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Einleitung

1. Einleitung

Das Bosartige Katarrhalfieber ist eine weltweit verbreitete, sporadisch auftretende,
generalisierte Viruserkrankung von Rindern, Hirschartigen und Schweinen, die meist todlich
verlauft. BKF war friher auch unter dem Namen ,, Kopfkrankheit” bekannt. Klinisch wird die
in Afrika auftretende Wildtierform (wildebeest form) von der weltwelt auftretenden
Schafform (sheep associated form) unterschieden. Aus &iologischer Sicht sind zwel
unterschiedliche Erreger bekannt. Der Erreger der Afrikanischen Form der Krankheit ist das
Alcelaphine Herpesvirus 1 (AIHV-1). Im Gegensatz dazu geht man davon aus, dass die
weltweit vorkommende Form, die auch als Schaf-assoziiertes BKF bezeichnet wird, vom
Ovinen Herpesvirus 2 (OvHV-2) verursacht wird, als dessen natirliches Reservoir nach
derzeitigem Wissensstand vor alem das Schaf angesehen wird. Angesichts der weitgehenden
Ubereinstimmung des gesamten Krankheitshildes in klinischer und pathologisch
anatomischer Hinsicht ist ein enger Zusammenhang des BKF mit der afrikanischen
SNOTSIEKTE zu sehen.

Diese Arbeit basiert auf einer retrospektiven Auswertung von Krankenakten aus der Klinik
fir Wiederkauer der Ludwig-Maximilians-Universitdt Miinchen. Es soll ein Uberblick tiber
anamnestische Faktoren, Symptomatik, Diagnostik und wichtige Differentialdiagnosen

gegeben sowie eventuelle Zusammenhange zwischen diesen Punkten eruiert werden.
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2. Literatur Ubersicht

2.1 Atiologie

2.1.1 Afrikanische Form

Fur die afrikanische Form von BKF ist ein hochgradig zellassoziiertes Herpesvirus
verantwortlich, welches erstmals 1960 in Keniaisoliert werden konnte (PLOWRIGHT, 1960).
Bei diesem Herpesvirus handelt es sich um ein von Gnus und Kuhantilopen ausgeschiedenes,
lymphotropes Gammaherpervirus, das Alcelaphine Herpesvirus 1 (AIHV-1). Da fur diese
Form der Erkrankung ein enger Kontakt zu Gnus notig ist, spricht man auch vom Gnu -
origindren BKF (PLOWRIGHT, 1960; EVERMANN, 1980; MICHEL, 1994; WEISS, 1999;
KAADEN, 2002b). Bei klinisch unauffalligen Weil3schwanzgnukdbern konnte das AHV-1
aus dem Augen- und Nasensekret isoliert werden (MUSHI et al., 1980a). Die Kaber werden
mit grof3er Wahrscheinlichkeit in utero oder kurz nach der Geburt infiziert (PLOWRIGHT et
al., 1960). Des weiteren ist festzuhalten, dass die Gnu-assoziierte Form des BKF auf3erhalb
von Afrika bisher nur bel Zootieren beobachtet wurde (REID et al., 1984). Auch
PLOWRIGHT (1968) stellte fest, dass auflerhalb Afrikas fast ausschliellich die Schaf-

assoziierte Form auftritt.

2.1.2 Schaf-assoziierte Form

Von einigen Autoren wird das bovine g-Herpesvirus (BHV-4) mit BKF in Zusammenhang
gebracht (THIRY et al. 1990). Von MULLER-DOBLIES et al. (2001a) wurden sowohl Seren
von Rindern aus Betrieben mit Schafkontakt und BKF-Féallen, als auch Seren von Rindern
ohne Schafkontakt auf Antikorper gegen BHV-4 untersucht. Es konnten be fast alen
Rindern, unabhéngig, ob Schafkontakt herrschte oder nicht, Antikdrper gegen BVH-4
nachgewiesen werden. Auch Seren von Schafen wurden auf BHV-4 Antikorper untersucht,
dabei konnten keine oder nur in sehr geringen Titern Antikorper gegen BHV-4 festgestellt
werden. Somit wurde von MULLER-DOBLIES et a. (2001a) auf serologischer Ebene der
Nachweis erbracht, dass BHV-4 als Erreger fir BKF nicht in Frage kommt.
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Fur die Schaf-assoziierte Form des BKF ist der direkte Nachweis des postulierten Erregers,
des Ovinen-Herpesvirus-2 (OvHV-2) noch nicht gelungen (MULLER-DOBLIES et al.,
20014).

