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Eine Ubersicht Giber die Bedeutung und Bekadmpfungsméglichkeiten
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Einleitung

Campylobacter stellen heute weltweit die haufigsten Ver-
ursacher bakteriell bedingter Gastroenteritiden des Men-
schen dar; sie werden in verschiedenen europdischen
Landern und den USA bereits 6fter erfasst als Salmonel-
losen (PHILLIPS, 1995; ALTEKRUSE et al., 1999). In der
Bundesrepublik Deutschland steht Campylobacter an
zweiter Stelle der Lebensmittel-bedingten Gastroenteritis-
erreger; daran ist C. jejuni mit 90 bis 95 % beteiligt (PHIL-
LIPS, 1995).

Campylobacter sind im Magen-Darm-Trakt von Sauge-
tieren und Vogeln weit verbreitet. Bei Huhnern ist C. jeju-
ni die am haufigsten nachgewiesene Campylobacter-Spe-
zies. Deren intestinale Kolonisation stellt die wichtigste
Quelle fur die Kontamination von Schlachtkérpern dar
(OOSTEROM et al., 1983; SHANE, 1992), so dass Geflu-
gelfleisch und -erzeugnisse als die bedeutendsten Quel-
len fur die Infektion des Menschen angesehen werden
(SKIRROW, 1977).

Im Gegensatz zu vielen anderen Lebensmittelinfektions-
erregern vermehren sich Campylobacter in der Regel nicht
im Lebensmittel, dennoch wird die erforderliche Infekti-
onsdosis haufig erreicht (SKIRROW, 1991; BgVV, 1997).
Der Verzehr von nicht ausreichend durchgegartem Ge-
flugelfleisch oder Kreuzkontaminationen bei der klichen-
technischen Zubereitung stellen die hauptsachliche Ur-
sache fUr sporadisch auftretende Einzel- und Familiener-
krankungen dar (HOPKINS u. SCOTT, 1983; HARRIS et
al., 1986; DEMING et al., 1987; BGVV, 1997; HANNINEN
et al., 2000). Es erscheint allerdings unwahrscheinlich,
dass alle Geflugel-assoziierten Campylobacter human-
pathogen sind (SALEHA et al., 1998). Eine Erregeruber-
tragung durch Eier ist bisher nicht bekannt geworden (NO-
TERMANS, 1994).

Bakteriologische Eigenschaften von Campylobacter

Die Gattung Campylobacter wurde 1963 von SEBALD und
VERON eingefuhrt. Heute werden in der Familie Campy-
lobacteriaceae die Gattungen Campylobacter und Arco-
bacter zusammengefaBt, da sie sich in ihren geno- und
phénotypischen Eigenschaften ahneln (VANDAMME u.
DE LEY, 1991). Eine Ubersicht tber die inzwischen zahl-
reichen Campylobacter-Spezies geben ON et al. (1998).

Fur das Geflugel bedeutsam ist die Gruppe der soge-
nannten thermophilen Campylobacter, deren Wachstums-
optimum bei 42 bis 43 °C liegt (SKIRROW, 1994). Beim
Wirtschaftsgefligel kommt vorzugsweise C. jejuni vor, sel-
tener C. coli; C. lari wird besonders haufig aus Méven iso-
liert.

Campylobacter sind schlanke, gebogene, gelegentlich
auch gerade, gram-negative nicht sporenbildende Stab-
chen. Sie erscheinen spiralig gewunden, S-, V- oder kom-
maférmig; in alteren Kulturen kénnen kokkoide Formen
auftreten. Die charakteristische korkenzieherartige Be-
weglichkeit wird ihnen durch die in der Regel monotriche,
manchmal auch polytriche polare oder bipolare unbehdlite
GeiBel verliehen (SMIBERT, 1984; URSING et al., 1994).

Campylobacter wachsen mikroaerophil bei einer Sauer-
stoffkonzentration von 3 bis 15 % und einer Kohlendi-
oxidkonzentration von 3 bis 5 %. Wenn gleichzeitig Sub-
strate wie Fumarat, Wasserstoff oder Formiat vorhanden
sind, kdnnen einige Spezies anaerob kultiviert werden
(HENSYL, 1994).

Fur Faeces klinisch unauffalliger Tiere oder Menschen mit
niedrigen Keimzahlen oder Lebensmittel- und Umge-
bungsproben mit subletal geschadigten Zellen und einer
hohen Begleitflora ist es angezeigt, zuséatzlich eine Re-
suszitation, eine Anreicherung und/oder Filtration (PARK et
al., 1981; STEELE u. MCDERMOTT, 1984; HUMPHREY,
1989) durchzufihren. Bei der Untersuchung von Kloa-
kentupfern (HALD et al., 2000) und Caecuminhalt (ATA-
BAY u. CORRY, 1997) hat sich die direkte Kultivierung auf
Campylobacter-Selektiv-Nahrboden nach Preston (CCDA-
Agar) als effektiver erwiesen als eine zusatzlich vorher-
gehende selektive Anreicherung und/oder die Filtration
nach STEELE und MCDERMOTT (1984). Die parallele Ver-
wendung von zwei Selektivmedien kann die Isolierungs-
rate steigern (RUBSAMEN, 1986).

Fur alle Untersuchungen gilt, méglichst frische, d. h. nicht
alter als funf Tage alte, Medien zu verwenden, die licht-
geschdtzt und anaerob bei 4 °C aufbewahrt wurden (BOL-
TON et al., 1984; FRICKER, 1985). Aufgrund der gerin-
gen Tenazitat von Campylobacter muss das Untersu-
chungsmaterial so schnell wie méglich auf oder in Medien
inokuliert und inkubiert werden.

Die Differenzierung erfolgt aufgrund phénotypischer Ei-
genschaften, die an anderer Stelle wiedergegeben sind
(URSING et al., 1994; ON et al., 1998) und kann auch mit
einem kommerziellen Identifizierungssystem durchgefthrt
werden. Verschiedene Serotypisierungsschemata zur wei-
teren Differenzierung wurden entwickelt, ohne dass bis
heute kommerziell erhaltliche Antiseren auf den Markt ge-
langt waren. Eine Serotypisierung wird auch in Zukunft
kaum erfolgen, da sich einerseits Pathogenitatsmerkmale
nicht bestimmten Serotypen zuordnen lieBen und ande-
rerseits bei Campylobacter eine Variation der Antigene
beobachtet werden kann (MILLS et al., 1992; ZOLLNER
u. WUTHE, 1993; GLUNDER, 1993).

Da die phanotypischen Eigenschaften instabil sein koén-
nen, wendet man heute aus epidemiologischen Grinden
und wegen des geringen Zeitaufwandes zunehmend ge-
notypische Methoden an. Diese wurden kurzlich in der
Lohmann Information dargestellt (WASSENAAR, 2000).

