
Einleitung

Die Chlamydiose wird durch obligat intrazelluläre Bakterien
der Familie der Chlamydiaceae ausgelöst und ist weltweit
bei Wirbeltieren und Menschen verbreitet. Die aviäre Chla-
mydiose wird vornehmlich durch die Spezies Chlamydo-
phila psittaci verursacht und ist in Deutschland bekannt
unter den Bezeichnungen „Ornithose“, „Psittakose“ oder
„Papageienkrankheit“ sowie „ansteckender Schnupfen
der Reisetauben“. Die unterschiedliche Benennung der
Erkrankung ist historisch begründet. Gegen Ende des 19.
Jahrhunderts wurden gehäuft grippeähnliche Erkrankun-
gen des Menschen beschrieben, die offenbar im Zusam-
menhang mit importierten Papageien standen (JÜRGEN-
SEN, 1874). Nachdem damals in Paris eine größere Epi-
demie grassierte, bei der sehr viele Menschen an einer
grippeähnlichen Erkrankung starben, gab MORANGE
(1895) dieser nach den als Ansteckungsquelle nachge-
wiesenen Papageien (Psittaziden) den Namen „Psittako-
se“ oder „Papageienkrankheit“.

Da man im Laufe der Zeit erkannte, dass auch andere Vo-
gelarten den Erreger dieser Krankheit beherbergen, wur-
de 1942 von MEYER die Empfehlung ausgesprochen, die
Krankheit bei Papageien als „Psittakose“ und bei allen
anderen Vögeln als „Ornithose“ zu bezeichnen. Man iden-
tifizierte neben Sturmvögeln (MEYER, 1965) vor allem Tau-
ben und Puten als Erregerreservoir (GRAHNEIS, 1967).
Das Wirtsspektrum der Chlamydien umfasst zurzeit ins-
gesamt 469 Vogelarten (KALETA und TADAY, 2003). Die
Psittakose und die Ornithose werden bis heute von der
Gesetzgebung als unterschiedliche Krankheiten behan-
delt und reglementiert. So ist die Psittakose der Papagei-
en anzeigepflichtig (§ 1, Nr. 23, VO über anzeigepflichti-
ge Tierseuchen), dagegen die durch denselben Erreger
ausgelöste Ornithose bei allen anderen Vogelarten ledig-
lich meldepflichtig (Anlage zu § 1, Nr. 17, VO über mel-
depflichtige Tierkrankheiten). In der Humanmedizin ist jeg-
licher Nachweis von Chlamydophila psittaci namentlich
meldepflichtig (§ 7, Infektionsschutzgesetz), was in etwa
der Anzeigepflicht in der Veterinärmedizin entspricht.

Die Chlamydiose gilt als Zoonose und erhält durch die
Tatsache, dass sie vor allem beim Nutzgeflügel häufig nur
latent vorliegt und klinisch nicht manifest wird, besonde-
re Bedeutung für die menschliche Gesundheit. Die infi-
zierten Tiere zeigen keine Symptome, können den Erre-
ger aber trotzdem ausscheiden. So stellen sie eine po-
tenzielle Gefahr für die mit ihnen arbeitenden Menschen,
wie Stall- und Schlachtpersonal, dar. Daher gibt es auch
immer wieder Berichte von Infektionen des Menschen, die
ihren Ausgang von Geflügelfarmen und Geflügelschlacht-
höfen nehmen. In bestimmten Geflügelschlachtereien, be-
sonders auch dort, wo Wassergeflügel verarbeitet wird,
ist eine hohe Infektionsgefahr für den Menschen präsent.
Der im Juni diesen Jahres im Landkreis Sangerhausen
(Sachsen-Anhalt) von einem Geflügelhandel ausgegan-
gene Ausbruch der Ornithose, bei dem 18 Menschen er-
krankten (WEHNER, 2005), unterstreicht erneut das hohe
zoonotische Potenzial des Erregers. In Deutschland kom-
men pro Jahr etwa 200 Ornithosefälle beim Menschen zur
Meldung. Es handelt sich dabei meistens um sporadische
Fälle, und gelegentlich werden kleinere Ausbrüche be-
schrieben. Die Chlamydiose gilt als Erkrankung mit Be-

deutung für die öffentliche Gesundheit und den interna-
tionalen Handel.

Pathogenese und Epidemiologie 

Chlamydophila psittaci wird hauptsächlich aerogen über-
tragen und löst auch nur auf diesem Weg eine manifeste
Ornithose aus (PAGE, 1959a). Dies geschieht über das
Einatmen erregerhaltigen Staubes angetrockneter Exkre-
mente oder des Aerosols chlamydienhaltiger Sekrete (PA-
GE, 1959a; PAGE und GRIMES, 1984; STORZ und
KRAUSS, 1985). 