MULLER-DOBLIES et al. (2001b) konnten nachweisen, dass sich die PCR als Methode sehr
gut zum Nachweis einer OvHV-2-DNA beim Rind und Schaf eignet. Aul3erdem zeigte sich,
dass der Nachweis der viralen DNA regelmaldig bei an BKF erkrankten Rindern und gesunden
Schafen méglich ist. Obwohl bisher nur die DNA von OvHV-2 isoliert werden konnte und
das Virus selbst noch nicht, konnte der Zusammenhang zwischen Ovinen-Herpesvirus-2 und
BKF mit hoher Wahrscheinlichkeit belegt werden. Dazu wurden in den Jahren 1995 bis 1997
207 BKF-Verdachtsfalle mit PCR auf OvHV-2 DNA untersucht. Davon erwiesen sich 131
Verdachtsfédle as PCR positiv fir BKF (63 % von n=207) (MULLER-DOBLIES et 4.,
2001a). Eine Zichtung des OvHV-2 ist in Zellkulturen noch nicht gelungen, aber die DNA
kann mit molekularbiologischen Methoden nachgewiesen werden (ALBINI et al., 2003;
FREY, 2003).

2.1.3 Herpesvirus

Bei den Herpesviren handelt es sich um 120-200 nm grof3e, behllte, oft pleomorphe,
doppelstrangige DNA-Viren. Zu Infektionen mit Herpesviren kommt es auf aerogenem oder
oralem Wege, durch Kontakt tber die Schleimhéute und auch venerisch. Die nachfolgende
Virusreplikation erfolgt im Zellkern. Nach dem Uberstehen einer Erkrankung, die durch
Herpesviren hervorgerufen wurde, induzieren diese eine lebenslange, latente oder
persistierende Virusinfektion. Durch ihre Virushillenmembran sind Herpesviren gegentiber
Umwelteinflissen, Detergenzien und Desinfektionsmittel relativ labil (KAADEN, 2002a).

2.2 Epidemiologie

2.2.1 Afrikanische Form

Eine persistierende Infektion mit dem AIHV-1 liegt bel den meisten frei lebenden Gnus und
Kuhantilopen vor, wobel es bei den erwachsenen Tieren nur in Stresssituationen, meist

peripartal, zu einer Virusausscheidung kommt. Eine Viramie konnte bei hochtréchtigen

Streifengnu-K then diagnostiziert werden. Zu einer Infektion der Kéber kann es intrauterin
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im Zuge der peripartalen Immunsuppression des Muttertieres kommen oder nach der Geburt
durch eine horizontale Ubertragung von Kalb zu Kalb. Mit ihren Augen- und Nasensekreten
scheiden die Kdlber bis zu einem Alter von vier Monaten zellfreies Virus aus und haben
deshalb eine zentrale Bedeutung bei der Ubertragung der Krankheit (MUSHI et al., 1980a und
b, MUSHI et a., 1983). Zu einer Viramie kann es bel ca. 40 % der K&lber einer Herde
kommen (PLOWRIGTH et a., 1960; PLOWRIGHT et a., 1964). Kein Virus konnte im
Speichel und Urin von Gnukdabern nachgewiesen werden (MUSHI et al., 1980a). Ab einem
Alter von etwa drei bis vier Monaten lassen sich neutralisierende Antikorper in den
K orpersekreten der Gnu-Ké@ber nachweisen (MUSHI et al., 1980a).

Fir die Ubertragung der Krankheit von Gnus auf Rinder wird ein enger Kontakt zwischen
diesen Tieren a's notwendig betrachtet. Es wird aber auch immer wieder von Féllen berichtet,
bei denen die Distanz zwischen Gnus und Rindern mehrere hundert Meter betrug
(BARNARD, 1984 a und b; BARNARD et al., 1988; BARNARD et al., 1989). Daher sind
Vektoren bei der Ubertragung nicht auszuschlieRen (BARNARD et al., 1989).

Eine Ubertragung von Rind zu Rind kommt anscheinend nicht oder nur extrem selten vor
(PLOWRIGHT, 1968). Um dies zu bestétigen, injizierte PLOWRIGHT (1968) bei
experimentellen Infektionen gesunden Rindern Blut oder Blut und Gewebe von an Gnu-
assoziiertem BKF erkrankten Rindern. Die infizierten Tiere erkrankten, zeigten aber eine
verlangerte Inkubationszeit und atypische Krankheitsverlaufe. Auch bel den pathologischen

Veranderungen kam es zu starken Abweichungen von denen natiirlich infizierter Tiere.

