Nicht langer mehr nur exotische Erkrankung

Blauzungenkrankheit jetzt auch in Deutschland

GroRtierpraxis 7:10, 418-427 (2006)

Die Globalisierung verdndert nicht nur das Wirtschaftsleben unseres Planeten, sondern auch
die Verbreitung von Tierkrankheiten. Der politisch und ékonomisch sinnvolle zunehmende
Abbau von Handelsbarrieren fiihrt oft (ungewollt) zur Gefdhrdung einheimischer Tierpopula-
tionen durch ehemals exotische Krankheiten. Auch der zunehmende Personenreiseverkehr
kann Anteil an der Etablierung von Krankheiten in Gegenden haben, in denen sie vorher nicht
vorhanden waren. Mdglicherweise trédgt auch eine globale Erwédrmung zur verédnderten Tier-

seuchensituation bei.

Definition

Die Blauzungenkrankheit (Blue-
tongue oder Bluetongue Disease) ist
eine nichtkontagitse, hauptsach-
lich akut verlaufende, saisonge-
bundene, seuchenhaft auftretende,
durch Insekten Ubertragene Virus-
erkrankung der Schafe, Ziegen,
Rinder und wildlebenden Wieder-
k&uer. Sie gilt als fur den Menschen
ungefahrlich (Mayr 1984, Anonym
2006). Die Krankheit ist charakteri-
siert durch Fieber und Zirkulati-
onsstérungen, die zu Hyperdmien
der oralen und nasalen Schleim-
haute, Lippenddemen mit nachfol-
genden gangrandsen Rhinitiden,
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Maulschleimhautulzerationen, Klau-
enentziindungen und Veranderun-
gen der Skelettmuskulatur fiihren
(Mayr 1984).

Abweichendes Bild

Derartig schwere Symptome wur-
den bei den aktuellen Krankheits-
féllen in Deutschland nicht festge-
stellt. Das klinische Bild ist eben
sehr variabel, inshesondere bei Rin-
dern und Ziegen sind sehr milde
bzw. asymptotische Verlaufe mog-
lich. Gleiches gilt fur Wildwieder-
ké&uer, denen in Endemiegebieten
eine Reservoirfunktion zukommt
(Conraths 2006).

Historie

Die Blauzungenkrankheit der Schafe
wurde 1876 erstmals in Stidafrika be-
schrieben (Anonymus 1876-1877).
Hutcheon (1881, 1902) bezeichnete die
Erkrankung als “Fever” bzw. als “Mala-
rial catarrhal fever of sheep” Die
Krankheitsbezeichnung “Bluetongue
Disease” stammt von Spreull (1902), der
auch nachwies, dass sich die Krankheit
durch ein zellfreies Blutfiltrat Gbertra-
gen lasst. Theiler (1906) vermutete des-
halb, dass die Erkrankung durch ein
Virus verursacht wird, was spéter besté-
tigt werden konnte. AulRerhalb Afrikas
trat die Krankheit erstmals 1949 auf
Zypern auf (Gambles 1949), wahr-



scheinlich wurde sie dort aber bereits
1924 beobachtet (Sellers 1975). Uber
den ersten Ausbruch in den USA (Te-
xas, 1948) berichteten Hardy und Price
(1952). In Zentraleuropa (Portugal und
Spanien) wurde die Krankheit erstmals
von Lopez und Sanchez Botija beob-
achtet und 1958 beschrieben.

Erreger

McKercher et al. (1953) isolierten in
Kalifornien das Virus der Bluetongue
Disease (BTD) und erkannten es als
Krankheitsausléser. Das Bluetongue-
virus (BTV) gehort zu den Orbiviren,
Familie der Reoviridae (Gorman et al.
1983). Von dem Virus sind bislang 24
Serotypen bekannt, wobei der Serotyp
durch das Protein VP2 der duReren
Virusschicht bestimmt wird. Neue Va-
rianten des BTV entstehen durch Re-
assortement der Gensegmente zwi-
schen den Serotypen (Samal et al.
1987) sowie durch genetischen Drift
(Sugiyama et al. 1982).

Gegeniiber Umwelteinflissen ist
der Krankheitserreger sehr resistent.
Er ist stabil gegeniiber Ather- und
Chloroformbehandlung (Svehag et al.
1966). In flissigem Stickstoff bleibt
BTV in Sperma tiber Monate, in defi-
briniertem, konservierten Blut bei
Raumtemperatur sogar 25 Jahre in-
fektios (Neitz 1948). Empfindlich ist
das Virus gegeniiber jodhaltigen Des-
infektionsmitteln (Hubschle 1979)
und 3%iger Formalinldsung. Erhitzen
auf 60 °C in Blut bei Zugabe von
70%igem Ethylalkohol, Natronlauge
oder 3%iger Wescondynldsung fuhrt
zur vollstandigen Inaktivierung (Mc-
Crory etal. 1959).

Vektoren

BTV wird in erster Linie von Culico-
ides-Arten  (Gnitzen) Ubertragen.
Auch Stechmiicken (Culicidae; An-
onym 2006) und Zecken (z.B. Ornitho-
dorus cariaceus) konnen als biologi-
sche Vektoren fungieren (Mellor und
Boorman 1995), spielen aber (neben
Moskitos) eine eher untergeordnete
Rolle (Baumgartner 2006).

