten Zellen sind sehr fliissigkeitsreich, sie entwickeln
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intracellulire Hohlrdume. Gleichzeitig erleidet das Ektoplasma der gequollenen
Zellen eine Verdichtung. Hierdurch unterbleibt im Gegensatz zur Sdugerpocke
das ZusammenflieBen der ballonierten Epithelzellen. Nur ausnahmsweise werden
bei den Taubenpocken kleinere Hohlrdume konstatiert. Nach den Untersuchungen
von EBERBECK (1927a, b) kommt an den Epithelien gelegentlich eine Ablésung
der Haut dhnlich wie bei der Séugerpocke vor mit reiner ballonierender Degenera-
tion. Die Epithelzellen teilen sich mehrfach amitotisch. Die Teilungen werden
durch desquamative Prozesse unterbrochen. Charakteristisch fiir die Gefliigel-
pocken sind EinschluBkorperchen (Bollinger-Koérperchen). Sie liegen in den

Abb. 15. Bollinger-Korperchen in der Haut einer Taube (a). Neben den Bollinger-Koérperchen z. T. Kernreste
schwach sichtbar (b). Starkes Trockensystem, Sudan ITII-Fiarbung, Mikrophoto

ballonierten Epithelzellen und sind lipoidhaltig. Mittels Farbung mit Sudan ITI
lassen sie sich leicht darstellen (s. Abb. 15). Sie werden auch beim Kanarien-
vogel ausgebildet [BURNET (1933)]. Neben den Verdnderungen in der Epidermis
werden auch in der Tiefe des Coriums reaktive, entziindliche Vorginge im Ver-
lauf der Erkrankung gesehen. Sie sind teils exsudativ und teils produktiv. Auch
reparatorische Vorginge entwickeln sich. Jedoch fehlen solche anfinglich voll-
kommen. Im Gegensatz dazu sind Exsudationsvorginge an den Pocken der
cutanen Schleimhaut von vornherein sehr stark vertreten und kénnen das Bild
der Epitheliose vollkommen verdecken. Doch fehlen die fiir die Gefliigelpocken
charakteristischen Eruptionen mit den cytoplasmatischen Einschlufkérperchen
auch an der cutanen Schleimhaut nicht.

2. Psittakose und Ornithose

Das Virus der Psittakose gehort mit dem Virus der Ornithose zur sog.
Psittakose-Lymphogranuloma-venerum-Gruppe, da diese Virusarten vieles ge-
meinsam haben. Soweit sich bis heute die Literatur iibersehen 148t, ist es, trotz-
dem die von verschiedenen Tieren gewonnenen Virusstdmme in biologischer
Hinsicht keineswegs einheitliches Verhalten zeigen, nicht mdglich, die Psittakose
und Ornithose als verschiedene Krankheiten abzutrennen. Vom epidemiologischen
Standpunkt gesehen, bestiinde vielleicht hierzu die Berechtigung, vom morpho-
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logischen Standpunkt aus nicht ausreichend. Es sei daher die Psittakose zusam-
men mit der Ornithose dargestellt, was iibrigens auch MEYER (1952) in seiner
umfassenden Darstellung tut. MEever (1955) definiert die Erkrankung der
Papageien als Psittakose und der Nicht-Papageien als Ornithose. Von der Psitta-
kose unabhingig sind die verschiedentlich filschlich als Psittakose bezeichneten
Erkrankungen infolge Infektionen mit dem Nocardschen Bac. psittacosis. Hierbei
handelt es sich um Salmonella typhymurium-Infektionen.

Die als Pachecosche Krankheit [Pacueco (1931), Pacueco und Bier (1930, 1931),
Finpray (1933)] bezeichnete Krankheit ist als Krankheit sui generis anzusehen (s. S. 672).

Die Psittakose hat weltweite Bedentung erlangt. AuBer ihrem Vorkommen
bei in Gefangenschaft gehaltenen Papageien konnte sie unter wildlebenden
Konigspapageien in Australien [Burner (1935, 1939, 1953)], Wellensittichen in
Australien [MEYER und Eppie (1933, 1934)] und Siidafrika [Corms (1944Db)],
unter Papageien in Sidamerika [Paropr und SILvETTI (1946)] und grauen
Papageien in Portugiesisch Ost-Afrika sowie in Siidost-Asien unter Palaeornis-
arten festgestellt werden. In den verschiedenen Vogelhandlungen [REINHARDT
(1931a) und DinTER, HaNKO und Prazikowski (1953)], Vogelziichtereien und
zoologischen Gérten [Troup, ADAM und BEDsox (1939)] sind nach MEYER (1953)
bei Melopsittacus undulatus zwischen 10 und 809, als infiziert anzusehen. Haupt-
sdchlich Importe sind fiir die Einschleppung verantwortlich zu machen [Forr-
NER (1955), MEYER und EpDIE (1939) u. a.]. In den letzten 8 Jahren konnte
MEYER (1953) aus 254 Vogeln bei 100 = 379,, GERLACH (1938) unter 272 Vigeln
(wohl groBtenteils Papageien) bei 112 (= 41,179,) das Psittakosevirus nachweisen.

Seit 1930 durch Umgang mit jungen Sturmvégeln psittakoseartige Erkrankungen bei
Menschen auf den Faerdern aufgetreten sind, ist das Psittakoseproblem erneut in den Brenn-
punkt des Interesses geriickt, weil erkannt wurde, dafl die siidamerikanischen Papageien
nicht die einzigen Quellen der Infektion sind. Die Bedeutung der Psittakose als Anthropozoo-
nose wurde verschiedentlich beleuchtet, so unter anderem von FORTNER und PFAFFENBERG
(1934), HaacEN und MavER (1938), ALBRECHT (1931), GRZIMEK (1956).

Von Interesse ist auch die weltweite Verbreitung der Ornithose unter Tauben, aber auch
deren recht unterschiedliche Ausbreitung [LEsBOUYRIES (1941), Davis und Ewine (1947),
WinssEr (1949), MEEMAN, CLARKE und BrEEN (1950), DERkING (1949), HucHES (1947),
MevEer (1941)]. In Mexiko wies Siva GoyTik (1948) bei 19, der Tauben serologisch, aber
bei keiner Taube virologisch die Ornithose nach. Bei Untersuchungen in 3 verschiedenen
Stiadten in Ontario wurde in einer Stadt bei 4 von 9 Tauben, in der 2. Stadt bei 1 von 43
und in einer 3. Stadt bei 19 von 94 untersuchten Tauben serologisch Ornithose nachgewiesen.
Von 539, der Reagenten konnte ein mit dem Psittakosevirus identisches Virus isoliert werden
[LaBzorrsky (1947)]. Die unterschiedliche Ausbreitung wird dadurch beleuchtet, daB8
Davis und Ewing (1947) 8 verschiedene Fangplitze in Baltimore verwendeten, aber nur
auf 4 Platzen positiv reagierende Tauben fanden (15%,). LEPINE und SAUTER (1951) wiesen
in Paris in den verschiedenen Stadtbezirken zwischen 19,0 und 74,99, im Durchschnitt 709,
Reagenten nach. In Europa sind in Portugal Fille von Ornithose bei Tauben von TENDEIRO,
PaLmERO und Aranyo (1949), in England von ANpREWS und MmBs (1943), in Holland
v. VioreN (1954) (1950: 316 Fille, 1951: 375, 1952: 509 und 1953: 306 Fille serologisch
positiv) und von JANSEN (1955) unter etwa 20000 Tauben 11,2—11,99, mitgeteilt worden.
Aus Deutschland liegen bisher nur spirliche Nachrichten vor [FrirzscHE (1956), FORTNER
(1955)]. MEYER (1953) konnte in 8 Jahren bei Tauben in 389, das Virus und in 709, sero-
logisch positive Reaktionen fiir Ornithose nachweisen. Die Ornithose zeigt jahreszeitliche
Schwankungen. Jansex fand in den Monaten August 8,5 bzw. 6,09, aber im September
und Oktober 15,7—21,8 bzw. 11,9—12,39, (1952 bzw. 1953) serologisch positiv.

Die Verbreitung der Ornithose der Tauben deckt sich nicht immer mit der der Psittakose
bei Papageien. Doch wird beides nebeneinander beobachtet [CoLes (1941, 1944 a, b), HucHES
(1947), MEYER (1942)]. Nach MEYER (1953) sind in 69 untersuchten Kanarienzuchten von
1945—1952 2 Infektionen mit Ornithose ermittelt worden.

a) Papageien
Weder das klinische noch das pathologisch-anatomische Bild der Psittakose
ist charakteristisch. ,,Gesunde’ Papageien konnen das Virus in gleicher Weise
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beherbergen, wie erkrankte. Krankheitszeichen, wie gestraubtes Gefieder, Mattig-
keit und Durchfall sind ganz unspezifisch, da sie bei anderen Krankheiten gleich-
falls vorhanden sein kénnen [NOLLER (1930), GErRLacH (1938), REINHARDT
(1931a)]. Zwischen akuter und chronischer Erkrankung ist zu unterscheiden.

Makroskopischer Befund
Akutes Stadium. Schwund der Brustmuskulatur, erythematoser Haut-
ausschlag mit 2—4 mm groflen, 1—2 cm voneinander entfernten Flecken am
Koérper und an den Schenkeln, schleimige Massen in den Nasenéffnungen und

Abb. 16, L-C-L-Korperchen aus Bauchhohlenexsudat einer mit Psittakose infizierten Maus [aus HAAGEN (1939)1

ein feuchter Anus sind duBerlich wahrnehmbare Zeichen [MEYER und EDDIE
(1933) u.a.]. An den inneren Organen konnen die Winde der Luftsicke mit
sehr reichlichen, schmierig-eitrigen Belidgen versehen sein. Die sertse Oberfléiche
des Sternums kann mit eitrig-fibrinsem Exsudat bedeckt sein. Massive Fibrin-
massen oder Ergiisse mit Fibrin befinden sich im Herzbeutel. Fibrin bedeckt
die Leberserosa. Die Leber selbst ist geschwollen, hat abgerundete Rénder, ist
schwach safran- oder ockerfarben, feingesprenkelt mit griin-blauen Flecken. In
109, der Fille ist sie mit frischen, miliaren und gréBeren nekrobiotischen bzw.
Nekroseherden versehen. Infarkte mit himorrhagischer Randzone kénnen vor-
kommen. Die Milz ist regelméfBig vergréBert, dunkelbraun gefirbt. Auch sie
enthilt kleine Nekrosen. Ziemlich regelmdBig ist eine katarrhalische Darm-
entzindung zu sehen. Die Gefdfle der Darmserosa sind injiziert, die Darm-
mucosa ist hyperdmisch. Die Nieren sind geschwollen, hellgrau, sehr weich und
briichig. Nur selten sind in der Lunge einzelne rote Herde mit schlaffer Konsistenz.

Chronische Fille. Gesunde, gut genihrte Papageien (groBe und kleine Arten)
haben als einziges Krankheitszeichen vergroferte Milzen. Manchmal kommen Ver-
dickungen der Winde der Luftsicke, kleine Narben von abgeheilten Nekrosen
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in der Leber und Verwachsungen am Peritonaeum vor. Bei grofien und kleinen
Papageien und Kakadus kénnen Milzen mit 4—6 mm Durchmesser Virus ent-
halten und solche iiber 7—12 mm Durchmesser koénnen frei vom Virus sein
[MEYER (1952)]. Milzen unter 3 mm Durchmesser sind fiir Méuse stets nicht
infektios.

Mikroskopische Befunde

Ein wichtiges Hilfsmittel zum morphologischen Nachweis der Psittakose sind
die L-C-L-Korperchen (Levinthal-Cole-Lillie-Kérperchen) [ELKELES und BARROS
(1931)], die aus Ausstrichen vom Bauchhéhlen- und Herzbeutelexsudat (s. Abb.
16), aber auch aus Organausstrichen, wie Leber und Milz [MorrrscE und
Kowac (1956)] und histologischen Schnitten [Torwack (1941), MEYER (1952),
GErLAcH (1938)] gewonnen werden konnen. Diese Elementarkorperchen sind
kugelrund, dhnlich Rickettsien. Sie haben 0,22—0,33 x4 Durchmesser [FORTNER
(1938)] und sind basophil. Sie besitzen eine dichtere zentral gelegene Substanz
und eine lockere periphere. Sie entwickeln sich intracytoplasmatisch in Zellen
des Reticulo-Histiocytdren Systems. Die Elementarkorperchen kommen oft in
groBerer Anzahl vor. Die von ihnen besiedelten Zellen quellen auf, werden
O0dematos und gehen unter Freisetzung zahlreicher Elementarkorperchen zu-
grunde, die dann wieder neue Zellen besiedeln kénnen. Die Fiarbung erfolgt
nach GiEMSA, nach CasTANEDA, MACMIAVELLA oder mit Eisenhdmatoxylin.

Histologische Befunde

Milz. Starke Infiltration mit mononucleiren Zellen bei unverindertem
reticuldrem und sinusoidalem System, Hyperplasie und Schwellung der Reticulo-
Endothelien, oft granulomartig. In den mononucleiren Zellen befinden sich
Hémosiderin, Zelltriimmer und Elementarkérperchen. Die Mononucledren kén-
nen unter Vacuolenbildung zugrunde gehen. Sie stellen das Substrat der nicht
regelméfBig vorhandenen Nekroseherde dar. Die Zahl der Nekroseherde ist von
Fall zu Fall groBen Schwankungen unterworfen. Granulocyten fehlen stets.
In chronischen Fallen wird nur Hyperplasie des RHS, die die Milzfollikel unscharf
werden laB3t, gesehen.

Die Lebernekrosen sind durch Untergang von Leberzellen oder Leberzell-
gruppen gekennzeichnet. Das Cytoplasma wird acidophil. Um Nekroseherde
formieren sich Makrophagen, Plasmazellen und wenige Granulocyten. Das RHS
ist in der ganzen Leber aktiviert. Granulombildung wird intralobuldr oder peri-
portal verzeichnet. Zentrale Nekrose in den Granulomen ist hdufig. Subkapsulir
entstehen sogar Verkalkungen in den Nekroseherdchen [Morirscu und Kowac
(1956)]. L-C-L-Koérperchen befinden sich in den pseudoeosinophilen Granulocyten
und Plasmazellen. Die Granulome sind manchmal von Lymphocyten umgeben. Mit
der Auflésung der nekrotischen Leberzellen wird im umgebenden Gewebe acido-
philer Detritus untermischt mit Leukocyten und Fibrin bemerkbar. Plasmazellen
sind reichlich vorhanden. Ansammlung von Entziindungszellen unter der Leber-
serosa, sowie Perihepatitis sind weitere Folgen. In der Umgebung gréBerer
Lebernekrosen sind frische thrombotische Prozesse in den Pfortaderverzweigungen
anzutreffen. In den Makrophagen und aktivierten Kupfferschen Sternzellen ist
oft viel Himosiderin gespeichert. In diesen Zellen sind auch Ansammlungen von
Viruskérperchen sichtbar. Die Gallengénge sind dilatiert, das Epithel desquamiert.
Auch hier treten Mononucledre auf. Im allgemeinen sind die GefiBe bis auf die
kleinen GefiBe, in denen Fibrinthromben auftreten, nicht beteiligt. In chronischen
Fillen ist die Leber durch wuchernde Pseudotubuli durchsetzt und ihre Struktur
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aufgespalten. Auch bildet sich Bindegewebe zur Ausfiillung der entstandenen
Defekte unter Ansammlung von Lymphocyten.

In den Nieren werden Viruspartikel in den Tubulusepithelien und in der
Kapsel der Glomeruli gefunden. Kleine, interstitielle Granulome aus Mono-
nucledren, Lymphocyten und wenigen, eosinophilen Granulocyten kommen vor.
Von den Granulomen ausstrahlend erfolgen im Interstitium Ansammlungen von
lymphoiden Zellen, Plasmazellen und wenigen Leukocyten. MorrTscH und
Kowac (1956) beobachteten auch EiweiBlnephrosen. In Granulomnihe erfolgt
Untergang des Tubulusepithels. Er bewirkt Behinderung des Harnabflusses.
Auch die Ureter kénnen stark mit Lymphocyten und Plasmazellen unter Epithel-
desquamation infiltriert sein. Das Cytoplasma der Epithelzellen ist mit Ein-
schluBBkérperchen angefillt.

Das Darmlumen enthélt desquamierte Epithelzellen mit Elementarkorperchen.
Die Zotten sind mit Lymphoeyten infiltriert. Die desquamierende Enteritis ist
charakteristisch fiir die Psittakose der grolen Papageien, weniger die der kleinen
Papageien (parakeets).

In der Lunge tritt herdférmige, starke Hyperimie und serése Exsudation auf,
besonders in den Zellen am Eingang der Luftsicke. Vereinzelt werden kleine
pneumonische Herde gesehen.

Auch im Knochenmark erfolgt eine Hyperplasie des RHS.