2.2.2 Schaf-assoziierte Form

2.2.2.1 OvHV-2 im Schaf

In der Schweiz wurden im Rahmen einer Dissertation Leukozyten von 72 Schafen mittels
PCR auf OvHV-2 untersucht. Dabei konnten bei 30 von 32 ausgewachsenen Schafen (>1 Jahr
at) und 13 von 36 Jungschafen (<1 Jahr at) in der PCR OvHV-2-DNA nachgewiesen
werden. In jedem der zehn Herkunftsbetriebe konnten Trager von OvHV -2 festgestel It werden
(MULLER-DOBLIES, 1998). Auch in anderen Landern konnten hnliche Zahlen ermittelt
werden (LI et a., 1994; MIRANGI et a., 1997). Die Untersuchung der Lammer zum
Zeitpunkt der Geburt ergab bei allen Tieren ein negatives PCR-Ergebnis. Die Blutproben von
13 Lammern wurden wiederholt auf OvHV-2 untersucht, um den genauen Zeitpunkt der
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Virusiibertragung festzustellen. Sechs dieser Lammer wurden kolostrumfrel und von den
anderen Schafen isoliert aufgezogen. Diese Gruppe blieb wahrend der folgenden 12 Monate
frel von OvHV-2. Die andere Gruppe, sieben Lammer aus dem gleichen Betrieb, wurden
konventionell aufgezogen. Bei ihnen konnte innerhalb der ersten funf Lebensmonate, in den
Monaten April, Mai und Juni, OvHV-2-DNA mittels PCR nachgewiesen werden. Mit dieser
Untersuchung konnte ein Zirkulieren von OvHV-2 in den Schafherden festgestellt werden,
eine intrauterine, vertikale Ubertragung scheint, wenn tberhaupt, sehr selten vorzukommen.
Des weiteren konnte abgeleitet werden, dass sich Rinder und Schafe vermutlich in den
gleichen Monaten (April, Mai, Juni) anstecken. Da es sich um ein Herpesvirus handelt, ist
anzunehmen, dass einmal infizierte Tiere lebensang Virustrdger bleiben. Solche Schafe
koénnen dann das Virus von Zeit zu Zeit ausscheiden. Die hdchsten Mengen an Virus werden
aber in der Regel nach der Erstinfektion ausgeschieden (MULLER-DOBLIES, 1998;
MULLER-DOBLIES et a., 20014).

Eine sehr wichtige Aussage im Zusammenhang mit der Schaf-assoziierten-Form des BKF
stammt von GOTZE und LIESS: ,Kein Katarrhalfieber ohne Schafe® (GOTZE, 1934).
AuRerdem nehmen sie an, dass nicht jedes beliebige Schaf als Ubertrager von BKF
angesehen werden kann und nicht jedes Rind empfanglich fir diese Erkrankung ist (GOTZE,
1934).

2.2.220vHV-2imRind

Dameist nur einzelne Rinder an BKF erkranken, obwohl in der Regel vermutlich eine grofiere
Anzahl von Tieren dem gleichen Infektionsdruck ausgesetzt sind, liegt die Frage nahe, ob
nicht mehr Rinder infiziert werden, als dann tatschlich an BKF erkranken. Bei solchen
infizierten, aber nicht erkrankten Tieren mussten Antikdrper gegen OvHV-2 nachweisbar
sein. Zur Beantwortung dieser Frage wurden von MULLER-DOBLIES (1998) 44 Blutproben
von Rindern untersucht, die aus Betrieben stammten, in denen Schafkontakt nachgewiesen
war und BKF schon mehrfach auftrat. Bei der serologischen Untersuchung auf Antikorper
gegen OvHV-2 reagierten ale Tiere negativ, nur bei an BKF erkrankte Tieren konnten
Antikorper gegen OvHV-2 nachgewiesen werden. Auch bei den Rindern ohne Schafkontakt
konnten keine Antikdrper gegen OvHV -2 nachgewiesen werden. Auch mit Hilfe der PCR war

bei diesen Tieren ein Nachweis von OvHV-2-DNA nicht mdglich.

-10-
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Eine weitere wichtige Frage ist die Ubertragbarkeit von OvHV-2 von Rind zu Rind. In der
Mehrzahl der Félle kommt es nur zu Einzeltiererkrankungen, es wird aber immer wieder von
Bestdnden berichtet, in denen mehrere Tiere eines Bestandes an BKF erkranken. Eine
Ubertragung von Rind zu Rind gilt als eher unwahrscheinlich, kann aber nicht vollstandig
ausgeschlossen werden (MULLER-DOBLIES et al., 20014), da bei der Gnu-assoziierten
Form von BKF das Virus von dem Fehlwirt Rind und dem Reservoirwirt Gnu im Nasensekret
ausgeschieden wird (MUSHI et al., 1980a).