Bei akuten Infektionen werden die Chlamydien mit allen
Sekreten und Exkreten ausgeschieden, wohingegen bei
chronischen oder klinisch inapparenten Infektionen die
Ausscheidung des Erregers vor allem über den Kot er-
folgt (MONREAL, 1958; PAGE, 1959a; LÜTHGEN, 1971;
ROBERTS und GRIMES, 1978; GRIMES et al., 1979;
ARENS und WEINGARTEN; 1981; FARMER et al., 1982;
BARR et al., 1986; BEVAN und BRACEWELL, 1986). Ei-
ne Tröpfcheninfektion über die Atemwege ist vor allem
auch in Massentierhaltungen möglich (KRAUSS und
SCHMEER, 1992). Ebenso können Chlamydien über das
Ei übertragen werden (ILLNER, 1962; LEHNERT, 1962;
WILT et al., 1972; WITTENBRINK et al., 1993). Auch aus
Federlingen und Milben von Hühnern, Puten und Tauben
konnten bereits Chlamydien isoliert werden (EDDIE et al.,
1962; WEYER, 1970; GOROVITS et al., 1979). 

Die Ausbildung einer klinischen Erkrankung ist von ver-
schiedenen Faktoren, wie der Virulenz des infizierenden
Stammes, der Infektionsdosis, der Übertragungsart, der
Vogel- bzw. Säugetierspezies, deren Alter sowie zusätz-
lichen Belastungsfaktoren (KRAUSS und SCHMEER, 1992;
FRITZSCHE und GERRIETS, 1962) abhängig. 

Ein virulenter Chlamydienstamm vermehrt sich bei einer
aerogenen Infektion innerhalb der ersten 24 Stunden pri-
mär in den Epithelzellen der Lunge und der Luftsäcke.
Dabei kommt es zu einer direkten Ausbreitung auf die be-
nachbarten serösen Häute und nach etwa 48 Stunden er-
folgt die Generalisation der Chlamydien über das Blut. Ab
diesem Zeitpunkt können die Erreger in fast allen Orga-
nen – vor allem Milz und Leber – nachgewiesen werden
(KRAUSS und SCHMEER, 1992). Bei einer oralen Infek-
tion entwickelt sich lediglich eine Chlamydiämie und es
kommt nicht zur Ausbildung einer generalisierten, klinisch
manifesten Chlamydiose (KRAUSS und SCHMEER, 1992). 

Zur Entwicklung von Krankheitssymptomen tragen Misch-
und Sekundärinfektionen mit anderen Krankheitserregern
sowie starke Parasitenbelastungen bei (KRAUSS und
SCHMEER, 1992). 

Die weite Verbreitung von Chlamydien unter wild leben-
den Säugetieren und Vögeln macht diese zu einem wich-
tigen Erregerreservoir (SCHOLZ, 1978; TADAY, 1998; KA-
LETA und TADAY, 2003). Vor allem tragen wilde und ver-
wilderte Tauben zu einem großen Teil zur Verbreitung der
Chlamydien bei (zit. nach KRAUSS und SCHMEER, 1992;
PASSAMONTI et al., 2000). Da auch Tauben meist klinisch
inapparent infiziert sind, stellen sie als chronische Dau-
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erausscheider eine potenzielle Infektionsgefahr für alle
Wirtschaftsgeflügelarten und den Menschen dar (zit. nach
KRAUSS und SCHMEER, 1992; PASSAMONTI et al.,
2000). 

Klinik

Bei allen Nutzgeflügelarten – Hühnern, Puten, Enten, Gän-
sen und Tauben – kommt es eher selten zu Ausbrüchen
der Chlamydiose. Diese Vogelarten, und darunter be-
sonders Hühner, sind meist nur latent infiziert und können
doch den Erreger ausscheiden, zeigen jedoch keine
Krankheitsanzeichen. Zu einer Erkrankung kommt es in
der Regel bei Infektionen mit einem besonders aggressi-
ven Chlamydienstamm und/oder wenn zusätzliche Be-
lastungen, wie z. B. Stress, für die Tiere hinzukommen
(KRAUSS und SCHMEER, 1992).

Bei Geflügel ist speziesabhängig mit Inkubationszeiten
von 5 bis 21 Tagen zu rechnen. Als Symptome treten
schwere Allgemeinerscheinungen wie Futterverweigerung,
Lustlosigkeit, mangelnder Bewegungsdrang, rascher Er-
müdbarkeit sowie auch Lahmheiten ohne Gelenksverän-
derungen auf. Respiratorische Störungen und Konjunkti-
vitis oder Keratokonjunktivitis sowie Durchfall sind die häu-
figsten Erscheinungen. Dabei kommt es durch die
Absonderung von serösem bis schleimigem Augen- und
Nasensekret, welches bei gleichzeitiger bakterieller Se-
kundärinfektion eitrig werden kann, zu Verklebungen im
Bereich der Augen und der Nasenlöcher. In den Herden
sind Niesen sowie röchelnde und bronchiale Atemgeräu-
sche wahrzunehmen. Im Bereich der Kloake sind die Fe-
dern oft verschmutzt und es wird ein dünnflüssiger bis ge-
latinöser, grünlich-gelber Kot abgesetzt.

