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1. EINLEITUNG

In der Putenhaltung ist bei der Entwicklung der Tierbestdande ein deutlicher Trend zu
spezialisierten Einheiten mit hohem Produktionsniveau zu sehen. Ursache hierfir ist das
Streben nach effektiven Produktionsmethoden, das sich in genetischen, haltungstechnischen
und fltterungsbedingten Fortschritten niederschlagt. Die Mastleistung der Puten konnte dank
der Ziuchtung und des verbesserten Managements deutlich gesteigert werden. Die volle
Nutzung dieses Leistungspotenzials bei guter Tiergesundheit und hoher Effizienz erfordert
eine kontinuierliche Bedarfsdeckende Versorgung mit Energie und allen essentiellen
Néhrstoffen.

Das Putenfutter ist entsprechend dem jeweiligen Alter und dem Nahrstoffbedarf der Tiere
in sechs Futterphasen (P1 bis P6) unterteilt, die eine optimale Versorgung, als VVoraussetzung
flir ein gesundes Wachstum, gewabhrleisten.

Das qualitativ hochwertige Putenfutter besteht zu 2/3 aus Getreide und zu 1/3 aus
Eiweiltragern sowie lebenswichtigen Mineralstoffen, Spurenelementen und Vitaminen und
wird nach neusten wissenschaftlichen Erkenntnissen gemischt.

Erwahnung verdient des Weiteren der Einsatz von Kokzidiostatika im Futter, der je nach
Wirkstoff und Alter der Tiere in unterschiedlichen Dosierungen erfolgt.

Bei gesundheitlichen Problemen in Putenbestdnden wird gegebenenfalls auch die
Verabreichung von Antiinfektiva erforderlich, wobei Inkompatibilitdten zwischen
Kokzidiostatika und bestimmten Arzneimitteln tierarztlich zu berlcksichtigen sind.

Das strenge Futtermittelrecht in Deutschland gewéhrleistet, dass nur qualitativ einwandfreies
Futter, welches keine verbotenen Stoffe enthdlt, an die Tiere verfittert wird. Aus jeder
Futterpartie werden Proben entnommen und Ruckstandskontrollen durchgefiihrt.

Jedoch konnen trotz allen Fortschrittes und integrierten Sicherheitskontrollen
Fehlmischungen in Futtermittelwerken aufgrund technischen oder menschlichen Versagens
niemals ganz ausgeschlossen werden.



2. ANAMNESTISCHE INFORMATIONEN

Der hier néher beschriebene Fall ereignete sich auf einem landwirtschaftlichen Betrieb mit
insgesamt 29.000 Putenmastpléatzen. Der Betrieb wird im 23-Wochen-Rhythmus mit 7.000
Putenhennen und 22.000 Putenhdhnen der Rasse Big 6 belegt. Es handelt sich um eine
konventionelle Putenhaltung in Offenstéllen. Auf dem Farmstandort in Hofn&dhe werden 3
Putenstédlle mit 7.000 Putenhennen und 13.000 Putenh&hnen beschickt. Ein weiterer
Farmstandort im Feld besteht aus einem Stall mit 3000 m? Stallflache fiir 9.000 Putenhahne.
Nur in diesem Stall kam es im August 2004 pl6tzlich zu erheblichen Tierverlusten innerhalb
weniger Tage. Bei gleicher Wasserversorgung, aber anderer Futtermittelherkunft waren bei
den Tieren des Farmstandortes in Hofndhe keine klinischen und pathologischen Symptome
einer Intoxikation zu erkennen. Es handelt sich um ein Alleinfutter fur Mastputen der Phase 5,
dass im Alter von 14 bis 16 Wochen an Truth&hne verfuttert wird.

In der 14. Lebenswoche der Puten wurde das Alleinfutter fiir Mastputen von der Phase 4
auf die Phase 5 mit Ankunft einer neuen Futtermittellieferung (Samstag) umgestellt. Zum
gleichen Zeitpunkt wurde die Wasserversorgung von Stadtwasser auf ein betriebseigenes
Bohrloch umgestellt, das die Wasserversorgung der betroffenen 9.000 Puten an dem
Farmstandort im Feld Ubernehmen sollte. Dieser Wechsel in der Wasserversorgung war
allerdings auch in den hofnahen Stallungen vorgenommen worden, ohne dass es hier zu
ahnlichen Problemen gekommen war.

