
Einleitung

Die Histomoniasis erlangt in jüngster Vergangenheit eine
zunehmende Bedeutung, sowohl bei Puten als auch bei
Hühnern, insbesondere bei Tieren in der Freilandhaltung
(HAFEZ et al. 2001; ESQUENET et al., 2003). Hintergrund
ist die zunehmende Alternativhaltung von Legehennen in
Verbindung mit dem Verbot geeigneter Prophylaktika und
Therapeutika, mit deren Hilfe die Erkrankung über Jahr-
zehnte gezielt bekämpft wurde. Während bei Puten die
prophylaktische Verwendung von Nifursol als Futterzu-
satzstoff bis zum 31.03.2003 noch erlaubt war
(EWG/1756/2002), sind hochwirksame Therapeutika (Nitro-
imidazol und Dimetridazol) schon vor Jahren verboten
worden (EWG/1798/1995; EWG/2205/2001), da die Un-
bedenklichkeit dieser Stoffe (Karzinogenität und Genoto-
xizität) für den Verbraucher nicht auszuschließen ist. Auch
das in Nordamerika zur Prophylaxe eingesetzte Nitarso-
ne (4-Nitrophenylarsonic acid) besitzt in Europa keine Zu-
lassung. 

Unter Berücksichtigung aktueller Gegebenheiten kann die
Histomoniasis als beispielhaft dafür gelten, dass die Än-
derung von Haltungsformen und das gleichzeitige Verbot
von Arzneimitteln immer im Gesamtkontext der gesamten
Tierproduktion gesehen werden müssen und keine so-
litären Entscheidungsprozesse darstellen dürfen. In die-
sem Zusammenhang muss darauf verwiesen werden, dass
die Nicht-Behandlung klinisch kranker und damit leidender
Tiere eine nicht unerhebliche Tierschutzrelevanz besitzt. 

Im Folgenden soll der aktuelle Kenntnisstand der Schwarz-
kopfkrankheit dargestellt werden, wobei auch auf die Not-
wendigkeit zukünftiger Forschungsarbeiten eingegangen
wird. 

Ätiologie der Histomoniasis

Die Schwarzkopfkrankheit, Typhlohepatitis oder Histo-
moniasis bei Puten wurde von SMITH (1895) zum ersten
Mal beschrieben. Wesentliche Erkenntnisse zur Ätiologie
konnten durch die Untersuchungen von TYZZER (1920)
gewonnen werden. In dieser Arbeit werden zum ersten
Mal Flagellen und Pseudopodien als morphologisches
Hauptkriterium des Erregers beschrieben, weshalb der
Erreger in die Gruppe der Protozoen eingestuft wurde.
Die Morphologie des Parasiten und das Vorkommen bei
Puten führten zur Bezeichnung Histomonas meleagridis.
Die Erkenntnis, dass der Parasit bei Hühnern ebenfalls
vorkommen kann, führte zur Empfehlung diese Tierarten
getrennt zu halten. Als weitere empfängliche Vogelarten
werden insbesondere Perlhuhn, Fasan, Pfau und Wach-
tel beschrieben, während das Wassergeflügel als nicht
empfänglich gilt (McDOUGALD, 1997). Durch die Patho-
genese und die hohe Prävalenz der Erkrankung bei Pu-
ten ist diese Spezies sicherlich als empfänglichster Wirt
anzusehen. 

Je nach Lokalisation im Darm hat der Parasit eine unter-
schiedliche Morphologie. So besitzt die im Darmlumen le-
bende invasive Form eine abgerundete Gestalt mit 1 oder
2 Geißeln, während die ins Gewebe eindringende Form
unbegeißelt ist. Die Vermehrung beider Formen geschieht
durch Zweiteilung (HONIGBERG und KULDOVA, 1969). 