Die Gattung der Culicoides gehort
zur Familie der Ceratopogonidae in der

Ordnung der Diptera (Malloch 1917).
Der Lebenszyklus von Gnitzen der Gat-
tung Culicoides vollzieht sich in meh-
reren Stufen: Vom Ei entwickeln sie
sich tber vier Larvenstadien zum Ima-
go. Die Dauer der Larvenstadien héngt
von ihrer Art und den Umweltbedin-
gungen — vor allem der Temperatur —
ab. In gemaRigtem Klima kann das
Larvenstadium einige Monate dauern,
waéhrend die Entwicklung zum Imago

Die Antigenstruktur von BTV
Ist Aul3erst variabel.

in heilen Klimaten nur wenige Tage
bendtigt (Blanton und Wirth 1979). Als
Imago leben Culicoides-Arten zwi-
schen zehn und 90 Tagen. Ma@nnchen
ernahren sich von Pflanzensaften,
Weibchen von Warmbluterblut (Reh-
bein 2006). Da pro Eiablage eine Blut-
mahlzeit benétigt wird, richtet sich die
Haufigkeit der Blutentnahme nach der
Geschwindigkeit der Entwicklung der
Eier in der Miicke. So sticht ein Culico-
ides-Weibchen der Gattung C. varii-
pennis sonorensis bei einer Umge-
bungstemperatur von 30 °C alle drei
Tage, wahrend bei 13 °C nur alle 14
Tage eine Blutmahlzeit erfolgt (Mullens
und Holbrock 1991).

Das FLI geht nach Conraths (2006)
davon aus, das potentiell alle in
Deutschland vorkommenden Culico-
ides-Arten als Vektoren in Betracht
kommen. Ein Katalog der in Deutsch-
land gefundenen Arten findet sich bei
Stark und Menzel (1999). Demnach
kommen in Deutschland mehr als 80
Arten aus der Gattung Culicoides vor.
Es bedarf also keiner Temperaturerho-
hung daftir, dass Culicoides bei uns in
Erscheinung tritt. Sie sind schon lange
da und wurden von Olbrich (1987) so-
wie von Olbrich du Liebisch (1988) un-
tersucht. VVon den Arten, bei denen eine
Ubertragung nachgewiesen wurde
(Koslowsky 2002) kommt lediglich C.
nubeculosus in Deutschland vor. Fir C.
pulicaris, eine Art, die ebenfalls in
Deutschland vorkommt, gibt es Hin-
weise auf eine mogliche Beteiligung an
der Ubertragung von BTV. Die auch in
Deutschland vorkommende C. obsole-
tus wurden Virusisolation und Labor-
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infektionen mit BTV gezeigt. Weiterhin
kommt in Deutschland C. impunctatus
vor. Bei dieser Art wurden Laborinfek-
tionen mit BTV durchgefiihrt. Am 13.
September 2006 wurden in Deutsch-
land bei Gnitzen erstmals BTV nachge-
wiesen. Eine Bestimmung der Gnitzen-
Art steht noch aus (Conraths 2006).

Fir das geographische Vorkommen von
Culicoides spp. ist hauptsachlich die
Temperatur verantwortlich. Auch flr
die Verbreitung von C. imicola ist es
wahrscheinlich, dass die Nordgrenze
durch den Temperaturabfall in sid-
nordlicher Richtung definiert wird
(Baylis und Rawlings 1998). Demnach
z6gen Temperaturerhdhungen im Rah-
men einer globalen Erwérmung auch
eine Verénderung der Verbreitungs-
grenzen von Culicoides spp. nach sich.
Nach Hughes (2000) hat eine Tempera-
turerhdhung von 2 °C eine Nordver-
schiebung der Verbreitungsgrenzen von
Insekten von ca. 200 km zur Folge.

Die meisten Culicoides-Arten ben6-
tigen flr ihre Vermehrung Wasser. Die
Weibchen legen ihre Eier bevorzugt in
nassen, mit organischen Stoffen ange-
reicherten Boden oder Schlamm, wo
sich auch die Larven entwickeln. In En-
demiegebieten konnte deshalb mit Me-
liorationsmafRnahmen zu einer Verklei-
nerung der Gnitzenpopulation beigetra-
genwerden.

Vorkommen

Die zu Ende des 19. Jahrhunderts erst-
mals in Stidafrika beobachtete Krank-
heit konnte sich in den folgenden Jahr-
zehnten auf ganz Afrika, Israel, Syrien,
Turkei, Zypern, Griechenland, Portugal,
Spanien, Amerika von der Grenze USA/
Kanada bis Paraguay, Pakistan, Indien,
China und Australien ausbreiten. BTD
verbreitete sich in Stidafrika mehr und
mehr mit dem Import europdischer
Schafrasse, die empfanglicher fur das
Virus sind, als afrikanische oder asiati-
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sche Rassen (Bowne 1971).

Das propagierte Verbreitungsge-
biet der Blauzungenkrankheit zwi-
schen 40 Grad nérdlicher und 35 Grad
sudlicher Breite, d.h. warme, insbe-
sondere feuchtwarme Regionen ent-
spricht so nicht mehr der Realitét.
Trotzdem kann man nach Gibbs und
Greiner (1994) weiterhin vier Zonen
unterscheiden:

1. Eine endemische Zone: Hier sind
das ganze Jahr Uber Infektionen
nachweisbar.

2. Eine epidemische Zone: Hier gibt es
jahrlich oder in etwas langeren
zeitlichen Abstanden Krankheits-
falle.

3. Eine inkursive Zone: Die Krankheit
tritt nur sporadisch auf,

4. In der vierten Zone ist die Krank-
heit noch nie aufgetreten und ein
Auftreten auch sehr unwahr-

scheinlich, falls sich die Tempera-
turen durch die globale Erderwar-
mung drastisch &ndern.

