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Geflugelpest — eine alte Seuche

1878 PERRONCITO beschreibt
Geflugelseuche mit extrem hoher Mortalitat in Norditalien

1901 Braunschweiger Geflugelausstellung, Verbreitung in
Deutschland

1925-27 letzte verheerende Geflugelpestepidemie in Europa,
danach sporadisches Auftreten

1955 SCHAFER
Klassifikation als Influenzavirus

Aviare Influenza, seit1907 ,, VOgelgrippe*
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Aviare Influenzaviren

« Subtypen H1 - H16, N1 - N9, unterschiedlich kombiniert
« Genetisch labil — Veranderung, Anpassung
« Pathogenitat (krankmachende Eigenschaften) sehr unterschiedlich

Geringe Pathogenitat (LP AlV)
H1 - H16

Keine oder leichte Erkrankungen
Atemwege, Gewichtszunahme,
Legeleistung

Puten, Huhner

Bekampfung nicht gesetzlich
vorgeschrieben

Hohe Pathogenitat (HP AlV)

Schwere Allgemeinerkrankung
Bis 100% Sterblichkeit bei Huhn, Pute

Anzeigepflichtige Tierseuche
Bekampfung nach Geflugelpest — VO
RL 92/40/EWG, RL 2005/94/EG

Liste A OIE

Meldepflicht, Handelsrestriktionen




Empfanglichkeit von Hausgefltgel
fur HPAI / Gefligelpest

Pute Schwere Allgemeinerkrankung, schneller Verlauf,
Huhn bis 100% Sterblichkeit

Hihner
artige

Nicht alle Tiere erkranken, bis 60% Sterblichkeit,
Zentralnervose Symptome

"1-...-!




—-mpfanglichkeit von Tauben fur HPAI / Geflligelpes

Auswertung der Literatur

 Einzelne Berichte uber Virusnachweise bei Wildtauben

« Nach Ubersichten von Alexander et al. (2000) sowie Kaleta u. Honicke (2004)
scheinen Haustauben weitgehend resistent zu sein gegen eine Infektion mit AlV

« Slemons u. Easterday (1972)
— H5N9, 10 3" EID,,
— 1/19 erkrankt und gestorben, bei 2/19 Virus nachgewiesen
« Eckert (1979) infizierte Tauben mit HPAIV H7N7
— 1/11 Tauben erkrankt, 2 Tauben bildeten Antikorper
« Panigrahy et al.(1995)
— H5N2, H7N7, H7N1, 10 ® EID,
— Keine Erkrankung, keine Virusvermehrung, keine Antikorper
* Perkins u. Swayne (2002, 2003)
— H5N1 HK, 10 ¢ EID,,
— Keine Erkrankung, kein Virusnachweis, Keine pathologischen Veranderungen




Wie reagieren Tauben auf eine experimentelle
Infektion mit HPAIV H7N7 und H5N1?

Konnen Tauben an HPAI erkranken?
Kommt es zu einer Immunreaktion?
Scheiden infizierte Tauben den Erreger aus?

Konnen Tauben den Erreger verbreiten und empfangliche
Huhner anstecken?

Spielen Tauben eine Rolle bei der Ausbreitung der Seuche
Geflugelpest?




Versuchsdesign

Zwel Tierversuche
— A/chicken/Germany/2003 (H7N7)

— Al/chicken/Indonesia/2003 (H5N1)

Brieftauben oder Rassetauben ohne Antikorper gegen AlV
Infektion mit hoher Virusdosis okulonasal (107-% EID)

— Die gleiche Virusdosis fuhrte bei Huhnern nach 3 d (H7N7) bzw. 2 d (H5N1)
zum Tod

Haltung in einer Voliere im Isolierstall (L3)

Zustallung empfanglicher Huhner (Kontaktkontrollen)

Tagliche klinische Untersuchung

Rachen- und Kloakentupferproben

Blutproben

Totung von Tieren am 3. und 6. dpi, Untersuchung und Organentnahme

Schmerzlose Totung und Untersuchung aller Tiere bei
Versuchsabschluss




Versuch 1:
Experimentelle Infektion mit HPAIV H7N7

e Keine Erkrankung, Verhalten ungestort
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Keine pathologischen Veranderungen und

oy kein Virusnachweis in den inneren
rr g Organen am 3. und 6. dpi

Bei 5/7 Tauben bei Versuchsende Antikorper nachweisbar




Versuch 1: Experimentelle Infektion mit HPAIV H7N7

Nachweis des Virus in Rachen und Kloake bei einigen Tieren bis 5. dpi.
Virusmenge sehr gering, meist erst in 2. Eipassage nachweisbar.