Zwei Tage spater (Montag) wurde vom Landwirt ein Riickgang der Futteraufnahme und ein
Anstieg der Wasseraufnahme in der Herde beobachtet. Eine Quantifizierung dieser
Beobachtung war aufgrund eines technischen Defekts kurzfristig leider nicht moglich.

Die Verlustrate stieg auf tdglich ca. 50 Tiere, so dass der Farmleiter um tierarztliche
Unterstiitzung bat.

In den darauf folgenden 72 Stunden (Dienstag, Mittwoch, Donnerstag) stieg die
Mortalitétsrate auf ca. 30 %.

Da unmittelbar nach den ersten Symptomen sowohl die Futter- als auch die
Wasserversorgung wieder umgestellt wurden (Dienstag), gingen die Verluste nach 4 Tagen
bereits auf ca. 30 Tiere pro Tag zuriick (Freitag). Die Wasserversorgung wurde auf
Stadtwasser umgestellt, und die Futtermittellieferung wurde abgesaugt und durch eine andere
Charge ersetzt.

3. KLINISCHE UND PATHOLOGISCHE UNTERSUCHUNGEN

Am 3. Tag nach Einsatz des neuen Mastfutters bot sich wéhrend der Kklinischen
Bestandsuntersuchung folgendes Bild: Bei einer Stalltemperatur von ca. 22° C und einer
auffallig feuchten Einstreu zeigte die Herde ein insgesamt stark verschmutztes Gefieder.
Apathie, Mattigkeit und eine deutlich eingeschréankte Bewegungsaktivitat bestimmten den
ersten klinischen Eindruck von den betroffenen Tieren. Viele verendete Tiere lagen diffus
verteilt auf der feuchten Einstreu. Bei ndherer Inspektion betroffener, aber noch nicht
verendeter Tiere zeigten sich Dyspnoe, zyanotisch veranderte Kopfanhange sowie
dunnflissige, grunliche, teils wéssrig-schleimige Exkremente.



Am 4. Tag nach Einsatz des neuen Mischfutters (es waren unterdessen bereits ca.1.000
Puten verendet) wurden 20 Tiere pathologisch-anatomisch untersucht. Auch an den folgenden
Tagen kamen noch weitere moribunde bzw. verendete Mastputen zur Sektion. In 27 von 30
Féllen bestimmte eine hochgradige Ablagerung von weilllichen, gipsahnlichen, feucht-
schmierigen Substanzen das Sektionsbild. Diese Ablagerungen befanden sich auf dem
Epikard, auf Lunge und Leber sowie anderen serdsen Hauten der Koérperhohle. Auch auf der
Brustmuskulatur und in den ertéffneten Gelenken zeigten sich diese weilllichen, kristallinen
Ablagerungen. Die Nieren waren deutlich geschwollen, stellenweise durchsetzt mit
weillichen Einlagerungen. Die Harnleiter prasentierten sich als stark verdickt, teils angefllt
mit den oben genannten Ablagerungen.

Der aufgrund dieses Sektionsbildes gedufRerte Verdacht einer Harnsdure-Gicht wurde nach
3 Tagen durch einen enzymatischen Test abgesichert, d.h. es handelte sich bei den
Ablagerungen eindeutig um Harnsaure.

Zusammenfassend ergibt der pathologisch-anatomische Befund den Zustand einer Nieren-,
Viszeral- und Gelenkgicht.

4. LABORUNTERSUCHUNGEN

In der Zwischenzeit erfolgten die Entnahmen und Einsendungen diverser weiterer Proben

an verschiedene Laboreinrichtungen. Wegen der vorberichtlichen Informationen (Wasser- und
Futterwechsel) sowie zum Ausschluss eines besonderen infektiosen Geschehens waren
differentialdiagnostisch verschiedene Genesen des Bestandproblems (Infektion, Intoxikation)
abzuklaren.
Die Hauptaufgaben eines hinzugezogenen Tierarztes sind bei einem fltterungsbedingten
Schadensfall einerseits die Begrundung des Verdachts durch eine sorgfaltige
Befunderhebung, und andererseits der Ausschluss von Infektionen durch Kklinische
Untersuchungen, Sektionen und serologische Untersuchungen (KAMPHUES (5)).