Pathogenitatsfaktoren

Kenntnisse Uber die Virulenzfaktoren und Pathogenese-
mechanismen stellen eine Voraussetzung fur wirksame
Bek&mpfungsmaBnahmen und die Einschatzung des
tats&chlichen Gefahrdungspotenzials durch ein bestimmtes
C. jejuni-lsolat dar. Frihere Vermutungen Uber unter-
schiedliche Virulenzmechanismen (WALKER et al., 1986)
legen nahe, dass es bei Campylobacter Klone gibt, die
durch die Kombination verschiedener Virulenzfaktoren
charakterisiert sind und dadurch méglicherweise einen
unterschiedlichen Pathogenesemechanismus aufweisen
(HANEL u. SCHULZE, 1999).
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Motilitdt und Chemotaxis: Fur eine erfolgreiche Kolonisa-
tion des Darmtraktes bzw. eine Infektion sind komplexe
Interaktionen zwischen Wirt und Bakterien notwendig.
Campylobacter sollen sich in viskdsen Medien effizienter
bewegen kénnen als andere Bakterien (FERRERO u. LEE,
1988), in die Mucinschicht des Darmes eindringen und
dort wachsen (LEE et al., 1986). Fur L-Fucose, ein Be-
standteil von Mucin und Galle, konnte eine chemotakti-
sche Wirkung auf Campylobacter festgestellt werden
(HUGDAHL et al., 1988).

Der am besten charakterisierte Virulenzfaktor ist das Fla-
gellum, dessen Vorhandensein bzw. die Fahigkeit zur ak-
tiven Bewegung als Voraussetzung fur eine erfolgreiche
Kolonisation in verschiedenen Tierarten angesehen wird
(MOROOKA et al., 1985; NEWELL et al., 1985a; BLACK
et al., 1988; MEINERSMANN et al., 1991). Neueste Un-
tersuchungen von WAGENAAR et al. (1999) zeigen, dass
unbewegliche Campylobacter-Mutanten mit unvollstandi-
gen Flagellen, aber auch solche ganz ohne Flagellen den
Darm von Kuken besiedeln kénnen.

Adhésion: Wesentlich fur die Kolonisation intestinaler Ober-
flachen ist die Adhéasion. Als Adh&sine oder adhasive
Strukturen bei Campylobacter sind bisher das Flagellum,
Membranproteine und Lipopolysaccharide (LPS) nach-
gewiesen worden.

NEWELL et al. (1985a) nahmen an, dass die GeiBel fur
den Anheftungsprozess an humane Epithelzellen verant-
wortlich ist. Diese Vermutung wurde durch die Untersu-
chungen von MCSWEEGAN und WALKER (1986) beim
Vergleich der Anheftung in Zellkulturen von begeiBelten
und unbegeiBelten Campylobacter bestétigt. Es sind ei-
ne Anzahl von OMPs (outer membrane proteins) von Cam-
pylobacter bekannt, die an eukaryotische Zellen binden
kénnen (DEMELO u. PECHERE, 1990; FAUCHERE et al.,
1989). Darunter befinden sich die gut charakterisierten
OMPs PEB1 und PEB3 (PEl et al., 1991 u. 1998). Die LPS
von Campylobacter (MCSWEEGAN u. WALKER, 1986)
sollen in vitro als Adhéasine fungieren; andererseits wird
das Vorkommen von klassischen langkettigen LPS in C.
jejuni Uberhaupt als zweifelhaft angesehen (THWAITES et
al., 1999).

Klassische Fimbrien sind bei Campylobacter bisher nicht
nachgewiesen, aber DOIG et al. (1996) konnten in der
Gegenwart von Gallensalzen Fimbrien-&hnliche Struktu-
ren nachweisen und deren Ausbildung verstarken, was in
stark adhérierenden Phanotypen resultierte.

Einige genetisch determinierte Blut- und Gewebsantige-
ne des Wirtes sollen die Adhasion von Campylobacter an
die intestinale Mukosa (NEWBURG et al., 1999; RAMOS-
CERVANTES et al., 1999) hemmen kdnnen und waren so-
mit ein Erklarungsansatz fur die unterschiedliche Emp-
fanglichkeit von Individuen fur die Infektion mit Campylo-
bacter.

Invasion und intrazelluléres Uberleben: Bereits 1984 konnte
WELKOS die Invasion von Campylobacter der Darm-
epithelzellen und Zellen der Lamina propria im Darm von
Kuken elektronenmikroskopisch nachweisen. Die Fahig-
keit zur Invasion soll Stamm-abhé&ngig sein, da klinische
Isolate in vitro invasiver sind als Umweltisolate oder Iso-
late aus asymptomatischen Patienten (NEWELL et al.,
1985b; CARVALHO et al., 1999). Es gibt Vermutungen
darUber, dass fur die Invasion das Flagellin A (WASSEN-
AAR et al., 1991) oder die aktive Motilitat der Campylob-
acter-Zellen (YAO et al., 1994) notwendig sind. Der ge-
naue Invasionsmechanismus ist zur Zeit noch unbekannt.

Phagozytierte Campylobacter sollen bis zu 7 Tage intra-
zellular dberleben kénnen (KIEHLBAUCH et al., 1985);
anderen Angaben zu Folge k6nnen Campylobacter in Ma-
krophagen nur ausnahmweise bei Immunschwéche des
Wirtes Uberleben und zur Bakteriamie fuhren (WAS-
SENAAR et al., 1997).

Toxine: Fur C. jejuniist eine Anzahl von Toxinen nachge-
wiesen, deren Aktivitat und Rolle fur die Pathogenese al-
lerdings noch weitgehend ungeklart ist. Nach gegenwar-
tigem Kenntnisstand (WASSENAAR, 1997) lassen sich
wenigstens 5 unterschiedliche Toxine oder Klassen von
Toxinen unterscheiden: ein Toxin mit Wirkung auf Hel a-,
nicht aber auf Vero-Zellen und tierische Zelllinien; ein Zy-
totoxin mit Wirkung auf HelLa- und Vero-Zellen; das Cyto-
lethal Distending Toxin (CLDT); ein Shiga-like Toxin; Zy-
totoxine mit hamolysierenden Wirkungen und ein Hepa-
totoxin. Ein weiteres sogenanntes Cytolethal Rounding
Toxin (CLRT) ist kurzlich von HANEL et al. (1998) vorge-
stellt worden.

Pathogenese und Klinik

Die aufgefuhrten Virulenzfaktoren sind an der Krankheit-
sentstehung beteiligt, aber der genaue Pathomechanis-
mus ist bisher nicht aufgeklart (KETLEY, 1997). AuBerdem
beeinflussen Wirt- und Campylobacter-Stamm-abhangi-
ge Faktoren wie das Alter der Tiere bzw. der Menschen
und die Virulenz des Bakterienstammes (WELKOS, 1984;
SKIRROW, 1991 u. 1994) die klinische Auspragung. Wie
die meisten Zoonoseerreger verursacht Campylobacter
in den Tierbestédnden kaum aufféllige Erkrankungen, wohl
aber beim Menschen.

Mensch: In Industrielandern sind von der Campylobac-
ter-Enteritis alle Altersgruppen betroffen, in Entwick-
lungslé&ndern Uberwiegend Kinder im Alter unter zwei Jah-
ren (SKIRROW, 1991 u. 1994).