2.2.2.3 Ausscheidung des OvHV-2

OvHV-2-DNA konnte regelméaldig bei der Untersuchung von Augensekreten, seltener im
Nasensekret und Speichel von an BKF erkrankten Rindern mit Hilfe der PCR nachgewiesen
werden. Daher ist es moéglich, dass Rinder, wie auch Schafe, in der Lage sind, OvHV-2 Uber
die Kopfsekrete auszuscheiden (SCHENZ et al., 2000). Auch von GOTZE (1934) wurde
vermutet, dass Exkremente (Nasensekret, Speichel, Urin oder Kot) von Schafen zur
Ubertragung von BKF beitragen.

2.2.2.4 Versuche zur Ubertragung des BKF von Rind zu Rind

Es wurden Infektionsversuche an Rindern mit positivem Ergebnis durchgefiihrt. Dabei wurde
Blut von an BKF erkrankten Rindern intravends, subkutan, intrakutan und per os an klinisch
gesunde Rinder verabreicht. Die infizierten Rinder erkrankten an der perakuten Verlaufsform,
der Darmform, der kombinierten Darm- und Kopfform und der Kopfform. Infektionsversuche
mit Gehirnhomogenisat, Augenkammerflissigkeit und Lymphknotenhomogenisat blieben
dagegen erfolglos (GOTZE et a., 1929). Des weiteren konnten SELMAN et al. (1978)
Versuche zur Ubertragung mit Vollblut mit positivem Ergebnis durchfiihren. Funf
Jungrindern zwischen funf und zehn Monaten wurden je 900 ml Zitratblut verabreicht. Drei
der funf Jungtiere zeigten nach 18 bis 28 Tagen typische BKF-Symptome, die pathologisch
bestdtigt wurden. PIERSON et al. (1978) fuhrte erfolgreiche Ubertragungsversuche mit
Vollblut durch. Auch ABU ELZEIN et al. (2003) fiihrten Versuche zur Ubertragung an
Jungrindern mit positivem Ergebnis durch. Seronegative Tiere bekamen 5 ml Vollblut von
erkrankten Rindern intravends verabreicht. Bei diesen Tieren kam es zu enem

Temperaturanstieg und zu milden Kklinischen Verlaufen (Diagnosesicherung durch

-11-
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Anitkdrpernachweis mittels Komplementbindungsreaktion und Immunfluoreszenz), aber

keines dieser Tiere starb an den Folgen von BKF.

2.2.2.5 Kontakt zu Schafen

Dass fir die Schaf-assoziierte Form des BKF Schafkontakt nétig ist, konnte experimentell
erstmalig von GOTZE et al. (1930) untermauert werden. Dazu wurden 40 Hofe, auf denen
BKF auftrat, genauer untersucht. In 24 Fallen handelte es sich um Einzelerkrankungen, in den
Ubrigen Bestéanden erkrankten mehr als ein Tier. Zum Schafkontakt, der zum Teil nur
vorUbergehend oder gelegentlich war, kam es durch gemeinsame Stallhaltung, gemeinsame
Weidehaltung, freilaufende Schafe am Betrieb, Streu, welches den Schafen vorher zum
Durchfressen vorgelegt wurde, Schafe, die an Fluren und Wegrandern weideten und Rinder,
die ausgebrochen waren und kurz in eine Schafherde eindrangen. In den 24 Féalen mit
Einzeltiererkrankungen konnte in drei Féllen kein Schafkontakt nachgewiesen werden. In den
Fallen mit Mehrfacherkrankungen war der Kontakt zu Schafen ausnahmslos nachweisbar
(GOTZE et a., 1930). Bei einem weiterem Versuch wurden in das Hochschullehrgut
Adendorf, in dem zuvor noch nie BKF aufgetreten war und auch keine Schafe gehalten
wurden, Schafe aus BKF-Bestdnden eingebracht. Fast genau drel Monate nach dem ersten
Schafkontakt traten die ersten Félle von BKF auf. Sofort nach dem Auftreten des ersten
Krankheitsfalls am 25. Januar 1930 wurden die Schafe aus dem Stall entfernt und der Stall
gereinigt, desinfiziert und gekalkt. Trotz dieser Mal3nahmen sind bis zum Abschluss der
Arbeit im Méarz 1930 insgesamt 14 Tiere (1 Bulle, 4 Kihe, 9 Farsen) an BKF erkrankt. Bei
diesem Versuch ist ein Tier an der reinen Kopf-Augenform, zehn Tiere an einer kombinierten
Kopf-Darmerkrankung, zwel Tiere an der reinen Darmform und ein Tier an der perakuten
Allgemeinform erkrankt (GOTZE et al., 1930).