1998 wurde BTD nach 19 Jahren erst-
mals wieder in Europa gemeldet und
zwar auf den griechischen Inseln Kos,
Rhodos und Samos (OIE 1998). Ende
1999 kam es zu weiteren Erkrankun-
gen (von Rindern) in Griechenland,
Bulgarien und der Tlrkei (Mellor et al.
2000), 2000 auf Sardinien, Menorca,
Korsika, 2001 wieder in Bulgarien so-
wie im gesamten ehemaligen Jugosla-
wien. Durch mit BTV kontaminierte
Vakzinen wurden in den USA auch
Hunde infiziert; ferner sind BTV-An-
tikorper bei wildlebenden Karnivoren
nachgewiesen worden (Dirksen 2006).

Anfang September 2006 stellte
sich die Situation wie folgt dar: der
Erreger wurde in 156 Fallen nachge-

wiesen. Davon entfielen 67 auf Belgi-
en, 56 auf Deutschland, 31 auf die
Niederlande und zwei auf Frankreich.
Am 13. September hatte sich die Zahl
in Deutschland auf 68 Falle und zwei
Verdachtsfélle erhoht. Mit weiteren
Féllen ist zu rechnen (Coraths 2006).
Es ist aul3erdem gelungen, den Se-
rotyp zu ermitteln, es handeln sich um
den Typ 8. Diese Erkenntnis ist inso-
fern erstaunlich, als dieser Serotyp
zwar in Afrika, Indien, Pakistan und
Stidamerika vorkommt, aber nie zu-
vor in Europa festgestellt wurde. Die
Mucke (Gnitze), die normalerweise
den Serotyp 8 Ubertragt, Culicoides
imicola, ist in Europa (bislang) nicht
heimisch. Ob es hier zu einer Mutati-
on, die ein Uberleben in unseren Kli-
maten maglich macht, von Virus oder
Vektor gekommen ist, bleibt vorerst
ungeklart. Die Etablierung des Infek-
tionszyklus in unseren Breiten kdnnte
durch die klimatischen Bedingungen
vor Ort und die hohen Temperaturen
im Juli 2006 begiinstigt worden sein.

Ubertrager der BTD sind in der
ersten Linie Culicoides-Arten

Fur Conraths (2006) erscheinen fol-
gende Einschleppungswege fir BTV
Serotyp 8 moglich:

= Einschleppung infizierter Culicoides
durch importierte Tiere oder Waren

= Einschleppung infizierter Tiere durch
illegalen Tierhandel

= Einschleppung infizierter Tiere durch
legalen Handel (eher unwahrschein-
lich wegen der Quaranténe- und
Untersuchungsvorschriften

= Einschleppung infizierter Culido-
ides mit dem Wind (unwahrschein-
lich wegen der bekannten Verbrei-
tungsgebiete von BTV-Serotyp 8).

Epidemiologie

BTD ist eine vektorlbertragene
Krankheit. Die Ansteckung erfolgt in
allererster Linie Uber virusbehaftete

Miicken aus der Familie der Cullico-
ides. Bewiesen ist die Ubertragung bei
sieben von Uber 1.400 Culicoides-Ar-
ten und zwar bei C. actoni, C. brevita-
ris, C. fulvus, C. imicola, C. insignis,
C. nubeculosus und C. variipennis
(Koslowsky 2002).

Zwischen klimatischen Faktoren
und der Inzidenz von BTD besteht eine
starke Abhangigkeit (Ward 1996). Die
Micken haben ein besonderes klima-
tisches Anforderungsprofil. Beson-
ders aktiv sind die Micken, wenn das
Wetter warm, feucht und windstill ist
(Standfast und Dyce 1972).

Das BTV kann nur unter bestimm-
ten klimatischen Bedingungen tber-
wintern:

1. Die durchschnittliche Tageshdchst-
temperatur im kaltesten Monat
muss mindestens 12,5 °C betragen.

2. Mindestens 45 % der Tageshochst-
temperaturen mussen bei >13 °C
liegen

3. Der “weighted degree day value”
(WDDV*) muss mindestens 1,35 be-
tragen.

4. Hochstens 40 Tage im Jahr diirfen
eine Maximaltemperatur von<13°C
aufweisen, davon hochstens zehn
Tage direkt aufeinander folgend.

Falls die oben genannten Bedingun-
gen erfillt sind, macht auch eine
kurzfristige Temperaturerniedrigung
in den Minusbereich das Uberleben
der Viren nicht unmdglich (Sellers
und Mellor 1993).

Wenn nun in Deutschland Culi-
coides-Arten auftreten, hat dies wenig
oder nichts mit einer propagierten
globalen Erwdrmung zu tun, sondern
mit der Anpassung Culicoides spp. an
niedrigere Temperaturen (Gibbs und
Greiner 1994). Die Autoren bezeich-
nen beispielsweise die nach Europa
verschleppten C. imicola als “out ri-
ders” bzw. “pioneers”, deren Genpol
einem Shifting unterliegen kann.

In Gebieten, in denen im kaltesten
Monat durchschnittliche Maximal-

* Berechnung des WDDV (jeweils fiir einen Monat): Tageshdchsttempera-turen von 18 — 29 °C bekommen eine Punktzahl
von 6, Tageshdchsttemperaturen von 13 — 17 °C eine Punktzahl von 1 bis 5. Anschliefend wird die Gesamtpunktzahl
durch die Anzahl der Tage des Monats geteilt.
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temperaturen zwischen 12,5 °C und
18 °C herrschen, wird die Pravalenz
der BTD von der Dichte der Rinder be-
stimmt.

Das Vorkommen von Culicoides spp.
in Deutschland ist seit langem bekannt,
auch Krankheiten, die der Befall von
Haustieren auf der Weide mit diesen Ar-
thropoden auslésen kann (z.B. “Som-
merekzem” bei Pferden). Ob BTV-Infek-
tionen unter den Bedingungen gemé-
Rigter Temperaturen endemisch werden
kdénnen, bleibt abzuwarten. Eigentlich
sollten wir Vorsorge treffen, dass dies
nicht geschehen kann, indem wir vira-
mische Tiere toten und die Exposition
naiver Tiere mindern (Aufstallen, mit
bestimmten Pyrethroiden behandeln,
impfen; Conraths 2006).