Die Angaben Uber die dosis infectiosa minima beim Men-
schen schwanken von 500 (ROBINSON, 1981) bis 10°
Keimen absolut (STERN u. KAZMI, 1989) erheblich. Nach
einer Inkubationszeit von 1 bis 7 Tagen manifestiert sich die
Erkrankung in der prodromalen Phase mit Fieber, Kopf-
schmerzen und Unwohlsein. Daran schlief3t sich eine wass-
rige bis blutige Diarrhé mit abdominalen Schmerzen an
(SKIRROW, 1994). In der Regel ist die Infektion selbstli-
mitierend und nur in sehr schweren Féllen sollte eine an-
tibiotische Therapie Einsatz finden (BUTZLER, 1982). In
seltenen Féallen kommt es infolge einer Campylobacter-
Infektion zu Komplikationen wie dem Guillain-Barré Syn-
drom, einer akuten Polyneuropathie, oder einer reaktiven
Arthritis (SMITH, 1995). Vereinzelt konnten Aborte und
Fruhgeburten auf eine Bakteridmie nach einer intestina-
len Campylobacter-Kolonisation ohne Krankheitserschei-
nungen bei der Mutter zurickgefuhrt werden (SKIRROW,
1994).

Geflugel: Campylobacter kommt bei allen Gefligelarten
vor, wobei die meisten Publikationen das Huhn betreffen
und weniger Berichte Uber die Pute oder auch das Was-
sergefllgel vorliegen. Herden mit jungeren Kiken sind
haufiger Campylobacter-frei als Herden mit alteren Tie-
ren. Dies kann nicht auf eine unterschiedliche Empféang-
lichkeit der Kiken in Abh&ngigkeit von ihrem Alter und
auch nicht auf eine protektive Immunitat wahrend der er-
sten Lebenswochen zurtckgefuhrt werden. So lieBen sich
Kuken jeden Alters (SHANKER et al., 1988 u. 1990; GLUN-
DER, 1994 u. 1995b) sowie auch bereits ab dem ersten
Lebenstag (KAZWALA et al., 1992; WEBER, 2000) mit
Campylobacter kolonisieren.
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Betrachtet man hingegen die unterschiedliche Ausschei-
dungsrate von infizierten Kuken, ist ein Einfluss des Alters
der Huhner auf das Ausscheidungsverhalten und die Eli-
minationsfahigkeit zu erkennen. So kénnen die zum Zeit-
punkt der Erstinfektion alteren Kiken den Erreger eher eli-
minieren als jingere (GLUNDER, 1995b). ACHEN et al.
(1998) fuhren die im Verlauf einer experimentellen Cam-
pylobacter-Kolonisation zu verzeichnende sinkende In-
fektionsrate auf die Entwicklung einer intestinalen
hauptsachlich aus Laktobazillen bestehenden Mikroflora
zuruck.

C. jejuni wird haufig in klinisch gesunden Huhnerherden
nachgewiesen (GLUNDER et al., 1998). In Verfolgungs-
untersuchungen waren Zusammenhange zwischen Cam-
pylobacter-Nachweis und etwa reduzierter Mastleistung
bzw. Futterverwertung nicht erkennbar (ALTMEYER et al.,
1985). SMIBERT (1984) sowie WASSENAAR und WA-
GENAAR (1999) sehen Campylobacter daher auch fur
Huhner und weitere Végel als Kommensalen an. Dage-
gen halten VAN DE GIESSEN et al. (1992) Campylobacter
nicht fir einen Bestandteil der physiologischen Darmflora.
Diese Ansicht wird durch das Auftreten von Erkrankungen
nach naturlicher und experimenteller Infektion unterstutzt.

Die dosis infectiosa minima beim Huhnerkiken ist nicht
genau bekannt; es konnte jedoch experimentell gezeigt
werden, dass die orale Verabreichung von 9 bzw. 30 Ko-
lonie-bildenden Einheiten (KbE) mit ausgewahlten C. je-
juni-Stdmmen zur Auslésung einer Diarrhd fuhren kann
(RUIZ-PALACIOS et al., 1981; WELKOS, 1984). In Unter-
suchungen von STERN et al. (1988) fuhrten 35 KbE bei
50 % der Eintagsktken und 3500 KbE zu einer 100 %igen
Kolonisation der Caeca. Einige der untersuchten Campy-
lobacter-Stdmme vermochten selbst nach Verabreichung
von 105 KbE bei der Uberwiegenden Anzahl der Kiken
nicht im Darm zu siedeln.

Die Infektion kann zu einer enteralen und dardber hinaus
auch zu einer hepato-enteralen Krankheitsform fuhren.
Von der enteralen Krankheitsform sind Gberwiegend jun-
ge Kuken betroffen. Der Erreger vermehrt sich im Darm
um mehrere Zehnerpotenzen (SANYAL et al., 1984) und
penetriert unter Zerstérung der Zellmembran die Epithel-
zellen. Nach einer Inkubationszeit, die Stamm- und Do-
sis-abhangig zwischen 12 Stunden und 5 Tagen liegen
kann (RUIZ-PALACIOS et al., 1981; SANYAL et al., 1984;
WELKQOS, 1984), kommt es zu einer meist wassrigen oder
auch blutig-mukoiden Diarrhd. Sie dauert etwa 1 bis 2 Wo-
chen an und kann mit einer Mortalitat von im Allgemeinen
knapp 2 % verbunden sein (SANYAL et al., 1984; WEL-
KOS, 1984), im Einzelfall soll sie allerdings auch 32 % er-
reichen kénnen (RUIZ-PALACIOS et al., 1981). Alle Auto-
ren verzeichneten einen Gewichtsverlust bei den infizier-
ten Kuken im Vergleich zur Kontrollgruppe. Innerhalb der
ersten Woche post infectionem (p.i.) verlauft der Nach-
weis von C. jejuniim Herzblut, in der Milz und in der Leber
positiv (SANYAL et al., 1984). Auch bei klinisch inappa-
renten Infektionen sind Campylobacter in der Leber der
Tiere nachweisbar ohne pathomorphologische Verande-
rungen zu verursachen (WIELICZKO, 1994).

Die Erreger kénnen aber auch ein spezifisches, akut bis
chronisch verlaufendes hepato-enterales Krankheitsge-
schehen ausldsen, welches friher als Vibrionenhepatitis
bezeichnet wurde (PECKHAM, 1958). Auch heute noch
soll mundlichen Berichten zufolge dieses Krankheitsbild
in Betrieben, die in Bezug auf HygienemaBnahmen und
Krankheitsprophylaxe mangelhaft gefthrt sind, auftreten.
Es sind Uberwiegend éltere Tiere betroffen und das Her-
denbild ist klinisch unaufféllig. Wenige Tiere sind teil-

nahmslos und weisen geschrumpfte, schuppige und blas-
se K&mme sowie eine teilweise blutige Diarrh6 auf. Die
Mortalitat liegt nicht Uber 5 %, und der Abfall der Lege-
leistung kann etwa 20 bis 25 % (BISPING et al., 1963)
bzw. 8 bis 15 % (VARGA, 1990) betragen. Neben patho-
logisch-anatomischen Veranderungen in anderen Orga-
nen sind besonders die der Leber auffallig. Es treten stern-
férmige bis netzartige Nekrosen auf, die einer Leber-
lappchenzeichnung &hneln (BAUDITZ, 1966).