Die serisen Hiute zeigen manchmal eine herdférmige exsudative Entziindung
mit Desquamation der Deckzellen und entziindlicher zelliger Infiltration.
MozrrTscr und Kowac (1956) bemerkten in ihrem Falle bei einem Wellensittich
ausgedehnte groBzellige, mononucledre Infiltration mit Wabenzellen bei einem
Wellensittich. In letzteren und in Plasmazellen typische L-C-L-Kérperchen.

b) Tauben

Daf} die Ornithose gleichfalls auf Menschen tbertragbar ist, bedarf keiner
besonderen Betonung. Neben anderen berichten auch MEVER, EpDIE und Yana-
MURA (1942) dariiber. Bei Tauben ist es z. T. recht schwierig, die in der Literatur
gemeldeten Fille von Ornithose klar abzugrenzen. So sind Fille von CoLes (1941)
berichtet worden, die mit Trichomonadeninfektionen kompliziert waren. Ob die
von LEVI (1941) als Darre (Roup, Big Eye) bezeichnete Krankheit hierher gehort,
148t sich mangels dtiologischer Untersuchungen nicht beurteilen. In den von
SMADEL, JACKSON und HARMANN (1945) beschriebenen Fillen von Ornithose sind
herpes-dhnliche intranucledre EinschluBkoérper erwdhnt worden neben herd-
formigen Nekrosen in den Parenchymen. Die Zugehérigkeit zur Ornithose wird
auch deshalb zweifelhaft, weil das von ihnen isolierte Virus wohl fir Tauben
virulent ist, aber avirulent fiir Kaninchen, Meerschweinchen und Mé&use. Die
Miusepathogenitit ist aber ein besonders wertvolles diagnostisches Hilfsmittel
zum Nachweis der Psittakose/Ornithose. In gewisser Hinsicht gehért auch der
infektiése Schnupfen der Tauben, iiber den jlingst FriTzscHE (1956) berichtete
(s. dort) hierher.

Meistens sind junge Tauben erkrankt, nur selten sind sie klinisch krank. Ein
hoher Prozentsatz von Tauben mit Thiaminmangel leidet an Ornithose [PINKER-
ToN und Swank (1940)]. Sie haben dann Tranenflul und manchmal réchelnde
Atmung [vaN VioTEN (1954)]. Nach MEYER (1952) ist Darmkatarrh mit Ver-
klebung der Federn in der Umgebung des Afters hiufig, besonders bei Jungtauben.
Erwachsene Tauben konnen ohne vorangegangene Krankheitszeichen tot vor-
gefunden werden. Schwiche, Abmagerung, Opisthotonus, Appetitmangel und
Darmkatarrh werden auch bei ihnen gesehen.
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Pathologische Befunde

Nach MevERr, Eppie und YANAMURA (1942) und HugHES (1947) sind die
pathologischen Verdnderungen bei der Taube in 2 Gruppen zu teilen.

Junge Tauben haben trockene fibringse Beldge in Herzbeutel, auf der Leber-
serosa und der Darmserosa. Die serésen Héute sind im iibrigen akut entziindet.
Die Leber ist hyperdmisch, geschwollen und etwas gesprenkelt. Die Gallenblase
und der Eileiter sind hyperdmisch [TENDEIRO, PALMEIRO und ARrAUJO (1949)].
Die Milz ist nur méBig geschwollen, dunkelrot und sehr weich. Manchmal tritt
eine katarrhalische Darmentziindung mit oft erheblicher Ansammlung von
Uraten in der Kloake auf. Die Nieren sind parenchymatos degeneriert. In milden
Fillen beschrinken sich die Verdnderungen nur auf Entziindungen der Winde
der Bauchluftsicke.

Erwachsene Tauben haben eine geschwollene Leber mit abgerundeten Réndern
und Stauungshyperidmie. Submiliare nekrotische Herde sind iiber die ganze Leber
verstreut. Die Milz ist meistens stark vergrofert, mitunter sogar so stark, daf
Milzrupturen mit subkapsulidrer oder mit todlicher, innerer Verblutung die Folge
sind. Die Milzschwellung ist kein so regelméfiges Vorkommnis bei Tauben wie
bei den Papageien. Lungenverdnderungen gehoren nicht zum Bild der Ornithose.
Salmonella typhimurium (var. Storrs) kann manchmal aus den Exsudaten einer
kisigen Pneumonie isoliert werden.

In Ausstrichen des pleuritischen Exsudates lassen sich extracelluldre oder in
Mononucledren gelegene Elementarkorperchen (L-C-L-Korperchen) darstellen.

Histologisch 148t sich nachweisen, dafl die Entziindung des Epikards auf das
Myokard iibergreift. Auller den Nekrosen in der Leber werden solche auch im
Pankreas gesehen. MEYER (1952) betrachtet sie als nicht charakteristisch fir
Ornithose und erwihnt zudem dort das Vorkommen von intranucledren Ein-
schluBkorperchen. In trotz hoher Verseuchung klinisch latenten Fillen beob-
achtete MEYER (1952) eine vergroBerte, blasse Milz mit dunkelroter Sprenkelung,
weiche Nieren mit herdférmiger Hyperplasie reticulo-histiocytarer Elemente oder
peritubuldrer, lymphocytérer Infiltration.

Mit den pathologisch-anatomischen Feststellungen, wie sie namentlich von
MEvEr (1952) fiir die Tauben getroffen wurden, stimmen die Angaben von Jax-
SEN (1955) nicht in allen Punkten tiberein. Ob diese Diskrepanz auf den allgemein
milderen Verlauf in JANSENs Material zuriickzufiithren ist, vermag ich nicht zu
beurteilen. In einer brieflichen Mitteilung erklirte mir Prof. JAnsEN, da Todesfille
unter Reisetauben geradezu gegen das Vorliegen von Ornithose sprechen wiirden.
In seinem Material beschrinken sich die Merkmale der Ornithose auf folgende
Erscheinungen : Conjunctivitis, manchmal mit TrianenfluB3, Schwellung der Augen-
lider, Feuchtigkeit an den Nasenéffnungen. In vielen Fillen lassen sich respira-
torische Gerdusche (Rasseln) und Atemnot infolge vermehrter Schleimbildung
im Rachen feststellen. Auf der hyperdmischen oder cyanotischen Kehlkopf-
schleimhaut haftet ein ziher, farbloser Schleim, der an den Réndern etwas ein-
getrocknet und krustig ist. Die Kehlkopfoffnung ist erweitert. Die Nasen-
schleimhaut ist mit feuchtem Sekret bedeckt. Die Tauben niesen, schlenkern
und schiitteln den Kopf. Manchmal ist die Pectoralismuskulatur bldulich ver-
farbt. In Ubereinstimmung mit FrrrzscHE (1956) neigen solche Tauben zu
rascher Ermiidung. Bei Flugwettbewerben fallen sie infolge Ermiidung vorzeitig
in einen fremden Schlag ein und konnen fir diesen zur Infektionsquelle werden.
Inwieweit die Ornithose von dem infektisen Schnupfen der Tauben abzugrenzen
ist, wird im nédchsten Kapitel zu erértern sein.
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¢) Kanarienvigel

Auch sie kénnen ohne sichtbare Krankheitszeichen sterben [GERLACH (1938)].
Der After und seine Umgebung sind von griinlichen oder grauen Kotresten
durchnéft. Die Subcutis und die serésen Héute sind ikterisch. Auch hier ist
die Leber vergroflert, aber verfettet und unregelméBig gelb gesprenkelt. Manch-
mal kommen auch miliare Nekrosen vor. Die Milz ist stets vergroBert, aber weich,
wurstartig. Von 15 mm Lénge und 4 mm Dicke kann sie auf 18 bzw. 8 mm ver-
groBert sein. Die Nieren sind grau und geschwollen. Urate befinden sich in der
Kloake. Alle serosen Haute sowie die Luftséicke sind mit einem elastischen,
fibrings-eitrigen Exsudat bedeckt. Im Darmkanal befindet sich fliissiger Inhalt,
die GefdaBle sind hyperdmisch. In sehr protrahierten Féllen kénnen auch Pneu-
monien, wahrscheinlich infolge Sekundérinfektionen auftreten. Hyperdmie der
Trachea vervollstindigt das Bild. Im ganzen sind die pathologisch-anatomischen
Verdnderungen denen der Psittakose bei Papageien bemerkenswert dhnlich.

3. Infektioser Schnupfen der Tauben

In letzter Zeit wird erneut die Aufmerksamkeit auf den infektigsen Schnupfen
der Tauben gelenkt [FriTzscHE (1956)]. Er ist mitunter sehr ansteckend
[v. HEELSBERGEN (1929)]. FrrtzscHE (1956) sah ihn aber nur bei den sog.
Reisetauben (Brieftauben). Der Schnupfen der Kanarienviégel [POGORELSKY
(1938)] ist anscheinend nicht infektids.

Die klinischen Symptome haben gréBte Ahnlichkeit mit denen der Ornithose:
Niesen, Kratzen an den Nasentffnungen, serGse, oft einseitige Conjunctivitis (bei
Ornithose beidseitig) mit starker Sekretion und Lidschwellung, Lichtscheu, Ver-
klebung der Federn in der Umgebung der Augen. FrirTzscHE (1956) betont, daB
er die serése Conjunctivitis nur in 509, der Fille von Schnupfen sah. Das Nasen-
sekret ist anfinglich serds, spiter schleimig-eitrig. Das Sekret ist aber erst nach
wiederholtem Druck auf die Nasendeckel sichtbar zu machen. Daneben wird
in manchen Fillen Bronchitis festgestellt, die todlich endet, wenn eine fibrindse
Luftsackentziindung hinzukommt.

FritzscHE (1956) betont, dafl der Schnupfen den Eindruck einer selbst-
stindigen Erkrankung macht. Bei Ubertragungsversuchen war stets nur Schnup-
fen zu erzeugen.

FrirzscHE (1956) stelite in einem Bestand mit nachgewiesener Ornithose und
einer menschlichen Erkrankung schwere klinische Erscheinungen seitens der
Verdauungsorgane, aber interessanterweise keinen Schnupfen, wohl aber ver-
einzelt Bronchitiden und Luftsackentziindungen fest. Er hilt die Bronchitis und
auch die Conjunctivitis ohne Naseninfektion fiir ein sicheres Zeichen der Ornithose.

Im Nasenschleim gelang der Nachweis typischer, extracellulir gelegener
Nelsonscher coccobacillirer Korperchen und pleuropneumonieéhnlicher Organis-
men (PPLO). Das Ornithose-Virus wurde nicht nachgewiesen. Es besteht Ahnlich-
keit auch in klinischer Hinsicht mit der chronischen Atemkrankheit der Hiihner.

Unter Beriicksichtigung der klinischen, pathologisch-anatomischen Verhilt-
nisse und unter Beriicksichtigung, da die Nelsonschen coccobacilliren Korper-
chen offenbar stets extracellulir liegen, mochte man geneigt sein, der Auffassung
von FrirzscrE (1956), daB der Schnupfen der Reisetauben eine selbstidndige
Erkrankung ist, beizustimmen.

4. Pachecosche Krankheit

Vorkommen: Papageien.
Erreger: filtrierbares Virus.
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Von PacuEco (1931), PacaEco und Bier (1930) und MEYER (1930, 1931) sowie FINDLAY
(1933) wurde bei Papageien eine Krankheit beschrieben, die durch Nekroseherde in der Leber
mit fettiger Degeneration ausgezeichnet, der Psittakose zwar &dhnlich, aber im Gegensatz
zu dieser nicht auf den Menschen iibertragbar ist. Auch ist das Virus nicht mit dem der
Psittakose verwandt [FInpray (1933)]. Beobachtungen von Pachecoscher Krankheit scheinen
seither nicht wieder erfolgt zu sein, wie mir K. F. MEYER in einer personlichen Mitteilung
liebenswiirdigerweise schrieb.

Auch gelang seither (1932) niemals ithr Nachweis. Doch bestehen keine Zweifel daran,
dafl die Pachecosche Krankheit nicht mit der Psittakose identisch ist und daf} eine selb-
standige Krankheit vorliegt. Bei der Pachecoschen Krankheit sind die Elementarkorperchen
deutlich acidophil und somit grundséitzlich verschieden von denen der Psittakose.

5. Tollwut (Rabies)

Unter Vogeln ist die Tollwut stiarker verbreitet, als im allgemeinen angenommen wird
[PasrmaNN (1953)]. Histologische Untersuchungen scheinen, abgesehen von experimentellen
Untersuchungen bei Tauben [Kraus und CLamRMoNT (1900) und v. LoTE (1904)] ginzlich
zu fehlen. Nach KrausE und CLAIRMONT entspricht das histologische Bild bei der Tollwut
der experimentell infizierten jungen Taube vollstindig dem bei anderen Tieren. Altere
Tauben sind nicht zu infizieren. Die durchschnittliche Inkubationsfrist betragt 21 (11-—35)
Tage, die durchschnittliche Krankheitsdauer 37 (3—277) Tage.

6. Laryngo-Tracheitis contagiosa

Vorkommen: Tauben, hauptsichlich Hiihner, Fasanen.

Erreger: epitheliotropes Virus.

Ob die Laryngo-Tracheitis auler bei Hithnervogeln auch bei anderen Végeln
vorkommt, ist nicht ganz sicher. Auf jeden Fall sind Erkrankungen sehr selten.
SerFrIED (1931) beobachtete die Laryngo-Tracheitis bei Tauben. KARsTEN (1937)
beschrieb eine Laryngo-Tracheitis bei Kanarienvégeln, die jedoch é&tiologisch
nicht mit der der Fasanen und Hithner identisch ist.

GiBBs (1941) gibt an, daB das Virus bei Tauben nur wenige Stunden in der Trachea
lebensfihig ist. Nach RavacLia (1941) ist es fiir Tauben nicht pathogen und Beacu (1941)
und BrRANDLEY und BUsHNELL (1934) gelang es nicht, Papageien und Tauben zu infizieren.
Die Angaben, daBl auch Tauben und Kanarienvigel erkranken, sind nicht glaubwiirdig, weil
das Virus offenbar hohe Spezifitit [HoFsTap (1952)] besitzt. Von keiner anderen Seite sind

bisher Bestatigungen fiir das Auftreten der infektiésen Laryngo-Tracheitis auBer bei Hithnern
und Fasanen erfolgt.

Die von KArsTEN (1937) geschilderte hochinfektiose Laryngo-Tracheitis bei
Kanarienviogeln hat mit der Laryngo-Tracheitis der Hithner &tiologisch sicher
nichts zu tun. Ein Virus ist nicht nachgewiesen. Bakteriologisch wurde eine
Mischflora, bestehend aus Bact. coli, teils mit Bipolaren, teils mit Keimen der
Influenzagruppe isoliert. Streptokokken wurden nicht gefunden. Die patho-
logisch-anatomischen Verdnderungen bestanden in Schwellungen und Rétung
der Schleimhaut der Bronchien, der Trachea und des Kehlkopfes. Der Schleim-
haut war zdher Schleim aufgelagert. Manchmal war die Schleimhaut in Fetzen
abzuziehen, so dafl die blutige Submucosa sichtbar war. Auflerdem bestand
Lungenddem, vereinzelt hdmorrhagische Pneumonie. Ausnahmsweise fand sich
Fibrin auf der Pleura, im Herzbeutel, auf dem Peritonaeum. Milz, Leber und
Darm wiesen keine Besonderheiten auf. Der Befund ist vereinzelt dastehend.

KarsTEN (1937) diskutiert die Frage, ob diese Krankheit mit der ,,Schnapp-
krankheit” der Kanarienvogel, wie sie von RtaLING (1925) und VOLKER (1926)
beschrieben wurde, im Zusammenhang steht (s. das.). Er glaubt, daB die von ihm
geschilderte Krankheit die virusbedingte Primérkrankheit sei, zumal auch das
Symptom ,,Schnappen‘ bestand. Durch das Hinzutreten anderer Keime konne sie
kompliziert werden, so z.B. durch Streptokokken. Ein Gedanke, der manches Be-
stechende an sich hat, wenn man die Ahnlichkeit mancher Sektionshilder bakteri-
eller Erkrankungen betrachtet, nur — er entbehrt vorldufig der Beweisbarkeit.

Path. der Laboratoriumstiere 1T 43
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Insbesondere fehlt der Nachweis eines Virus als Grundlage fiir das Primérleiden. In
den Fillen von KArsTEN (1937) konnten keine Streptokokken nachgewiesen werden,
die aber gerade bei der ,,Schnappkrankheit* regelméBig isoliert werden konnten.

7. Erkrankungen mit dem Virus der Pferdeencephalomyelitis
(Equine Encephalomyelitis)

Von dem in 2 Typen (western und eastern typus) auftretenden Virus ist das Ostvirus
sehr virulent. Erkrankungen bei Menschen und verschiedenen Tierarten wurden beobachtet.
Experimentell ist die Krankheit auf eine ganze Reihe von Vogeln iibertragbar. Die erste
spontane Infektion bei Tauben wurde von FoTHERGILL und DiNGLE (1938) festgestellt. Bei
ungiinstiger Witterung waren Tauben in einem Bestand, in dessen Hof 2 Pferde an Encephalo-
myelitis gestorben waren, erkrankt. Die Tauben zeigten Storungen des Zentralnervensystems
mit Taumeln, Opisthotonus, Rollen des Kopfes u. a. Die Tauben kommen als natiirliches
Virus-Reservoir in Betracht [LEvI (1941)]. Uber pathologische Verdnderungen der spontan
erkrankten Tauben liegen keine Mitteilungen vor.