Die weiteren klinischen Erscheinungen der einzelnen Nutz-
geflügelspezies und des Menschen sind im Folgenden
dargestellt:

Bei Tauben sind 5 verschiedene Verlaufsformen zu un-
terscheiden: Die akute, fatale systemische Form führt bei
Jungvögeln innerhalb von 8 bis 14 Tagen häufig sehr
schnell zum Tod (HAFEZ, 2003). Überstehen die Tiere die
Erkrankung bleiben sie häufig in der Entwicklung zurück
(MONREAL, 1958). Die über drei Wochen dauernde sub-
akute bis protrahierte Form der adulten Vögel, ebenso wie
die Erkrankung der Jungtiere, stellt sich dar mit Anorexie,
Apathie, Atemnot und Diarrahoe (HAFEZ, 2003; FRITZ-
SCHE, 1956). Auch temporäre Paresen, Kropfdilatation
sowie Ödeme der Kloake sind möglich (KRAUSS und
SCHMEER, 1992). 

Bei Reisetauben findet man vor allem typische Erschei-
nungen am Respirationstrakt sowie am Auge; wie serö-
sen bis eitirgen Schnupfen, bei dem eine oder beide Na-
senhöhlen betroffen sind, und Konjunktivitis (FRITZSCHE
und GERRIETS, 1962; KRAUSS und SCHMEER, 1992).
Häufig ist eine ein- oder beidseitige Konjunktivitis das ein-
zige Symptom bei einzelnen Tauben. Sie gilt bei dieser
Vogelart als pathognomonisch für die Ornithose (KRAUSS
und SCHMEER, 1992). Nach überstandener Erkrankung
wird häufig nicht mehr die volle Flugleistung erreicht
(KRAUSS und SCHMEER, 1992). 

Bei der mehr als zwei Monate anhaltenden chronischen
Form der Altvögel kommen als weitere Symptome häufig
noch zentralnervöse Erscheinungen hinzu (HAFEZ, 2003).
Außerdem sind schlechte Flugleistung bei Reisetauben
und Wachstumsdepression möglich. Die häufigste Form

ist auch bei Tauben persistierend und subklinisch, das
heißt es können keine klinischen Erscheinungen beob-
achtet werden. Da diese latent infizierten Alttiere den Er-
reger häufig ausscheiden, sind sie Ansteckungsquelle für
andere Tiere und den Menschen. Wenn durch endogene
und exogene Faktoren diese persistierende Form aktiviert
wird, entwickeln die Tauben Symptome wie bei der akuten
bzw. subakuten Form (HAFEZ, 2003).

Auch bei Enten bleibt die Infektion häufig zeitlebens la-
tent bzw. subklinisch. Bei den seltenen Krankheitsfällen
stellen sie die Futteraufnahme und ihre Legetätigkeit ein.
Letztere kommt auch nach überstandener Krankheit nicht
mehr im vollen Maße zurück (BURKHART und PAGE, 1971;
HILBRICH, 1978; ANDERSEN und VANROMPAY, 2003).
Bei Enten kommt es vor allem zu respiratorischen Stö-
rungen mit charakteristischen Verklebungen im Bereich
von Augen, Nase und Ohren durch seröses bis purulentes
Nasen- und Konjunktivalsekret (BURKHART und PAGE,
1971; JOHNSON, 1983; PAGE und GRIMES, 1984;
KRAUSS und SCHMEER, 1992; ANDERSEN, 1998). Mit-
unter entwickeln Enten darüber hinaus Keratitis bzw. Ke-
ratokonjunktivitis (DORN, 1971; FARMER et al., 1982;
KRAUSS und SCHMEER, 1992; ANDERSEN, 1998), die
in Blindheit enden kann (STRAUSS, 1956). 

Auch kommt bei Enten wässrig-grünlicher Durchfall vor,
die Tiere zeigen Zittern, unsichere Bewegungen, einen
schwankenden Gang und Wachstumsverzögerung (ILL-
NER, 1962; BURKHART und PAGE, 1971; HILBRICH,
1978; PAGE und GRIMES, 1984; KRAUSS und SCHMEER,
1992; ANDERSEN, 1998; ANDERSEN und VANROMPAY,
2003,). Ebenso werden Muskelatrophien beschrieben
(FARMER et al., 1982). Man findet unter Jungenten matte
und bewegungsarme Kümmerer (KUBASEK und
STRAUSS – zitiert nach FRITSCHE und GERRIETS, 1962;
KOLBE, 1972). In der Herde kann die Morbidität zwischen
10 bis 80 % schwanken (PAGE und GRIMES, 1984; AN-
DERSEN und VANROMPAY, 2003) und auch die Mortali-
tät kann abhängig vom Alter und einer eventuell parallel
vorkommenden Salmonellose sogar bis zu 30 % betragen
(GRIMPET, 1964; PAGE und GRIMES, 1984; KRAUSS und
SCHMEER, 1992; ANDERSEN, 1998; ANDERSEN und
VANROMPAY, 2003). Da die Chlamydiose bei Enten häu-
fig klinisch inapparent verläuft, können diagnostisch ver-
wertbare Symptome auch völlig fehlen (FRITZSCHE und
GERRIETS, 1962; MEYER, 1965).