Die Verbreitung kann auf unter-
schiedlichen Wegen erfolgen: Die
Micken koénnen aktiv nur Kkleinere
Strecken Uberwinden (Sellers 1980),
passiv mit dem Wind aber Uber sehr
weite Strecken (moglicherweise bis
700 km; eher aber bis maximal 200
km) mitgetragen werden. Zudem ist
eine aktive Migration durch Wirte
oder eine Verbreitung durch Tier-
transporte moglich (Sellers 1992).
Eine mechanische Ubertragung durch
Arthropoden, z.B. durch die Schaf-
lausfliege Melophagus ovinus wurde
von Luedke et al. (1965) nachgewie-
sen. Jones et al. (1981) weisen auf die
Mdoglichkeit der iatrogenen Ubertra-
gung durch viruskontaminiertes In-
strumentarium Spritzen hin. BTV
kann auch transspermal Ubertragen
werden, allerdings nur wahrend der
Viramie (Bowen et al. 1983).

Das Virus der Blauzungenkrank-
heit ist blutzellassoziiert, und zwar ge-
bunden an Monozyten, Lymphozyten
und Erythrozyten und das Vorkom-
men von Viren in mononuklearen
Zellen erméglicht dem BTV das Uber-
winden der Plazentaschranke (Osburn
1994).

Fleisch, Milch und Milchprodukte
infizierter Tiere spielen bei der Weiter-
verbreitung der Krankheit keine Rolle.
Durch den Import infizierter Tiere
werden zwar direkt keine anderen Tie-
re angesteckt, wenn im Importland je-
doch potenzielle Vektoren vorkom-

men, kdnnen diese infiziert werden
und so die Seuche weiter verbreiten.
Deshalb hat die O.I.E. ein Importverbot
aus betroffenen Gebieten erlassen.
Auch Tiere, die mit dem Virus in Kon-
takt gekommen sind und Antikorper
aufweisen, dirfen nicht international
gehandelt werden (Anonym 2002).

Zur weiteren Ausbreitung von
BTD in Deutschland bedarf es keiner
Temperaturerhn6hung.

Pathogenese

BTD ist eine infektidse nicht konta-
giose Erkrankung von Schafen, Zie-
gen, Wildwiederkauern und Rindern.
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Die Inkubationszeit betragt drei bis
zwolf Tage (durchschnittlich 6 — 9
Tage).

Normalerweise nimmt das Culico-
ides-Weibchen den BTD-Erreger bei

der Blutmahlzeit auf. Abb. 2 zeigt den
Ubertragungsweg mit den moglichen
Barrieren, denn auch innerhalb einer
Vektorspezies, die BTV ubertragen
kann, ist nur ein Teil der Miicken in

|

Viramische Blutmahlzeit

Mesenteronales Lumen
|

1
Divertikulum

| |

Virus kann Darmzellen nicht
infizieren (MIB)*

Virus umgeht Darmzellen

"leaky gut”

Virus wird ins Himocoel entlassen

Virus infiziert Darmzellen

Wirus bleibt auf Zellen des
Mitteldarms beschrinkt (MEB)*

Virus bleibt auf Fettzellen beschrinkt (DE)”

Virus wird mit dem Himocoel verteilt

Sekundire Zierlorgane
werden infiziert

Virus wird nicht aus den
Speicheldriisen freigesetzt
(SGEE)

Speicheldriisen werden
nicht infiziert

Sekundire Zielorgane
werden nicht infiziert

Ovarien werden
nicht infiziert
(TOTE)*

(SGIE)**

DOrale Transmission

Transovarielle Transmission

Abb. 2. Hypothetische Barrieren bei der Infektion hédmatophager Insekten mit
Arboviren (mod. nach Mellor et al. 2000).

+ Barrieren, die im AHSV [=African horse sickness virus, Anm. d. Verf.]/
BTV - Culicoides variipennis - System nachgewiesenm wurden

++ Barrieren, die bisher noch nicht im AHSV / BTV - C. variipennis - System

nachgewiesen wurden

MIB - mensenteron infection barrier
MEB - mesenteron escape barrier
DB - dissemination barrier

TOTB - transovarial transmission barrier
SGIB - sylivary gland infection barrier
SGEB - salivary gland escape barrier

GROSSTIERPRAXIS 10/2006 4 2 1



BLAUZUNGENKRANKHEIT

der Lage, das Virus zu Ubertragen. Die
erste Erregervermehrung findet in der
Regel in den Darmzellen der Miicken
statt. Von dort aus infizieren die Viren
die sekundéren Zielorgane, u.a. die
Speicheldruisen der Mucken. Mit den
dort replizierten Viren ist dann bei ei-
ner erneuten Blutmahlzeit die Uber-
tragung auf weitere Wirte maoglich.
Der einmal infizierte Vektor bleibt
madglicherweise zeitlebens infektits.
Flr das Verstandnis der im Tier ab-
laufenden Krankheitsprozesse ist es von
Bedeutung, dass es sich im Wesentlichen
um eine vasotrope Virusinfektion han-
delt, die sich in bestimmten Bereichen
der Endstrombahn abspielt. Im infizier-
ten Wirt kommt es zunéchst zur Virus-

vermehrung in den regionalen Lymph-
knoten, bevor sich der Erreger im Korper
ausbreitet und dabei auch die Endothe-
lien der Kapillaren beféllt und sich dar-
in vermehrt. Der damit einhergehende
Zelluntergang l6st eine komplexe Reiz-
antwort aus, in deren Verlauf die Kapil-
laren verengt und verschlossen werden
(Dirksen 2006).