Fur die nachfolgenden Untersuchungen wurden Futterproben des Alleinfutters fir
Mastputen der Phase 5 sowohl aus dem Silo als auch aus den Futterschalen im Stall gezogen.
Weiterhin wurden diverse Proben des betriebseigenen Wassers als auch des Stadtwassers
entnommen. Die Probenentnahme erfolgte durch einen vereidigten Sachverstandigen.

In der Putenherde wurden von lebenden Tieren 30 Blutproben und 30 Rachentupfer
entnommen.

Des Weiteren kam Organmaterial wie Herz, Leber, Lunge, Niere, Darm, Muskulatur und
Gelenktupfer von frisch verendeten Puten zur histologischen Untersuchung.

Die Atiologie der Gicht ist nicht einheitlich. Schon bei Eintagskiiken kann Gicht infolge zu
geringer Luftfeuchtigkeit in der Vorbrut auftreten. Ebenso kann ein Wassermangel bei Kiiken
zur Gicht fuhren (FRIES et al. (2)). Weiterhin wirken ein Vitamin-A-Mangel und
Mineralstoffimbalancen nach DAHME und WEISS (1) gichtférdernd. SIEGMANN (7) sieht
hohe Proteingehalte im Futter lediglich als begunstigend an, aber nicht auslésend fir eine
Gicht. Intoxikationen, wie z.B. durch Mykotoxine, Salzsdure, Chlor, Athylenglykol und
Schwermetalle, beschreibt HAPKE (4) als Ursachen fur toxische Tubulonephrosen. Nach



Aussage von DAHME und WEISS (1) kénnen auch zu hohe Gaben an Sulfonamiden und
anderen Antibiotika (Gentamycin, Oxytetracyclin) zu schweren Nierenschadigungen fuhren.

Bei den eingeleiteten Untersuchungen der entnommenen Organproben wird ein
geringgradiger Befall mit E. coli vom Typ O2 festgestellt. Weiterhin kénnen geringgradig
Aspergillen auf der Lunge nachgewiesen werden (siehe Tab. 1). Beide Laborergebnisse sind
als Nebenbefunde zu interpretieren und erklaren also nicht die hohe Mortalitatsrate.

Die weildlich-kristallinen Auflagerungen des Herzbeutels bestanden zu einem erheblichen
Anteil aus Harnséure.

Bei der histologischen Untersuchung der Niere konnen Uratkristalle im Tubuluslumen
festgestellt werden, was den Verdacht der Gicht nochmals bestétigt. Der Muskel zeigt bei der
histologischen Untersuchung vereinzelt hyalin geschwollene und degenerierte Myofibrillen
sowie geringe Rundzellinfiltration. Dieses Ergebnis lasst jedoch nicht den Rickschluss auf
eine lonophorenvergiftung zu.

Wie Tab. 2 zu entnehmen ist, bringen die Ergebnisse der Untersuchungen auf ND, Influenza
und Mycoplasmen kein Anzeichen auf ein besonderes infektioses Geschehen. Auch die
Prifung der Rachentupfer auf Mycoplasmen (PCR-Technik) ergibt keinen spezifischen
Hinweis (siehe Tab. 3).

Tabelle 1: Untersuchungsbefunde zu eingesandtem Sektionsmaterial

Untersuchung Ergebnis
BU E. coli Typ O2 +, B. Proteus
BU mikroaerophil E. coli Typ O2 +
Anaerobier nicht nachgewiesen
Salmonellen nicht nachgewiesen
Pilze Aspergillen +
Histologie Uratkristalle/hyalinschollige

Muskeldegeneration +

weilliche Ablagerungen Harnsaure

Tabelle 2: Untersuchungsbefunde Serologie

Untersuchung Ergebnis

MG/MS (SSA und ELISA) negativ

ND (HAH) normale Impftiter




Influenza (ELISA) negativ

Tabelle 3: Untersuchungsbefunde Rachentupfer

Untersuchung Ergebnis

MG/MS (PCR) negativ

Das Tréankwasser weist hohe Gehalte an aeroben Bakterien mit einer fur Trankwasser eher
untypischen Flora auf. Wie Tab. 4 zeigt, kommt ein Hefengehalt hinzu, der als stark erhéht zu
bezeichnen ist. Beide Ergebnisse konnen allerdings nicht in Zusammenhang mit einer
Vergiftung gebracht werden, die das pathologisch-anatomische Bild einer Nieren-, Viszeral-
und Gelenkgicht zeigt.