Gänse zeigen meistens Erscheinungen ähnlich den En-
ten; man beobachtet Schläfrigkeit, Konjunktivitis, Nasen-
ausfluss, respiratorische Störungen und Durchfall. Bei
Junggänsen können auch Lahmheiten, Tortikollis, Hän-
genlassen der Flügel (KRAUSS und SCHMEER, 1992),
Tränenfluss (SZÉMERÉDY und SZTOJKOV, 1973) und
Luftsackentzündung (SADOWSKI und MINTA, 1979) be-
obachtet werden.

Wenn Puten erkranken, zeigen sie meist auch akute res-
piratorische Störungen, Anorexie, Bewegungsunlust und
Schlafsucht, sind schwach und liegen dadurch viel und
bewegen sich sehr zögerlich (FRITZSCHE und GERRIETS,
1962; KRAUSS und SCHMEER, 1992). Wenn diese Tiere
aufgetrieben werden, kann es zu plötzlichen Todesfällen
kommen (KRAUSS und SCHMEER, 1992). Die Kopfan-
hänge sind zyanotisch verfärbt und auch Puten zeigen
charakteristische Augenveränderungen von Konjunktivi-
tis bis zur vollständigen Obliteration des Augapfels
(KRAUSS und SCHMEER, 1992). Dünnflüssiger, gelber
Kot, der oft auch Blut enthalten kann, führt zu ver-
schmiertem Federkleid im Kloakenbereich (FRITZSCHE
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und GERRIETS, 1962; KRAUSS und SCHMEER, 1992).
Sehr häufig kommt bei den an Durchfall leidenden Puten
auch ein Kloakenvorfall vor (KRAUSS und SCHMEER,
1992). Durch das lange Liegen der schweren Tiere ent-
wickelt sich Dekubitus (KRAUSS und SCHMEER, 1992).
Eine Affektion der Gonaden kann zu Infertilität führen
(FRITZSCHE und GERRIETS, 1962; KRAUSS und
SCHMEER, 1992).

Die Infektion mit Chlamydien verläuft bei Hühnern i. d. R.
latent (FRITZSCHE und GERRIETS, 1962; KRAUSS und
SCHMEER, 1992). Bei Küken kann es zu Konjunktivitis
und respiratorischen Störungen kommen (KRAUSS und
SCHMEER, 1992). Des Weiteren wird von Meningoenze-
phalitis bei zwei Tage alten Hühnerküken berichtet, durch
die es zu Inkoordination, Zittern und Auf-der-Seite-liegen
kommt (STORZ et al., 1963). 

Die Chlamydiose des Menschen infolge einer Infektion
mit Chlamydophila psittaci stellt sich nach einer Inkuba-
tionszeit von 7 bis 14 Tagen als zunächst uncharakteris-
tisches Krankheitsbild mit grippeähnlichen Erscheinun-
gen dar. Die Symptome reichen von zunächst unspezifi-
schen Kopf- und Gliederschmerzen, starkem Fieber
(>39 °C) und Somnolenz über Zeichen der Broncho-
pneumonie bis hin zum Kreislaufversagen (FORTNER,
1953; PSCHYREMBEL, 1994). Auch werden feinfleckige
Exantheme, Hepatosplenomegalie sowie systemische
Komplikationen mit Myokarditis, Enzephalitis und Hepati-
tis beschrieben (MARRE und HAHN, 1999). 

Pathologie 

Die pathologischen Veränderungen einer akuten Chla-
mydiose sind bei den meisten Vogelarten weitgehend
ähnlich; allerdings treten einige Besonderheiten bei den
einzelnen Spezies auf. Die Art und Stärke der Verände-
rungen sind abhängig von der Virulenz des Chlamy-
dienstammes, der Erkrankungsdauer und von eventuell
beteiligten Sekundärinfektionen sowie weiteren Belas-
tungsfaktoren. 