Bei Kiiken wurden entziindliche Infiltrate in Herz, Muskelmagen, Gehirn, manchmal
auch in der Leber festgestellt. Am Herzen bestand hochgradige, rechtsseitige Dilatation.
Histologisch lagen betrichtliche Myokarditis mit Odembildung in der Umgebung der GefiBe,
ferner perivasculire Infiltrate im Gehirn, gelegentlich mit ausgedehnten Degenerationen von
Ganglienzellen vor. Degenerative Verinderungen wurden auch in der Leber gefunden. Im
Gegensatz zum Sauger beherrscht beim Vogel die Myokarditis bei weitem das Krankheitsbild
[Tyzzer und SELLARDS (1941)].

Die von DoucHERTY und SAUNDERS (1953) beschriebene Meningo-Encephalitis bei Tauben
gehort nicht hierher. Sie ist eine nichteitrige, demyelinisierende Encephalomyelitis.

8. New-Castle Krankheit
(New-Castle-Disease, Ranikhet-Disease, Avian Pneumoencephalitis, Pseudo-
Gefliigelpest, atypische Gefliigelpest, asiatische Gefliigelpest).

Wie der Name schon andeutet, handelt es sich bei der NCK um eine der klassischen Ge-
fliigelpest (lombardische Gefliigelpest, Braunschweiger Gefliigelseuche) klinisch und morpho-
logisch ahnliche, bei Vigeln aller Art vorkommende Erkrankung. Neben Hiihnervigeln
erkranken spontan — wenn auch selten — Wasservigel und Tauben [Hanson und Sivma
(1952), Iver (1931)]. Zuypam (1952) gelang es, bei Papageien (Palaeornis) das Virus der
NCK nachzuweisen. In diesen Fillen bestand gleichzeitig eine Infektion mit dem Psittakose-
Virus. Auch verschiedene Vogel aus freier Wildbahn und aus zoologischen Gérten wurden
erkrankt gefunden [Lit. s. bei ScHOOP, SIEGERT, GaLasst und KLorpeL (1955)]. Die Er-
krankung ist spontan iibertragbar auf den Menschen [SiecerT, HavUssMaNN und Mawx-
WEILER (1954) und Scroor (1954)]. Von der klassischen Gefliigelpest unterscheidet sich die
NCK immunbiologisch und in der Morphologie des Virus.

Erkrankungen bei Tauben sind offenbar auch dann selten, wenn sie mit schwer erkrankten
Hiihnern zusammen gehalten werden. Die Erkrankungen #uBern sich klinisch nur in zentral-
nervisen Erscheinungen, wie Taumeln, Manegebewegungen, Schlafsucht, Paresen der Bein-
und Fliigelmuskulatur [IVER (1939)]. Morphologische Untersuchungen bei spontan erkrankten
Tauben und Papageien sind nicht bekannt geworden. Im wesentlichen beschrinken sich die
wenigen Untersuchungen auf den étiologischen und serologischen Nachweis.

9. Gefliigelpest

Die klassische Gefliigelpest 148t in erster Linie Hithnervogel (Hithner, Truthiihner, Perl-
hithner, Pfauen) erkranken. Wassergefliigel erkrankt, selbst wenn es inmitten von an
Hiihnerpest sterbenden Hiihnern lebt, gewthnlich nicht. Unter natiirlichen Bedingungen
wurde von Stazzi (1906) eine Erkrankung beim Papagei festgestellt. Da sie aber auf Hiihner,
Papageien, Wellensittiche und Fasanen libertragbar war, scheint es zweifelhaft, ob wirklich
Qefliigelpest, die damals gerade in Italien herrschte, vorlag, oder nicht vielmehr eine Ver-
wechslung mit Psittakose!. Kiinstliche Ubertragung auf Tauben war bereits 1902 CENTANNI
gelungen, der als Ursache der zentralnervisen Storungen eine Semicirculitis specifica er-
mittelte.

1 In einer personlichen Mitteilung betont Stazzr ausdriicklich, daB keine Psittakose
vorgelegen habe und daB der Ausgang der experimentellen Untersuchungen keine anderen
Schliisse zulasse, als dall Gefliigelpest vorlag.
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II. Infektionskrankheiten durch Bakterien
1. Streptokokkose

Erreger: Streptococcus gallinarum bzw. Streptococcus capsulatus gallinarum.
Nach HarRe (1937) B-hidmolysierende Streptokokken, in einem Falle auch nicht
himolysierende Streptokokken. HorsTap (1952) spricht auch von Str. zooepidemicus
statt Str. gallinarum.

Vorkommen

Tauben [HArRE (1937), PanissET und VERGE (1925), LEvr (1941), EBER und
Parrasge-EBer (1934)], Kanarienvigel [Gray (1936), RUHLING (1925), VOLKER
(1926), und GUuERDEN und WirLEMS (1939)] und Papageien [HENDRICKSON (1941)].

Vo1kER (1926) und RUHLING (1925) halten es fiir wahrscheinlich, daBl die In-
fektion von Tier zu Tier durch die rote Vogelmilbe (Dermanyssus avium) ver-
schleppt wird. Bei Kanarienvigeln wird die Krankheit auch als ,,Schnappkrank-
heit“ bezeichnet wegen der schnappenden Atmung infolge Atemnot.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen

Bei septikdmischem Verlauf liegen Blutungen unter der Hauf, manchmal
subcutane Odeme, Blutungen in der Pektoralismuskulatur und im Herzmuskel vor.
Im Herzbeutel, im Subduralraum und in den Hirnventrikeln ist blutig-seréses Ex-
sudat bisweilen vorhanden. Manchmal entstehen auch diffuse Blutungen im
Gehirn.

Der Erndhrungszustand der Tiere ist bei akutem Verlauf meistens schlecht.
In der Leibeshohle kommt stets ein serofibringses Exsudat vor. Das Pleuro-
Peritonaeum ist herdférmig oder insgesamt getriibt und mit fibrinésen Beldgen
versehen.

Milz, Leber und Nieren sind geschwollen und hyperdmisch. Das Gewicht der
Milz wird mit 46—67 mg angegeben [RUnLING (1925)]. In der Leber sind oft
massenhaft, beim Kanarienvogel schon durch die Bauchhaut hindurch sichtbare
miliare Nekroseherdchen vorhanden. AuBerdem sind in den Organen und auf den
serbsen Héuten submiliare, gelbliche Eiterherde anzutreffen. Darmkatarrh ist
regelmifBig vorhanden. Die Ingesta sind schleimig und oft von gelbgriiner Farbe.
Die Darmschleimhaut ist triibe und geschwollen. In ihr konnen kleine Blutungen
vorkommen. ,,Akute’ Pneumonien [HorsTaD (1952)] erkliren die bestehende
Atemnot der Tiere. RUHLING (1925) spricht bei Kanarienvigeln von schweren
eitrigen Pneumonien. Nach EBER und Parraske-EBER (1934) handelt es sich bei
Tauben um schwere Pneumonien mit zahlreichen mohnsamgroBen Verkidsungs-
herden.

Uber die histologisch nachweisbaren Verdnderungen bei der Streptokokkose des
Kanarienvogels liegen Untersuchungen von RtHLING (1925) und VOLKER (1926
vor.

Danach bestehen in der Leber perivasculdre leuko-lymphocytire Infiltrate mit
multiplen herdférmigen, miliaren Nekrobiosen, manchmal scharf umschriebenen
Nekroseherdchen. In der Umgebung der Nekroseherdchen kommen reichlich
pseudoeosinophile Granulocyten und Lymphocyten vor. Die Leberzellen in den
Nekroseherden gehen unter fettiger Degeneration zugrunde.

Die Milz ist wenig auffillig verdndert. Nach RtmriNG (1925) besteht auller
einer starken Hyperimie eine Hyperplasie der Blutzellen. Vermutlich handelt
es sich jedoch um eine Hyperplasie des RHS, zumal von einem hyperdmisch-
hyperplastischen Milztumor gesprochen wird. In der Milz sind héufig Strepto-
kokken anwesend.

43*
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Die wohl sinnfélligsten Verdnderungen weist die Lunge auf. Auch hier sind
oft massenhaft Streptokokken zugegen. Das Organ ist insgesamt hyperdmisch.
Eine mehr oder weniger starke diffuse lympho-leukocytdre Infiltration ist im
ganzen Organ zu verzeichnen. Hervorstechend sind aber eitrige pneumonische
Herde, die z. T. in Abscesse umgestaltet sind. Die letzteren sind durch Binde-
gewebe von der Umgebung abgegrenzt und enthalten Streptokokken. Die eitrig-
abszedierende Pneumonie diirfte das Schnappen der Tiere hinlinglich erkléren.
Auf der Pleura ist Fibrin abgeschieden. In den Fibrinmassen befinden sich des-
quamierte Deckzellen und Granulocyten.

2. Staphylokokkose

EBER und PALLASKE-EBER (1934) beobachteten, wenn auch selten, bei Tauben
eine Staphylokokkose. REIs und NoBrEGA (1936) konnten sie auch bei Kanarien-
vogeln feststellen. Sie wird ausgelost durch Staphylococcus pyogenes aureus
bzw. albus, nach LEsBouyrIEs (1941) auch citreus. Die Krankheit kann septik-
dmischen Verlauf nehmen und auch zum Tode fiihren, oder langsam verlaufen
und dann namentlich durch Lahmbheit infolge Gelenkentziindung imponieren.

Bei Tauben verzeichnen EBER und PALLASKE-EBER (1934) stets septikdmischen
Verlauf, der innerhalb von 1—2 Tagen zum Tode fithrt. In erster Linie erkranken
Jungtiere. Die pathologisch-anatomischen Veridnderungen beschrinken sich an-
fanglich auf schwere katarrhalische bis himorrhagische Darmentziindungen, die
von Leber- und Milzschwellungen begleitet werden. Spéter entstehen sero-fibrindse
bis eitrige Gelenksentziindungen [LESBOUYRIES (1941)]. Nicht selten wird auch eine
anfinglich himorrhagische, spater eitrige Osteomyelitis gesehen [LESBOUYRIES
(1941)]. Parraske (1941) beobachtete im Herzmuskel kleine Nekrosen, die peri-
pher von eosinophilen Granulocyten sowie Riesenzellen umgeben waren. EBER
und PALLASKE-EBER (1934) hegen selbst Zweifel, ob hier ein selbstdndiges Krank-
heitsbild iberhaupt vorliegt, und ob es sich nicht vielmehr um Erkrankungen
handelt, die zwar durch den Nachweis von Staphylokokken in Reinkultur ge-
kennzeichnet sind, bei deren Entstehung aber Umweltfaktoren maBigeblich be-
teiligt sind.

3. Nokardiose
(Streptotrichose)

Die Infektion mit Nocardia Dassonvillet wird hdufig mit Gicht verwechselt.
Sie tritt bei Wellensittichen auf. Die Schleimhéute sind blaf}, die Federn glanzlos
und gestridubt. Auf der Oberfliche von Herz, Perikard, Lunge, Thoraxwand, Leber,
manchmal Peritonaeum und anderen Organen befindet sich eine mehr oder weniger
dicke, graue oder gelbliche Membran. Diese Auflagerung kann leicht abgestreift

werden.
4. Tuberkulose
Vorkommen

Tauben, Papageien, Kanarienvogel, Hithnervigel, Wasservogel, Sperlingsvogel,
Wildtauben, Wildvégel und Vogel aus zoologischen Gérten [KocH und RaBINO-
witscH (1907), Fox (1923), EBERLEIN (1894), WEBER (1906), AraNG (1934), HEP-
pING (1939), StBLEY (1941), Kocu (1941), JonEs (1941), KLiMMER (1941), STE-
NIUs (1941), REINHARDT (1946), EBER (1924) u. a.].

EBER (1924) konnte unter 1020 Taubensektionen in 24 Jahren bei 14 Tauben
= 1,4%, Tuberkulose feststellen. Spdter waren unter 2170 Taubensektionen
24 = 1,19, mit Tuberkulose behaftet. Fox (1923) hatte wohl die hochsten Pro-
zentsitze an tuberkuldsen Tauben mit 32%,. Er betrachtet Tauben als hochemp-
finglich. Unter 700 Papageien hatte FROENER (1893) 170 = 24,39, EBERLEIN
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[zit. aus v. HEELSBERG (1929)] 109, tuberkulSse Papageien. Fox (1923) hatte
unter 698 Papageiensektionen 5,4%, Tuberkulose. Nach Gray (1936) erkranken
besonders die groBeren Papageienarten, weniger Wellensittiche. Ubertragung
der Tuberkulose vom Papagei auf den Menschen wird von DELBANCO (1903)
beschrieben.

Erreger: Mycobact. tuberculosis. In der Hauptsache kommt Typ. gallinaceus
in Betracht. Doch sind Papageien auch fiir den Typ. bovinus [Kocr und RasiNo-
wiTscH (1907), Capicor (1894), GARTNER (1891), EBER und PALLASKE-EBER (1934)
und FELDMANN (1952)) wie auch fiir den Typus humanus empfanglich.

WEBER (1906) hilt den Typus bovinus fiir den Papageien fiir virulenter als
den Typus humanus. Nach BLouxt (1947) sind Infektionen mit dem Typus hu-
manus sehr hdufig. Es bestehen Zweifel, ob es sich bei bovinen Infektionen immer
um den Typus bovinus gehandelt haben mag, da die Typendifferenzierung erst
in den letzten Jahren geniigend ausgebaut ist.

Primdrherd: Von einigem Interesse ist die Lage des Primérherdes. Bei den
Vogeln ist der Primérherd fast ausschlieBlich im Verdauungskanal zu suchen.
Fox (1923) sah bei 38 Papageien 22 intestinale und bei 50 Tauben 35 intestinale
Infektionen. Durch die Verunreinigung des Futters und Trinkwassers mit tuberkel-
bakterienhaltigem Kot einerseits und durch die stdndige Tuberkelbakterien-
ausscheidung aus der als offene Tuberkulose anzusehenden Tuberkulose des Darm-
kanals ist dieser Modus der verbreitetste. Bei den meisten Vogeln sind Driisen-
magen, Muskelmagen und besonders der Darm Sitz des Primérherdes. Bei Papa-
geien kann der Primérherd aber auch hdufig im Bereich der Mundhdohle (Zunge,
Schnabelwinkel) gesucht werden. Doch kommen auch Primérherde im Respi-
rationstractus nicht selten vor. Fox (1923) sah unter 50 Tauben 10, unter
28 Papageien 13 aerogene Infektionen. Bei Papageien ist bei Infektionen mit dem
Typus humanus der Respirationstractus am héufigsten Sitz des Primérherdes,
da die Infektionen fast ausschlieBlich durch engen Umgang mit tuberkuldsen
Menschen erfolgen. Doch beschrieb EBEr (1925) auch bei Tauben Primérherde
in der Lunge. An dritter Stelle steht der Primérherd in der Haut. Er ist beson-
ders bei dlteren Papageien hiufiger. Durch die Gewohnheit mit den Zehen sich
am Kopf zu kratzen, kénnen Tuberkelbakterien in die dabei scarifizierte Haut am
Kopf und auch Hals eingerieben werden [KocH und RapmNowirsca (1907),
EBERLEIN (1894)]. Auch durch Reiben des Kopfes und Halses an den Kéfigstaben
und Sitzstangen konnen sich tuberkulése Primérherde an der Haut des Kopfes
und Halses sowie am Auge entwickeln. Sogar tuberkulése Hauthérner kénnen
gelegentlich bei Papageien entstehen. LESBOUYRIES (1941) bildet tuberkulose
Verdnderungen beim Papagei auch an der Haut des Bauches und Fligels ab.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen

Abgesehen vom Zentralnervensystem ist wohl kein Organsystem von tuber-
kulésen Affektionen verschont, wenn auch nicht in jedem Falle die Ausbreitung
im Organismus gleich stark ist. Tuberkulose Végel sind bei fortgeschrittenem
Krankheitszustand mit rauhem und struppigem Federkleid versehen. Der Tier-
korper ist abgemagert, das Koérperfett weitgehend geschwunden, die Brust-
muskulatur atrophisch, der Brustbeinkamm als schmale Leiste hervorspringend.
Hinsichtlich der Organmanifestation bei Tauben bemerkt Eser (1924), daB die
Leber in 85,79, die Lunge in 64,39%,, der Magen-Darm-Kanal in 28,69, und die
Milz in 7,19, tuberkulds erkrankt waren, Angaben, die im wesentlichen mit denen
bei Fox (1923) von Taube und Papagei iibereinstimmen. Nach einer Aufstellung
EBERLEINs (1894) waren bei klinisch behandelten Papageien die Haut in 51,89,
die Zunge in 169, und Knochen und Gelenke in 12,59, mit Tuberkulose behaftet.
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Verdauungskanal. Bei Papageien finden sich haufig bereits in der Mundhghle,
der Zunge und im Bereich des Rachens und des Schnabelwinkels tuberkulése
Herde, z. T. mit Verkidsung. Sie konnen sich auf die Haut des Kopfes erstrecken.
Capror (1941) stellt allein unter 35 Papageien bei 11 Infektionen an Kopf, Zunge,
Nase, Mundhéhle und Augenlidern fest.