Vor Beginn der Virdmie scheint
sich das Virus auch in der Milz, den
Tonsillen und Kérperlymphknoten zu
vermehren, so dass als primar affines
Organ das Lymphgewebe anzusehen
ist (Mayr 1984).

BTV fihrt zu einer lang andau-
ernden Viramie, da es zu einer zellas-
soziierten Infektion fihrt. Bei Schafen
und Ziegen dauert die Viramie 14 bis
51 Tage, bei Rindern bis zu 100 Tage.
Die recht lange Viramie ist folgender-
malfien zu erklaren: Das BTV benutzt
die Erythrozyten sozusagen als “Tro-
janisches Pferd”. Das soll heiRen, dass
das Virus nicht nur die empfangli-
chen Blutzellen befallt. Die in die ro-
ten Blutkorperchen gelangten Viren
bleiben reaktionslos, zirkulieren aber
im Blutkreislauf. Die Lebensdauer bo-
viner Erythrozyten betragt 120 bis 160
Tage. In dieser Zeit kann es zur Auf-
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nahme befallener Erythrozyten durch
einen empfanglichen Vektor kommen,
der das Virus bei der Verdauung der
Zellen freisetzt und eine erneute Ver-
mehrung ermdglicht.

Pathologie

Zum aktuellen Krankheitsgeschehen
liegen derzeit noch keine pathologi-
schen Befunde vor, Conraths (2006)
vertritt aber die Auffassung, dass die
in den Lehrblchern beschriebenen
Veranderungen lediglich schwere Ver-
laufsformen betreffen.

Bei verendeten Schafen werden
die wichtigsten pathologisch-anato-
mischen Veranderungen in der Haut,
an den GliedmaRenenden, in der
Maulhohle, im Pansen, am Herzen
und in der Herz- und Skelettmuskula-

Die zyanotische Verfarbung der Zunge hat
der Krankheit ihren Namen gegeben.

tur angetroffen. Die unpigmentierte
Haut ist hyperamisch bis zyanotisch,
stellenweise auch ekzematos verén-
dert. (Behrens 1987). Nach Infektionen
von Endothelien kommt es zu zellul&-
rer Hypertrophie, Pyknose und Ka-
ryorrhexis. Diese Veranderungen fiih-
ren zur GefélBverengung, Stase und
Exudation. Danach werden petechiale
Blutungen, Odeme, Erosionen und
Geschwiire an den Schleimhduten im
Maulbereich und der Haut sichtbar.
Eine Stomatitis und Rhinitis mit
Schwellung des Epithels, Nekrosen,
Erosionen, Ulzerationen und Blutun-
gen und zuné&chst wésseriges, spater
schleimiges Exsudat der Nasen-
schleimhaut, das in der Umgebung
der Nasenltcher eintrocknet, vervoll-
standigt das Bild. In der Muskulatur
treten ausgedehnte Blutungen sowie
Hyalinisierung und Dystrophie auf.
Im Labmagen und Duodenum findet
sich ebenfalls Blut. Als weitere Befun-
de werden genannt: subendokardiale
und subepikardiale Hamorrhagien,
Ansammlung von blutig-roter Flus-
sigkeit im Herzbeutel, Lungenddem,
dem sich spéter eine unspezifische
Pneumonie anschlieRen kann, hyper-
amische Milzschwellung, Hdmoside-

rose und Infiltration der roten Pulpa
mit neutrophilen Leukozyten, Hyper-
amie und Entziindungen der Kron-
und Saumlederhaut (Nieberle und
Cohrs 1970). Des Weiteren kommen
Hamorrhagien und Nekrosen der Pan-
senzotten, verbunden mit Ruminitis
vor. Lippen- und Maulhéhlen-
schleimhaut sowie die Zunge sind ge-
rotet, 6dematos geschwollen und teil-
weise ulzerds veréndert (Behrens
1987). Bei einem Teil der Tiere zeigt die
Zunge eine starke Zyanose (Krank-
heitsbezeichnung!).

Klinik

Beim aktuellen Geschehen fallt auf,
dass in Belgien und Deutschland vor
allem bei Rindern klinische Sympto-
me gefunden wurden, die L&sionen
heilten jedoch schnell ab. In den Nei-

derlanden sind Schafe haufiger be-
troffen als in Deutschland.

Schaf

= Sieben bis acht Tage nach der Infek-
tion zeigen sich bei Schafen je nach
Erregervirulenz und Empfanglich-
keit der infizierten Tiere die ersten
Anzeichen einer akuten Erkran-
kung: erhdhte Kdorpertemperatur,
Apathie, Absonderung von der Her-
de. Kurz nach dem Anstieg der in-
neren Korpertemperatur erscheinen
die Maulschleimhéaute gerotet. Be-
troffene Schafe speicheln sehr stark
und haben Schaum vor dem Maul.
Es zeigt sich ein Odem der Nasen-,
Lippen- und Maulschleimhaut. Die
Zunge schwillt an, wird aber nur
selten zyanotisch und kann aus dem
Maul heraushéngen.

= An den Kopfschleimhauten, insbe-
sondere im Bereich der Backenzah-
ne, treten Ulzera auf. Schwellung
und Verkrustung der Nasendffnung
flhren zur Dyspnoe.

= Die Wolle ist briichig (Qualitatsmin-
derung) und kann ausfallen.

= Der Kronsaum an den Klauen rotet
sich und wird schmerzhaft (Podo-
dermatitis). Mittel- bis hochgradige
Bewegungsstérungen mit steifem
Gang und aufgekrimmten Riicken
sind die Folge.