Epidemiologie

In der Außenwelt weist der Erreger nur eine sehr geringe
Tenazität auf, weshalb eine direkte Übertragung von Tier
zu Tier eher unwahrscheinlich ist. Hinzu kommt die große
Anfälligkeit unter den Bedingungen der Magen-Darm-Pas-
sage. Allerdings berichten HIEPE und JUNGMANN (1983)
sowie NORTON und Mitarbeiter (1999) über einen Aus-
bruch ohne Begleitinfektion mit einem möglichen Zwi-
schenwirt, was durch eigene Beobachtungen bei Lege-
hennen bestärkt wird. Diese Befunde wurden kürzlich von
HU und McDOUGALD (2003) experimentell bestätigt. In
diesem Experiment wurden nur einige Puten einer Ver-
suchsgruppe infiziert, jedoch erkrankten auch nicht-infi-
zierte Kontakttiere, was die direkte Übertragung innerhalb
einer Tierpopulation unterstreicht. Unbestritten kommt aber
der Übertragung durch Zwischenwirte eine besondere
Bedeutung zu, wobei der Blinddarmwurm (Heterakis gal-
linarum) eine Sonderstellung einnimmt. Es konnte gezeigt
werden, dass schon die Wurmeier des Heterakis galli-
narum bei der Kopulation mit den Protozoen infiziert wer-
den (LEE, 1969; LEE, 1971). Zusätzlich ist zu berück-
sichtigen, dass Regenwürmer in den Ausläufen als Sta-
pelwirte für Heterakis gallinarum fungieren (LUND und
CHUTE, 1973). Die besondere Epidemiologie bei der Über-
tragung bedingt, dass einmal mit infizierten Tieren besie-
delte Ausläufe nur schwierig saniert werden können. Hin-
zu kommt die sehr hohe Infektiosität der Histomonaden in
den Heterakiseiern, was eine jahrelange Infektionsgefahr
bei der Nutzung von Ausläufen bedeutet.

Pathogenese

Nach Aufnahme des Parasiten kommt es zu einer Be-
siedlung der Blinddärme, wobei der Erreger nach Ein-
dringen in die Blinddarmschleimhaut eine Konformati-
onsänderung, von der Invasions- zur Gewebeform, durch-
führt. Im Anschluss daran gelangt die Gewebeform über
den Pfortaderkreislauf in die Leber, was zu ausgeprägten
Nekrosen führen kann. Zusätzlich kommt es zur Beein-
flussung verschiedener Blutparameter (McDOUGALD und
HANSEN, 1970). Die Inkubationszeit beträgt 7 bis 11 Ta-
ge und ist unabhängig von der Infektionsart, d. h. direkt
oder indirekt über Vektoren. Die gleichzeitige Koinfektion
mit Clostridium perfringens oder Escherichia coli führt zu
einer Verstärkung der klinischen Symptome. (BRADLEY
and REID, 1966). Die Gewebeschäden werden beson-
ders durch eine Koinfektion mit Kokzidien verstärkt (Mc-
DOUGALD und HU, 2001). 

Pathologie

Die Sektion verendeter Tiere erlaubt eine erste Ver-
dachtsdiagnose, nachdem sämtliche Differentialdiagno-
sen abgegrenzt wurden. Hier ist insbesondere die Blind-
darmkokzidiose zu berücksichtigen. Aus den typischen
Veränderungen in Blinddarm und Leber, Entzündungsre-
aktion mit Nekrosen und Schwellung, ergibt sich die Diag-
nose: Typhlohepatitis. Während allerdings bei der Pute
die Infektion mit Histomonas meleagridis mit einer aus-
geprägten Hepatitis einhergeht, zeigen erste eigene Un-
tersuchungen bei Legehennen, dass die Leber bei die-
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sen Tieren wesentlich weniger geschädigt ist. Das Feh-
len multipler nekrotischer Herde in der Leber infizierter
Hühner erschwert die (Verdachts-) Diagnose oder macht
sie ohne weitere Untersuchungen unmöglich. Zumindest
scheint es den Rückschluss zu erlauben, dass bei Lege-
hennen viel häufiger milde bis subklinische Verlaufsfor-
men vorkommen, die im Feld zu Leistungsabfall führen
und oftmals nicht diagnostiziert werden. 