Im Driisenmagen, Diinndarm und Dickdarm, hier mit Vorliebe am Eingang
des Blinddarmes, kénnen die meist etwas schwieligen graugelben, tuberkulésen
Knoten gefunden werden. Nekroseherde von grau-gelber Farbe sind hier eingestreut.
Die Prozesse beginnen in der Schleimhaut als miliare Tuberkel, die kontinuierlich
wachsen, die Schleimhaut knotig emporwélben und bald ulcerieren. Nach der Tiefe
zu dehnen sie sich in die Submucosa aus, durchwachsen die Muscularis und Sub-
serosa. Vielfach sollen sie ihren Ausgang iiberhaupt in der Subserosa nehmen, was
bei der enteralen Eintrittspforte Zweifel hervorrufen mufl. Schlieflich werden unter
Vorwélbung der Serosa auBlen am Darm kugelige bis mehrere Zentimeter Durch-
messer erreichende Knoten sichtbar, die oft in gréBerer Zahl vorhanden sind. Sie
haben héufig zentrale Einschmelzungen, in denen durch die Kommunikation mit
dem Darmlumen schmutzig braune, meist iibelriechende Futtermassen eingepreBt
sind. Auch in der Kloake kénnen sich tuberkulése Prozesse entwickeln.

Die Leber ist fast ausnahmslos erkrankt. Sie ist vergréBert und durchsetzt mit
zahlreichen bis massenhaften, scharf abgesetzten, miliaren bis erbsengroBen,
hickerigen, graugelben Knotchen von triiber, trockener Beschaffenheit mit gelb-
lichen meist nicht deutlich abgesetzten schwieligen, sie durchziehenden speckigen
Stringen. Am Rande sind haufig rosenkranzartig Resorptivtuberkel angeordnet.
Die Tuberkel sind in Gréfle und Dicke variabel und von einer schmalen, schwie-
ligen Kapsel umgeben. Die Leber hat briichige Konsistenz. Rupturen und t6d-
liche Verblutungen sind nicht selten. Bei Tauben breitet sich die Tuberkulose
manchmal auf die Serosa der Leibeshohle in Knotenform aus [Kocn und Rasi-
NOWITSCH (1907)].

Respirationstractus. Im Material EBERs (1924) war in einem Fall die Tracheal-
schleimhaut erkrankt. EBERLEIN (1953) sah bei 56 tuberkuldsen Papageien in
2 Fillen Kehlkopftuberkulose. In der Lunge finden sich die von anderen Organen
bekannten tuberkulésen Knoten. Sie konnen mitunter erbsengrofl und noch
groBer sein. Bei Tauben beobachtete EBER (1924) auch Tuberkulose der Luft-
sicke. Bei Tauben ist héufig der Priméraffekt in der Lunge. Er ist oft nicht be-
sonders gekennzeichnet. Auch bei Papageien ist der Priméiraffekt hdufig in der
Lunge zu suchen, namentlich bei Infektionen mit Typus humanus.

Ubrige Organe. In der Milz und in Knockenmark, Lunge, Ovar, Niere kommen
dhnliche, etwas fibrose Knoten mit unscharfen zentralen Verkisungen vor. Milz,
Niere und Ovar sind mitunter betrdchtlich vergréfert und mit Knoten, dhnlich
denen in der Leber, formlich durchsetzt. Selten ist der Herzmuskel mit tuber-
kulésen Herden versehen. EBER (1924) fand unter 14 Tauben eine mit Tuberkulose
des Herzmuskels behaftet. Fox (1923) stellte bei 219 tuberkuldsen Zoovigeln
bei 1 Kakadu und 1 Taube Tuberkulose des Herzmuskels fest. Vom Knockenmark
aus greift die Tuberkulose auf die benachbarten Knochenteile iiber und bewirkt
eine tuberkulose Osteolyse und reaktive Periostitis. Bei 12,59, der Papageien
[EBERLEIN (1894)] werden Affektionen der Knochen, Sehnen, Sehnenscheiden und
Gelenke beobachtet. Tuberkuldse Arthritiden scheinen bei Papageien nicht selten
zu sein [BLouNT (1947)], hiufiger jedenfalls als bei anderen Végeln. Doch fehlen
sie auch bei Tauben nicht [Luvi (1941)]. Bei Papageien sind Ellbogengelenke,
Digitalgelenke der Fliigel, Knie-, Talo-Crural- und Zehengelenke erkrankt gefunden
worden [GrAY (1930)]. Leber, Milz und Knochenmark, als Orte stirkerer Kon-
zentration des RES, sind beim Vogel Lieblingssitze der tuberkuldsen Manifestation.
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Ausgesprochene Lymphknoten wie beim Siduger fehlen (s. S. 627). Diese Pro-
vinzen iibernehmen in gewisser Hinsicht die Funktionen der Lymphknoten. Im

Darmkanal sind ebenfalls Orte stérkerer
Ansammlungen lympho-reticulirer Ein-
richtungen besonders bevorzugt, so na-
mentlich am Eingang zum Driisenmagen
und zu den Blindddrmen. Letztere sind bei
der Taube nur rudimentér ausgebildet, be-
stehen aber fast ausschlieBlich aus lym-
phatischem Gewebe.

Tuberkulose der Haut ist bei Papageien
hédufig im Bereich des Kopfes und Halses
sowie der Augenlider. Auch sind tuber-
kulése Herde in der Haut der Zehen zu
finden [LEvi (1941)]. Bei Papageien ent-
steht selten Tuberkulose des Auges und
der Bindehaut. Huryra-MAREK (1952)
bilden auch bei der Taube eine Hauttuber-
kulose ab (s. Abb. 17).

Abb. 17. Tuberkulose der Haut bei einer Taube
[nach HUTYRA-MAREK (1952)]

Histologisches

Die tuberkulésen Herde von Taube, Papagei und Kanarienvogel unterscheiden
sich prinzipiell nicht von denen des Huhnes. Die Tuberkulose manifestiert sich
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Abb. 18. Miliarer Epitheloidzelltuberkel in der Leber. HE.-Firbung, mittleres Trockensystem, Mikrophoto
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zunéchst in Form von miliaren oder submiliaren, vom RHS ausgehenden Epitheloid-
zelltuberkeln mit meist nur wenigen Epitheloidzellen (s. Abb. 18). Die frischen
Epitheloidzelltuberkel sind meist multizentrisch angeordnet und kénnen von einer
angedeuteten diinnen Bindegewebskapsel umgeben sein. In frischen Féllen ist
Fibrinexsudation iiblich. Die Gitterfasern sind meistens gleichfalls gewuchert.
Frithzeitig setzt in der Peripherie neben Immigration von wenigen Lymphocyten

Abb. 19. Tuberkuldser Herd mit zentraler Nekrose (@), randstindigen Riesenzellen (b) und zahlreichen
epitheloidzellhaltigen Resorptivtuberkeln (¢). Leber. HE.-Firbung, schwaches Trockensystem, Mikrophoto

die Proliferation von Bindegewebe sowie Kollagenisierung ein. Mit Fortschreiten
der Tuberkulose flieBen die miliaren Tuberkel zu gréBeren Tuberkeln zusammen,
verfallen einer zentralen Nekrose, wobei auffallend lange das reticulidre Fasernetz
bestehen bleibt. Auch bleibt in der zentralen Nekrose die Tingierbarkeit der meist
pyknotischen Kerne oft auffallend lange erhalten, obgleich die Cytoplasmagrenzen
lingst verwischt sind. Um die zentrale Nekrose bilden sich zahlreiche, radidr
gestellte Riesenzellen vom Typ der Fremdkérperriesenzelle aus, die von einer
fibrosen Kapsel umgeben sind. In der fibrosen Kapsel tauchen miliare Resorptiv-
tuberkel aus Epitheloidzellen auf (s. Abb. 19). Vom umgebenden Gewebe sind
die tuberkuldsen Knoten durch Lymphocyten und pseudoeosinophile Granulo-
cyten abgegrenzt. Besonders in den Epitheloidzellen und den Nekroseherden sind
massenhaft Tuberkelbakterien nachweisbar. Das umgebende Gewebe verfallt
der Druckatrophie. Verfettungen fehlen regelméifig.
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SchlieBlich bestehen die dlteren tuberkulésen Herde nur noch aus einer zen-
tralen Nekrose, fast ausnahmslos ohne Verkalkung, die von einer kréftigen Binde-
gewebskapsel umgeben ist. Oftmals fehlen dabei sogar die in Wirtelstellung um
die Nekrose angeordneten Riesenzellen. In diesem Zustand 1dfit der Tuberkel
jede Spezifitit vermissen.

Im Knochenmark sind tuberkulése Herde im Rahmen der tuberkuldsen Bak-
teridmie schon frithzeitig nachweisbar. Nach Aktivierung der Reticulumzellen
erfolgt Abbau der Spongiosabilkchen und schlieflich Ausbildung der auch makro-
skopisch sichtbaren Knotchen und Knoten. Die Herde sind in den markhaltigen,
von Luftsdcken freien Rohrenknochen zu suchen, so namentlich in Femur und
Tibia.

Leber, Milz und Knochenmark weisen bei ausgedehnter Tuberkulose hiufig eine Amyloid-
ablagerung mit Atrophie des umgebenden Gewebes auf.

Differentialdiagnose

Pseudotuberkulose, Salmonellose, Psittakose, Coligranulom, Mykosen, Tricho-
monadose der Tauben.

5. Pseudotuberkulose

Als Pseudotuberkulose wird eine durch den gleichen Erreger wie bei der
Nagerpseudotuberkulose, nédmlich Shigelle pseudotuberculosis, hervorgerufene
Krankheit bezeichnet. Sie wird bei Tauben und Kanarienvigeln beobachtet.
Die Krankheit ist weit verbreitet. Uber Pseudotuberkulose der T'auben berichten
DorreEN (1926), LusBoUYRIES (1934), EBER und PALLASKE-EBER (1934), LEVI
(1941), CrarHAM (1953) und vAN DORSSEN (1954). Berichte iiber die Pseudo-
tuberkulose der Kanarienvigel, die auch als Paracholera, Kanariencholera
oder infektidse Kanariennekrose bezeichnet wurde, liegen von ZUrN (1884), Rreck
(1889), v. WasieLEwWSKI und HoOFFMANN (1903), Prarr (1905), FrEESE (1907),
MigssNER und ScHERN (1908), Zwick (1908), BEck und Huck (1925), VOLKER
(1926), von HEELSBERGEN (1927), REINHARDT (1930, 1931b), KoDRNJA (1933),
HarE (1936), PocoRELSKY (1938) u. a. vor. Ob die von KERN (1896) beschriebene
Krankheit mit der Pseudotuberkulose identifiziert werden darf, ist zweifelhaft,
weil der pathologische und bakteriologische Befund nicht véllig mit dem anderer
Untersucher iibereinstimmte. Mit einem gewissen Recht wird auch der von
FrEESE (1907) beschriebenen Kanarienseptikdmie eine Sonderstellung eingerdumt.
Es ist tiberaus schwierig, sich heute noch ein Urteil zu bilden iiber die Frage, ob
es sich bei den von KErN (1896) und FrREESE (1907) erwdhnten Krankheiten nicht
doch letzten Endes um Pseudotuberkulose gehandelt hat. KErx (1896) nannte
seine Kanarienvogelkrankheit Kanariencholera.

Die Krankheit nimmt entweder akuten Verlauf und fiihrt in wenigen Tagen
zum Tode, oder sie verlduft subakut, um in einigen Wochen todlich zu enden.
Im ersten Fall ist das pathologisch-anatomische Bild das einer Septikdmie mit
Darmentziindung und Milzschwellung.

Bei Tauben und Kanarienvigeln sind die pathologisch-anatomischen Verinde-
rungen gleichartig.

In subakuten Fillen sind die Tiere abgemagert, haben struppiges Gefieder,
mit gelb-griinlichem Kot verschmierte Afterumgebung und meist eine schwere
katarrhalische bis hdmorrhagische Darmentziindung, z. T. mit kleinen Nekrose-
herden. In den Blinddédrmen befinden sich bei Kanarienvégeln kisig bréckelige
Massen. Leber, Niere und Milz sind geschwollen, letztere bis auf 13mm (s. Abb.20).
Die Leber ist hyperdamisch und meist tibersit mit feinsten submilidren bis miliaren
gelblich-weilen Nekroseherden und Knétchen. Die Nekroseherde zeichnen sich
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durch ihre geringe Gréfle aus und kénnen oft nur unter der Lupe wahrgenommen
werden. Auf der Schnittfliche ist ein gelbes Zentrum von einer schmalen grauen
Zone umgeben. GréBere Herde kénnen die Oberfliche iiberragen. Ahnliche Ne-
kroseherde sind in der geschwollenen, zylindrischen Milz, in der Lunge, den Nieren
und sogar in der Herz- und Brustmuskulatur vorhanden. Die Milz hat eine duBerst
gespannte Kapsel und neigt zum ZerreiBen. Uber der Lunge kann die Pleura mit
Fibrin bedeckt sein. Nach MiessNER und SCHERN (1908) ist die Pseudotuberkulose
beim Kanarienvogel mit-
unter von Pneumonien
begleitet. In der Pharynx-
und Oesophagusschleim-
haut treten bisweilen gelb-
liche Knétchen auf. LEs-
BOUYRIES (1934) beobach-
tete auf den Duodenal-
schlingen der Kanarien-
vogel kleine Knétchen.
Sie waren stecknadelkopf-
grof3, lagen in der Mucosa
, und waren verkést. In der
Leibeshohle befindet sich
ein meist walriges Exsu-
dat. Bei Kanarienvigeln
kann man mitunter be-
reits nach Zuriickbiegen
der Federn auf den Bauch-
decken die Nekroseherd-
chen in der Leber durch
die Haut schimmern sehen.

Bei der histologischen
Untersuchung 148t sich
feststellen, dal im Zen.-
trum der frischen miliaren
Nekroseherdchen die sehr
feinen Bakterienenthalten
sind, wahrend sie im Zen-
trum der groBeren Herde
gegeniiber den nekrobio-
tischen und nekrotischen

)

Abb. 20. Pseudotuberkulose_der Milz, Kanarienvogel. Beachte die er- Zellen des Organparen-
e, Vegnierng e Wi o) i Vergich am Muskolmusch (), chyms und_des Mosen.
anat. Institutes der Tierdrztlichen Hochschule, Wien chyms zuriicktreten.

Kleine Nekroseherdchen
kénnen zu gréBeren zusammenfliefen. Die Nekroseherde sind nach der Peri-
pherie zu von nekrobiotischen Leukocyten umgeben. In der weiteren Peri-
pherie liegen ungeschidigte Leukocyten (pseudoeosinophile Granulocyten). In
der weiteren Peripherie folgt ein schmaler Saum von Histiocyten, unter-
mengt mit Riesenzellen. Lymphocyten und Fibroplasten schlieBen die Nekro-
biosen mehr oder weniger deutlich vom umgebenden Parenchym ab. Die Nekro-
biosen — bzw. Nekroseherde — konnen bei der Pseudotuberkulose mitunter
das Aussehen von kleinen Abscessen bekommen [LEsBoUYRIES (1941)]. Auch
hier liegen hiufig Bakterien. Die Parenchymzellen (Leber, Milz, Niere) kénnen
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in der Umgebung der Nekrobiosen bzw. Nekrosen degenerative Verdnderungen
zeigen (vacuoldre und fettige Degeneration, Cytolyse). Bei langsamerem Verlauf
der Erkrankung gelangen miliare Granulome zur Entwicklung, die aus Histiocyten
unter Beteiligung pseudoeosinophiler Granulocyten und Fibroblasten bzw. Fibro-
cyten aufgebaut sind. Sowohlim Aufbau der Granulome wie auch der Nekrobiosen
und Nekroseherde besteht in den verschiedenen Organen kein grundsétzlicher
Unterschied.
6. Salmonellose

Begriff: Unter Salmonellose sind alle durch Salmonellen verursachten Krank-
heiten zu verstehen. Verschiedene, vor allem amerikanische Autoren [FENSTER-
MACHER (1952), BLoUNT (1947), BARGER und CArD (1944) u. a.] teilen die Sal-
monellosen wie folgt ein:

1. Paratyphoid
2. Pullorum-Infektion
3. Qefliigeltyphoid.

Zu 1. Hierzu werden alle Salmonelleninfektionen gerechnet mit Ausnahme der
unter 2. und 3. genannten. Die Abtrennung der Pulloruminfektion und des
Gefliigeltyphoids hat in verschiedener Hinsicht ihre Berechtigung, nicht zuletzt
vom édtiologischen, epidemiologischen und pathologischen Standpunkt aus. Doch
bestehen gegen die Bezeichnung Paratyphoid Bedenken. Die Erkrankungen
haben nichts mit der menschlichen Paratyphus- bzw. Typhuserkrankung gemein-
sam. Die Bezeichnung ist nur geeignet, Verwirrung zu schaffen. Gleiches gilt
auch fiir die Bezeichnung Gefliigeltyphoid. Wir méchten daher lieber die Gruppe
der

1. S. enteritidis-Infektionen
2. Gruppe der S. Pullorum-Infektion und
3. Gruppe der S. gallinarum-Infektion

gegeniiberstellen. Diese Einteilung erscheint nicht nur atiologisch ausreichend
gesichert, sondern auch pathologisch-anatomisch. So sind bei Papageien, Tauben
und Kanarienvogeln keine Infektionen mit S. gallinarum bekannt geworden.
Allerdings wird von HENDRICKSON (1941) behauptet, dal Infektionen bei Tauben
vorkommen. Die Angaben bediirfen der Bestatigung.