Es gibt Hinweise darauf, dass das Vorkommen von Cam-
pylobacter im Hihnerdarm als pradisponierender Faktor
fur systemische E. coli-Infektionen in Frage kommt (GLUN-
DER u. WIELICZKO, 1990). Ferner scheinen sich An-
haltspunkte daftr zu ergeben, dass ein Zusammenhang
zwischen der Isolierung von Campylobacter, dem Nach-
weis von Campylobacter-Antikérpern und Salmonellen-
funden besteht (GLUNDER et al., 1998). Méglicherweise
lassen sich auch so die Untersuchungsergebnisse von
ENGVALL et al. (1986) interpretieren, die im Vergleich zu
Campylobacter-freien Herden eine héhere Gesamtmor-
talitat in den von ihnen untersuchten Campylobacter-po-
sitiven Herden feststellen konnten.

Epidemiologie und Bedeutung von Campylobacter-In-
fektionen

C. jejuniund auch C. coli werden bei einer Vielzahl warm-
blutiger Tiere und dem Menschen gefunden, gelten aber als
besonders adaptiert an Vdgel; ein Umstand, welcher durch
die hohe Pravalenz bei Wildvogeln, die Uberaus schnelle Be-
siedlung von Hihnern und die optimale Wachstumstem-
peratur von 42 °C unterstrichen wird (SKIRROW, 1994).

Eine vertikale Ubertragung von Campylobacter tiber das
Ei ist fur die Epizootiologie ohne Bedeutung. Alle Kiken
erweisen sich nach dem Schlupf als Campylobacter-frei
(ALTMEYER et al., 1985; LINDBLOM et al., 1986; JACOBS-
REITSMA et al., 1995). Auch eine ErregerUbertragung auf
den Menschen durch Eier als Lebensmittel ist nicht be-
kannt (NOTERMANS, 1994). Allgemein wird der horizon-
talen Ubertragung von Campylobacter spp. in die Geflu-
gelstélle aus der Umgebung die groBte Bedeutung zu-
gemessen (JACOBS-REITSMA, 1997).

Legehennen, Broiler und Puten nehmen den Erreger re-
lativ frih aus ihrer Umwelt auf, so dass die Herden Ubli-
cherweise ab einem Alter von 2 bis 4 Wochen infiziert sein
kénnen (BERNDTSON et al., 1995; JACOBS-REITSMA et
al., 1995; GLUNDER u. WINDHAUS, 1998). Nur bei einer
ausgezeichneten Haltungshygiene ist es méglich, den
Zeitpunkt des ersten Campylobacter-Nachweises um meh-
rere Wochen hinauszuschieben oder gar Broilerherden
Campylobacter-frei aufzuziehen (ALTMEYER et al., 1985).
Demzufolge steigt die Wahrscheinlichkeit einer Campy-
lobacter-Kolonisation mit zunehmendem Alter und Mast-
dauer (ALTMEYER et al., 1985; LINDBLOM et al., 1986;
JACOBS-REITSMA, 1997).

Die schnelle Ausbreitungstendenz von Campylobacter in
Geflugelherden ist auf die hohen Keimzahlen im Darm
zurUckzufthren (ALTMEYER et al., 1985). Wenn erst ein
Tier infiziert ist, kann sich der Erreger durch die fakale
Kontamination von Einstreu, Futter und insbesondere Trink-
wasser sowie die geringe minimale Infektionsdosis (RUIZ-
PALACIOS et al., 1981; WELKOS, 1984) zlgig innerhalb
der Herde ausbreiten (SHANKER et al., 1990).

In den verschiedenen Erhebungen zum Campylobacter-
Vorkommen bei Broilern konnte der Keim etwa in der Half-
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te der untersuchten Herden oder sogar in allen nachge-
wiesen werden. Von den positiven Herden wiederum sind
50 bis 100 % der Einzeltiere Campylobacter-positiv (ALT-
MEYER et al., 1985; HUMPHREY et al., 1993; JACOBS-
REITSMA, 1995; JACOBS-REITSMA et al., 1999; HALD et
al., 2000).

Die Besiedlung von Legehennen erfolgt in den ersten Le-
benswochen. Literaturangaben zur Ausscheidungsdauer
beim Huhn legen nahe, dass der Erreger ab einem be-
stimmten Zeitpunkt nicht mehr im Verdauungstrakt der
Tiere vorhanden ist (GLUNDER, 1994). Im Widerspruch
dazu steht, dass zum Ende der Legeperiode fast alle un-
tersuchten Tiere Campylobacter-positiv sind und inner-
halb der Herde nahezu alle Tiere besiedelt sein kénnen
(LINDBLOM et al., 1986; SHANE et al., 1986; GLUN-
DER, 1994; WIELICZKO, 1994). Dafur kdnnte eine per-
manente Neuinfektion durch Einschleppen des Erregers
oder die bei Huhnern vorkommenden chronischen Aus-
scheider verantwortlich sein. Es handelt sich hierbei um
einzelne Individuen, bei denen die Kolonisation bzw. In-
fektion nicht selbstlimitierend ist (GLUNDER, 1994; ACHEN
et al., 1998). Campylobacter ist in Legehennenherden
trotz der vorherrschenden Haltung in Kéfigen mit Isolati-
on der Tiere wegen der langeren Lebenszeit im Vergleich
zu Broilern weit verbreitet. Die langere Haltungsperiode
fuhrt zugleich zu einer verlangerten Expositionsdauer und
damit zu steigendem Infektionsrisiko (ROSEF et al., 1984).
Puten-, Enten- und Géanseherden kdnnen ebenfalls als Uber-
wiegend infiziert gelten (WIELICZKO, 1994; GLUNDER u.
WINDHAUS, 1998).

Als Vektoren fur die Ubertragung von Campylobacter kom-
men Kafer (JACOBS-REITSMA et al., 1995 ), FIéhe und
Milben (LINDBLOM et al., 1986), Hausfliegen (SHANE et
al., 1985), Mause (BERNDTSON et al., 1994) und Ratten
(KAPPERUD et al., 1993) in Frage. Ob sie dabei selbst
mit Campylobacter infiziert sind oder durch Faeces von
Végeln kontaminiert wurden (JONES et al., 1991) ist fur
ihre mogliche Funktion als Ubertrager letztendlich uner-
heblich.

Als Risikofaktor fur die Einschleppung von Campylobac-
ter in einen Broilerstall ist die Haltung anderer Haustiere,
wie Hund und Katze und Nutztiere, insbesondere Lege-
hennen und Rinder, in einem gemeinsamen Betrieb an-
zusehen (HALD et al., 2000). Der gemeinsamen Haltung
von Broilern und Schweinen in einem Betrieb wird eine
unterschiedliche Bedeutung beigemessen. Nach Unter-
suchungen von VAN DE GIESSEN et al. (1992) waren
Campylobacter-positive Broiler nachweislich nicht durch
die ebenfalls positiven Schweine desselben Betriebes in-
fiziert worden. Wildvogel sind zu einem hohen Prozent-
satz infiziert und kénnen als Vektor fir die Ubertragung
eine Rolle spielen (GLUNDER et al., 1988).