Diagnose

Die Diagnostik wird besonders dadurch erschwert, dass
der Parasit in der Außenwelt rasch abstirbt und dann nicht
mehr nachzuweisen ist. Es besteht zwar die Möglichkeit
der Kultivierung des Erregers aus körperwarmen Tieren, je-
doch sind besondere Bedingungen notwendig, um das
Überleben des Trophozoiten zu gewährleisten (DWYER,
1970; McDOUGALD und GALLOWAY, 1973). Der direk-
te Erregernachweis kann somit nur mittels Histologie durch-
geführt werden. Hierfür sind mehrere Methoden be-
schrieben, insbesondere die Perjodsäure-Schiff-Reaktion
(PAS-Reaktion), mittels derer der im Gewebe unbegeißelte
Erreger nachgewiesen werden kann (KEMP und REID,
1966). Allerdings ist diese Methode arbeits- und zeitauf-
wendig, was die Notwendigkeit nach Alternativen unter-
streicht. Erschwert wird die Histologie auch dadurch, dass
der Erreger von Makrophagen und Pilzzellen nicht leicht
differenziert werden kann, was den Bedarf nach besse-
ren Diagnosemöglichkeiten zusätzlich unterstreicht. ES-
QUENET und Mitarbeiter (2003) beschreiben den zytolo-
gischen Nachweis mittels Direktfärbung von Abklatsch-
präparaten. 

Ein weiterer Ansatzpunkt könnte der Nachweis mittels mo-
lekularer Methoden sein, insbesondere der Polymerase-
Kettenreaktion (PCR). Basierend auf der in der Datenbank
zugänglichen Nukleotidsäuresequenz (AF293056)
(GERBROD et al., 2001) ist es möglich, Oligonukleotide
zu konstruieren, die in einer PCR zum Nachweis von
ribosomaler RNA Sequenzen des Flagellaten benutzt wer-
den können (Abb. 1) (GRABENSTEINER und HESS, in
Vorbereitung). Allerdings bedürfen diese Verfahren noch
der weiteren Evaluierung und Optimierung.  

Abbildung 1: Molekularer Nachweis von Histomonas
meleagridis mittels PCR in Organproben

von Legehennen

Mit Ausnahme der Erregerisolierung, die sehr aufwendig

ist, gibt es keine Methode die ausgeschiedene Erreger-
menge zu quantifizieren. Für die Isolierung gibt es eine
Vielzahl von Protokollen, was auch die Schwierigkeit der
Isolierung widerspiegelt. Eine Standardmethode mit Un-
tersuchung unterschiedlichster Einflüsse auf das Wachs-
tumsverhalten wurde von STEPKOWSKI und KLIMONT
(1979) beschrieben. Die nicht bewegliche Gewebeform
lässt sich bis dato überhaupt nicht quantifizieren, was die
Untersuchung von Schutzmechanismen sehr schwierig
macht. 

Als indirekter Erregernachweis steht bis heute nur ein
Agargelpräzipitationstest (AGPT) zur Verfügung (CLARK-
SON, 1963). Nachteilig für den AGPT ist die geringe Sen-
sitivität, welche für unterschiedliche Infektionserreger,
einschließlich der Parasiten, beschrieben ist (SWARUP et
al., 1987; JITHENDRAN et al., 1996). Beispielhaft fanden
JITHENDRAN und Mitarbeiter (1996), dass nur 28,3 % der
mit Dicrocoelium dendriticum infizierten Tiere serologisch
positiv waren, während mit der Immunelektrophorese na-
hezu 70 % der Tiere positiv waren. Damit ist AGPT auch für
die Histomoniasis eher ungeeignet, um Bestände effektiv
zu kontrollieren und den Immunstatus aufzuklären. 