Von besonderer epidemiologischer Bedeutung ist die Frage, wie das BKF-Agens im
Reservoirwirt Schaf zirkuliert und wie es auf den Fehlwirt Gbertragen wird. Dabei ist die
direkte und indirekte Form der Ubertragung zu unterscheiden (MULLER-DOBLIES et al.
2001a). MULLER-DOBLIES et al. (2001) konnten von 100 BKF-Verdachtsfallen, bei denen
OvHV-2 mittels PCR nachgewiesen wurde, in 96 Fallen einen direkten oder indirekten
Schafkontakt nachweisen. Der Schafkontakt reichte von gemeinsamer Weide bzw. Box,
zweifach genutztem Melkstand bis hin zu sténdig getrennten Weiden und Stallgebauden.
Daher muss sowohl mit direkter oder indirekter Ubertragung des OvHV-2 gerechnet werden,

-12 -
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wobei Uber die maximal mogliche Distanz der Ubertragung noch keine Angaben gemacht
werden konnen.

Auch SCHENZ et al. (2000) konnten bel 19 von 20 an BKF erkrankten Tieren den direkten
oder indirekten Schafkontakt nachweisen. Zur Infektion kam es bei einem Grof3ell der
untersuchten Félle durch gemeinsame Haltung von Rindern und Schafen, bei einigen Fallen
durfte die Infektion aber bei der Weidehaltung durch betriebsfremde Schafe erfolgt sein. Des
weiteren konnten SCHMIDT (1940), GENSICKE (1951), MULLER (1955), COLLERY et
al., (1996), DESMECHT et al. (1999), BRENNER et al. (2002), DUNGU et al. (2002), ABU
ELZEIN et a. (2003), DABAK et a. (2003) und EHLERT et al. (2003) den direkten oder
indirekten Schafkontakt bei BKF-Ausbrtichen nachweisen.

2.2.2.6 Kontakt zu Ziegen

MULLER-DOBLIES et a. (2001a) berichteten von einem Betrieb mit BKF-Verdachtsfallen,
bei denen OvHV-2 nachgewiesen werden konnte, als Infektionsquelle aber nur eine Ziege in
Frage kam. OvHV-2 wurde schon haufiger in gesunden Ziegen nachgewiesen (WIYONO et
a., 1994). Auch SCHENZ et a. (2000) gehen in der Erhebung der Anamnese auf
Ziegenkontakt ein. Des weiteren berichten BRENNER et al. (2002), STOBER (2002a) und
ABU ELZEIN et a. (2003) von Ziegenkontakt im Zusammenhang mit BKF.

CRAWFORD et a. (2002) berichten von BKF-Fdlen bel Sika-Hirschen, die bel
Ziegenkontakt auftraten und durch das Caprine-Herpesvirus-2 (CpHV-2) verursacht wurden.
Bei dieser durch CpHV-2 verursachten Verlaufsform kommt es zu einem mehr chronischen
Krankheitsverlauf mit Dermatitis, Alopezie, Erythemen und oberflachlichen Erosionen
(CRAWFORD et al., 2002).

2.2.2.7 Kontakt mit anderen Tierarten

Auch Rotwild ist as Infektionsguelle fir BKF in Betracht zu ziehen (WY SSMANN, 1934a).

2.2.2.8 Altersverteilung erkrankter Rinder

Bei einem Vergleich der Altersstrukturen der gesamten Schweizer Rinderpopulation ergab