«) Infektionen mit der 8. enteritidis-Gruppe. Vorkommen: Tauben [Mcor
(1895), MoHLER (1904), BEAUDETTE (1926), MEDER und Luxnp (1925), BERGE
(1929), MEYER und WitiTiG (1929), LAHAYE und WILLEMS (1927), EDWARDS (1929,
1935), KHALIFA (1935), WoLLAK (1930), CasH und Doax (1930), JAintscH (1930),
JUNGHERR und WiLcox (1939), Morcos (1935), Kocsan (1935), NIEMEYER (1939),
Hixseaw, TaAyLOR und MoNEIL (1942), WINAND (1941), LiNSERT (1949), SHIRLAW
und Iver (1937), GREUEL (1955) u. a.]. Papageien [BEAUDETTE (1926), BEAU-
DETTE und EDwWARDS (1926)] und Kanarienvigel [VOLKER (1926), EMMEL und
STAFSETH (1929), PLASAT (1929), FENSTERMACHER (1927-—1946), BEAUDETTE (1926),
PrrTER (1930), QUEVEDO (1938), ALTMANN (1940), SPALATIN (1942), EDWARDS
(1935), BeauDETTE und EpwarDs (1926)].

Erreger. Mit EpwARDS, BRUNER und MoRAN (1948 a;b) sind 97,59, aller Fille
bei Tauben durch 8. typhimurium var. copenhagen verursacht. Aber auch andere
Variationen kommen in Betracht [BLoUNT (1947)]. So wies EDWARDS (1935) eine
S. typhimurium nach, die die gleiche somatische Antigenstruktur wie S. abortus
equi hatte und als 8. typhimurium var. storrs bezeichnet wurde. Nach VOLKER
(1926) kommt 8. schottmiillert und S. enteritidis Girtner als Erreger bei Kanarien-
vogeln in Frage. Der Keim wurde auch als B. pestis caviae bzw. S. aertrycke be-
zeichnet [BERGEY (1948)]. Aber auch andere Salmonellen konnten nachgewiesen
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werden, so 8. suipestifer bei Kanarienvogel [ALTMANN (1940)] und 8. bredeney bei
Tauben [Hinsuaw, TAvLOR und McNEIL (1942)]. BARGER und CARD (1943) geben
dariiber hinaus bei Vogeln ohne néhere Spezifizierung der Tierart S. derby, S. monte-
video, S. newton, 8. bareilly, S. anatum [von Morcos (1935) bei Tauben nachge-
wiesen], S. senftenberg, S. worthington, S. newport, S. oranienburg, S. london, S.
kentucky, S. muenchen, S. minesota, S. new brunswick, S. give, S. wichita, S. east-
burne, S. chester, S. litchfield, S. meleagridis, S. saint paul, S. enteritidis [ SHIRLAW
und Iver (1937)] 8. california, S. illinois und 8. panama an. S. Schottmiiller
nennt EMMEL (1929) bei Tauben als Erreger von Salmonellose. Ein groBer Teil
dieser Salmonellen diirfte allerdings bei Enten isoliert worden sein. Die Angaben
iiber Vorkommen von S. enteritidis Schottmiiller und S. enteritidis Gértner mit
ihren Varianten [Emmel (1929), BECK und MEYER (1927), VOLKER (1926), MEDER
und LuxND (1925) u. a.] sind mit grofter Vorsicht aufzunehmen. Wie man heute
sagen kann, ist mit groBter Sicherheit damit zu rechnen, dafl Verwechslungen
mit S. typhimurium erfolgt sind. Infektionen mit S. enteritidis Schottmiiller
kommen bei Tieren nicht vor, bzw. nur als postmortale Infektion durch mensch-
liche Ausscheider. Bei S. enteritidis Gértner besitzt ein betrdchtlicher Teil der
Stdmme somatische Antigenstrukturen, die mit denen von S. typhimurium iiber-
einstimmen. Auch den Angaben von PoGORELSKYS (1938) gegeniiber, daBl bei
Kanarienvigeln S. paratyphus-B-Infektionen vorkommen, ist Ablehnung geboten.

Krankheitsbild. Die Krankheit verliuft akut, subchronisch bis chronisch. Die
Infektion geschieht mit durch Kot verunreinigtem Trinkwasser und Futter von
Tieren, die die Salmonellen mit dem Kot ausscheiden. Auch iiber das Ei kommen
Infektionen bei Jungtauben zustande [BAUER und ZIMMERMANN (1951)]. Manch-
mal sind die Erkrankungen mit anderen Krankheiten, z. B. Trichomonadose bei
Tauben, verkniipft [NIEMEYER (1939)], wie {iberhaupt resistenzschwichende
Faktoren die Erkrankung begiinstigen.

Das akute Krankheitshild ist durch wéfirigen bis blutigen Durchfall mit
grofler Hinfilligkeit und rasch eintretendem Tod gekennzeichnet. Wéiliriger bis
schleimiger Ausflufl aus Nase und Auge ist hiufig. Bei mehr chronischem Verlauf
kann gleichfalls Durchfall auftreten, aber auch fehlen. Gelenkentziindungen
(Ellbogen- und Schultergelenk, selten Tarsalgelenk), serése bis schleimig-eitrige
Conjunctivitis und nicht selten cerebrale Erscheinungen (Dreh- und Rollbewe-
gungen, Verdrehen des Kopfes, so dafl der Unterschnabel nach oben gedreht wird)
und Erblindung kénnen hinzukommen. Die sog. Fliigellihme, bei der Tauben die
Fligel ein- oder beidseitig hingen lassen oder aber bei Fliigen vorzeitig ermiiden
oder véllig flugunfahig werden, kénnen durch die im Rahmen der Salmonella-
infektionen élterer Tauben auftretenden Gelenksentziindung bedingt sein.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: a ) Taube. Besonders beim akuten und
perakuten Verlauf konnen solche vollig fehlen. Bei 1—2 Wochen alten Tauben
dhnelt das Sektionsbild der Pulloruminfektion der Kiiken [Brount (1947)]. Die
meisten Tiere sind abgemagert, die Brustmuskulatur ist atrophisch. Im allgemeinen
sind jedoch Leber, Milz und Nieren hyperdmisch und geschwollen. Die Bauch-
héhle enthilt wiBriges bis blutiges Transsudat. In der meist blaB-gelben oder
gelb-braunen Leber, in Milz und Pankreas [BLOUNT (1947)] treten submiliare bis
miliare grauweiBe nekrobiotische bzw. Nekroseherde und Granulome auf. Auch
in der Niere werden zahlreiche Herde beschrieben [MEDER und Lunp (1925)].
Granulome kommen auch in der Muskulatur, besonders Brustmuskulatur, aber
auch Schulter-, Ober-, Unterarm-, Ober-, Unterschenkel-, Becken- und Hals-
muskulatur und im Herz vor [BEck und MEYER (1927)]. Sie kénnen bis Erbsen-
gréBe erlangen. Meist haben sie Gestalt und GréBe eines Weizen- bis Haferkornes.
Nach Brck und MEYER (1927) und FENSTERMACHER (1952) sind Nekroseherdchen
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und Granulome (s. Abb. 21) in der Lunge vorhanden. Das Knochenmark ist manch-
mal hyperplastisch [BARGER und CARD (1944)]. Die Wande der Luftsdcke sind hdufig
verdickt. Die Verdickungen sind herdférmig und haben eine késedhnliche Kon-
sistenz. Die Hifolltkel sind oft an
der Oberfliche stark hyperdmisch.
Zudem haben sie eine triibe,
schmutzig-graugelbe bis  grau-
braune Farbe. Sie sind schlaff, han-
gen an einem langen Stiel. An
inneren Organen haften nicht selten
oberfliachlich, manchmal bereits
in Organisation befindliche Dotter-
massen oder dotterdahnliche Massen.
Manchmal sind sie durch Wuche-
rung eines organisierenden Binde-
gewebes fest mit einem Organ ver-
wachsen, wie in dem in Abb. 22
gezeigten Beispiel. Bei Tauben
entstehen manchmal trockene, ka-
sige Nekrosen der Hoden [Brck
und MEYER (1927)]. In den Harn-
leitern kommt es zur Anschoppung
von Uraten. Seros-schleimige bis
katarrhalisch-hdmorrhagische En-
teritys stellt ein hauﬁges Vorkomm- Abb. 21. Salmonellqse der.Lun.ge (Taulge) mi? z;}hlreichen
. " Salmonellaknoten. S. typhimurium. Priparat: Sammlung
nis dar. Das Duodenum erfiahrt des Path.-anat. Institutes der Tieriratlichen
eine gewisse Bevorzugung. Auf Hochschule, Wien
der Darmmucosa werden hédufig kleine graue Erhahenheiten beobachtet. Die
Herdchen sind bis linsengro und schimmern mitunter durch die Darmwand
hindurch: Oberflichlich sind sie hdufig ulceriert und haben ein vertieftes Zentrum.

Abb. 22. Organisierte Dottermassen (a) am Muskelmagen einer Taube bei Salmonellose
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Daneben sind hédufig diphtheroide quer zum Verlauf des Darmes gestellte Belige
in Diinndarm und Enddarm sichtbar, die der Unterlage fest anhaften. Ihrem
Wesen nach entspricht die diphtheroid-nekrotisierende Enteritis den Verhilt-
nissen bei den Sdugern. — Die schon klinisch zu beobachtende Umfangsvermeh-
rungen (s. Abb. 23) der Gelenke erweisen sich als eine serose Durchtrankung des
das Gelenk umgebenden Bindegewebes. Oftmals ist das periarthrale Bindegewebe
von seros-schwieliger Beschaffenheit. Die Gelenkkapsel ist schwielig verdickt, die
Synovia nur unwesentlich vermehrt. Die Synovialis ist verdickt, zottig bis hocke-
rig. Ankylosen kommen gelegentlich vor.

i b

Abb. 23, Arthritis bei der Salmonellose einer Taube (a). Beachte den Umfang des entsprechenden, gesunden
Gelenkes (b)

Nach WiNaxD (1941) und Brount (1947) und eigenen Erfahrungen sind die
Gelenkentziindungen oft steril. — Manchmal, aber doch selten, kommt es bei
Tauben zu ein- oder beidseitigen Erblindungen. Die Hornhaut ist in diesen Féllen
getriibt und undurchsichtig. Entziindungen der Conjunctiven, der Hornhaut und
Nekrose der Hornhaut sowie der Linse bilden das morphologische Substrat. Die
Nekrosen enthalten Salmonellen. Uber die Verinderungen des Gehirnes und des
Mittelohres s. S. 661. Nach Casa und Doan (1930) entwickelt sich bei erwachsenen
Tauben ein leukdmisches Blutbild.

b) Kanarienvigel. Die Erkrankung fordert grofle Opfer unter Kanarienvégeln
[HaRE (1936)]. Fast regelmiBig besteht eine katarrhalische Enteritis mit Hyper-
amie der Schleimhaut. Der Darminhalt ist mit Blut untermengt. Herz, Lunge,
Leber und Nieren sind gewohnlich hyperdmisch. In der Leber werden miliare
oder submiliare, meistens nicht sehr zahlreiche nekrobiotische Herdchen ver-
zeichnet. Einzig die Milz ist auffillig vergroBert (3—4mal gegeniiber der normalen
OrsBe). In akuten Fillen sind punktformige oder auch gréfere periostale Blu-
tungen an den Knochen des Kopfes nicht selten [HARE (1936)]. Im ganzen sind
die Veridnderungen wenig charakteristisch. Ohne bakteriologische Untersuchung
kann die Diagnose nicht gestellt werden.

¢) Papageien. Auch unter Papageien (Wellensittiche u. a. Papageien) fordert
die Salmonellose oft groBe Opfer [HARE (1936)]. Die pathologisch-anatomischen
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Verinderungen entsprechen denen des Kanarienvogels, so daf} auf eine gesonderte
Darstellung verzichtet werden kann.

Histologisches. Untersuchungen liegen u. a. von MEDER und LuND (1925) und
ZINGLE (1914) vor. Das Wesen der Salmonellen-Infektion besteht in grofzelligen,
nekrotisierenden Herden in den verschiedensten Organen, einschliefllich Skelet-
und Herzmuskulatur. Die Herde gehen aus den proliferierten Histiocyten und
mesenchymalen Zellen hervor. Sie nekrotisieren im Zentrum. Je nach Virulenz
und Krankheitsdauer kann die Proliferation oder Nekrose iiberwiegen. Die in
Leber, Milz, Lunge, Muskulatur und Pankreas verzeichneten Nekrobiosen bzw.
Nekroseherde unterscheiden sich grundsétzlich nicht von gleichen bei Sduger-
salmonellosen. Je nach Virulenz des vorliegenden Stammes entstehen submiliare
bis miliare oder gréBere disseminierte Herde mit Pyknose, Karyorrhexis und
Quellung bzw. Homogenisierung des Cytoplasmas der Parenchymzellen sowie der
reticulo-hystiocytiaren Zellen. Letztere geraten in Proliferation, phagocytieren
und haben teils gebldhte Kerne, teils unterliegen sie gleichfalls regressiven Ver-
anderungen. Zum Teil entstehen submiliare bis miliare Nekrosen mit und ohne
Reaktion des umgebenden Mesenchyms. Kleinere Nekrobiosen und Nekroseherde
kénnen zusammenfliefien.

§) Pullorum-Infektion. Erkrankungen mit S. pullorum wurden bei Tauben
[RE1s und NoBREGA (1936), v. HEELSBERGEN (1929)] und Kanarienvogeln [ViL-
LANI (1937), EDwARDS (1935)] sowie Sperlingen [DArring, MasoN und GorpoN
(1928)] beobachtet. PETRI (1941) lehnt allerdings das Vorkommen einer echten
Pulloruminfektion bei der Taube ab. Infektionen beim Wellensittich wurden von
BacamMANN (1954) behandelt. Pathologisch-anatomische Untersuchungen fehlen
in seinem Falle.

Bei akutem Verlauf der Infektion sind Herzdilatation im Zusammenhang
mit einzelnen kleinen, speckig-grauweillen Granulomen, Leberschwellung mit
einzelnen miliaren, manchmal submiliaren, graugelblichen nekrobiotischen Herd-
chen und einem fibrindsen Hédutchen auf der Leberserosa sowie Milzschwellung
zu verzeichnen. Auch in der Milz kénnen miliare Nekrosen vorhanden sein.
Ahnliche Nekrosen werden auch im Pankreas beobachtet. Bei sehr jungen Tieren
besteht oft Persistenz des embryonalen Dottersackes. Allerdings ist dies kein
pathognomonisches Merkmal der Pullorum-Seuche wie vielfach angenommen wird.

Bei mehr chronischem Verlauf sind fibrinése Perikarditis und grau-weiBle bis
stecknadelkopfgroBe Granulome in der Herzmuskulatur festzustellen. Auch in
den Lungen werden Granulome beobachtet, die in ihrem Aussehen denen des
Herzmuskels entsprechen. Am Ovar kommt es zur Degeneration der Eifollikel.
Sie werden mififarben. Statt der gelben Dotterfarbe haben die Dotter schmutzig-
braune bis graubraune Farbe. Auffallend ist, daBl die schlaffen Dotterkugeln
an einem langen Stiel hingen. Durch Torsion der Dotterkugeln um die Lings-
achse entstehen bisweilen Strangulationen der Dotterkugeln mit Stauungshyper-
dmie und Nekrose. Die Dotterkugeln konnen frei in der Bauchhéhle angetroffen
werden, wo sie der AnlaBl zur Pleura-Peritonitis werden kénnen.

7. Pasteurellose (Gefliigelcholera)

Infektionen mit der Pasteurella avicida kommen bei Tauben, Papageien und
Kanarienvigeln vor.

Die Meinungen iiber das Vorkommen der Pasteurellose gehen auseinander.
LEv1 (1941) sagt in seinem Buch iiber die Taube, daB er in mehr als 40 Jahren
niemals Cholera bei Tauben gesehen habe. Auch LesBoUYRIES (1941) erwihnt
in seinem Buch die Pasteurellose bei Tauben nicht. Auch Gray (1936) lehnt die
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Pasteurellose bei Tauben ab. Aber EBER und PArLLAskE-EBER (1934) und HarE
(1937) erwihnen ausdriicklich das Vorkommen einer Pasteurellose bei den frag-
lichen Tieren. EBER und PALLASKE-EBER (1934) verwenden sogar in Zweifels-
fillen die Taube als Versuchstier. Beriicksichtigt man die Verhiltnisse bei
anderen Tieren, Sdugern wie Hausgefliigel, so erscheint es nicht abwegig, der
Pasteurellose eine eingeschrinkte Bedeutung zuzumessen, insofern, als fiir ihre
Entstehung anscheinend préadisponierende Faktoren erforderlich sind. Mit der
Verbesserung der Haltungsbedingungen und hygienischen Verhéltnissen ist ins-
besondere die Gefliigelcholera gegeniiber den letzten 50 Jahren ganz unvergleich-
lich stark zuriickgegangen. Sie ist in Deutschland eine seltene Krankheit
geworden.