Bei der akuter Erkrankung sind seröse Rhinitis und Kon-
junktivitis sowie verdickte, trübe, ödematöse Luftsäcke
und seröse Häute typisch (HILBRICH, 1978; KRAUSS und
SCHMEER, 1992). Kommen bakterielle Sekundärinfektio-
nen hinzu, treten vermehrt Fibrinauflagerungen und um-
fangreiche entzündliche Prozesse auf. Eine Polyserositis
zeigt sich durch weißlich-gelbes, fibrinöses, z. T. käsiges
Exsudat auf Lunge, Herzbeutel, Leber und Darm (KRAUSS
und SCHMEER, 1992). Die Lunge zeigt sich hyperämisch
und ödematös. Zu den hauptsächlichen pathologisch-
anatomischen Veränderungen bei der Chlamydiose ge-
hören die Vergrößerung und Anschwellung von Milz und
Leber (ILLNER, 1962; HILBRICH, 1978; FARMER et al.,
1982; ANDERSEN und VANROMPAY, 2003). Die Leber
ist zudem oft hyperämisch, gefleckt und gelegentlich sa-
frangelb gefärbt (URBANECK und SCHMIDT, 1965; BURK-
HART und PAGE, 1971; HILBRICH, 1978). An der ver-
größerten, dunkelrosa- oder purpurfarbenen weichen Milz
kann es auch vereinzelt zu subkapsulären Hämorrhagien,
Kapselrupturen und Blutung in die Leibeshöhle, die zum
plötzlichem Tod führen können, kommen. Die meist vor-
liegende katarrhalische Enteritis zeigt sich durch gelb-
grün verfärbten, wässrigen bis gelatinösen Inhalt im Darm
und Uratakkumulation in der Kloake. Häufig liegt eine Nie-
renschwellung vor (HILBRICH, 1978; BURKHART und PA-
GE, 1971).

Bei Tauben findet man auch kleine, graue, nekrotische
Herde in der Leber wie bei der Salmonellose, wobei zu
bedenken ist, dass auch Mischinfektionen dieser beiden
Erkrankungen vorkommen können (FRITZSCHE und GER-
RIETS, 1962; KRAUSS und SCHMEER, 1992).

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen können
bei Enten häufig fehlen. Wenn sie auftreten, dann ähneln
sie denen bei Tauben. Meist findet man eine starke Sple-
nomegalie, die aber auch völlig fehlen kann (LÜTHGEN,
2002), ausgedehnte Luftsackveränderungen und eine cha-
rakteristische katarrhalische Enteritis (FRITZSCHE und
GERRIETS, 1962; KRAUSS und SCHMEER, 1992). Auch
Eileiterentzündung und Oophoritis werden beschrieben
(ILLNER, 1962).

Klinisch gesund erscheinende Puten können trotzdem bei
der Sektion charakteristische Veränderungen zeigen. Dies
sind fibrinöse Polyserositis und oft eine zusätzliche Myo-
karditis (FRITZSCHE und GERRIETS, 1962; KRAUSS und
SCHMEER, 1992). Die Leber ist häufig grünlich verfärbt
und die Gallenblase ist vergrößert. Die Gonaden sind atro-
phiert und mit Nekrosen und Hämorrhagien durchsetzt.
Eine wässerige, braune Flüssigkeit in der Bauchhöhle kann
bei weiblichen Tieren nach Ruptur von Eifollikeln gefun-
den werden (KRAUSS und SCHMEER, 1992).

Die beschriebenen Veränderungen beim Geflügel sind
histopathologisch charakterisiert durch proliferative und
nekrotische Prozesse (KRAUSS und SCHMEER, 1992).

Beim Menschen finden sich pathologisch-anatomisch
meist in beiden Lungenflügeln uncharakteristische, bron-
chopneumonische Herde. Außerdem zeigt sich eine stark
vergrößerte, weiche Milz ohne typischen histologischen
Befund (PSCHYREMBEL, 1994; MARRE und HAHN, 1999).

Diagnose

Die Diagnostik der Chlamydiose beruht in erster Linie auf
einer gründlichen Anamnese und klinischen Untersuchung
von Tieren und Menschen. Der dadurch aufkommende
Verdacht einer Chlamydieninfektion kann durch nachfol-
gende Untersuchungen bestätigt werden.

Chlamydien können mittels verschiedener Verfahren nach-
gewiesen werden. Dabei ist zwischen direkten und indi-
rekten Nachweismethoden zu unterscheiden.

Bei den indirekten Nachweismethoden werden die durch
das Immunsystem gebildeten spezifischen Antikörper im
Blut detektiert oder auch auf indirektem Wege das Ge-
nom des Antigens nachgewiesen. In der Chlamydiendi-
agnostik wendet man dazu die Komplementbindungsre-
aktion (KBR), den Hämagglutinationshemmungstest (HAH),
den Agargelpräzipitations- oder Immundiffusionstest (AGP),
den Latex-Agglutinationstest, den indirekten ELISA (Anti-
körper-ELISA), den indirekten Immunfluoreszenztest, den
Immunperoxidasetest (Peroxidase-Antiperoxidase-Test,
PAP), die In Situ-Hybridisierung, den Radioimmunoassay
und den Hautsensitivitätstest (TADAY, 1998) an. 