sich, dass BKF in der Altersverteilung haufiger bei Jungtieren auftritt, jedoch bel allen
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Altersgruppen vorkommen kann. Besonders selten wurde BKF bei ganz jungen K& bern unter
sechs Monaten (3 % der bestdtigten BKF-Félle) diagnostiziert, obwohl sie 22 % der
Rinderpopulation darstellen. Bei den ein- bis zwejdhrigen Rindern konnte BKF am
haufigsten (30 % der bestdtigten BKF-Félle) diagnostiziert werden. Damit ist diese
Altersgruppe relativ zu ihrem Anteil in der Population (15 %) zweifach Uberreprasentiert
(MULLER-DOBLIES et al., 2001a). Auch LEUPOLD et al. (1989) konnten BKF bei ganz
jungen Kalbern nie nachweisen, aber sehr haufig bel den ein- bis zweljdhrigen Rindern. ABU
ELZEIN et a. (2003) berichten von BKF-Fallen bei drei bis finf Wochen alten Kélbern in
Saudi Arabien. Bei BURKI et al. (1972) ergab sich bei 81 anamnestisch erfassten BKF-Fallen
folgende Altersverteilung: 8,7 % gehorten zur Gruppe der unter sechs Monate alten Tiere,
24,6 % zu den sechs bis zw6lf Monate aten Tieren, 24,6 % zu den ein- bis zweljdhrigen
Tieren und 42,0 % zu den Uber zwei Jahre alten Tieren. Etwa vier Finftel der von
GENSICKE (1951) untersuchten 52 an BKF erkrankten Rinder waren bis zu vier Jahre alt.
Diese Altersverteilung konnte mit einer Resistenz gegen BKF bei sehr jungen Tieren oder mit
einer hohen Anfalligkeit im Alter zwischen 6 und 24 Monaten in Zusammenhang gebracht
werden. Ganz junge Tiere konnten aber auch durch maternale Antikérper, die von den mit
dem OvHV-2 eng verwandten g-Herpesviren stammen, geschiitzt werden. Es ist aber auch
moglich, dass der immunpathologische Prozess, der zur klinischen Erkrankung fuhrt, nur in
einem voll ausgereiften Immunsystem ablaufen kann. Eine weitere Erklarung fir diese
Altersverteilung konnte die sehr lange Inkubationszeit sein (MULLER-DOBLIES, 1998).
Eine weitere M 6glichkeit fur das Nichterkranken ganz junger Tiere kénnte sein, dassin dieser
Altersgruppe der Rezeptor fir die Virusinfektion noch nicht exprimiert ist und sie so vor der
Infektion geschiitzt bleiben (MULLER-DOBLIES et al., 20014).

2.2.2.9 Jahreszeitliche Haufung

Laut MULLER-DOBLIES et al. (2001a) traten in den Monaten April, Mai und Juni mehr als
die Halfte der mit PCR bestétigten BKF-Félle in den Kantonen Appenzell Innerrhoden,
Luzern, Glarus, Graubtinden, St. Gallen Schwyz und Thurgau auf.

DECURTINS (1940) stellte eine Haufung von BKF - Féllen in der Schweiz in den Frihjahrs-
und Sommermonaten, vor allem bel rasch eintretenden atmosphérischen Veranderungen, fest.
Laut BURKI et al. (1972) kam es in Osterreich im Friihjahr und Herbst zu einer Haufung von
BKF - Féllen. Ob die jahreszeitliche Haufung im Frihjahr mit dem Reproduktionszyklus der
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Schafe in Verbindung gebracht werden kann, ist eine offene Frage (MULLER-DOBLIES et
a., 2001a). Auch EVERMANN (1980) und MURPHY et a. (1999) berichten von einem

moglichen Zusammenhang zwischen der Ablammperiode und dem Ausbruch von BKF.

2.2.2.10 Inkubationszeit

Bei experimentellen Studien betrégt die Inkubationszeit bei der Gnu-assoziierten Form 10 bis
37 Tage und bei der Schaf-assoziierten Form neun Tage bis neun Wochen (PLOWRIGHT,
1968).

Andere Angaben zur Inkubationszeit bewegen sich in der Grof3enordnung von wenigen
Wochen bis Monaten (GOTZE et a., 1930; SELMAN et al., 1978; MULLER-DOBLIES,
1998). Diese lange Inkubationszeit von bis zu 10 Monaten kann in der Vergangenheit dazu
gefiihrt haben, dass von BKF ohne Schafkontakt gesprochen wurde (MULLER-DOBLIES,
1998). Sollte die jahreszeitliche Haufung mit dem Reproduktionszyklus der Schafe in
Verbindung stehen, wére die Inkubationszeit relativ kurz. Diese jahreszeitliche Haufung
konnte aber bedeuten, dass zu dieser Zeit vermehrt Faktoren auftreten, die den Ausbruch der
Krankheit begiinstigen und es schon friher zur Infektion mit dem OvHV-2 gekommen ist.
Dieser Aspekt wirde auch mit der langsamen Replikation von g-Herpesviren tbereinstimmen
(MULLER-DOBLIESet a., 20014a).

2.2.2.11 Ubertragung auf andere Tierarten

Auf Pferde, Hunde und Gefllgel ist die Krankheit nicht Ubertragbar (DECURTINS, 1940).
Des weiteren wurden erfolglose Versuche zur Ubertragung auf Kaninchen mit
Gehirnemulsion und defibriniertem Blut durchgefiinrt (GOTZE et al., 1929). BUXTON et al.
(1980) fiihrten erfolgreiche Versuche zur Ubertragung auf Kaninchen durch. Den Kaninchen
wurden Organsuspensionen von erkrankten Hirschen intraperitoneal und intracerebral
verabreicht. Zwischen 3 und 29 Tagen nach der Ubertragung zeigten die Tiere
Temperaturanstieg, Anorexie, Nasenkatarrh, Konjuktivitis und Diarrhd (BUXTON et 4.,
1980).