Als auffalligste Befunde bei der Untersuchung des Futters sind die hohen Chlorid-, Protein-
und Lysingehalte zu nennen (siehe Tab. 5).

Der Chloridgehalt Ubersteigt tbliche Werte in Alleinfuttermitteln fir Puten der Phase 5 um
etwa das 6fache. Dieser hohe Chloridgehalt verdient besondere Erwahnung, da die parallel
gemessenen Kalium- und Natriumgehalte keine Erklarung dafir bieten. Es ist also eine andere
Chloridquelle zu vermuten.

Der analysierte Proteingehalt von 209 g Rp/kg urspringlicher Substanz ist um etwa 30 g
hoher als Gblicherweise anzutreffende Durchschnittswerte von rund 180 g Rp/kg fur ein
Putenfutter der Phase 5.

Der ungewdhnlichste Befund in der Futteruntersuchung betrifft den Lysingehalt. Hier wurden
45,8 g Lysin/kg Futter ermittelt; ublich sind aber nur 10-12 g Lysin/kg Futter (KAMPHUES
et al. (6)). Kalkuliert man den Gehalt an Lysin, der aus den deklarierten Komponenten
(Getreide und Soja) ins Futter gelangt, so liegt dieser bei rund 7,67 g Lysin/kg Futter. Uber
den deklarierten Anteil an Lysinchlorid kd&men nochmals 3,91 g Lysin/kg Futter hinzu. Somit
wirde rechnerisch insgesamt ein Lysingehalt von 11,58 g/kg zu erwarten sein.

Da der Lysingehalt in den Getreide- und Sojakomponenten eine weitgehend feste Grolie ist,
ist diese Differenz mit dem Zusatz von Lysinchlorid zu erklaren. Rein rechnerisch wére der
Gesamtgehalt von 45,8 g Lysin/kg Futter durch einen Dosierungsfehler um eine Zehnerpotenz
beim Lysinchlorid (statt der deklarierten 0,4889 % an Lysinchlorid dann 4,889 %) zu
erklaren. Diese Fehldosierung von Lysinchlorid erklart dann auch den parallel beobachteten
ungewohnlich hohen Chloridgehalt.

Tabelle 4: Untersuchungsbefunde Wasser

Untersuchung Ergebnis

Sinnenprifung gelblich-trib, Schwebepartikel 1

Kalzium, mg/dl 5,23

Eisen, pg/dl 113,7




Aerobe Bakterien, KBE/g

1 x 10°, Leitkeime: Pseudomonaden/
Staphylokokken

Hefen, KBE/g

1x 10°

Schimmelpilze, KBE/g

nicht nachgewiesen

pH 7,81
Nitrat, mg/I negativ
Nitrit, mg/I negativ
Sulfat, mg/I negativ
Tabelle 5: Untersuchungsbefunde Futter
Untersuchung Ergebnis
Trockensubstanz, g/kg uS 899,4
Rohasche, g/kg uS A4 4
Rohprotein, g/kg uS 208,8 1
Kalzium, g/kg uS 0,19
Magnesium, g/kg uS 1,53
Natrium, g/kg uS 1,02
Kalium, g/kg uS 6,36
Chlorid, g/kg uS 12,2 111
Kupfer, mg/kg uS 22,7
Zink, mg/kg uS 63,6
Selen, mg/kg uS 0,24
Lysin, g/kg uS 45,8 111

Leistungsforderer/Antibiotika

nicht nachgewiesen




Aerobe Bakterien, KBE/g < 10°
Schimmelpilze, KBE/g < 10° Aspergillen
Salmonellen, KBE/g nicht nachgewiesen
Clostridien, KBE/g nicht nachgewiesen
alpha-Tocopherol, mg/kg uS 60

Retinol, IE/kg uS 0788

Vitamin D3, IE/kg uS 2300

Ochratoxin A, ug/kg 1,63

5. DIFFERENTIALDIAGNOSEN

lonophorenintoxikation (Monensin)
Da histologisch keine hochgradige hyalinschollige Muskeldegeneration nachgewiesen wurde,
und im Futter Monensin qualitativ nicht nachweisbar war, scheidet eine lonophorenvergiftung
aus.