Beim Einsatz solcher serologischen Methoden in der Di-
agnostik einer Chlamydiose sollte die Untersuchung bei
negativem Erstergebnis nach etwa zwei Wochen wieder-
holt werden, um eine eventuelle verzögerte Antikörperbil-
dung auszuschließen. Den serologischen Verfahren kommt
aus diagnostischer Sicht eher eine geringe Bedeutung
zu.
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Zu den direkten Nachweismethoden zählen die Verfahren,
bei denen das Antigen selbst, also die Chlamydien, nach-
gewiesen werden. Hierbei ist eine weitere Unterteilung
der Methoden möglich, nämlich zwischen solchen, wel-
che die Chlamydien auf ihre jeweils entsprechende Art
darstellen und denjenigen, bei denen der Erreger ange-
züchtet und isoliert wird. Nachweismethoden, die auf eine
Erregeranzucht verzichten, sind Spezialfärbungen ver-
schiedener Autoren, der direkte Immunfluoreszenztest,
der Antigen-ELISA, die Immunchromatographie, die Elek-
tronenmikroskopie, die Polymerase-Kettenreaktion (PCR)
und die Immun-Dot-Blot-Technik (IDBT) (TADAY, 1998).
Diese Methoden sind natürlich auch zur Bestätigung der
Ergebnisse einer Erregeranzucht anzuwenden. Da Chla-
mydien in ihrer Entwicklung von lebenden Zellen abhän-
gig sind, werden sie mittels bestimmter Zellkulturen an-
gezüchtet. Es eignen sich dafür vor allem BGM-, HeLa-,
L229-, McCoy-, Vero-, HEF- und BHK21-Zellen. Als Pro-
benmaterial für die Spezialfärbungen eignen sich Ab-
klatschpräparate von den Konjunktiven oder von bei der
Sektion entnommenen Organen wie zum Beispiel Leber
und Milz. Für die PCR, den ELISA und die Erregeranzucht
in Zellkultur eignen sich Tupferproben aus den Konjunk-
tiven, dem Rachen und der Kloake sowie bei der Sektion
entnommenen Organe. Bei der Untersuchung von Tup-
ferproben und Kot ist die oft diskontinuierliche Ausschei-
dung der Chlamydien zu bedenken (GERBERMANN et
al., 1991), so dass es unter Umständen zu einem falsch
negativen Ergebnis kommen kann. Außerdem ist bei der
Untersuchung von Kot oft mit Kontaminationen und toxi-
schen Effekten durch den sekundären Keimgehalt zu rech-
nen. Bei Altvögeln gelingt die Erregerisolierung trotz vor-
handener pathologischer Veränderungen eher selten, so
dass man zur Untersuchung vor allem Küken und Jung-
tiere heranziehen sollte (ILLNER, 1962). 

Differenzialdiagnosen 

Die klinischen Erscheinungen der Chlamydiose sind nicht
pathognomonisch für diese Erkrankung und kommen oft
erst durch die häufig vorkommenden Mischinfektionen mit
anderen Erregern zustande. Daher müssen differenzial-
diagnostisch sowohl Infektionen mit Viren als auch mit
Bakterien und Mykoplasmen in Betracht gezogen werden.
Bei Tauben sind dies vor allem Salmonellen (S. typhimu-
rium), Herpesvirus 1 oder Paramyxovirus, aber auch My-
koplasmen. Bei Enten und Puten müssen vor allem In-
fektionen mit Pasteurellen (Riemerella anatipestifer) und
Bordetellen und bei Puten auch Infektionen mit Newcast-
le-disease- und Influenza-Virus ausgeschlossen werden.
Unter Umständen sind auch Adeno- und Reoviren an den
Mischinfektionen beteiligt. Ebenso ist auch an einen Vita-
min A-Mangel, eine Ammoniakreizung oder an Vergiftun-
gen zu denken (KRAUSS und SCHMEER, 1992). 

Bekämpfung

In Deutschland wird die Bekämpfung der durch Chlamy-
dophila psittaci ausgelösten Erkrankung auf der Basis der
historisch begründeten begrifflichen Trennung in zwei ge-
trennte Krankheiten durchgeführt. Dabei unterliegt die
Psittakose der papageienartigen Vögel (Ordnung Psitta-
ciformes) nach der entsprechenden Verordnung der An-
zeigepflicht (§ 1, Nr. 23, VO über anzeigepflichtige Tier-
seuchen), doch die Ornithose aller anderen (nichtpapa-
geienartigen) Vögel ist lediglich meldepflichtig (Anlage zu
§ 1, Nr. 17, VO über meldepflichtige Tierkrankheiten). Die
spezifischen Maßnahmen gegen die Chlamydiose sind

durch die Verordnung zum Schutz gegen die Psittakose
und Ornithose (Psittakose-Verordnung) vom 14. Novem-
ber 1991 (zuletzt geändert am 16. Februar 2005) gere-
gelt. Dabei geht es in erster Linie um die Bekämpfung der
Psittakose in Papageienbeständen. Es können jedoch die
festgelegten Bestimmungen im Falle eines Ausbruchs der
Ornithose in einem Bestand mit nichtpsittaziformen Vö-
geln entsprechend angewandt werden (§ 12). Dies be-
trifft dann meist Großbestände von Wirtschaftsgeflügel
oder größere Zuchtanlagen mit Ziergeflügel. 