= Beide Geschlechter kénnen im Ge-
folge der BTV-Infektion Fruchtbar-
keitsstorungen zeigen. Es werden
Aborte in den ersten Trachtigkeits-
wochen sowie Misshildungen bei
Lammern (Arthrogryposis, Hydroce-
phalus, Kleinhirnhypoplasie) beob-
achtet. Bocke kdnnen unfruchtbar
werden.

= Bei einer Morbiditét von 10 bis 50 %
(L&mmer sind am stérksten betrof-
fen) betrégt die Mortalitat bis zu 30
%, bei Lammern bis zu 90 % (Beh-
rens 1987).

Rind

Beim Rind verlauft die BTD in Ab-
hangigkeit vom Virustyp und Son-
nenexposition aulRerordentlich unter-
schiedlich. In Gebieten der USA mit
einer endemischen der Blauzungen-
krankheit bei Schafen ist der Anteil
infizierter Rinder ebenfalls hoch, be-
troffene Tiere erkranken jedoch oft
nicht sichtbar. Nach Bowne (1971) zei-
gen nur 2 % der infizierten Rinder kli-
nische Symptomatik. Offenbar kon-
nen subklinischen Erkrankungen
aber mit Konzeptionsstorungen, Ab-
orten sowie fetalen Misshildungen
und erhohter Kalbersterblichkeit ver-
bunden sein (Dirksen 2006).

« In leichten Féllen zeigen erkrankte
Rinder voriibergehende Erhéhung
der inneren Korpertemperatur, ver-
minderten Appetit, Tragheit, Spei-
chelfluss und steifen Gang.

« Bei schwerem Krankheitsverlauf
kommt es zu hohem Fieber (41 — 42
°C), Abgeschlagenheit, schneller, fla-
cher Atmung, R6tung und Schwel-
lung der Kopfschleimh&ute und ver-
mehrtem Speicheln. Die Zunge kann
sich blaurot verfarben und aus dem
Maul heraushéngen. Im weiteren
Verlauf kommt es zu Epithelerosio-
nen und ulzerativen Nekrosen der
Kopfschleimhdute. Die Haut des
Flotzmauls wird braunrot und “le-
dert” ab, wie bei Sonnenbrand. Ent-
ziindliche (photoallergische) Veran-
derungen der dulReren Haut zeigen
sich an Kronsaum und Zitzen sowie
an Hals, Riicken und Flanken, wobei
unpigmentierte Hautpartien beson-

ders betroffen sind (Dirksen 2006).
Muskel- und Klauenlasionen verur-
sachen Schmerzen und fiihren zu
Bewegungsunlust und Lahmbheit.

Das Krankheitsgeschehen in Deutsch-
land und den Nachbarlandern war
insofern ungewdhnlich, als bei Scha-
fen eine geringe Sterblichkeit auftrat
und Rinder relativ sichere Krankheits-
anzeichen zeigten.

Die in Deutschland bislang positiv ge-
testeten Rinder wiesen Flotzmaulla-
sionen, Kronsaumschwellungen, z.T.
mit Lahmheiten, sowie Zitzennekro-
sen auf. In einigen Fallen wurde in
der Milchleistungskontrolle ein Riick-
gang der Milchleistung bei ungestor-
tem Allgemeinbefinden festgestellt.

Verdachtsdiagnosen sind im
Labor abzusichern

Andere Tierarten

Bei Ziegen verlauft die Erkrankung
ahnlich wie beim Rind meist subkli-
nisch (Bowne 1971). Wildwiederkauer
sind in unterschiedlichem Maf3 fiir
das BTV empfanglich. Insgesamt sind
bei fast 100 Arten von Wiederk&uern
serologische Nachweise des BTV ge-
fahrt worden (Trainer und Jochim
1969). Howell (1963) hat BTV auch bei
wilden Nagern isoliert.

Diagnose

In verseuchten Gebieten kann die
Krankheit aufgrund des klinischen
Bildes und unter Berlicksichtigung des
saisonalen Auftretens weitgehend si-
cher diagnostiziert werden. Beim klas-
sischen Verlauf der Krankheit durfte
eine Verdachtsdiagnose beim Schaf
auch bei sporadischem Auftreten
nicht schwer fallen. Da Erkrankungen
bei Rindern gewohnlich im Gefolge
der Krankheit bei Schafen auftreten,
ergibt sich auch hier meist problemlos
eine Verdachtsdiagnose. Verdachts-
diagnosen sind ggf. durch Laborun-
tersuchungen zu sichern. Zur Absi-
cherung der Diagnose eignen sich vi-
rologische (Anzucht von BTV im
Huhnerbrutei oder in der Zellkultur
bzw. PCR) und serologische Untersu-
chungen (ELISA, Baumgartner 2006).

BLAUZUNGENKRANKHEIT

Differentialdiagnose

Differentialdiagnostisch miissen Maul-
und Klauenseuche, Border Disease,
Rinderpest, Stomatitiden, die durch
Pockenviren (Schafpocken, Vesikulare
Stomatitis) oder Pilze verursacht wer-
den, durch Pflanzenstoffe verursachte
Photosensibilitat, Stiff lamb disease,
Ecthyma, Nairobi-Krankheit der Scha-
fe sowie die Bovine Virusdiarrho aus-
geschlossen werden. Mayr (1984)
nennt aullerdem Ibaraki-Infektionen
des Rindes und die Enzootische Ha-
morrhagische Krankheit bei Hirschen
(siehe Kasten).

Therapie

Erkrankte Tiere sind aufzustallen und
symptomatisch zu behandeln.