Vitamin D3-Uberschuss
Eine Vitamin D3-Intoxikation kommt in diesem Fall nicht in Frage, da es sich bei den
weilllichen Ablagerungen nicht um Verkalkungen handelte.

Inkompatibilitaten zwischen Futtermittelzusatzstoff (z.B. Monensin) und Therapeutikum
(z.B. Sulfonamide)
Da sich zum Zeitpunkt des Schadensfalls kein Therapeutikum und auch kein
Kokzidiostatikum im Einsatz befand, ist diese Differentialdiagnose nicht die Ursache des
Falls.

Natriumintoxikation
Weder ein salziger Geschmack des Futters, noch erhohte Natriumgehalte des Futters sprechen
flir eine derartige Intoxikation.

Infektiose Nierenschadigungen
Nieren spezifische Infektionen konnten labordiagnostisch nicht nachgewiesen werden.
Ebenso erfolgte keine infektidse Ausbreitung einer Erkrankung auf die anderen Stélle in
Hofnéhe.



6. ERGEBNISSE

Die Analysedaten zum Futter belegen in dem betroffenen Putenbestand eine massive

Fehldosierung von Lysin im Kraftfuttermittelwerk mit entsprechenden Konsequenzen fiir den
Stickstoffgehalt sowie fiir den Chloridgehalt. Der Zusatz von Lysin als L-Lysin-
Monohydrochlorid erkléart den ungewdhnlichen Chloridgehalt.
Vor dem Hintergrund einer 10fachen Uberdosierung des Futterzusatzes Lysinhydrochlorid ist
es im Tierkorper zu einer Harnséureakkumulation in dem beschriebenen Ausmall gekommen.
Die absorbierte Aminosdure Lysin gelangt Uber die Pfortader zur Leber, dem Hauptorgan fur
die Umsetzung der Aminoséuren. Im Proteinstoffwechsel laufen Proteinsynthese und
Proteolyse nebeneinander ab. Gibt es eine Akkumulation von Aminosauren aufgrund einer
Uberdosierung im Futter, versucht der Kérper zunéchst die Aminosauren abzubauen. Dabei
wird das Kohlenstoffgertst zur Energiegewinnung herangezogen, und das freiwerdende
Ammoniak muss entgiftet und aus dem Korper entfernt werden. Das erfolgt Uber die Synthese
von Harnsdaure beim Gefligel. Wird vermehrt Harnséure gebildet, ist die Gicht dann das
Resultat eines erhohten Harnsduregehaltes des Blutes und &ufert sich in Form wvon
Uratablagerungen.

Der Ansatz von Protein, d.h. von Aminosauren setzt ein entsprechend ausbalanciertes
Aminosdurenmuster im Futter voraus. Sind alle Aminosduren im richtigen Verhaltnis
vorhanden, so kann ein Proteinansatz im genetisch vorgegebenen Malie realisiert werden.
Eine dariiber hinausgehende Aufnahme von Protein oder einzelnen Aminosauren zwingt den
Organismus zur Elimination des uberschiissigen Stickstoffs. Bei der hier im Uberschuss
vorhandenen Aminosédure Lysin handelt es sich um die o,e-diamino-capronséure, bei deren
Verstoffwechselung je Molekil zwei Aminogruppen (NH,) anfallen. Die forcierte Bildung
von Harnséure ist unter diesen Bedingungen allzu verstandlich.

Die Frage ist allerdings, warum die Harnsdure nicht einfach ausgeschieden wurde, wo doch
Wasser unbegrenzt verfugbar war. Hier sind mehrere Erklarungen mdglich bzw. zu
diskutieren. Zum Einen zeigten die Harnleiter Veranderungen in Form von Schwellungen und
Lumenausfullungen durch Uratkonkremente, die rein mechanisch Abflussstorungen bewirkt
haben kdnnten. Zum Anderen kdnnten Stérungen im S&ure-Basen-Haushalt induziert worden
sein, die eine verminderte Elimination von Harnsaure zur Folge haben kénnten. Schlieflich
waére es denkbar, dass unter den Bedingungen einer parallel hohen CI'-Belastung die Chlorid-
Exkretion Vorrang hat vor der Harnsaure-Ausscheidung. Sowohl furr die Harnsaure- als auch
fur die Chlorid-Exkretion wird in der Niere beispielsweise Kalium benétigt, das aber nur in
ublicher Konzentration im Futter enthalten war. Da keine entsprechenden diagnostischen
Futterungsversuche mit einer parallelen Belastung von Lysin und Chlorid vorgenommen
wurden, bleibt die Ursache flr die nicht ausreichende Harnsdureelimination letztlich
ungeklart.