Kontakthuhner sind nicht erkrankt.
Bei diesen auch kein Virus und keine Antikorper
nachweisbar.

Keine Ansteckung der Hihner durch die infizierten Tauben!




Versuch 2:
Experimentelle Infektion mit HPAIV H5N1

—

5/16 Tauben sind erkrankt.
3 davon sind gestorben.

Alle infizierten Tauben bildeten
Antikorper, nachweisbar ab 13. dpi.
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Versuch 2:

Ergebnisse der experimentellen Infektion mit HPAIV H5N1

aube | Krankheitsausbruch und Krankheitszeichen Pathologische
r Dauer Veranderungen
-2 | Gesund getdtet 3. dpi nein nein
5. dpi, wenige Stunden bis Tod | Apathie, Lahmung Gehirnentztindun
5.—7.dpi (Tod) Zunehmende Apathie, Gehirnentziindun:
Orientierungsverlust,
6. — 7.dpi (Tod) Lahmungen , Krampfe, Gehirnentztindun
Zittern,
7.-19. dpi (Versuchsende) MaRige Apathie und Probleme | Gehirnentziindung,
bei Orientierung, Abmagerung | Gehirnerweichung
13. - 19. dpi (Versuchsende) Leichte Apathie und Probleme | Leichte
bei Orientierung Gehirnentziindung
-16 | nein nein nein




An HPAIV H5N1 erkrankte Taube
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Kein Durchfall !

Absonderung von anderen Tieren
Wirkt mude, teilnahmslos
Gestraubtes Nackengefieder
Schwierigkeiten beim Auffliegen

Verfehlt meist beim Landen die
Sitzstange

Landet oft an Gitterwand oder auf dem
Boden

Verminderte Futter- und
Wasseraufnahme




Apathie und schwere zentralnervose
Storungen bei einer Taube nach
Infektion mit HPAIV H5N1

Lahmungen, Zittern, Krampfe,
flugunfahig




Neurotropismus von HPAIV (H5N1) in Tauben




Virusnachweis in inneren Organen
* bei gesund erscheinenden Tauben, getotet 3 dpi (Mittelwert von 2 Tieren)
* bei verendeten Tauben (Mittelwert von 3 Tieren)

@ 3 dpi getotet
m verendet
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Kein Virus nachweisbar bei Versuchsende am 19. dpi
» Nicht bei den uber langere Zeit kranken Tauben
* Nicht bei den gesund gebliebenen Tauben




Virusnachweis in Rachen- und Kloakentupfern

aube 2 dpi 3 dpi 4 dpi 5 dpi 6 dpi 7 dpi 10dpi | 13dpi | 19dg
I ++ /- -/ - n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. n.u.l
++ /- | ++ /[ ++ n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. n.u.
++ /- +/- ++ /- | ++ [ ++ n.u. n.u. n.u. n.u. n.u.
++ /- ++ /- +/- ++ /- ++ / ++ / - n.u n.u. n.u.
-/ - +/- - [ ++ -/ - -/ + -/ - n.u. n.u. n.u.
++ / - ++ / - ++ [/ ++ -/ - ++ / - ++ / - -/ - -/- -/-I
++ /- +/- +/ ++ -/ - +/- +/- -/ - -/ - -/ -
+ /- -/ - -/ - +/- -/ - -/ - -/ - -/ - -/-I
+/- ++ /[ + +/+ ++ / - -/ - -/ - -/ - -/ - -/ -
) +/ - -/ - -/ ++ -/ - -/ - -/ - -/ - -/ - -/ -
| +/- +/- +/- - [ ++ ++ /- -/ - -/ - -/ - -/ -
) + /- -/ - -/ ++ -/ - -/ - -/ - -/ - -/ - -/ -
3 -/ - ++ / - +/- -/ - -/ - -/ - -/ - -/ - -/ -
] ++ / - +/- -/ - -/ - -/ - -/ - -/ - -/ - -/ -
> +/- +/- ++ /- -/ - - [ ++ -/ - -/ - -/ - -/ -
) -/ - +/- -/ - -/ - -/ - -/ - -/ - -/ - -/ -
~~1+1v7 17 /12 1 /12 11 /1 AN = /1A 2 /192 N /19D N /11 N /11 N /11