Bekdmpfung und Tilgung

Flr Blauzungenkrankheit besteht EU-
weit Anzeigepflicht. Bei Seuchenver-
dacht sind unverziglich Quarantane-
maBnahmen einzuleiten. Die Mal-
nahmen zur Bekdmpfung und Tilgung
der Seuche umfassen (AHO 2006):

e die Vernichtung der Vektoren
(durch Verwendung von Insekten-
vernichtungsmitteln — Repellenzien,
z.B. Pyrethroide) in Stallungen und
Bereichen, in denen Insekten leben
und nisten, Bespriihen von Tieren
mit Insektenschutzmitteln, Verwen-
dung von Moskitonetzen, usw.);

= Verbringungssperren fir lebende
Wiederkauer aus den betroffenen
Gebieten, da die Seuche Uber diese
Tiere in Gebiete mit bisher nicht in-
fizierter Vektorpopulation einge-
schleppt kann;

= die Verwendung von Impfstoffen,
die dazu beitragen konnen, die
Schwere der Klinischen Symptome
betroffener Tiere und die wirtschaft-
lichen Verluste zu reduzieren.

In verseuchten Gebieten erfolgt eine
jahrliche Vakzinierung der Schafe im
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Ibaraki-Krankheit der Rinder. Ibaraki-Krankheit ist eine akut verlaufende,
fieberhafte Erkrankung der Rinder, die saisonalen Charakter besitzt und
durch Bluetongue-ahnliche Erscheinungen charakterisiert ist. Klinische
Symptome sind pl6tzlich einsetzendes Fieber, Stomatitis, nasopharyngeale
Sekretion und Schlundkopflahmung. Inapparente Verlaufsformen sind
h&ufig. Die Krankheit wurde bislang nur in Japan festgestellt und trat 1950

erstmals auf (Mayr 1984).

Enzootische Hamorrhagische Krankheit bei Hirschen (EHD). In den USA
wurde im Jahr 1960 eine Bluetongue-ahnliche Erkrankung mit hoher Letali-
tat beim Virginia- oder Weilwedelhirsch beschrieben, die von einem Orbivi-
rus verursacht wird, das eine geringe Antigenverwandtschaft mit Bluetongue-
Virus besitzt. Klinisch ist die Krankheit gekennzeichnet durch Fieber, schwere
Schocksymptom, multiple Hamorrhagien und Odeme in einer Reihe von Ge-
weben und serdsen Hohlen mit anschlieBendem Koma und Tod (Mayr 1984).

Fruhjahr (polyvalente Lebendvakzine).
Lebendvakzine gegen BTV haben aber
bedeutende Nachteile (Zuverléssigkeit;
Gefahr der Entstehung von neuen vi-
rulenten Viren; keine Kreuzimmunitat
zwischen den Serotypen; Baumgartner
2006).

Immunitat

Die erfolgreiche Auseinandersetzung
mit der Krankheit fiihrt zu einer soliden,

typspezifischen Immunitét. Gegen an-
dere Serotypen besteht zwar kein
Schutz, mdégliche Infektionen mit an-
deren Serotypen verlaufen aber milder,
da einzelne Serotypen partiell gegen
andere Serotypen immunisieren kon-
nen. Uber die Dauer einer Immunitét

Eine wesentliche BekampfungsmalRnahme
iIst die Anwendung von Repellenzien.

liegen kaum Daten vor, Howell (1963)
berichtet aber, dass hohe Titer neutrali-
sierender Antikorper mindestens zwei
Jahre persistieren, wahrend komple-

mentbindende Antikorper nur etwa 6—8
Wochen nachweisbar sind. Die Antikor-
per werden mit dem Kolostrum auf Neu-
geborene Ubertragen. Die maternalen
Antikorper sind 2 — 6 Monate nachweis-
bar.

Danksagung: Der Verfasser be-
dankt sich herzlich flir die kritische
Durchsicht des Manuskripts sowie
wertvolle Hinweise und Ergdnzun-
gen durch Herrn Dr. Franz J. Con-
raths, FLI Wusterhausen.
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Dr. Dr. Bernd Iben

Miindener StraRe 5

37213 Witzenhausen

Tel.: 05542 /507 701

Fax: 05542 /507 690

e-mail: bernd.iben@akgonline.de

FLI-Empfehlungen zum Schutz von Wiederkauern vor dem Befall mit Gnitzen

1. Aufstallung

Aufstallung der Wiederk&uer in den
Gebieten, in welchen die Blauzun-
genkrankheit vorkommt.

Mit der Aufstallung kann kein
vollstandiger Schutz bei jedem Ein-
zeltier, aber eine starke Verminderung
der Wahrscheinlichkeit des Befalls
mit Gnitzen erreicht werden.

2. Behandlung mit Insektiziden/Re-
pellenzien

Soweit eine Aufstallung nicht még-
lich ist sowie als moglicher zuséatzli-
cher Schutz vor einem Befall mit
Gnitzen, sollten Wiederk&uer mit Del-
tamethrin behandelt werden. Im
Prinzip ist eine Behandlung im
Spriih- oder Dip- (Tauch)-Verfahren
insbesondere bei Schafen vorzuzie-
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hen, um den Wirkstoff mdglichst
gleichmaRig Uber die gesamte Kor-
peroberflache zu verteilen. Da in
Deutschland jedoch entsprechende
Formulierungen dieses Arzneimittels
nicht verfiigbar bzw. nicht zugelassen
sind und die technischen Vorausset-
zungen flr Dips meist fehlen, sollte
eine Behandlung im Pour-on-Ver-
fahren erfolgen, beispielsweise mit
Butox®7,5 mg/ml pour on, Intervet,
oder Laproxin Delta, Serumwerk
Bernburg). Als Alternative flr die Be-
handlung kommt grundsétzlich auch
Permethrin in Betracht, allerdings ist
derzeit keine Formulierung fur eine
pour-on-Behandlung im Handel. Die
sich aus der Behandlung mit diesen
Wirkstoffen ergebenden Wartezeiten
sind zu beachten. Grundsatzlich
konnte auch eine Behandlung mit

Cyfluthrin (Bayofly® Pour on, Bayer
Vital) in Betracht kommen, sofern
keine Vorbehalte des Herstellers be-
zuglich einer Wirksamkeit gegentiber
Gnitzen bestehen.