Festzuhalten ist allerdings, dass es mit Umstellung auf ein normales Mastfutter zu einer
Normalisierung des Gesundheitsstatus kam, und dass bei der Schlachtung der verbliebenen
Putenhdhne keine Uratablagerungen mehr festgestellt werden konnten, so dass es sich um
reversible Storungen der Harns&ureelimination gehandelt haben muss.

Lysin gehort zu den vier Eckaminoséuren. Es handelt sich um eine basische, essentielle
Aminosdure. In Rationen fir Gefligel sind im Allgemeinen die schwefelhaltigen
Aminoséuren Methionin und Cystein erstlimitierend, in Rationen fiir Schweine das Lysin.
Tierische Proteine, wie Muskel-, Milch- und Eiprotein sind durchweg reich an Lysin. Von den



pflanzlichen Proteinen sind Getreidearten lysinarm, wahrend z.B. Sojaschrot reich an Lysin
ist. Lysin ist Eiweil3baustein und Bestandteil zahlreicher Enzyme. Besondere Bedeutung im
Stoffwechsel hat die Aminosaure bei der Bildung kollagener Gewebe, bei der Verkndcherung
und als Bestandteil von Nucleotiden im Zellkern bei der Zellteilung. Die Aminoséure wird
fermentativ durch Mikroorganismen hergestellt, sofern die Rohstoffe Melasse, Zucker,
starkehaltige Produkte sowie Stickstoffquellen vorhanden sind.

Puten haben entsprechend ihrer hohen Wachstumsgeschwindigkeit einen hdheren
Aminosdurebedarf als anderes Mastgefliigel. Im Alleinfutter fiir Puten der Phase 5 liegen die
Empfehlungen flr den Rohproteingehalt bei 18,0 % und fir die Lysinversorgung bei 1,10 %.

Die Deckung des Aminoséaurebedarfs der Puten ist ohne den Zusatz von Aminosauren zum

Futter nur unter erheblicher Eiweiliiiberversorgung mdglich, da die Menge an hierfur
notwendigem Eiweil sich nach dem Bedarf an limitierenden Aminoséuren und deren Gehalt
in den verwendeten Futtermitteln richtet. Der Einsatz von Aminosduren im Mischfutter fir
Puten sichert einen hohen Gewichtszuwachs mit glnstiger Futterverwertung bei insgesamt
niedrigen Kosten und erlaubt die volle Ausschépfung des genetischen Leistungspotentials der
Puten. Gleichzeitig wird nach Aussage von HAFFNER et al. (3) die immer mehr in den
Blickpunkt des offentlichen Interesses riickende Umweltbelastung reduziert und die
Tiergesundheit verbessert.
L-Lysin-Monohydrochlorid, = die  Handelsform  der = Aminoséureergdnzung  flr
Mischfuttermittel, ist auf der Positivliste fur Einzelfuttermittel aufgefiihrt. Die Bereitstellung
von Aminosauren in ausreichendem Umfang und in standardisierter Konzentration ermdglicht
es einerseits, das Aminosaurespektrum jeder Ration dem Bedarf der Puten zu vertretbaren
Kosten anzupassen. Andererseits birgt die Aminoséureerganzung, wie in dem dargestellten
Vergiftungsfall bei Uberdosierung auch eine groRe Gefahr.