Die pathologisch-anatomischen Verdnderungen sind wenig charakteristisch. Bei
perakutem Verlauf konnen Verdnderungen vollkommen fehlen oder aber in
wenigen Blutungen am Herzen bestehen. Bei subakutem Verlauf sind Petechien
in der Magen- und Darmschleimhaut und in der Tracheal- und Bronchialschleim-
haut zu finden. Auch in den serdsen Héuten, wie Epikard und Pleuro-Perito-
naeum konnen sie vorkommen. Gerne sind sie im subperitonaealen Fettgewebe.
In der Bauchhghle liegt manchmal eine késige, etwas brocklige gelbe Masse.
Die Leber zeigt eine parenchymatose Degeneration und ist oft fleckig. In der
Leber konnen stecknadelkopfgroBe graugelbliche Nekrobiosen vorhanden sein.
Verdnderungen der Milz konnen fehlen oder aber in einem méBigen hyper-
dmischen Milztumor bestehen. Im Darmkanal sind Erscheinungen einer Ent-
ziindung zu sehen, die sich besonders stark auf das Duodenum lokalisieren.
Selten sind sero-fibringse ein- oder beidseitige Entziindungen der Talo-Crural-,
manchmal auch der Ellbogen- und Schultergelenke.

8. Gefliigelrotlauf (Erysipel)

Tauben sind fiir Erysipelothrix rhusiopathiae spontan empfianglich. Berichte
liegen vor von Porrs (1917, 1919), EBEr (1934), von DorsSEN und DANKER-
Voer (1954) und pE MENDON¢A MAcHADO (1945). Bei Vigeln im Zoologischen
Garten wurde der Keim von JARMAI (1920) und ScEMIDT-HOENSDORF (1931)
nachgewiesen. Auch Papageien kénnen ihm zum Opfer fallen [Jarmar (1920)].
Bei Palaeornis torquato gelang UrBAIN, NoUVEL und RoTH (1943) der Nachweis.
Am leichtesten gelingt eine Isolierung des Keimes bei gestorbenen Végeln aus dem
Herzblut, aus Leber und Herzbeutelflissigkeit, wo er in groen Mengen vorhanden
ist. Aus diphtheroiden Membranen im Pharynx und in der Nasenschleimhaut
konnte er gleichfalls isoliert werden.

Die pathologisch-anatomischen Verdnderungen entsprechen in erster Linie denen
einer Septikidmie. Sie haben Ahnlichkeit mit der Gefliigelcholera. Blutungen
kénnen in der Muskulatur verschiedener Korperregionen, in der Subcutis, in den
Fascien, im peritrachealen Bindegewebe, in Pleura, Peritoneum, Peri- und Epi-
kard, in Herz, Lunge und Leber, Milz und Diinndarm vorhanden sein. Meist ist
die Krankheit begleitet von sero-fibrinoser Exsudation in die Leibeshohle. Die
Leber ist geschwollen, briichig und kann zahlreiche stecknadelkopfgroe Nekrosen
enthalten. Die Milz ist desgleichen geschwollen und weich. Im Darmkanal sind
Hyperdmie und fast stets katarrhalische bis himorrhagische Darmentziindung
zu erkennen [EBER und PALLASKE-EBER (1934)]. Gelegentlich wird auch Schwel-
lung, besonders des Femuro-Tibialgelenkes, beobachtet. Bei langsamem Verlauf
sind Pseudomembranen in Oesophagus und auf den serdsen Héuten sowie eine ul-
cerierende Enteritis, die von den Lymphfollikeln ihren Ausgang nimmt, Nekrosen
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im Driisenmagen und Knétchen in Lunge und Leber zu finden [LESBOUYRIES
(1941)]. Angaben iiber den Charakter der Knétechen in Lunge und Leber fehlen.
Doch diirften es Nekrobiosen sein.

9. Listeriose
Erreger: Listeria monozytogenes.

Listeriose wurde bei Kanarienvogel von BicLAND (1950) und VAN DE SCHAAF
und pE JoNa (1951) festgestellt. Klinische Merkmale sind kaum vorhanden.
Die Vogel sterben plétzlich. Im Gegensatz zum Sdugetier fehlen beim Vogel
Erkrankungen des Zentralnervensystems. Bicranp (1950) fand mehr zuféllig die
Listerien bei einem durch Befall mit Dermanyssus avium erkrankten Kanarien-
vogel in Knoten in der Leber. Pathologisch-anatomisch bestanden die Ver-
anderungen bei der Listeriose der Kanarienvigel aus multiplen bis weizenkorn-
groBen, gelben Granulomen in der Leber. Die Leber war im {ibrigen geschwollen.
In den Fillen von vAN DE ScHAAF und DE Jong (1953) lagen kleine Nekrosen
in der geschwollenen Leber vor. Auch die Milz war geschwollen. In der Bauch-
hohle war es zu fibrinGsen Exsudationen gekommen. Gleichzeitig bestand katar-
rhalische Darmentziindung. Listeriose der Vogel ist selten.

10. Colibacillose

Vorkommen: Tauben [SANFELICE (1895), DE BrasI (1906), SCHNEIDER (1941)].

Erreger: Escherichia col.

Die Krankheit kann septicdmisch und perakut oder aber subakut verlaufen.
Bei Jungtieren ist sie aullerordentlich gefédhrlich [EBEr und Parraske-Eser
(1934)]. Als Nesthockern bietet sich ihnen beste Gelegenheit, sich mit bakterien-
haltigem Kot zu infizieren. Infektionen kommen auch vom Nabel aus zustande.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Bei septicimischem Verlauf bestehen
Petechien an den serdsen Héiuten, in der Darmmucosa, im Myokard, in den
Nieren und in der Pectoralmuskulatur [LEsBoUYRIES (1941)]. Verlduft die Krank-
heit mehr subakut, so finden sich in den serésen Hauten auch groflere Blutungen.
RegelmiBig liegt eine katarrhalische Darmentziindung, unter Umstédnden sogar
mit Ulceration [NoorDsY (1948)] vor. Das Duodenum ist bevorzugt. Die Kloake
kann himorrhagisch entziindet sein. Die Umgebung des Afters ist stark mit gelb-
grimem Kot verschmiert. Eine serofibringse Peritonitis verursacht bisweilen Ver-
klebung der Darmschlingen [EBER und PALLASKE-EBER (1934)]. Hyperplasie der
Milz, Hyperdmie und Schwellung der Leber. In chronischen Fillen sind Pneu-
monien mit erheblicher Verdichtung der Konsistenz und fibrinésen Adhésionen
an der Brustwand vorhanden. Nach EBER und PALLASKE-EBER (1934) werden in
etwa 209, bei den erkrankten Tauben Pneumonien vorgefunden. Die pathologisch-
anatomischen Befunde sind keineswegs in irgendeiner Weise charakteristisch. Der
bakteriologische Nachweis des Keimes gibt den Ausschlag.

11. Anthrax (Milzbrand)

Spontane Infektionen mit dem Milzbrandbacillus scheinen bei Tauben und Papageien
bislang nicht beschrieben zu sein. Nach HoFHERR (1910) sterben Tauben nach Aufnahme
von Milzbrandbacillen unter hochgradiger himorrhagischer Darmentziindung, blutig-serdser
Durchtrinkung des Zellgewebes und des Gekroses, teerartiger Beschaffenheit des Blutes und
Schwellungen von Milz und Leber.

12. Botulismus

RUsELL (1937) glaubte den Beweis dafiir gebracht zu haben, daBl Tauben als Triger der
Botulismusbacillen in Betracht kommen. Ein Kind, das ausschlieBlich in einem Garten
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spielte, in dem ein Taubenhalter zum Diingen Taubenkot verwendete, erkrankte an Botulis-
mus. Bei der Untersuchung von kothaltigen Bodenproben und bei einer Taube konnten
die Keime nachgewiesen werden. Alle Tauben der betreffenden Voliere waren klinisch gesund.

13. Spirochitose
Erreger: Spirochaeta avium.
Vorkommen: Kanarienvogel [Gray (1928)], Taube [Darra (1941)].
Nach Brcker (1952) vermogen die Spirochiten Tauben nur voriibergehend krank zu
machen. DaPra (1941) scheint Spirochéten im Blute von Tauben ohne pathogene Wirkung
festgestellt zu haben.

III. Erkrankungen mit unklarer Atiologie
1. Septicimische Krankheit (Freese)

Nach PocorerLsky (1938) tritt bei Kanarienvigeln eine rasch zum Tode
fithrende Krankheit mit Benommenheit und Fieber auf. HArE (1936) schildert
eine ganz gleichartige Krankheit unter der Bezeichnung Vogelsepticimie (Bird
Septicaemia).

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen bestehen in Schwellung der
Duodenalschleimhaut. Letztere ist auch gerétet. Die Leber ist geschwollen, gelb
und briichig. Die Milz ist hyperdmisch, sonst aber unveréndert. Das Blut ist
geronnen und dunkelrot.

Als Erreger wird ein 0,5—1,5 u langes gleichmiBig farbbares Stébchen be-
schrieben, das grampositiv und unbeweglich ist und fakultativ anaerob wichst.
Am meisten wird es im Herzblut, weniger in Ausstrichen aus Leber, Milz und
Nieren gefunden. Hithner, Tauben, Kaninchen und Meerschweinchen sind
resistent gegeniiber subcutanen Injektionen von Herzblut gestorbener Kanarien-
vogel. Sperlinge und Méuse sind empfanglich.

2. Septische Enteritis

Erreger: Bac. Coxiacida ( ?).

Vorkommen: Kanarienvigel.

Die Krankheit verlauft langsam unter grofem Durst. Benommenheit und
Schwiiche wechseln mit Perioden von Wohlbefinden ab. Der Tod tritt in 10—12
Tagen ein [PocoRELSKY (1938)].

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Die Tiere sind stark abgemagert. Die
Brustmuskeln sind gelblich und sehen wie gekocht aus. Leber und Milz sind stets
vergroBert. Nieren und Herz sind gelb und fleckig. Die Darmschlingen sind
selten, die Respirationsorgane manchmal hyperamisch, das Gehirn stets anédmisch.

Warum die Krankheit ,,septische Enteritis“ genannt wird, geht aus den
Angaben PoGORELSEYs (1938) nicht hervor. Unklar ist, warum weder beim
klinischen noch postmortalen Befund Bemerkungen iiber eine Entziindung des
Darms zu finden sind.

IV. Mykosen
1. Aspergillose

Unter den Mykosen der Vogel hat die Aspergillose die weiteste Verbreitung
gefunden.

Erreger: Aspergillus fumigatus, ausnahmsweise Aspergillus glaucus bei Tauben
[LAHAYE (1928)] und Aspergillus niger [HARE (1936)].

Vorkommen : Tauben, [LANGE (1914)] und Kanarienvigel [DE Joneg (1912)].
Bei Wellensittichen soll Aspergillose selten sein [BLouNT (1947)].

Die Aspergillose tritt in 2 Hauptformen auf: Generalisierte und lokalisierte
Verinderungen [KE$ko (1935), pE Jone (1912), EBER (1919)].
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Bei jungen Kanarienvégeln kann sie sehr bosartig und septicimieartig ver-
laufen, ohne eindeutige pathologisch-anatomische Verdnderungen zu hinterlassen
[LanGE (1914)].

Die Aspergillose entsteht in erster Linie durch Aspiration von Sporen (z. B.
durch Futter und Einstreu). Infolgedessen sind Verdnderungen im Kehlkopf, im

Abb. 24, Aspergillose des Luftsackes (@) mit starker Fibrinexsudation (b) und entziindlicher Infiltration sowie
Nekrosen. Im 0 der in Abb. 25 stirker herausvergroBerte mycelhaltige Abschnitt. HE.-Firbung,
LupenvergréBerung, Mikrophoto

Stimmkopf, den Luftsicken, in den Bronchen und in der Lunge zu finden. Die
Verdnderungen bestehen aus kleineren oder grofleren, graugriinlichen, grau-
gelblichen, manchmal auch graubraunen késigen und trockenen, oft flachen
Knoten. Die Knoten sind meist rund, manchmal etwas konzentrisch angeordnet.
In manchen Fillen sind die Knoten von speckiger Beschaffenheit und grau.
Manchmal liegen einzelne Knoten vor, manchmal sind die Luftsicke nur mehr
mit kasigen, oft etwas dumpfig, muffig, schimmelig riechenden Massen gefiillt.
Durch Fibrinausscheidung ist die Luftsackwand insgesamt verdickt und das
Lumen vollig mit sporen- oder pilzhaltigen Fibrinmassen ausgefiillt. Die Fibrin-
ausscheidung 146t die Knoten zusammenflieBen. Die Knoten, die an der
44*
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Oberfliche liegen, kénnen eine zentrale Eindellung haben. Héaufig kann man an
oberflidchlich liegenden Herden schon mit bloBem Auge das gelblichgriine, griin-
grau bis graublaue Mycel sehen. Die in der Lunge gelegenen Knoten sind von
tuberkulosen Knoten makroskopisch nur schwer zu unterscheiden. Die in den
Bronchien und in der Trachea auftretenden Herde haben schmutzig gelb-graue
Farbe, enthalten reichlich Fibrin und dhneln diphtheroiden Beldgen bei Pocken
oder Trichomonadose.

Von den Luftsicken aus konnen fortgeleitet Infektionen der serdsen Hiute
(Pleuro-Peritondum, Perikard, parietales Blatt des Peritondums der Organe) oder
aber hématogene Infektionen entstehen. Auch auf das Knochensystem kann die
Aspergillose, ausgehend von den mit den Knochen in Verbindung stehenden
Luftsédcken, ibergreifen.

Auf den serésen Héiutern z. B. des Darms, des Peritonaeums u. a. sind gleich-
artige Knétchen wie in den Luftsédcken von miliarer bis Erbsengréle nachweisbar.
In der Leber werden etwas unregelméfig runde, stecknadelkopf- bis erbsengroBe
Knotchen gefunden. Sie sind meistens etwas eingesunken. Die Herde haben
gelblichgraue bis graugriine Farbe und sind auf der Schnittfliche triib. Ahnliche
Knoten sind gelegentlich in den Nieren, im Ovar und in der Darmwand zu
beobachten.

Wenn auch der Respirationstraktus bei weitem die haufigste Eintrittspforte
liefert, so kommen auch alimentédre Infektionen zustande. Bei Kanarienviogeln
sind von DE Jong (1912) Affektionen der Zunge, des Gaumens und Kehlkopf-
einganges beobachtet worden. Sie kommen aber auch bei Tauben vor. Auch im
Darmkanal und in der Leber werden Pilznekrosen festgestellt. In die Leber
kénnen die Pilze hdmatogen oder fortgeleitet gelangen. Bei Tauben verursacht
Aspergillus glaucus auch Erkrankungen der Haut. Pradilektionsstellen bestehen
nicht. Auf den erkrankten Hautstellen entstehen Borken. Die Federn fallen hier
aus. Ausnahmsweise erfolgt Tod durch Kachexie [REINHARDT (1930)].

Histologisches. Die Aspergillose ist durch herdférmige Pneumonien und
multiple Nekrosen, kleinere und grofiere Granulome gekennzeichnet. Im Gegen-
satz zur Tuberkulose, die beim Vogel eine vorwiegend produktive Entziindung
mit Karyolyse und Verkdsung darstellt, ist die Aspergillose eine exsudativ zellige
Entziindung mit Nekrosen unter Verfettung und Karyorhexis. Aspergillose des
Luftsackes s. Abb. 24—26. In der Lunge kann diffuse Fibrinexsudation mit
Ansammlung von pseudoeosinophilen Granulocyten und Makrophagen bestehen.
Dazwischen liegen einzelne oder reichlich Pilzfiden. Kleine Nekroseherde liegen
in unmittelbarer Nihe der Pilzfaden. In den Bronchen, Broncholen und Lungen-
pfeifen liegen gleichfalls schleimig-fibrinGses Exsudat und meistens in gréBerer
Anzahl Pilzrasen (s. Abb. 27). Hier haben die Pilze oft Fruktifikationsorgane,
so daB oft sogar am histologischen Schnitt die Artdiagnose gestellt werden kann.
Die Pilze kénnen die Bronchialwinde durchdringen und zur Nekrose bringen.
Durch ihr Eindringen in das peribronchiale Gewebe bedingen sie weitere serds-
fibrinése Exsudation und Nekrosen.