Aufgrund der Anzeigepflicht ist bei dem bloßen Verdacht
eines Ausbruchs der Psittakose umgehend das zustän-
dige Veterinäramt zu unterrichten, welches den Bestand
sperrt und weitere Maßnahmen einleitet. Dies sind die An-
ordnung weiterer bestätigender Untersuchungen (= Er-
regernachweis), die Keulung des Bestandes oder die Ein-
leitung der Behandlung mit einem in der Verordnung als
wirksam angegebenem Arzneimittel wie Chlortetracyclin
(CTC), Doxycyclin und Enrofloxacin. Zur Kontrolle der kor-
rekten Durchführung der Behandlung werden Kotproben
(Erregernachweis) oder Blutproben (Arzneimittelspiegel)
untersucht, und die Erregerfreiheit wird nach Abschluss
der Behandlung durch erneute Kotprobenuntersuchun-
gen nachgewiesen werden. Ebenso muss die sorgfältige
Reinigung und Desinfektion von staatlicher Seite ange-
ordnet und überwacht werden. Darüber hinaus bestimmt
die Psittakoseverordnung die amtliche Beobachtung an-
derer Bestände, welche in einem bestimmten Zeitraum in
Kontakt mit dem infizierten Bestand standen, sowie Schutz-
maßregeln bei sonstigen Tierhaltern sowie auf Tierschau-
en und Märkten. 

Zudem darf bei Feststellung einer klinisch manifesten Or-
nithose Nutzgeflügel nicht geschlachtet werden (HAFEZ
und STING, 1997). Die Regel ist, dass bei Nichtpsittazi-
den die Behandlung der Ornithose ohne Einschaltung des
Veterinäramtes durch den behandelnden Tierarzt erfolgt.
Dieser meldet dann den Fall ohne namentliche Nennung
des Bestandes dem zuständigen Veterinäramt für die sta-
tistische Erfassung aller Ornithosefälle. Zum Eingreifen
der Behörden kommt es im Falle einer Ornithose des Nutz-
geflügels dann, wenn in diesem Zusammenhang auch
Menschen erkranken.

Therapie

Bei Bestandserkrankungen besteht zum einen aufgrund
der in der Psittakoseverordnung festgelegten Regelun-
gen die Möglichkeit der Keulung des Gesamtbestandes.
Es kann aber auch der gesamte Bestand nach den An-
weisungen der zur Verordnung gehörenden Ausfüh-
rungsbestimmungen mit einem so genannten „wirksamen
Mittel“ behandelt werden. Als solche gelten Chlortetracy-
klin (CTC), Doxycyklin und Enrofloxacin. Sowohl die Be-
handlungsdauer als auch die Dosierung des Antibiotikums
sind abhängig von der Vogelspezies. Darüber hinaus sind
bei der Verabreichung der Medikamente über das Futter
oder das Trinkwasser die physiologischen Lebensge-
wohnheiten der einzelnen Spezies zu beachten, um einen
ausreichenden Wirkstoffspiegel zu erhalten. Da Baytril®
(Enrofloxacin) als 10%ige orale Lösung beim Geflügel aus-
drücklich nur für Hühner und Puten zugelassen ist, muss
es für die Anwendung bei den anderen Geflügelarten um-
gewidmet werden (§ 56, AMG), was eine Wartezeit von
28 Tagen für essbares Gewebe bedeutet (§ 12a, TÄHAV).

Bei Ausbruch einer Ornithose müssen neben der Be-
handlung der Tiere auch wirksame Reinigungs- und Des-
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infektionsmaßnahmen durchgeführt werden. Um eine Aus-
breitung der Krankheit zu vermeiden, müssen Kot, Ein-
streu und Futterreste unschädlich beseitigt und die Stal-
lungen sowie die Transportbehältnisse und –fahrzeuge
gründlich gereinigt und desinfiziert werden. Für die Des-
infektion sind vor allem 3%iges Formalin (1,11 % Formal-
dehyd) und 0,15%ige Peressigsäure geeignet (HAFEZ
und BÖHM, 2002; Psittakoseverordnung, 1991).

Die Prognose der Chlamydiose des Menschen ist ohne
Therapie als aussichtslos und mit Therapie als günstig an-
zusehen. Als Mittel der Wahl gelten in der Humanmedizin
Chlortetracyclin, Doxycyklin und Clarithromycin (SÜSS et
al., 1996; MARRE und HAHN, 1999).