Des weiteren wird von der Ubertragung des Katarrhalfieber dhnlichen Syndroms auf Schafe
berichtet. Dazu wurde Schafféten zwischen dem 40 und 66 Tréchtigkeitstag virushaltiges

Material von an BKF erkrankten Rothirschen und Kaninchen intravends verabreicht. Von 21
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infizierten Foten wurden funf |ebend geboren. Diese finf Schafe zeigten klinische Symptome,
wie se be BKF auftreten (Erhdhung der Atemfrequenz, sertser Nasenausfluss,
Verkrustungen im Nasenbereich, VergrofRerung der Lymphknoten) und starben innerhalb von
10 bis 175 Tagen nach der Geburt (BUXTON et al., 1985).

OvHV-2 konnte bei Schweinen in der Schweiz mit einer quantitativen OvHV-2-spezifischen
PCR nachgewiesen und als Erreger des Porcinen Bosartigen Katarrhalfiebers verantwortlich
gemacht werden. Die an BKF erkrankten Schweine zeigten Apathie, Anorexie, Fieber bis
41°C, neurologische Symptome wie Ataxie, Konvulsionen und Hyperasthesie, Erosionen an
der Russelscheibe, in Maul- und Nasenschleimhaut sowie multiple Hautldsionen. Bei der
histopathologischen Untersuchung konnte eine hochgradige, nicht-eitrige Entzindung mit
Rundzellinfiltraten in verschiedenen Organen nachgewiesen werden. Aulerdem konnte
Meningoenzephalitis, disseminierte Nephritis sowie katarrhalisch-eitrige Bronchopneumonie
nachgewiesen werden. Bei den Betrieben, in denen Porcines Bosartiges Katarrhalfieber
diagnostiziert wurde, handelte es sich um Betriebe, in denen Schweine- und Schafzucht
nebeneinander betrieben wurde und der Kontakt zwischen Schweinen und Schafen mdglich
war. Als potentielle Quelle der indirekten Ubertragung kann die gemeinsame Futtergrundlage
und Betreuung ohne hygienische Sicherheitsmal3nahmen gewertet werden (ALBINI et a.,
2003).

2.2.2.12 Weitere epidemiol ogische Faktoren

Weitere Faktoren wie Boden, Wasser, Witterung, Futter, Stall oder Welde, Rasse und
Geschlecht spielen bei der Entstehung des BKF keine Rolle (GOTZE et a., 1930), wobei
DECURTINS (1940) die Witterungsverhaltnisse als beglinstigende Faktoren ansieht und sich
die BKF-Fédle bei rasch eintretenden atmosphérischen Verdnderungen im Fruhling und

Sommer haufen.

2.2.3 Globale Verbreitung

Uber das Vorkommen in Deutschland (GOTZE et d., 1929, 1930, 1934; GOTZE, 1930, 1934;
SCHMIDT 1940; GENSICKE, 1951; HOFMANN, 1981), in Osterreich (BURKI et al.,
1972), in der Schweiz (WYSSMANN, 1934; DECURTINS, 1940; JUPP et a.,1960;
LEUPOLD, et a., 1989; METZLER et a., 1990, 1991; MULLER-DOBLIES, 1998; EGLI,
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2000; MULLER-DOBLIES et al., 20013, 2001b), in Belgien (DESMECHT et a., 1999), in
Spanien (YUS et al., 1999), in Portugal (CORTEZ et a., 2001), in England (FORSTER,
1983; OTTER et a., 2002), in Irland (HAMILTON, 1990; COLLERY et a.,1996), in der
Turkei (DABAK et a., 2003), im Iran (RAMYAR et a., 1972), in Israel (BRENNER et al.,
2002), in Saudi Arabia (ABU ELZEIN et al., 2003), in Afrika (PLOWRIGHT, 1967;
ROSSITER et a., 1980; HOLLIMAN et al., 1994; MIRANGI et a., 1999), in Amerika
(PIERSON et al., 1973, 1978; MIRANGI, 1991), in Brasilien (DRIEMEIER et a., 2002), in
Neuseeland (THAM, 1997), in Australien (DENHOLM et al., 1982) und in Indien (CASTRO
et a., 1982) wurde berichtet.