Die Putenherde ist an dem beschriebenen Farmstandort im Feld mit den verbliebenen
6.000 Hahnen normal bis zur 21. Lebenswoche weiter gemastet worden. Bei Schlachtung
erreichten die abgelieferten Tiere ein Lebendgewicht von durchschnittlich 19,69 kg, was ca. 1
kg unter dem Sollgewicht der BUT-Liste fur das Lebensalter liegt. Am Schlachthof waren zu
keinem Zeitpunkt Spuren von Uratablagerungen an den Schlachtkdérpern bzw. auf den
Eingeweiden mehr zu erkennen, so dass davon ausgegangen werden kann, dass die Tiere
wéhrend der verbliebenen sieben Wochen die kreideartigen Harnsdueablagerungen
vollstandig resorbiert haben. Der Anteil verworfener Tierkorper und Tierkorperteile lag im
Durchschnitt bei 2,02 %, was bei einer Hahnenherde durchaus als gut zu bezeichnen ist.

7. ZUSAMMENFASSUNG

In einem Putenmaststall mit 9.000 Putenhdhnen im Alter von 14 Wochen ereignete sich
nach Umstellung der Wasserversorgung auf ein betriebseigenes Bohrloch sowie im Anschluss
an den Futterwechsel von der Phase 4 auf die Phase 5 ein Schadensfall, bei dem die Atiologie
zuné&chst vollkommen unklar war. Die Mortalitatsrate stieg innerhalb von 72 Stunden auf ca.
30 % der Herde. Bei verringerter Futteraufnahme und erhohter Wasseraufnahme war eine
grinliche, wassrig-schleimige Diarrhoe zu beobachten. Der pathologisch-anatomische Befund
der sezierten Tiere zeigte eine Nieren-, Viszeral- und Gelenkgicht. Zur Ursachenanalyse
wurden Proben des Alleinfutters fur Puten, Wasserproben, Blutproben, Rachentupfer sowie



diverse Organproben der verendeten Puten entnommen und in verschiedenen Laboren
untersucht. Wahrend der ersten eingeleiteten Untersuchungen konnte bereits bestétigt werden,
dass es sich bei den gipséhnlichen, weillen Ablagerungen um Harnsdure, also ein Endprodukt
des N-Stoffwechsels, handelte. Auf der Suche nach dem nephrotoxischen Agens brachten die
bakteriologischen und virologischen Untersuchungen sowie die Mycoplasmen-Analyse keine
Ergebnisse, die diese Art der Nierenschadigung hatten erklaren kénnen. Auch die Ergebnisse
der Wasseruntersuchungen waren étiologisch ohne Bedeutung. Die geringgradig erhéhten
Proteinwerte und die hochgradig erhéhten Chloridgehalte im Futter konnten erst zugeordnet
werden, als die Aminosaure Lysin untersucht wurde und ebenfalls zu hohe Analysewerte
ergab. Ursache des Schadensfalles war eine massive Fehldosierung von L-Lysin-
Monohydrochlorid im Futtermittelwerk, die die Harnsaureakkumulation im Tier hervorrief.

8. SUMMARY

At a turkey farm with 9.000 14-week-old turkey hens, a case of poisoning occurred after
changing the water supply to a borehole belonging to the establishment as well as following a
change of feed from phase 4 to 5. The cause of the poisoning incident was completely
unknown to start with. The mortality rate rose within 72 hours to approx 30 % of the flock.
Upon reduced feed intake and increased water intake, green, watery, slimy diarrhoea was
observed. The anatomical-pathological findings at necropsy showed gout of the kidneys,
viscera and joints. In order to analyse the cause, samples of the multi-purpose feed for
turkeys, water samples, blood samples, throat swabs as well as diverse samples of the organs
from dead animals were taken and examined in different laboratories. During the first
examinations, it was possible to confirm that the gypsum-like white deposits were uric acid,
in other words an end-product of nitrogen metabolism. In the search for a nephrotoxic agent,
the bacteriological and virological examinations as well as the mycoplasma analysis led at
first to no conclusive results which would have explained this type of renal damage. The
results of the water analysis were also inconclusive with regard to the aetiology of the
poisoning. The low level of raised protein values and the high level of increased chloride
content in the feed could first be related after the essential amino acid lysine was analysed,
which resulted in values which were also too high. The cause of the alimentary poisoning was
a massive incorrect dosage of the feed auxiliary substance L-lysine monohydrochloride at the
feed stuff manufacturer, which had caused the accumulation of uric acid in the bodies of the
animals. The surviving turkeys were able to completely absorb the urate deposits again prior
to them being slaughtered.
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