Personal ist als wichtigster Ubertrager anzusehen und
kann Campylobacter Uber die Kleidung und Schuhe ver-
breiten (LINDBLOM et al., 1986) und sollte daher immer
zuerst, wenn zusétzlich anderes Gefligel oder Schweine
gehalten werden, die Broiler versorgen (KAPPERUD et
al., 1993). Durch das Personal kann Campylobacter spé&-
testens dann in Herden eingetragen werden, wenn die
Tiere fur die Schlachtung zu unterschiedlichen Zeitpunk-
ten herausgefangen werden (HALD et al., 2000).

Versuche, diese epidemiologischen Zusammenhange mit-
tels molekularbiologischer Subtypisierungen zu verifizieren,
lieferten widersprichliche Ergebnisse: STERN et al. (1997)
bestatigten die epidemiologischen Zusammenhange, bei
anderen Autoren stimmten die Isolate von verschiedenen

als Infektionsquellen vermuteten Tierarten genotypisch
haufig nicht mit den Gefllgelisolaten Uberein (JACOBS-
REITSMA et al., 1999; PETERSEN et al., 1999).

BERNDTSON et al. (1995) konnten Campylobacter in der
Luft von Broilerstéllen nachweisen. Sie halten diese Még-
lichkeit der Ubertragung innerhalb des Broilerstalles nicht
fUr bedeutend, wohl aber die der luftgetragenen Konta-
mination zwischen benachbarten Broilerstéllen wahrend
des Reinigungsvorganges.

Die Aufzucht von mehreren Broilerherden nacheinander
auf derselben Einstreu erhoht signifikant das Risiko der
Campylobacter-Kolonisation (MIFLIN et al., 1999). Nach
Untersuchungen von Berndtson et al. (1995) und HALD
et al. (2000) wirkt sich eine besatzfreie Zeit von mehr als
zwei Wochen vor der Neubesetzung eines Stalles gunstig
auf die Besiedlungsraten des nachfolgenden Durchgan-
ges aus. RIVOAL et al. (1999) identifizierten bei einer
Broilerhaltung mit Auslauf den Erdboden als Kontamina-
tionsquelle fur die Campylobacter-positive Herde.

Trankwasser stellt haufig die Infektionsquelle fur Campy-
lobacter dar (ENGVALL et al., 1986; SKIRROW, 1991;
KAPPERUD et al., 1993); Futtermittel kénnen als Vektor
aufgrund der geringen Wasseraktivitat und der geringen
Tenazitat von Campylobacter vernachlassigt werden (JA-
COBS-REITSMA et al., 1995).

Tenazitat: Wahrend des Schlachtprozesses kénnen die
Schlachtkorper von Rind und Schwein durch Kot mit Cam-
pylobacter kontaminiert werden. Eine Korrelation zwischen
der Belastung der Schlachtkérper und dem Produkt im
Einzelhandel ist aufgrund der geringen Tenazitat des Er-
regers nach der Kuhlungs- und Abtrocknungsphase nicht
unbedingt zu erwarten, womit die Pravalenz hier niedri-
ger ist als bei lebenden Tieren (OOSTEROM et al., 1983).
Eine Ausnahme bildet Huhnerfleisch, welches durch die
Ubliche Schlachttechnologie massiver kontaminiert ist als
lebende Tiere (SKIRROW, 1994; SALEHA et al., 1998).
Geflugel und Geflugelfleischerzeugnisse unterscheiden
sich insofern von anderen Fleischsorten, als die beson-
ders kontaminierte Haut wahrend der Herrichtung nicht
entfernt wird, sondern ein Bestandteil des verkaufsferti-
gen Produktes darstellt (IZAT et al., 1988). Dieses findet
seinen Ausdruck darin, dass auf hautfreien Geflugel-
fleischstlcken signifikant weniger Campylobacter spp.
nachgewiesen werden konnten als auf Sticken mit Haut
(UYTTENDAELE et al., 1999). Sicherlich durfte auch das
sofortige Tiefgefrieren verkaufsfertigen Geflugelfleisches
im Gegensatz zum Fleisch anderer Tierarten dazu beitra-
gen, anhaftende Campylobacter zu konservieren. In ei-
ner epidemiologischen Ubersicht von HARRIS et al. (1986)
konnte nicht ein einziger Fall der untersuchten C. jejuni-
und C. coli-Enteritiden beim Menschen auf den Verzehr
von Rind-, Schaf- oder Schweinefleisch zurtickgeflhrt wer-
den.

Campylobacter vermag nur unter den eingangs be-
schriebenen Bedingungen zu wachsen. Ist eine der
Wachstumsbedingungen nicht erfullt, stirbt Campylobac-
ter ab, und zwar um so schneller, je warmer die Umge-
bung ist. Uber die Tenazitat liegen zahlreiche aber meist
nicht systematisch erarbeitete Ergebnisse vor.

Bei geringen Temperaturen (4 °C) und niedriger relativer
Luftfeuchte (< 15 %) kann Campylobacter mehrere Tage
Uberleben. Bei Raumtemperatur (25 °C) sind die Bakteri-
en empfindlich gegen Austrockung und Uberdauerten in
Laborversuchen nur bis zu einer Woche (DOYLE u. RO-
MAN, 1982). Bei Temperaturen von 55 °C vermindert sich
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die Bakterienzahl um eine Zehnerpotenz in einer Minute
oder weniger (DOYLE u. ROMAN, 1981), bei 60 °C fur die
Dauer von 15 Minuten Uberlebte keiner der gepriften
Stamme (KAISER u. SVEDHEM, 1982).

Fur artifiziell inokulierte Allantoisflissigkeit und Eidotter
soll die maximale Uberlebensdauer bei -50 °C 5 Monate
betragen (MOORE u. GRUMBLES, 1958). Aufgrund ei-
gener Erfahrungen scheinen diese Werte aber als zu ge-
ring anzusehen zu sein, da wir Uberlebenszeiten von Cam-
pylobacter, in Magermilch bei -70 °C eingefroren, bis zu 10
Jahren feststellen konnten.

In Oberflachenwasser Uberlebt C. jejuni bei 4 °C maximal 4
Wochen, bei 25 °C 2 - 4 Tage (BLASER et al., 1980). In chlo-
riertem Wasser in Schlachtereien kann Campylobacter je
nach Chlorkonzentration und Proteingehalt des Wasser et-
wa einen Tag Uberleben (LUECHTEFELD u. WANG, 1981)

Mehrere Untersuchungen von Faeces, Einstreu und Darm-
inhalt zeigen, dass Campylobacter im Temperaturbereich
zwischen 4 und 30 °C wenige Tage bis zwei Wochen Uber-
lebt; bei Frost von -20 °C Uberschreitet die Uberlebens-
dauer drei Monate (BLASER et al., 1980; NAIR et al., 1983;
GENIGEORGIS et al., 1985; ALTMEYER et al., 1985).