Die mykotischen Knoten der Lunge und anderer Organe bestehen aus einem
meistens vollkommen nekrotischen, kerntriilmmerhaltigen Zentrum. Am Rande
der Nekrosen sind einzelne oder reichlich Pilzfiden, gewohnlich ohne Sporen-
bildung, vorhanden. In peripherer Richtung schlieBt sich ein Granulationsgewebe
an, das zunichst aus meistens nur wenige Kerne enthaltenden Riesenzellen und
Fibroblasten besteht. Nach aufien zu wird das Granulationsgewebe von Lympho-
cyten und vor allem pseudoeosinophilen Granulocyten infiltriert. In frischen
Knétchen ist das Granulationsgewebe spérlich, in dlteren reichlicher ausgepragt.
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Abb. 25. Ausschnitt aus Abb. 24. Beachte die Pilzmycelien («), Nekrosen (b) und entziindlichen Infiltrationen.
HE.-Fiarbung, mittleres Trockensystem, Mikrophoto

Abb. 26. Wie Abb. 25, Mycelien bei starkem Trockensystem. HE.-Firbung, Mikrophoto
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Je frischer die Knoten, desto stdrker die periphere Fibrinexsudation. Auch die
Nekrosen sind mit Fibrin durchtrankt. Das Vorkommen der pseudoeosinophilen
Leukocyten wird von VOLKER (1926) als wichtiges Unterscheidungsmerkmal
gegeniiber Tuberkulose angesehen. Doch kommen solche auch bei der Tuberkulose
reichlich vor.

Abb. 27. Aspergillose einer Lungenpfeife. Mycelien bei a. HE.-Firbung, mittleres Trockensystem, Mikrophoto

2. Oidiomykeose
(Soor, Moniliose)

Erreger: Oidium albicans, Candida (Monilia) albicans.

Vorkommen: Tauben.

Die Infektion ist beschrieben von Lamave (1928), Brikc (1919) und EBER
und ParLAskE-EBER (1934). Sie wird durch Aufnahme mulstrigen Getreides und
dumpfiger, muffiger Einstreu vermittelt. Sie ist bei Tauben weit hdufiger als
bei Hithnern [REINHARDT (1930), JUNGHERR (1933)]. Mangelhafte Ernihrung,
Ekto- und Endoparasiten begiinstigen die Infektion.

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Sie werden in der Schnabelhshle, im
Rachen, Schlund, Kropf und Vormagen gefunden. Die Soormembranen unter-
scheiden sich von anderen pseudomembrandsen Auflagerungen dadurch, dall sie
sich leicht ablésen lassen und danach nur eine Erosion hinterlassen. Im Zupfpré-
parat lassen sich die Hefen leicht nachweisen [EBER und Parvasge-EBER (1934)].
Im Anfang der Infektion befinden sich auf der Schleimhaut kleine runde, perl-
farbene Blischen, namentlich in Mund und Racken. Sie trocknen ein und an ihrer
Stelle sieht man grauweife, 1—2 mm dicke, an der Oberfliche etwas runzelige,
weiche und etwas schmierige Borken auf der Schleimhaut. In spiteren Stadien
sind die Beldge mehr kriimelig, késig und rissig. Sie haben dann gelblich bis
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schmutzig-brédunliche Farbe. In diesem Zustand haften die Belige der Schleim-
haut fest an. Sie kénnen sich vergréBern und zusammenflieBSen zu gréBeren Be-
ligen. Soweit Soorbeldge in der Mundhéhle vorhanden sind, befindet sich héufig
reichlich Schleim in der Mundhéohle. Ulcerationen in der Schleimhaut sind nicht
selten. Die Schleimhaut kann mit blutigem Exsudat und nekrotischen Massen
bedeckt sein. Bei Erkrankungen des Vormagens bekommt die Serosa eine glin-
zende Beschaffenheit. Die Oidiomykose entsteht fast nur bei unbiologisch ge-
haltenen und schwichlichen Tieren [Brirc (1919)].

Histologisch sind die Verdnderungen durch das Fehlen entziindlicher Infiltra-
tionen ausgezeichnet. Das Epithel ist bis tief ins Stratum germinativum zerstért.
Doch dringen die Hefen selten nur tiefer vor. Oft haben sich Ulcera gebildet oder
hat Abscheidung von Fibrin mit Bildung pseudomembroser Beldge eingesetzt.

Bemerkenswert scheint zu sein, dafl die Oidiomykose hiufig durch Sekundér-
keime wie Aspergillus-, Mucorarten, aber auch Parasiten, wie Capillariabefall,
Coccidiose kompliziert ist.

3. Trichophytose
(Glatzflechte, Ringflechte, ring-worm)

Erreger: Trichophytonarten.

Vorkommen: Papageien, Kanarienvigel [GraY (1936)].

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: An den erkrankten Hautstellen fallen
die Federn aus. Auch kénnen die Federn nur abbrechen. An den kahlen, runden
Stellen, besonders am Kopf, bilden sich gelbe, gelblich-graue Krusten, die den
Federausfall bedingen. Die Haut ist geschwollen und gerétet. Kleine Blidschen
befinden sich auf ihrer Oberfliche (Trichophytosis superficialis). Bei der Tricho-
phytosis profunda dringen die Pilze entlang den Federschiften in die Feder-
follikel ein und erzeugen acnedhnliche, entziindliche Infiltration. Die Federn
fallen entweder ganz aus oder brechen oberhalb ihres Durchbruches durch die
Haut ab.

4. Erbgrind (Favus)

Erreger: Achorion gallinae (Dermatomyces S. Epidermophyton s. Lophophyton
gallinae); Achorion passerinum [FISCHER (1928)].

Vorkommen: (selten) bei Kanarienvigeln.

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Favus konnte bei einem Kanarien-
vogel von FiscHER (1928) festgestellt werden. FiscHER (1928) hat den Pilz als
Achorion passerinum und als dem Achorion humanum sehr nahestehend bezeich-
net. Am Kopfe des 13 Jahre alten Kanarienvogels bestand seit 2 Jahren borkiger
Ausschlag mit trockenen, zitronengelben Schildchen. Am Hinterkopf war aus
einem Schildchen ein Horn entstanden, das den Hals kragenartig umgab. Infi-
ziert war die Haut am Riicken, an der Brust, den Fliigeln, den Beinen und am
Schwanz. Kopfknochen, Schnabel und Krallen waren frei von der Infektion.
An Stellen, an denen Federn ausgefallen waren, bestanden trichterformige Ein-
ziehungen in den Schildchen. Am Rande der erkrankten Haut waren die Feder-
kiele mit einer bis 2 mm dicken Schuppenhiille umgeben, in der massenhaft
Mycelien gewachsen waren. In die Federkiele selbst waren die Pilze nicht ein-
gedrungen.

5. Rhinosporidiose

Erreger: Rh. kinealyst oder Rh. seeberi.

SMITH (1907) berichtet iiber die Erkrankung bei einem Wellensittich. In Herz,
Muskulatur und anderen Organen konnten die Pilze nachgewiesen werden, wo
sie 1—11/, mm dicke Cystchen gebildet hatten, an deren Membran die Pilze
hafteten.
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V. Invasionskrankheiten

Endoparasiten. Protozooen
1. Coccidiose

Erreger und Vorkommen

Taube: Eimeria Pfeiffer:.

[NOLLER und RUPPERT (1925), REINHARDT (1930), Etmeria columbarum (NIE-
scHULZ (1921), (1935), Fanzaam (1910), MevER (1922), CarzaDA (1951), HARE
(1937).

Kanarienvogel :

Isospora lacazer (Diplospora avium) [Ztrw (1878), RivoLTA und DELPRATO
(1881), Corr, HapLEy und Kirgratrick (1910)], Tyzzeria permiciosa [ALLEN
(1941)]. Von NiescHULZ (1935) wird statt Eimeria Pfeiffert die Bezeichnung Ei.
labbeana verwendet.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen

Die hauptsichlichsten Verdnderungen werden im Darmkanal verzeichnet
[Hare (1937)]. Je nach Parasitenart sind die Verdnderungen mehr im Anfangs-
teil des Diinndarms oder im Ende des Diinndarms lokalisiert. Die Darmschleim-
haut ist geschwollen, mit groBeren Schleimmengen bedeckt. Blutungen in der
Darmschleimhaut, Blutbeimengungen im Kot sind hidufig. In der Leber der Taube
sind haufig in akuten Fillen mehrere blaB3-graue bis weifle, tritbe Herde mit nekro-
tischen Massen vorhanden. Die Herde sind von einer schmalen bindegewebigen
Kapsel umgeben und enthalten oft massenhaft Coccidien in den verschiedensten
Entwicklungsstadien. In mehr chronischen Stadien entstehen zwar auch die oben
geschilderten Herde, aber die Nekrosen sind frei von Coccidien [HARE (1937)].
Der Angabe Hargs (1937), in der Leber Coccidien gefunden zu haben, ist mit
Zuriickhaltung zu begegnen, da Ahnliches bisher nirgends beobachtet werden
konnte. Moglicherweise lag eine Verwechslung mit Trichomonaden vor. Die von
Cavrzapa (1951) beobachtete Epizootie mit E. pfeifferi war durch Befall mit
Ascaridia columbae kompliziert. In Ubertragungsversuchen gelang es ihm nicht,
bei Jungtauben Coccidiose auszulésen. Die bei Tauben haufigen Isosporaarten
scheinen apathogen zu sein [MEYER (1922)].

2. Histomoniadosis

(Black-head, Entero-Hepatitis, Typhlitis infectiosa.)

Erreger: Histomonas columbae [GRAY (1936)].

Vorkommen: Taube [GrAY (1936), EBER (1934), BLoUNT (1947)]. Von BECKER
(1952) wird das Vorkommen von Histomonas bei Tauben in Abrede gestellt.
GRAY (1936) rdumt ein, daB mit Riicksicht auf das Fehlen echter Blindddrme
echte Histomonas-Infektionen bei Tauben seltener sind.

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Die Verdnderungen lokalisieren sich
bei Tauben in der Hauptsache auf die Leber, wo runde, scharf begrenzte gelbe
oder gelbgriine bis gelbbraune Herde mit einem nekrotischen Zentrum vorkom-
men. Sie kénnen konfluieren. Die Herde sind von einem feinen hyperdmischen
Hof umgeben. Vielfach sind die den Nekrosen und der Hyperdmie benachbarten
Leberepithelien verfettet, z. T. fettig degeneriert.

3. Trichomonadosis

Erreger: Trichomonas gallinae (T. columbae, T. hepaticum, T. diversa, T. balli)
[STaBLER (1938, 1947), REINHARDT (1930)].
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Vorkommen: Taube [Krenx (1935), OEHLKERS (1937), MATHIEU (1925),
CauTHEN (1936)]. AuBer der Haustaube, die zwar zu 1009, infiziert war, stellte
CauTHEN (1938) in der Taubenkolonie zu Long Island aber nur bei 279, der ge-
storbenen Haustauben, bei 479, der Lachtauben und 809, der Trauertauben
Erkrankungen an Trichomonadose fest. Mischinfektionen mit Salmonellen kom-
men vor [NIEMEYER (1939)].

Die Trichomonadose ist eine der verlustreichsten Seuchen der Tauben. Ihre
meisten Opfer findet sie unter Jungtauben, die an der Seuche akut erkranken,
wahrend erwachsene Tauben, fast ausnahmlos, Trichomonaden beherbergen, ohne
aber klinisch zu erkranken [Bos (1942)]. CAuTHEN (1938) wies in der Tauben-
kolonie auf Long Island bei allen Tauben Trichomonaden nach, OEELKERS (1932)
bei 579,. Da die Trichomonaden vornehmlich Rachen, Schlund und Kropf be-
siedeln, wird die Seuche beim Fiittern der Jungtauben mit der Kropfmilch weiter-
geschleppt. Zum Manifestwerden der Krankheit bedarf es Hilfsfaktoren wie duflere
Einflisse (Erndhrung, Kilte, Feuchtigkeit, Alter der Jungtauben und Stéirke der
Infektion, Vitaminmangel.)

Pathologisch-anatomische Verinderungen: Die Krankheit tritt in 3 Formen auf:
1. Gelber Knopf

2. Lebertrichomonadose

3. Nabelinfektion [OEHLKERS (1937)].

Im Mund und in der Rachenhéhle sind auf der Schleimhaut, den Schnabel-
winkeln und hinter den Rachenpapillenreihen, die der Erkrankung den Namen
»gelber Knopf*“ gebenden gelblichen, trockenen und kisigen Herde sichtbar
(s. Abb. 28). Sie ent-
wickeln sich nach an-
finglicher Schleimhaut-
rétung als fest der
Schleimhaut anhaftende
trockene, késige und er-
habene rundliche Herde
von gelblich-weiBler bis
gelblich-braunlicher Far-
be. Sie haben einen auf-
dringlichen und unange-
nehmen siillichen Ge- : i
ruch. Anfinglich sind sie . g |
nur stecknadelkopfgroB, ' 1
spater werden sie bis '
kirschgroB.Nach der Ent-
fernung der Beléige hin- Abb. 28. Trichomonadose (sog. gelber Knopf) bei der Taube (a)
terbleibt ein hochrotes,
kraterartiges Geschwiir. Gleichartige Verdnderungen sind im Oesophagus, Kropf,
Sinus infraorbitalis und den Luftzellen des Schédels vorhanden.

In der Leber der Jungtauben sind multiple, herdférmige Lebernekrosen von
hellgelber Farbe und trocken-késiger Beschaffenheit zu verzeichnen (s. Abb. 29).
Sie konnen bis erbsengrol werden. Nach CavTHEN (1938) ist die Leber bevor-
zugter Sitz der Erkrankung. Die Serosa tiber den Herden in der Leber ist getriibt
und oft mit Fibrin bedeckt. Verklebungen und Verwachsungen mit dem parie-
talen Peritonaeum, Pericard, Muskelmagen und Diinndarmschlingen sind héiufig
[Hark (1937)]. Gelegentlich greift die Erkrankung auch auf das Brustbein und
die Brustmuskulatur iiber [OEHLKERS (1937)]. In der Bauchhihle ist bei mehr
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akutem Krankheitsverlauf ein rétliches oder weiigelbes, flockiges Exsudat, bei
mehr chronischem Krankheitsverlauf ein mehr fibrindses Exsudat vorhanden.
Die Organe konnen im letzteren Falle von grauweiBlen, leicht zerreiBbaren Mem-
branen iiberzogen sein. Nekrosen sind seltener im Pankreas und in der Lunge zu
sehen. Die Luftsicke sind mit Fibrinbeldgen versehen und geschwollen. Auch das
Bauchfell und das Perikard konnen Zeichen fibrinéser Entziindung haben. In
. seltenen Fillen entsteht auch
| eine fibrindse Nabelentziindung
L‘: [ScraAF (1937)], die alle Schich-
g ]
I
1
|
|

] ten der Bauchdecken erfassen

und zur eitrig-fibrindsen Bauch-
fellentziindung fithren kann.

L

Histologisch ist der aus einem
gelben, kisigen Pfropf beste-
hende Nabel ausnekrobiotischen
Zellen, vorwiegend mit runden
Kernen aufgebaut. Eine véllige
Nekrose pflegt zu fehlen. Zwi-
schen den Zellen befindet sich
lockeres Bindegewebe. An der
Grenze zum gesunden Gewebe
liegt ein Demarkationswall aus

« Ppseudoeosinophilen Granulocy-
ten, Fibroblasten, Fibrocyten
und hin und wieder Riesen-
zellen. Weiter in der Peripherie
besteht ein mehr oder weniger
ausgereiftes  Granulationsge-
webe. Die entziindliche Infil-
tration erstreckt sich auch noch
auf die weitere Umgebung. Die
Muskulatur ist hyalinisiert. In
der Lunge liegen dhnliche Ver-
héltnisse vor [YAGER und GLEI-
SER (1946)]. Eine koérnige zen-
Abb. 29, Trichonomadose der Taube. Nekroseherde (a) in der trale Nekrose wird von epithelo-
Leber (5). Darilber das Herz (¢) iden Zellen und Riesenzellen
umgeben. YAGER und GLEISER
(1946) sprechen von Langhansschen Zellen, die es jedoch beim Vogel nicht gibt.
In ihrem Material konnten sie im nekrotischen Zentrum sdurefeste Massen firben,
deren Bedeutung fraglich ist. Aus der beigegebenen Abbildung ist nicht zu ent-
scheiden, ob Tuberkulose vorliegt. Abgesehen davon sind die mesenchymalen
Reaktionen des Vogels tiberraschend einférmig, so daBl eine #tiologische Klidrung
morphologisch hdufig nicht méglich ist. Im Darm ist eine schleimige Darment-
ziindung, die nur selten nekrotisiert oder ulceriert, vorhanden. Das Duodenum ist
bevorzugt [HArE (1937)].

4, Octomitus columbae

Vorkommen : Taube [McNEIL und HinsHAw (1941), NOLLER und BUTTGEREIT
(1923)].

Verédnderungen: Katarrhalische Enteritis.
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5. Trypanosomosen

Erreger: Trypanosoma hannat.
Vorkommen: Taube [HaNNA (1903), PirTaruca (1905) und Aracao (1927)].
Pathologische Verinderungen sind nicht bekannt.