Keine Ansteckung der Kontakthuhner

* Keine Erkrankung
« Kein Virusnachweis in Tupferproben und Organen
« Keine Antikorperbildung

Erklarungen:
» Ausgeschiedene Virusmenge war sehr gering (max. 10 EID.,)
« Minimale Infektionsdosis fur Hihner ist 10° EID4,
« Keine vermehrte Ausscheidung von Korperflussigkeiten wie
Tranen, Speichel und kein Durchfall bei den erkrankten Tauben




Schlussfolgerungen und Zusammenfassung 1

Durch zwei unter L3-Isolationsbedingungen durchgefuhrte Tierversuche
wurde nachgewiesen, dass Tauben gegen eine Influenza-Infektion nicht
vollig resistent sind. Die experimentelle Verabreichung sehr hoher Dosen
HPAIV kann auch bei Tauben eine aktive Infektion mit Virusvermehrung,
Antikorperbildung und vorubergehender Virusausscheidung auslosen.

Die Infektion mit Virus H7N7 verlief bei Tauben allerdings ohne sichtbare
Krankheitszeichen, was die hohe Krankheitsresistenz der Tauben gegen
aviare Influenza/Geflugelpest bestatigt.

Die Infektion mit dem extrem pathogenen Virus H5N1/Asia fuhrte bei
5/16 Tauben zur Erkrankung und bei 3 davon zum Tod. Im Vordergrund
standen zentralnervose Krankheitssymptome, ausgelost durch eine
Meningoencephalitis.




Schlufdfolgerungen und Zusammenfassung 2

Das H7N7- Virus wurde bei einzelnen Tauben bis zum 5. dpi, das H5N1-
Virus bei erkrankten Tauben sogar bis zum 7. dpi in Rachen und
Kloakenabstrichen nachgewiesen, allerdings nur in sehr geringer Menge.

Eine Ansteckung empfanglicher Huhner, die in engem Kontakt mit den
infizierten Tauben in derselben Voliere gehalten wurden, ist nicht erfolgt.

Wegen der hohen Resistenz gegen aviare Influenza und der nur sehr
geringen Virusausscheidung nach dennoch erfolgter Infektion, wird den
Tauben als aktive Virusubertrager kaum eine Bedeutung fur die
Seuchenausbreitung beigemessen.

Eine passive Virusubertragung durch Tauben infolge Kontamination der
FURe oder des Gefieders mit virushaltigem Material wird jedoch nicht
ausgeschlossen.




Dank an Mitarbeiter Dr. J. Teifke
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Friedrich-Loeffler-Institut Insel Riems

Danke fur lhre Auftmerksamkeit!
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Ergebnisse H/N7

Keine Erkrankung, Verhalten ungestort

Keine pathologischen Veranderungen und kein Virusnachweis
iIn den inneren Organen am 3. und 6. dpi

Nachweis des Virus in Rachen und Kloake bei einigen Tieren
bis 5. dpi.
Virusmenge sehr gering, meist erst in 2. Eipassage nachweisb:

Nachweis von Antikorpern bei 5/7 Tauben in geringer Menge

Kontakthihner nicht erkrankt!
Bei diesen Auch kein Virus und keine Antikdrper nachweisbar!

Demnach keine Ansteckung durch die Tauben!
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