In tiefgefrorenen (-25 °C) Schlachtkoérpern konnte Cam-
pylobacter nach 5 Wochen nicht mehr nachgewiesen wer-
den (ROSEF et al., 1984). Ahnliche Ergebnisse erziel-
ten PIANTIERI et al. (1985), die nach 30 Tagen in gefro-
renen (-20 °C) Schlachtkorpern Campylobacter nicht mehr
nachweisen konnten, wahrend KAISER und SVEDHEM
(1982) von einer 80 %igen Uberlebensrate in gefrorenen
Schlachtkérpern nach 3 Monaten berichten. Bei Lagerung
von Schlachtkérpern bei einer Temperatur von 4 °C wa-
ren Campylobacter nach 10 Tagen, nicht jedoch nach 30
Tagen nachweisbar (PIANTIERI et al., 1985).

Systematische Untersuchungen (EGEN, 2000) Uber die
Uberlebensdauer erfolgten kurzlich auf verschiedenen,
weitgehend standardisierten Tragern: Aluminium, Glas,
Lindenholz und Staub aus Gefllgelstéallen. Bei diesen Un-
tersuchungen wurden zwei Campylobacter-Stdmme ver-
wendet, von denen angenommen werden kann, dass sie
aufgrund ihrer Persistenz im Kikendarm, ihrer Antikor-
perinduktion (GLUNDER, 1995b u. 1995¢) im infizierten
Huhn sowie anderer in vitro-Eigenschaften als unter-
schiedlich einzustufen sind (WEBER, 2000). Trotz dieser
Unterschiedlichkeit war die Tenazitat beider Stamme weit-
gehend gleich. Als Temperaturen fur die Studie wurden
5, 15, 25 und 37 °C gewahlt, die im Laborsystem unter-
suchten rel. Luftfeuchten betrugen 32, 58 und 78 %. Die
kirzesten Uberlebenszeiten fur alle Trager wurden tber-
wiegend bei 37 °C und einer relativen Feuchte von 78 %
erreicht und betrugen je nach Trager zwischen 0,3 und
1,6 Tagen. Die langsten Uberlebenszeiten wurden bei
5°C und Uberwiegend bei geringer Luftfeuchte von 58
oder 32 % erreicht. Die unter diesen relativ ginstigen Be-
dingungen erzielten Uberlebenzeiten betrugen auf Staub
17 Tage, auf Holz 74 Tage, auf Aluminium 103 Tage und
waren mit 171 Tagen auf Glas am langsten. Mit einer Tem-
peratursenkung um jeweils ca. 10 °C steigt die Uberle-
bensdauer etwa um den Faktor 3. Mit abnehmender Luft-
feuchte um jeweils ca. 20 % relativer Feuchte verlangert
sich die Uberlebensdauer um den Faktor 2 bis 3. Die bei
trockenem Milieu verlangerte Uberlebensdauer wider-
spricht den Erfahrungen anderer Autoren, die meistens
eine verringerte Uberlebensfahigkeit bei zunehmender
Trocknung feststellten. Diese scheinbare Diskrepanz kann
aber auch darauf zurtickzufthren sein, dass in diesen ex-
perimentellen Untersuchungen eine schnelle Antrocknung

erfolgte, die in Analogie zur Lyophilisierung evtl. auch ei-
nen gewissen konservierenden Effekt mit sich gebracht
haben kénnte.

Bekampfung

Die effektivsten MaBnahmen bezUglich der Verminderung
oder dem Freisein von Campylobacter in Tieren und damit
auf Schlachtkérpern mussen in dem Aufzuchtbetrieb er-
griffen werden, in den die Kiken Campylobacter-frei ge-
langen. Dabei gilt es zu bedenken, dass eine Campylo-
bacter-freie Aufzucht von Geflugel heute durch die kon-
sequente Einhaltung von HygienemaBnahmen wie in
SPF-Bestadnden zwar méglich, fur die Geflugelindustrie je-
doch undkonomisch ist (BARROW, 1997). Kontaminati-
onsquellen aus der Umwelt zu eliminieren, ist ebenfalls
aus wirtschaftlichen Grinden nicht praktikabel.

Therapie: Die ersten Ansatze zur Bekampfung der Cam-
pylobacter-Infektion beim Huhn wurden in den 50er Jah-
ren durch die Verabreichung von Antibiotika unternom-
men. Verschiedene Antibiotika fihrten zu einem Behand-
lungserfolg (MOORE u. GRUMBLES, 1958), wobei jedoch
haufig Rezidive auftraten (BISPING et al., 1963; VIELITZ
et al., 1965) und eine dauerhafte Elimination von Campy-
lobacter nicht erreicht werden konnte. Neuerdings durfte
dem Antibiotikaeinsatz auch eine ResistenzUbertragung
auf den Menschen entgegenstehen (DINGER et al., 2000).

HygienemaBnahmen: Epidemiologische Studien haben
gezeigt, dass die strikte Einhaltung von HygienemalBnah-
men die intestinale Campylobacter-Kolonisation nur in Ein-
zelféllen ganzlich zu verhindern vermag (VAN DE GIES-
SEN et al., 1992). In der Regel wird der Eintrag von Cam-
pylobacter in den Bestand nur verzégert (BERNDTSON
et al., 1995).

Die Desinfektion von Schuhen vor Betreten des Stalles
(HUMPHREY et al., 1993) oder die Verabreichung von
chloriertem Trinkwasser im Vergleich zu unchloriertem
(KAPPERUD et al., 1993) konnte den Eintrag von Cam-
pylobacter in die Stélle nicht verhindern. Dagegen zeig-
ten KLEUSKENS et al. (1999), dass nach einer Behand-
lung des Trinkwassers mit einer Mischung aus organi-
schen Sauren keine Campylobacter in Broiler-Herden mehr
nachzuweisen waren. Untersuchungen von CHAVEERACH
et al. (1999) belegen ebenfalls einen bakteriziden Effekt
von organischen Sauren bei unterschiedlichen pH-Wer-
ten in Broilerfutter, ohne jedoch auf die Akzeptanz des
Futters durch die Tiere einzugehen. In anderen Untersu-
chungen konnte wiederum eine Kolonisation mit Campy-
lobacter durch organische Sauren im Futter nicht beein-
flusst werden, allerdings fUhrten die gewéhlten S&ure-
konzentrationen zu Befiederungsstdrungen (GLUNDER et
al., 2000). Auch die Haltung von Broilern auf mit Alumini-
umsulfat bzw. Natriumbisulfat angesauerter Einstreu konn-
te die Kolonisation mit Campylobacter signifikant herab-
setzen (LINE, 1999).

Die Belegung von neuen Stallen im Vergleich zu benutz-
ten, aber gereinigten und desinfizierten Stéllen hat keinen
Einfluss auf die Besiedlung mit Campylobacter (HALD et
al., 2000). Nach Untersuchungen von BERNDTSON et al.
(1995) Uberlebt Campylobacter die Reinigung, Desinfek-
tion und Trocknung zwischen zwei Durchgéangen nicht,
trotzdem wirkt sich nach HALD et al. (2000) eine besatz-
freie Zeit von mehr als zwei Wochen vor der Neubeset-
zung eines Stalles gunstig auf die Besiedlungsraten des
nachfolgenden Durchganges aus.
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Zuchterische MalBnahmen: Obwohl genetische Einflisse
auf die Besiedlungsh&ufigkeit mit Campylobacter (STERN
u. MEINERSMANN, 1989) bekannt sind und auch die Aus-
bildung einer Diarrhd von der Zuchtlinie (SANYAL et al.,
1984) abhangig sein soll, scheinen zlchterische MaB-
nahmen insgesamt als nicht erfolgversprechend in der
Reduzierung von Campylobacter-Infektionen.