Trypanosoma paddae

Vorkommen: Kanarienvogel. Natiirliche Infektionen wurden von McFIE und
TrOoMSON (1929 a, b) und MAUWELL und JouNsoN (1937) in England festgestellt.
Pathologische Verdnderungen scheinen zu fehlen.

6. Toxoplasmose

Erreger: Toxoplasma gondis (vielleicht auch weitere Toxoplasmaarten [BECKER
(1952)]: z. B. Toxoplasma paddae [HERMANN (1937)].

Vorkommen: Tauben (Carsini (1911), JornsoN (1944), pE Merro (1910),
Y ARIMOFF (1926), SPRINGER (1942), SPLENDORE (1913), RE1S und NoBREGA (1936),
Papageien [GALLI-VALERIO (1939) und Kanarienvigel [HErmany (1937), HEGER
und WoLrsoxN (1938), RosEnsuscH (1931)]. REis und NosrEcaA (1936) geben an,
daB in Brasilien 32,89, der Tauben Toxoplasmosetriger seien.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Die Angaben in der mir zuginglichen
Literatur sind sehr diirftig. Pathologisch-anatomische Verédnderungen bei experi-
menteller Infektion sind aus einer Arbeit von ARANTES (1914) bei WALZBERG
(1924) zitiert. WALzZBERG (1924) beschreibt solche beim Zeisig. Nach REINHARDT
(1946) ist am toten Tier Schwellung der hellroten Milz und Schwellung der Leber
zu verzeichnen. Manchmal kénnen in der Leber kleine weiBliche Stippen vor-
handen sein. Die Darmwand zeigt erhebliche Verdickung. HERMANN (1937) konnte
die meisten Parasiten in der Leber und Milz, bei schweren Infektionen auch in
der Lunge antreffen. Wenige Parasiten waren im Knochenmark und im Herz-
blut. Bei einem Kanarienvogel gelang der Parasitennachweis auch aus dem Blut-
ausstrich. GALLI-VALERIO (1939) hat bei den beiden von ihm untersuchten Wellen-
sittichen keine makroskopischen pathologisch-anatomischen Verdnderungen vorge-
funden. Der Toxoplasmosenachweis gelang ihm aber im Ubertragungsversuch.
Racoveria (1952) bringt in seinem Sammelreferat aber wenigstens 2 Abbildungen
von der Toxoplasmose der Taube. Im iibrigen ist die Darstellung der pathologischen
Anatomie der Toxoplasmose sehr summarisch und im wesentlichen auf den Men-
schen bezogen, wie gerade der Hinweis auf die Verkalkungen im Gehirn bei chroni-
schen Toxoplasmosefillen dartut. Solche sind bislang niemals bei Tieren festgestellt
worden. Soweit die Abbildungen bei Raccuaria (1952) Schliisse gestatten, handelt
es sich um die Darstellung von Pseudocysten in der Retina bei der Taube. Diec
eine Pseudocyste liegt reaktionslos in der Nihe des Stratum granulosum internum
und die andere scheint in einem aufgelockerten, vielleicht 6dematésen Gewebe der
Retina zu liegen. Im allgemeinen ist von anderen Végeln (Huhn, Auerhuhn)
bekannt, daB Pseudocysten reaktionslos im Gehirn und in Organen liegen, Reak-
tionen (Nekrosen, Degenerationen, entziindliche Infiltrationen) erst auslésen,
wenn die Pseudocysten platzen und die Toxoplasmen entlassen. Ob auch Taube,
Papagei und Kanarienvigeln die diffusen entziindlichen Infiltrationen des Gehirns
und die herdfésrmigen granulomartigen Reaktionen aufzuweisen haben, die sich
beim Huhn zu gliomartigen Wucherungen der Glia ausweiten konnen, kann auf
Grund der vorliegenden Literatur nicht angegeben werden.
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7. Himoproteusinfektionen

a) Erreger: Haemoproteus macallumi und Haemoproteus sacharow:.

Vorkommen: Trauertaube [BECKER (1952), Hurr (1939)].

b) Erreger: Haemoproteus columbae.

Vorkommen: Taube [Beckir (1952), CoaTnEY (1935), YAGER and GLEISER
(1946)].

Pathologisch-anatomische Verdinderungen: Bei den Himoprotiden sind nur Ga-
metocyten im zirkulierenden Blut, widhrend sich die Schizogonie in den Endo-
thelien der Capillaren vollzieht. Die nach mehreren Schizogonien gebildeten Me-
rozoiten gelangen ins Blut, wo sie die Erythrocyten besiedeln. Die Himoprotiden
enthalten Pigment. Haemoproteus columbae gilt als apathogen, wenn auch Coar-
NEY (1933, 1935) ungewshnlich schwere Infektionen festgestellt hat. Nach Hurr
(1939) waren unter 920 untersuchten wilden Voégeln 324 mit Haemoproteus
befallen.

8. Malaria

In Betracht kommen verschiedene Erreger [KikuTH und TroPr (1927), HE-
wiTt (1940)].

a) Plasmodium relictum (Syn. Plas. praecox) wurde beobachtet bei Tauben
[CoaTnEY (1933, 1938) MaTHEY (1955), HIrL (1942)].
und Kanarienvigeln [KrENN (1935), BEN HARELL (1923), MUDROW (1942)].

b) Plasmodium cathemerium
bei Kanarienviogeln [Broom und TALIAFERRO (1936), MuDROW (1942), HARMON
(1942), Hupsox (1944), MATHEY (1955)].

¢) Plasmodium elongatum
bei Kanarienvogeln [BLoom und TAriaFERRO (1938), HurF und Broom (1935)].

Plasmodien sind nahe verwandt mit Haemoproteus und Leukocytozoon. Sie
unterscheiden sich von den beiden letzteren nur in der Weise, dafl die Schizogonie
nicht in Endothelzellen eines Organs, wie Lunge, Leber, Milz, Niere, sondern in
den Erythrocyten vor sich geht. Wie Hamoproteus enthalten Plasmodien Pig-
ment. Culex- und Aedesarten sind die als Ubertriiger funktionierenden Zwischen-
wirte.

Pathologisch-anatomische Verdnderungen: Nach BLoom und TALIAFERRO (1938)
liegt die Spitze des Teilungscyclus zwischen 7 und 8 Uhr morgens. Der Parasit
hat seinen Sitz primér im Blute.

ad a) Héufig ist bei akutem Krankheitsverlauf ikterische Verfirbung der
Unterhaut zu verzeichnen. Die Leber und Nieren sind braun gefirbt, wihrend
die Milz grau-schwarz ist. Die Malpighischen Kérperchen treten in der meist
betrichtlich vergroBerten und festen Milz deutlich hervor. KrENN (1935) be-
obachtete beim Kanarienvogel Milzen mit statt 3 x 2 mm GréBe mit 15 mm Lénge
und 3 mm Dicke und Bex HAREL (1932) solche von 5 mm Dicke. Bei Tauben
kann die Milz um das Dreifache vergréBert sein und die Leber zollgro werden
[MaTrEY (1955)]. Auch die Lunge kann mitunter braune Farbe annehmen. In
akuten Fillen ist das Blut von wifBriger Beschaffenheit. Die Parasiten lassen
sich in den Erythrocyten in den verschiedenen Entwicklungsphasen bei Giemsa-
Firbung erkennen. Die Gametocyten enthalten ein granulaartiges Pigment. Auf
die Zusammensetzung des Blutes wirkt sich die Anwesenheit der Plasmodien in
einer Erhohung der jugendlichen Erythroblasten von normal 1—39%, auf 509,
und mehr aus. Die Gesamtmenge an Erythrocyten wird reduziert. Im Kubik-
millimeter sind nur noch 1,5—2,3 Mill Erythrocyten bei der Taube vorhanden
[HrLL (1942)]. Die Andmie ist das auffallendste klinische Zeichen der Infektion
bei Kanarienvogeln [Bex HAREL (1923)]. Die Parasiten bewirken, besonders bei
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frischen Infektionen, ausgedehnte Zerstorungen der Erythrocyten mit Freiwerden
des Héamoglobins, das in den reticulo-histiocytédren Zellen von Leber, Milz und
Lunge sowie in den Epithelzellen der Niere als Hédmosiderin gespeichert wird.
Anfinglich ist die Lebensdauer der Erythrocyten kiirzer als die der Parasiten.
Mit Chronischwerden der Erkrankung werden die jugendlichen Erythrocyten
nicht mehr so rasch zerstort. Man findet infolgedessen in den Erythrocyten viele
reife Parasiten [HiLL (1942)].

Das blaBirot gefirbte Knochenmark sieht bei kranken Tieren graurot, dunkel-
graurot bis braun aus. Die Fettzellen sind geschwunden. Mitosen sind zahlreich. Die
erweiterten Venen enthalten zahlreiche Erythroeyten. Die jugendlichen Erythro-
cyten herrschen vor, z. T. sind sie mit 2 und 3 Parasiten infiziert. Praktisch sind
alle jungen Erythrocyten mit Parasiten versehen. Das Knochenmark ist hyper-
plastisch. Die Parasiten vermehren sich im Knochenmark.

Histologische Untersuchungsergebnisse kann BEN HAreL (1923) fir den
Kanarienvogel vorlegen. In der M:lz sind die Sinusendothelien pigmentiert mit
groflen Granula- bzw. Pigmentklumpen. Das Pigment besteht aus Hamoglobin
und Resten von Erythrocyten mit phagocytierten Parasiten. In den kleinen
BlutgefiBen liegen zahlreiche Erythrocyten mit Parasiten beladen. Die Gefille
sind erweitert. Die Milz' enthélt zahlreiche Makrophagen mit 2 verschiedenen
Pigmentsorten. Teils sind sie mit einem dunkel-braunen Pigment vollgestopft,
das als Stoffwechselprodukt der Parasiten anzusehen ist und teils sind sie mit
einem hellbraunen Pigment versehen, das als Himosiderin der zugrunde gegange-
nen Erythrocyten anzusehen ist. In den Sinus sowie im Blute sind zahlreiche
Monocyten mit Erythrocytenresten, untergegangenen Parasiten und Pigment
beladen. In der Pulpa werden auch frei liegende Parasiten (Trophozoiten, Mero-
zoiten und Gametocyten) vorgefunden.

Bei chronischen Infektionen sind in der Milz lediglich die Sinusendothelien ge-
schwollen. Parasiten sind nur in geringen Mengen vorhanden. Alle Entwicklungs-
stadien kommen vor. Das Knochenmark kehrt zur Norm zuriick. Fettzellen sind
mehr oder weniger viel vorhanden. Mitosen sind selten. Ausgereifte Erythrocyten
beherrschen das Bild. In den Makrophagen ist nur wenig Pigment.

ad b) Die Spitze der Teilungsfrequenz liegt nach Broom und TALIAFERRO
(1938) abends. Bei an Malaria erkrankten Kanarienvigeln sind Leber und Milz
geschwollen. Von Broom und TALIAFERRO (1936) wurden himorrhagische In-
farkte und Thrombosen in den Milzvenen, die von der Kapsel nach dem Innern
der Milz zu fortschritten, beobachtet. Die Thrombosen stehen in unmittelbarem
Zusammenhang mit der Anwesenheit der Parasiten. Durch Narbenbildung
koénnen die Defekte beim Kanarienvogel wieder ausheilen [BLooM und TALIAFERRO
(1936)]. Makrophagen umgeben die Nekrosen. Lymphocyten wandern in die
Nekroseherde ein, wie auch Kapillarsprossen eindringen. Um Arterien entstehende
Lymphocytennester sollen die Milzfollikel bilden.

ad c¢) BLooM und TALIAFERRO (1938) fanden Plasmodien in asexueller Phase
in reifen Erythrocyten, grofien und kleinen Lymphocyten, Monocyten, Normo-
blasten und pseudoeosinophilen Granulocyten. Plasmodium elongatum kann
im Gegensatz zu anderen Erregern der Vogelmalaria in allen Blutzellen leben,
mit Ausnahme der Gametocyten, die nur in Erythrocyten und Normoblasten
vorkommen, Zellen also, die Himoglobin enthalten.

P. elongatum hat einen téglichen Cyclus mit der Spitze zwischen 8—10 Uhr
morgens. P. elongatum befindet sich primér im Knochenmark [Broom und
TArLIAFERRO (1938)]. Uber den Befall der Blutzellen geben BLoom und TALIAFERRO
(1938) die auf der folgenden Seite stehende Ubersicht.
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Polychromatische 40,9
Basophilo . . . | Erythroblasten 29,2
Normoblasten . . . . . . . . . 2,4
Erythroeyten . . . . . . . .. 0,1
Stammzellen . . . . . . . . .. 20,5
Makrophagen . . . . . . . .. 3,7
Monocyten . . . . . . . . .. 1,3
Plasmazellen . . . . . . . . . . 1,1
Thrombocyten . . . . . . . . . 1,0

Prozentsatz der mit 1 oder mehreren Parasiten infizierten Blutzellen:

“Anzahl der Beck (1924) und NrrscHE (1929) haben patholo-
Parasiten Prozent gisch-anatomische Untersuchungen in der Leber und
Milz bei Zeisigen mit Vogelmalaria unter Einbeziehung
1 81.7 der histologischen Untersuchung angestellt. Leider ist
9 1 4’1 aus ihren Arbelten‘nicht zu entnehmen, welcher Parasit
3 28 vorgelegen hat. Dies ist um so bedauerlicher, als die
4 0.65 Untersuchungen unter Hinweis auf den Kanarienvogel er-
5 0.14 folgten und ausgedehnter sind. Die Arbeit ist damit
6 0:09 nicht zu verwerten. :
g g’gg 9. Haemogregarina adiei (Syn. Hepatozoon adiei)

Vorkommen : Passeriformes.

Aracio (1911) stellte den den Leukocytenkern bewohnenden Parasiten bei
5 verschiedenen Passeriformes in Brasilien fest. Uber Erkrankungen ist nichts

bekannt [BECRER (1952)].
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Krankheiten der Fische, Amphibien und Reptilien"*
Von

Hans (. SCHLUMBERGER, Columbus/Ohio (USA)
Mit 19 Abbildungen

Einleitung

Bei Fischen, Amphibien und Reptilien gleicht sich die Kérpertemperatur —
anders als bei Vogeln und Saugetieren — der Temperatur ihrer Umwelt an.
Die Abhingigkeit der Kaltbliiter von ihrer Umawelttemperatur beeinfluBlt ihre
Reaktion auf Verletzungen und setzt ihre Widerstandsfahigkeit gegen Temperatur-
verdnderungen herab. Zu hohe Temperaturen wirken tédlich, und bei niedrigen
Temperaturen werden die Tiere dormitiv oder sterben.

Neben der Temperatur spielt das Wasser eine wichtige Rolle im Leben aller
dieser Tiere. Fische sind véllig wassergebunden. Fast alle Amphibien verbringen
ihr Larvenstadium im StBwasser und als ausgewachsene Tiere sind sie auf eine
feuchte Umwelt angewiesen. Nur die Reptilien sind reine Landtiere geworden,
aber die Krokodile und Schildkréten gehen nach der Brutzeit wieder ins Wasser
zuriick. Die schiitzende Funktion eines ausgetrockneten Exsudates, das die
Wundfliche eines Landtieres bedeckt, hat bei Wassertieren, bei denen der Haupt-
teil des Exsudates dauernd vom Wasser abgespilt wird, keine so gro3e Bedeutung.
AuBerdem ist Wasser ein ausgezeichnetes Medium fiir die Ubertragung von
Infektionskrankheiten, besonders von solchen, die durch tierische Parasiten
bedingt sind.

Uber Erkrankungen kaltbliitiger Wirbeltiere, vor allem der Fische, sind in
den letzten 50 Jahren verschiedene ausgezeichnete Biicher (Horer, PLEHN,
SCHAPERCLAUS) erschienen. Weitere Werke tiber Pflege und Wartung und einzelne
Erkrankungen liegen von Kosswic iiber tropische Aquariumfische und von
KLINGELHOFER itber Fische, Amphibien und Reptilien vor. Wirscar und Kam-
MERER behandelten die Amphibien und Reptilien und SteMMrLER-MorATH die
Schlangen.

A. Fische
1. Blut und blutbildendes Gewebe

Die Anzahl der zirkulierenden Blutzellen schwankt bei den verschiedenen Fischarten
(JorDAN, DoMBROWSKI, CATTON) sehr; in der Regel werden 1—2 Millionen rote Blutkorper-
chen und 50000 bis zu 90000 weiBe Blutkirperchen im mm? gefunden. Von den weiflen
Blutkorperchen sind 75%, kleine Lymphocyten, 159, sind grofie Lymphocyten mit reichlich
Cytoplasma; die letzten 5—109%, der Zellen zeigen einen segmentierten Kern und ein fein
granuliertes Cytoplasma und ahneln so den polymorphkernigen Leukocyten der Saugetiere.

1 Department of Pathology, College of Medicine Ohio State University, Columbus, Ohio.
2 Da mein Deutsch fir diesen Text nicht ausreichte, danke ich Herrn Dr. GUNTHER
CerLEN fiir die Ubersetzung des englischen Originals ins Deutsche.