Immunität

Nach einer Infektion mit Histomonas meleagridis kommt
es zu einer Immunantwort des Wirtes. So können präzipi-
tierende Antikörper 10 bis 12 Tage nach experimenteller
intrakloakaler Infektion von Puten und Hühnern nachge-
wiesen werden (JOYNER, 1966). Allerdings basieren sol-
che Daten größtenteils auf Untersuchungen bei Puten, wo-
bei behandelte Tiere benutzt wurden, da die Mortalitätsrate
ansonsten zu hoch wäre. Eher kritisch zu beurteilen ist,
ob sich die entwickelnde Immunität auch protektiv aus-
wirkt (CLARKSON, 1963). Die geringe Anzahl von Versu-
chen bei Hühnern erfordert hierzu weitere Untersuchun-
gen, um diese Fragestellung näher zu erörtern. So konnte
nach intrakloakaler Infektion mit passagierten Histomo-
naden eine Schutzwirkung gegen die alleinige Infektion
mit Histomonaden erzielt werden, die nach Infektion mit
Heterakiseiern nicht möglich war (LUND et al., 1966). Al-
lerdings beruhen diese Untersuchungen nahezu aus-
schließlich auf klinischen Beobachtungen, d. h. einer re-
duzierten Mortalität. Weitergehende Untersuchungen zur
Erregerausscheidung im Kot und der Erregeransammlung
in Geweben, Leber und Blinddärmen liegen bis dato nicht
vor. Dies ist darin begründet, dass es kein einfaches quan-
tifizierbares Nachweissystem für Histomonaden gibt, wel-
ches auch eine entsprechende Verlässlichkeit aufweist. 

AUGUSTINE und LUND (1970) konnten trotz Passagie-
rung keine Veränderungen der Hauptantigene im Im-
munfluoreszenztest feststellen, was für eine Stabilität die-
ser Antigene spricht und die Möglichkeit einer Impfung
unterstreicht. Damit scheint es aber auch durchaus mög-
lich, eine Immunantwort zu nutzen, um Bestände zu über-
prüfen und epidemiologische Daten zu erheben. 

Bekämpfung

Zur Bekämpfung der Parasitose wurden in den letzten
Jahrzehnten vermehrt Amöbostatika (Imidazolpräparate)
eingesetzt (JOYNER et al., 1963). Dabei wurden diese
Stoffe sowohl prophylaktisch als auch therapeutisch an-
gewandt. Sie sind selbst in geringen Dosen äußerst wirk-
sam und eine Resistenzentwicklung ist nicht bekannt (CAL-
LAIT et al., 2002). Da sämtliche Prophylaktika und Thera-



peutika mittlerweile verboten sind, gibt es keine Möglich-
keit mehr die Erkrankung vorbeugend zu bekämpfen und
erkrankte Tiere zu therapieren, was einem Therapienot-
stand gleichkommt. Auch stehen keine Impfstoffe als spe-
zifische Prophylaktika zur Verfügung, um die Erkrankung
gezielt zu verhindern. Dies unterstreicht die Notwendig-
keit, den Erregereintrag zu verhindern oder weitgehend
zu reduzieren. Hier kommt der Bekämpfung des Blind-
darmwurms und etwaiger bakterieller Begleitinfektionen
eine besondere Bedeutung zu. 

Ziel zukünftiger Forschungsarbeiten

Der oben dargestellte Abriss über die Histomoniasis spie-
gelt den aktuellen Kenntnisstand wider. Dabei ist auffal-
lend, dass die Mehrzahl der vorhandenen Arbeiten älte-
ren Datums ist. Die jahrzehntelange Verwendung wirksa-
mer prophylaktischer und therapeutischer Substanzen ließ
Forschungsarbeiten auf dem Gebiet der Histomoniasis
als wenig plausibel erscheinen. Dies hat sich unter den
eingangs erwähnten Bedingungen dramatisch verändert,
so dass mittlerweile eine Vielzahl von Fragestellungen der
Klärung bedarf. 

Dazu zählen primär Fragen der Epidemiologie und somit
des Erregereintrages in die Bestände. Damit im Zusam-
menhang stehen Fragen der Prävalenz bei Puten und ins-
besondere bei Hühnern, da in älteren Arbeiten nahezu
ausnahmslos Puten für entsprechende Forschungsarbei-
ten verwendet wurden. Um diese Fragestellungen zu be-
antworten, bedarf es einer Verbesserung der diagnosti-
schen Möglichkeiten. Fragen der Pathogenese bilden die
Grundlage, um effektive Bekämpfungsstrategien zu ent-
wickeln. Dabei müssen für eine Vielzahl von Themen mo-
lekulare Methoden angewandt werden, um das vorhan-
dene Defizit schnellstmöglich aufzuholen. 
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