Futterung: Die Campylobacter-Ausscheidung konnte bei
Broilern weder durch Form und Zusammensetzung der
Futtermittel (Mehl, pflanzlich oder gemischt) noch durch
reduzierte Futterung (WILLIS et al., 1999), noch durch die
Verabreichung der gebrauchlichen Futterzusatzstoffe Fla-
vophospholipol und Salinomycin (BOLDER et al., 1999)
beeinflusst werden.

, Competitive exclusion flora” Das Konzept der ,,compe-
titive exclusion flora” (CEF) beruht auf der Verabreichung
von Mikroorganismen der Darmflora adulter Tiere an jun-
ge Tiere, um damit einen Schutz gegen pathogene kolo-
nisierende Mikroorganismen zu Ubertragen. Diese Me-
thode wurde zuerst bei der Bekdmpfung von Salmonellen-
infektionen des Huhns angewandt. Folgende Mechanismen
sollen fur die Schutzwirkung verantwortlich sein: Konkur-
renz um Néahrstoffe, Konkurrenz um Adhésion an die Mu-
kosa sowie die Produktion von antibakteriellen Substan-
zen wie Fettsauren und Bacteriocinen (NURMI et al., 1992).
Die in Finnland im Vergleich zu anderen européischen
Landern und Nordamerika um 24 % niedrigere Campylo-
bacter-Pravalenz wird als ein Nebeneffekt des dort weit
verbreiteten Einsatzes von CEF zur Pravention gegen Sal-
monellen angesehen (AHO u. HIRN, 1988).

Die frihe Verabreichung frischer originarer Darm-Mikro-
flora von SPF-Herden unterdriickt oder setzt zumindest
quantitativ die Campylobacter-Kolonisation im Vergleich
zur Kontrolle herab (SOERJADI et al., 1982; SOERJADI-
LIEM, 1984). In zahlreichen verschiedenen Versuchen mit
Caecuminhalt adulter Broiler (SHANKER et al., 1990), mit
»competitive exclusion flora” (SHANKER et al., 1988), mit
einer sogenannten , mucosal competitive exclusion”, die
gezielt die Mucinschicht besiedelt (STERN, 1994), mit
»Mucus-adaptierten sogenannten K-Bakterien” in Kombi-
nation mit dem kommerziellen CE-Produkt Broilact® (AHO
et al., 1992) oder ausschlieBlich mit dem Pr&parat Broi-
lact® (HAKKINEN u. SCHNEITZ, 1999) konnte die Be-
siedlung des Darmes mit Campylobacter allenfalls ver-
z6gert oder quantitativ verringert werden.

Mit verschiedenen, aber eindeutig definierten Bakteri-
enspezies aus der caecalen Mucinschicht adulter Hih-
ner konnte die Besiedlungsrate mit Campylobacter in
Kuken reduziert werden (SCHOENI u. DOYLE, 1992).
Hemmeffekte auf Campylobacter mit definierten Bakte-
rienstdmmen bei in vitro-Versuchen werden durch die Bil-
dung von Sauren wie Milch-, Ameisen- und Bernsteinsaure
erklart (KRAUSSE et al., 1999).

Probiotika und Prébiotika: Probiotika bestehen aus einem
oder wenigen, genau definierten Mikroorganismus-Stam-
men und dienen zur Stabilisierung der Darmflora (WHO,
1994). Sie sind gesundheitsférdernd und -erhaltend und
werden in der Tierern&hrung zur Prophylaxe von Darmer-
krankungen und als Alternative zu Antibiotika als Futter-
mittelzusatzstoffe zur Unterstltzung der Mast v. a. bei Ge-
fligel und Schweinen eingesetzt.

Mit Lactobacillus acidophilus und Enterococcus faecium
lieB sich die Besiedlungsrate mit Campylobacter in Broilern
signifikant herabsetzen (MORISHITA et al., 1997). Auch
WIELICZKO (1995) konnte mit kommerziell erhaltlichen

Probiotika einen gewissen protektiven Effekt erzielen. In
anderen Untersuchungen wiederum konnte durch Ver-
abreichung verschiedener Probiotika, Sauren, Gewdr-
ze, Aromen und Oligosaccharide die Campylobacter-Aus-
scheidung in den Tiergruppen nicht reduziert werden
(GLUNDER et al., 2000).

Die Verabreichung von Saccharomyces boulardii vor dem
Transport konnte den sonst bei Hihnern zu beobachten-
den Anstieg von Campylobacter im Caecum verhindern
(LINE et al., 1997). Dahingegen blieben darauf folgende
Versuche erfolglos, die Kolonisationsrate von Broilern be-
reits vom Beginn der Haltungsperiode an zu minimieren
(LINE et al., 1998).

Als Prébiotika wurden Lactose, Mannose oder Fructooli-
gosaccharide allein oder in Kombination (SCHOENI u.
WONG, 1994) mit definierter CEF-Flora (SCHOENI u.
DOYLE, 1992) verwendet. Alle Kohlenhydrate allein oder
mit den Bakterien verabreicht konnten die Campylobac-
ter-Kolonisation begrenzen. Als Erklarung fur diese Wir-
kung wird eine Hemmung der Adharenz von Campylobac-
ter, ein abgesenkter pH-Wert oder die Beeinflussung der
Darmflora diskutiert.

Kolonisation mit homologen/heterologen Campylobacter-
Stdmmen: In Kolonisationsversuchen mit vierwochigen
Hdhnern mit Campylobacter war nach wiederholter In-
fektion die Ausscheidungsdauer reduziert. Dies wurde
aber auf das inzwischen hohere Alter der Tiere und nicht
auf die Ausbildung einer Immunitat zurtckgefihrt (GLUN-
DER, 1994). Andere Ergebnisse erzielten CAWTHRAW et
al. (1999) mit der von ihnen verabreichten sogenannten
homologen CEF. Sie erreichten bei Kiken, die zuvor mit
Campylobacter kolonisiert worden waren, die Unter-
drickung oder zumindest Hemmung der Ansiedlung ei-
nes zweiten Campylobacter-Stammes.

Neueste Untersuchungsergebnisse von BARROW und
PAGE (2000) zeigen, dass die Prakolonisation von Ein-
tagskiken mit einem C. jejuni-Stamm die Ansiedlung ei-
nes einen Tag spater verabreichten zweiten Stammes im
Einzelfall verhindern kann. In eigenen Untersuchungen
(WEBER, 2000) konnten die Ergebnisse von BARROW
und PAGE (2000) bestatigt werden; darUber hinaus er-
gaben sich Hinweise, welche Stammeigenschaften sich
mit der Fahigkeit zur Verdrangung eines anderen Stam-
mes in Verbindung bringen lassen.

