Jungtierkrankhet 2016/1

Die sog. Jungtierkrankheit war auch im Jahr 2016 wieder das groRe Thema in meiner Taubensprechstunde.
Auffallig waren heuer die oft sehr langen Verlaufe. Manchmal dauerte es 14 Tage und noch langer bis sich
der Bestand erholt hatte. Ein relativ hoher Teil der erkrankten Tauben war abgemagert. Eine
Muskeleinschmelzung war zu beobachten. Hier war es oft die einzige Rettung schwer erkrankte Tauben in
einem Krankenabteil unterzubringen und intensiv zu versorgen. Medikamente (ibers Wasser oder Futter zu
geben war hier sinnlos, Einzeltierbehandlungen waren erforderlich. Unheilbar kranke mufSten oft
euthanasiert werden.

Ein Merkmal bei diesen lang anhaltenden Verldufen war griiner Kot. Geht man davon aus, daR die griine
Farbe von nicht resorbierter Gallenfliissigkeit stammt, scheint hier das Hauptproblem zu liegen. Die Galle
dient dazu Futterfette zu emulgieren und sie damit in eine Form zu bringen, die vom Kérper aufgenommen
werden kann. Bei Tauben wird , da die Gallenblase fehlt, Gallenflissigkeit kontinuierlich in den Darm
abgegeben. Fehlt es an zu verdauendem Futter, ist der Darm futterleer, wird die Gallenflissigkeit weiter
abgegeben aber nicht resorbiert. Der Kot wird griin. Es handelt sich dabei um sog. Hungerkot.

Eine weitere Ursache fiir eine Resorptionsstorung kann auch eine Stérung der Darmmotorik sein. Die
Passage der Nahrstoffe ist dabei zu schnell. Die Nahrstoffe sind nicht genligend lang im Diinndarm um,
ebenso wie Wasser resorbiert zu werden. Solche Durchfalle sind auch beim Menschen bei
Lebensmittelvergiftungen bekannt, auch oft zusammen mit Erbrechen. Wird die Giftzufuhr beendet kommt
die Erkrankung zum Stillstand.

Ist die Darmwand durch die Einwirkung von Krankheitserregern oder Toxinen tiefgreifend geschadigt, wobei
mehrere Erreger beteiligt sein kdnnen, kann eine vollstdndige Heilung sehr lange dauern oder gar
ausbleiben. Bakterien und andere Substanzen kénnen die Darmwand durchdringen und zu einer
Bakteriaemie fiihren. So kann eine durch Kokzidien geschadigte Darmwand zu einem tibermaRigen Ubertritt
von Colistin oder z. B. Dimetridazol in die Blutbahn flihren, mit den Erscheinungen einer manchmal sogar
todlichen Vergiftung.

Ist der DUnndarm von der Entziindung betroffen, ist die Resorption der Nahrstoffe gestort. Werden aber
keine Fette resorbiert und ist auch die Resorption anderer Ndhrstoffe verringert, verhungern die Tauben
trotz Futteraufnahme.

Fiir die Behandlung ergeben Sich daraus folgende Konsequenzen. Die den Tauben zugefiihrten Nahrstoffe
sollen moglichst schnell absorbiert werden. Die Aufspaltung von groRen Molekiilen ist meist nur
eingeschrankt moglich. Energiequelle sollte v.a.zu Beginn der Erkrankung Einfachzucker wie Glucose oder
Fruktose sein. EiweiRe sollten als Peptide oder Aminosauren zugefiihrt werden Fette als Fettsduren und
nicht als veresterte Fette. Eine Ernahrung lber die Trénke ist das Wichtigste bei allen Verldufen.