Prophylaxe 

Bei den vor allem bei Nutzgeflügel meistens vorliegenden
subklinischen latenten Infektionen ist eine Eliminierung
des Erregers durch eine Behandlung nicht als sicher an-
zunehmen (GERBERMANN, 1999). Dies kann nur bei den
anderen Verlaufsformen erreicht werden. 

Zur Verhinderung einer Chlamydieninfektion sollte bei der
Haltung von Geflügel stets das so genannte Rein-Raus-
Prinzip eingehalten, zwischen jedem Durchgang die Stal-
lungen und Ausläufe gründlich gereinigt und desinfiziert so-
wie eine Schädlingsbekämpfung durchgeführt werden
(HAFEZ und BÖHM, 2002; STEIN, 2002). Darüber hinaus
ist auch eine Desinfektion der Bruteier vor dem Einlegen
in den Brutschrank sinnvoll (HAFEZ und BÖHM, 2002).

Aufgrund der Tatsache, dass alle Arten von Stress zu ei-
ner Belastung des Immunsystems und der Darmbarriere
der Tiere führen können (MENGERT und FEHLHABER,
1996, FEHLHABER und ALTER, 1999; FEHLHABER, 2001;
SEIDLER et al., 2001; KLEER, 2004), sollte Stress – zum
Beispiel auslösbar durch Transport, Futterumstellung,
Überbesatz oder sonstige Unruhen – so weit wie möglich
vermieden werden. Dies ist in bestimmten Situationen, wie
dem Transport vom Mastbetrieb zum Schlachthof nicht
möglich.

Daher kann es sein, dass durch die aufgrund von Stress
ausgelöste Beeinträchtigung der Darmbarriere im Darm
vorhandene Mikroorganismen in die Muskulatur und die
Organe übertreten können (MENGERT und FEHLHABER,
1996, FEHLHABER und ALTER, 1999; FEHLHABER, 2001;
SEIDLER et al., 2001; KLEER, 2004). Die normalerweise
diesem Prozess entgegenwirkende Serumbakterizidie wird
durch prämortalen Stress herabgesetzt, so dass in das
Blut eingedrungene Keime besser überleben können
(FEHLHABER und ALTER, 1999; SEIDLER et al., 2001).
Dies betrifft neben Säugetieren auch das Nutzgeflügel
(MENGERT und FEHLHABER, 1996; KLEER, 2004). Im
Falle von Chlamydien wies NÜCHTER (2004) bei Tupfer-
probenuntersuchungen von Oberflächen in Geflügel-
schlachthöfen unter anderem besonders im Bereich der
Entblutung, der Eviszeration und der Zerlegung des Flei-
sches Chlamydia psittaci nach.

Jegliche Kontakte zu Wildtieren, die den Erreger ein-
schleppen können, sollten weitestgehend vermieden wer-
den. Daher kommt vor allem der Schädlingsbekämpfung
eine wesentliche Bedeutung zu, weil sowohl Ratten und
Mäuse als auch Arthropoden Wirte bzw. Vektoren für Chla-
mydien darstellen (EDDIE et al., 1962; KRAUSS und
SCHMEER, 1992; KALETA, 1997).

Eine Prophylaxe mittels Vakzination gegen Chlamydien
ist bisher beim Vogel noch nicht möglich. 

Da vor allem in Geflügelschlachthäusern, aber auch in
Geflügelhaltungen eine potenzielle Gefahr der Ansteckung
von dort arbeitenden Menschen besteht, ist die Durch-
führung von Schutzmaßnahmen wichtig. Zum einen ist es
sinnvoll, einen Atemschutz, wie die partikelfiltrierende
Atemmaske FFP2 zu tragen (LEDERER und MÜLLER 1998,
1999), da bei den verschiedenen Schlachtvorgängen (Ein-
hängen, Betäubung, Entbluten, Brühen, Rupfen, Evisze-
ration) Staub oder Aerosole aufgewirbelt werden. Des wei-
teren können Maßnahmen, wie u. a. eine geeignete Luft-
führung in von Staub lebender Tiere stark ausgefüllten
Bereichen, striktes Einhalten von Hygienevorschriften und
deutliche Trennung von unreinen und reinen Betriebsbe-
reichen, sowie eine verstärkte betriebsärztliche Überwa-
chung der Beschäftigten und genereller Ausschluss von
Personen mit chronischen respiratorischen Erkrankungen
das Risiko einer Chlamydieninfektion in Schlachthäusern
erheblich senken (LEDERER und MÜLLER, 1998,1999).
Da in allen Arbeitsbereichen eines Geflügelschlachthofes
– einschließlich der Büroräume – Chlamydien vorkommen
können (NÜCHTER, 2004), sind in diese Maßnahmen al-
le Mitarbeiter ohne Ausnahme einzubeziehen.
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