Immunisierung: Da bisher hauptsachlich Untersuchungen
zur Immunreaktion sowie Vakzination beim Menschen und
S&ugetieren vorgenommen wurden, wird darauf nachfol-
gend kurz eingegangen.

Menschen kénnen infolge chronischer Exposition mit C.
Jjejuni eine Immunitat ausbilden; so weisen Kinder in Bang-
ladesh bzw. Zentralafrika nach Infektionen bis zum Alter
von zwei Jahren anschlieBend Antikorper im Serum auf
und erkranken seltener durch Campylobacter (BLASER
et al., 1985; MARTIN et al., 1989). Die verringerte Erkran-
kungssymptomatik nach naturlicher Infektion von Perso-
nen durch regelmaBigen Rohmilchkonsum korreliert mit
einer erhéhten Antikdrperkonzentration im Serum (JONES
et al.,, 1981; BLASER et al., 1983). Diese Beobachtung
wird durch andere Untersuchungen (BLACK et al., 1992)
insofern bestétigt, als freiwillig infizierte Personen nicht an
einer nachfolgenden Belastungsinfektion erkrankten.

Unterschiedliche Praparationen und Applikationsformen
und -wege von Tot- und Lebendvakzinen wurden vor-
zugsweise an der Maus und dem Frettchen vorgenom-
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men und durch Challenge-Infektionen Uberprdft. Sie fuhr-
ten, wenn Uberhaupt, nur zu einem Schutz gegen eine In-
fektion mit dem homologen Stamm. Ein Schutz scheint auf
der Bildung von Antikérpern zu beruhen, die auch mit dem
Kolostrum tbertragen werden (DOLBY u. NEWELL, 1986;
ABIMIKU u. DOLBY, 1987; ABIMIKU et al., 1989; BELL u.
MANNING, 1990; ROLLWAGEN et al., 1993; BAQAR et
al., 1995 u. 1996). Neuerdings konnte eine Subunitvakzi-
ne die Infektionsdauer von homologen und heterologen
Stammen zeitlich verkurzen (LEE et al., 1999).

Beim Geflugel scheint eine immunologische Abwehrre-
aktion bereits im Hihnerembryo stattzufinden, da im
embryonierten Hihnerei die Reisolationsrate inokulierter
Campylobacter mit der Ausbildung von Lymphozyten in
zeitlichem Zusammenhang abnimmt (DAVIDSON u. SO-
LOMON, 1982).

Neuere Untersuchungen (WASSENAAR et al., 1993) zei-
gen, dass Huhner nicht durch maternale Antikdrper vor
einer Besiedlung mit Campylobacter geschitzt werden.
In Eintagskiken sanken die maternalen IgG-Antikorper-
spiegel (MYSZEWSKI und STERN, 1988) nach einer In-
fektion zunachst ab und stiegen spater infolge der Infek-
tion wieder an. Die sekretorischen slgA in der Galle stiegen
kontinuierlich vom Schlupf bis zum 28. Tag an. Diese An-
tikdrper waren jedoch nicht in der Lage, eine Besiedlung
zu beeinflussen oder gar zu verhindern. Andererseits lie3
sich durch eine aktive Immunisierung mit einer Unterein-
heit des thermolabilen E. coli-Toxins und Campylobacter-
Flagellin-Antigenen (KHOURY u. MEINERSMANN, 1993)
ein Abfall der Kolonisierung erzielen.

Nach Immunisierung von Huhnern mit formalin-inaktivier-
tem Antigen kdnnen nach 8 Tagen Antikdrper mit der
Langsamagglutination nachgewiesen werden, nach In-
okulation mit lebenden Campylobacter treten in der Lang-
sam- und Schnellagglutination nachweisbare Antikérper
ab 14 Tagen p.i. auf und sind bis zu 138 Tagen nach-
weisbar (GERLACH und GYLSTORFF, 1967).

Die subkutane Applikation einer Mineral6lvakzine
(SPIERING, 1992) mit Formalin-inaktivierten Campylob-
acter fuhrt innerhalb von einer Woche zu einem deutli-
chen, statistisch signifikanten Anstieg der im ELISA nach-
weisbaren Antikérper. Das Maximum der Antikdrper wird
etwa nach zwei Wochen erreicht. Trotz der ausgepragten
humoralen Antikérpertiter ist die Campylobacter-Aus-
scheidung nach Infektion mit einem heterologen Stamm
nicht und nach Infektion mit einem homologen Stamm nur
unwesentlich beeinflusst.

Eine orale Infektion flhrt ebenfalls zu humoralen Antikor-
pern, die mit dem ELISA und in der Immunprazipitation
nachweisbar sind. Die Bildung humoraler, im ELISA nach-
weisbarer Antikdrper sowie prézipitierender Antikdrper ist
wahrscheinlich durch eine Wechselbeziehung zwischen
Eigenschaften des Campylobacter-Stammes, der zur Be-
siedlung des Darmtraktes geflhrt hat, der Dauer der Be-
siedlung und dem Alter der Tiere zu verstehen (GLUN-
DER, 1994 u. 1995). Dabei sind Antikorper, die durch den
ELISA erfasst werden und préazipitierende Antikérper von-
einander unabhangig.

Schlussfolgerungen

Nach bisherigem Kenntnisstand stellt Gefligelfleisch ei-
ne der bedeutendsten Quellen fur die Infektion des Men-
schen dar. Bisher noch nicht vollstandig geklart ist, ob
Campylobacter fur eigenstéandige Erkrankungen des Ge-

fligels oder als pradisponierender Faktor fur andere Er-
krankungen angesehen werden muss.

Die vielfach formulierte Forderung zur Schaffung Campy-
lobacter-freier Gefligelbestande durfte aus verschiede-
nen Grinden kaum zu realisieren sein. Die Einschleppung
in den Bestand ist durch die weite Verbreitung von Cam-
pylobacter v. a. bei Wildvégeln enorm begunstigt. Die mi-
nimale infektidse Dosis liegt extrem niedrig bei gleichzei-
tig hoher Ausbreitungstendenz im Stall, so dass schon
der Eintrag weniger Keime zur Kolonisation einer ganzen
Herde fahrt. Daher kénnen selbst weitreichende Hygie-
nemaBnahmen kaum greifen. Versuche, mit dem Einsatz
von , competitive exclusion flora”, mit Probiotika oder mit
Totimpfstoffen eine wirksame Bekdmpfung durchzuftihren
waren bisher nicht erfolgreich.

Als vorrangiges Ziel sollte daher angesehen werden, Ver-
fahren zu entwickeln, mit denen humanpathogene Cam-
pylobacter-Stdmme erkannt werden kénnen, um so
moglicherweise deren Verbreitung in Best&dnden zu ver-
hindern, ohne eine grundsétzlich kaum erreichbare
Campylobacter-Freiheit zu fordern. Dann wére eine Be-
siedlung des Geflugels mit nicht humanpathogenen Stam-
men tolerierbar. Ob dieses Ziel mit Tot- oder Lebend-
impfstoffen oder anderen MaBnahmen erreichbar ist, muss
offen bleiben.
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