Um das Wohlbefinden der Tauben zu verbessern haben wir erfolgreich ein homdopathisches Mischpraparat
eingesetzt. Wie neuerdings bekannt wurde kann dieses auch bei Kleintieren zur besseren Vertraglichkeit
beim Eintreffen in einer neuen Umgebung eingesetzt werden. Diese positive Beeinflussung der Psyche
scheint es bei Tauben auch zu geben.
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Wir fiihren routinemaRig bei den erkrankten Tauben bakteriologische Untersuchungen durch. Kloaken und
Rachenabstriche werden untersucht. Betrachtet man die Resistenzlage, dann sind Keime der Gattung
Staphylokokkus aureus ein wesentlich gréBeres Problem als e. coli Keime. Bei der in unserem Patientengut
festgestellten Resistenzlage ist es sehr gut moglich, dalR mit den oft eingesetzten Antibiotikakombinationen
zwar E. Colibakterien und Streptokokken, eliminiert werden, ebenso die normale Bakterien Flora. Staph
Aureuskeime aber nicht. Es gibt z.B. eine natirliche Resitenz von Staphylokokken gegen das in der
Humanmedizin benétigte Reserveantibiotikum Colistin. Es fehlt in keinem sog. “Jungtierpulver”. Coli-
Bakterien und andere werden abgetdtet, Staph. aureus aber nicht. Wir fanden Resistenzen bei Staph.
Aureus gegen die Antibiotika Erythromycin, Tylosin, Doxyciclin, Sulfonamid-Trimetoprim, Enrofloxacin,
Chloramphenicol, Lincosoectin und Bacitracin. Werden an sich wirksame Antibiotika zu kurz (5 Tage
Wirkspiegel reichen nicht aus) oder unterdosiert eingesetzt kann man keine Wirkung erwarten. Kranke
Tauben fresssen und trinken wenig! Staph. Aureuskeime konnen sich unter glinstigen Bedingungen auch
aullerhalb von Tieren oder Menschen vermehren. Ein Kontakt verschiedener Stamme macht eine
Ubertragung von Resistenzgenen méglich. Staph aureus-Keime als mrsa-Keime sind auch aus
Krankenkenhdusern bekannt. Sie kénnen als sog. Hospitalismuskeime kaum eliminiert werden. Sicher kennt
jeder einen Menschen der sich mit so einen Keim infiziert hat. Die schlechten Heilungsaussichten in der
Humanmedizin mit all ihren Moglichkeiten zeigt uns wie schwierig eine Behandlung dieser Bakterien ist.
Kénnen sich Staph aureus Bakterien unbehindert durch Begleitflora und Kérperabwehr ( Immunsupression
durch Circovirus!) vermehren, kann dies viele Folgen haben : Blutvergiftung mit Aufplustern, gekrimmter
Haltung, Sistierten der Futteraufnahme, plotzlicher Tod, Polyarthtritis, Sohlenballengeschwiire (...), Haut-
und Schleimhautinfektionen, Toxinbilding. In der mir zugdnglichen Literatur Ist zwar Uber die Toxinwirkung
von Staph. aureus bei Tauben nichts beschrieben, die Symptome der Lebensmittelvergiftung beim
Menschen, Erbrechen und Durchfall, gleichen aber denen der Jungtierkrankheit verbliffend.

E. Colikeime sind bei der Jungtierkrankheit Sekundarerreger, sie treten unserer Erfahrung nach selten als
alleinige Krankheitsursache auf. Dies zeigt auch die vor (iber 10 Jahren gemachte Erfahrung mit
taubenschlagspezifischen E. — Colivakzinen, hergestellt vom LGL Nordbayern, einer Einrichtung die
jahrzehntelange Erfahrung mit stallspezifischen Colivakzinen. Es konnte nur eine Abmilderung der Verlaufe
erzielt werden. Mit neueren stallspezifischen Impfstoffen und mit nicht bestansdsspezifischen Impfstoffen
konnte keine, wie sonst in der Tiermedizin erreichbare Verbesserung der Situation erzielt werden.

Zu Bedenken ist ferner der Antibiotikaeinsatz bei sog. Gram negativen Bakterien. Durch die Anwendung von
Bakterien abtotenden Medikamenten werden in der Zellmembran und in der Zellflissigkeit vorhandene
Toxine freigesetzt, die einen Endotoxinschock auslosen konnen. Bei Schweinen und Rindern ist diese
Erkrankung wohlbekannt. Eine Schockbehandlung ist meist Giber mehrere Tage nétig, um die Tiere
zumindest am Leben zuerhalten. Mit dhnlichen Erscheinungen kann auch bei Tauben gerechnet werden,
wobei diese meines Wissens nach dies noch nicht beschrieben wurde. Die Belastung durch Endotoxine
konnte aber so manchen schweren Krankheitsverlauf erklaren.



Vakzinen gegen Circoviren der Schweine vertragen Tauben zwar ohne Probleme, bringen aber nach
Aussagen der Herstellerfirma und nach eingener Erfahrung keine Schutzwirkung.

Fiir die Behandlung der sog. Jungtierkrankheit ergeben sich zumindest fiir unsere Praxis folgende Prinzipien:
Komplette Diagnostik

Schnelle Bereitstellung von Energie und leichtverdaulichen Nahrstoffen

Wiederherstellung des Wohlbefindens der Tauben

Behandlung von Hexamithen, Trichomonaden und Kokzidien

Behandlungen der Colibakterien Monopraparaten nach Resistenztest, bevorzugt mit bakteriostatischen
Antibiotika

Besonders wichtig ist eine Kontrolle des Behandlungserfolges um entpsprechende MaRnahmen anpassen zu
konnen. Um die Komplexitat der Jugtierkrankheit erfassen zu konnen, bedarf es einiger Erfahrung und der
vertrauensvollen Zusammenarbeit zwischen Zlichter und Tierarzt. Einen Erfolg kann trotz aller Bemiihungen
Niemand garantieren.