Die genannten Wirkstoffe geho-
ren zu den Pyrethroiden. Sie haben
einen abschreckenden Effekt gegen
Insekten (Repellens), dessen Wirk-
samkeit bei Gnitzen allerdings be-
grenzt sein durfte, und eine schnell
einsetzende Wirkung auf Insekten
(“knock down effect”) als Kontakt-
und Nervengift.

Die Beké&mpfung von Gnitzen mit
diesen Wirkstoffen gilt als schwierig.
Die Wirkung auf Gnitzen ist nach
derzeitigem Kenntnisstand nicht ge-
priift. Wegen des breiten Wirkspek-
trums wird jedoch bis auf weiteres
von einer Wirkung ausgegangen.



Zusammenfassung

Nicht ldnger mehr nur exotische Erkrankung
Blauzungenkrankheit jetzt auch in Deutschland

Aus aktuellem Anlass wird die Blau-
zungenkrankheit beschrieben. Nach ei-
nem historischen Abriss wird auf die
Eigenschaften des Virus der Erkran-
kung eingegangen. Der Ubertrager von
BTD ist Culicoides spp., insbesondere C.
imicola. Bislang in Europa nicht hei-
misch, kdnnten Mutationen von Vektor
oder Virus oder auch Temperaturerho-

hungen im Rahmend er globalen Er-
warmung zu einer geographischen
Ausdehnung des Krankheitsvorkom-
mens Richtung Norden flihren. Das
klassische Krankheitshild mit zyano-
tisch verfarbter und geschwollener
Zunge tritt auch beim Schaf nur gele-
gentlich auf. Die Mortalitt kann vor
allem bei Ldmmern betréchtlich sein.

Not only an exotic disease anymore

Bluetongue in Germany

On current occasion we are talking
about Bluetongue. After a historic sum-
mary the characteristics of the Blueton-
gue virus are being described. The carri-
er of BTD is Culicoides spp., especially C.
imicola. The virus is not native in Euro-
pe so far, but mutations of vector, virus
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Fragen zum Artikel: ,,Nicht langer mehr
nur exotische Erkrankung - Blauzungen-
krankheit jetzt auch in Deutschland*

ATF-Anerkennung

1

Wann trat Blauzungenkrankheit
erstmals in Deutschland auf?
01906

01949

02006

Wann wurde Bluetongue-Virus
erstmals isoliert?

01902

01953

02003

BTD wird hauptséachlich tbertra-
genvon

OGnitzen

O Zecken

O Moskitos

Von wie vielen der mehr als 1.400
Culicoides-Arten ist eine Ubertra-
gung von BTV nachgewiesen?
av

aovo0

O700

Eine transspermale Ubertragung
von BTV ist

O nicht mdglich

O grundsétzlich moglich

O mdoglich, aber nur wahrend der
Viramie

. Welche Blutzellen fungieren als

“Trojanisches Pferd™?

O Monozyten
O neutrophile Granulozyten
OErythrozyten

. BTD ist im Wesentlichen eine der

folgenden Erkrankungsform
O neurotrop

Ovasotrop

Ohepatotrop

. Welche Veranderungen treten in

der Muskulatur auf?

O Atrophie
OBlutungen
ONekrose

. Gegen BTD gibtes

Okeinen Impfstoff
Oeinen Totimpfstoff
Oeinen Lebendimpfstoff

10. Blauzungenkrankheit

O ist meldepflichtig
O anzeigepflichtig

O unterliegt keiner tierseuchen-
rechtlichen Regelung

Absender:
Name, Vorname

Stralle

PLZ Ort

Telefon

Abo-Nummer

Die Bundestierarztekammer
hat auf Initiative des Heraus-
gebers von GroRtierpraxis vom
Herbst 2004 auf ihrer Dele-
giertenversammlung am 25.
November 2005 eine Auswei-
tung der bisher geltenden
Fortbildungsmdoglichkeiten
beschlossen. Seit dem 1. Janu-
ar 2006 sind nun auch Fort-
bildungen Uber Zeitschriften,
E-Learning oder andere au-
diovisuelle Medien (Video,
CD-ROM, DVD) in die ATF-
Anerkennung integriert.

Um die ATF-Anerkennung zu
erhalten gibt es zwei Mdglich-
keiten.

Sie kénnen die Antworten
an bernd.iben@akgonline.de
elektronisch Ubermitteln (Stich-
wort E-Learning) oder Sie fuil-
len den Fragebogen schriftlich
aus. Es ist jeweils nur eine
Antwort richtig.

Vergessen Sie nicht Name,
Anschrift und Ihre Abo-Num-
mer in das daftir vorgesehene
Feld einzutragen.

Falls Sie die Antworten hand-
schriftlich Gbermitteln wollen,
schicken Sie den ausgefillten
Fragebogen an:

Arbeitskreis Grotierpraxis
Muindener StralRe 5
37213 Witzenhausen.

Per Fax eingegangene Ant-
worten oder Antworten ohne
adressierten und frankierten
Rickumschlag kénnen leider
nicht ausgewertet werden.

Bei richtiger Beantwortung
von mindestens 80% der Fra-
gen erhalten Sie eine Bestati-
gung der ATF-anerkannten
Fortbildung.

Diesen Service erhalten
AKG-Mitglieder kostenfrei,
fr die Ubrigen Leser berech-
nen wir fUr die Bescheini-
gung 10,00 Euro.
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