2.3 Pathogenese

Uber die Pathogenese von BKF sind viele, mehr oder weniger spekulative Theorien bekannt
(EGLI, 2000). In den durch BKF verursachten Lasionen ist so gut wie kein Virus oder Virus-
DNA nachweisbar. Mit Hilfe der Immunfluoreszenz konnte bei mit AIHV-1 infizierten
Rindern und Kaninchen eine geringe Anzahl von Antigen-tragenden Lymphozyten
nachgewiesen werden (ROSSITER, 1985). Des weiteren kommt es zu einer ausgedehnten
sehr variablen Inkubationszeit und zu einer lange prapatenten Virdmie. Die angefihrten
Punkte gelten als Hinweis, dass die Veranderungen, die bei der BKF-Erkrankung auftreten,
hauptsachlich auf zellvermittelte immunpathol ogische Vorgange zuriickzufiihren sind (REIT
et al., 1985; ROSSITER, 1985; PLOWRIGHT, 1986). Des weiteren geben pathologisch-
histologische Veranderungen Anlass zur Annahme, dass immunpathologische Reaktionen
vom verzogerten Typ eine zentrale Rolle in der Pathogenese von BKF spielen (WEISS, 1999;
BRENNER et a., 2002).

2.4 Klinik
2.4.1 Verlaufsformen
Von GOTZE (1930) werden die folgenden vier Verlaufsformen beim BKF unterschieden: Die

perakute Allgemeinerkrankung, die Darmform, die Kopf-Augenform und die leichten

Formen.
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In der Literatur wird des weiteren von der Hautform, der abortiven Form, der ZNS-Form und
der Lungenform berichtet (BENNDORF 1968; BURKI et al., 1972).

2.4.1.1 Perakute Form/Perakute Allgemeinerkrankung
Die perakute Allgemeinerkrankung fihrt meist nach ein bis drel Krankheitstagen zum Tod,
ohne dass spezifische Krankheitserscheinungen auftreten (GOTZE, 1930; DECURTINS,

1940; ROSENBERGER, 1978). Die Symptome sind in Tabelle 1 aufgefiihrt.

Tabelle 1. Symptome der Perakuten Form/Perakuten Allgemeinerkrankung

Symptom Autoren

Hohes Fieber GOTZE, 1930; DECURTINS, 1940

Sistieren der Futteraufnahme

Storrisches Benehmen

Fibrillares Muskel zittern

Erhéhung der Atemfrequenz

Anstrengung der Atmung

Trockene Nasendffnungen — serser

Nasenausfluss

Stillstand der V ormagentétigkeit

Stillstand der Darmaktivitét

Ubelriechender, wassriger, z.T. blutiger Kot

Entziindung und Petechien im Bereich der GOTZE, 1930

Schel denvorhofschleimhaut

Harnabsatz in kleinen Portionen —

Harntropfeln - Anurie

Bei der peraktuen Form fehlen Konjunktivitis, Tribungen und Ausfluss an den Augen. Eine
Schwellung der tastbaren Korperlymphknoten ist nicht oder nur in leichter Auspréagung
vorhanden (GOTZE, 1930).
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2.4.1.2 Intestinale Form

In Tabelle 2 sind die Symptome dieser Verlaufsform aufgefihrt.

Tabelle 2: Symptome der intestinalen Form

Symptome Autoren

Hohes Fieber GOTZE, 1930; LEUPOLD et al.,1989;
Fressunlust MULUNEH, 1993

Schwéche

Fibrilléres Muskel zittern

Zirkulationsstérungen DECURTINS, 1940

R6tung der Nasenschlei mhaut GOTZE, 1930

Petechien im Bereich der Nasenschleimhaut

Vermehrter Speichelfluss DECURTINS, 1940

R6tung der Maul schleimhaut GOTZE, 1930; DECURTINS, 1940
Defekte des Zahnfleischs im Bereich der GOTZE, 1930

Schneidezdhne

Tranenfluss, Konjunktivitis, Injektion der GOTZE, 1930; LEUPOLD et a.,1989;
Episkleralgefalde, Photophobie MULUNEH, 1993

Sistieren der Vormagentétigkeit am zweiten
bis dritten Krankheitstag

Wassriger, Ubelriechender, vielfach blutiger
Kot

Kotabsatz passiv oder unter Tenesmus

Entzindung des Scheidenvorhofs DECURTINS, 1940

Proteinurie, Hamaturie

Vergrolierung der Korperlymphknoten GOTZE, 1930; LEUPOLD et a.,1989;
MULUNEH, 1993

Die intestindle Verlaufsform fuhrt in vier bis neun Tagen zum Tod (GOTZE, 1930;
LEUPOLD et d., 1989; MULUNEH, 1993).
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2.4.1.3 Kopf-Augen-Form

Diese Form vom BKF zeigt einen langsameren Krankheitsverlauf, der sich Gber ein bis drel
Wochen erstrecken kann (GOTZE, 1930). Die Symptome dieser Verlaufsform sind in Tabelle

3 aufgefuhrt.

Tabelle 3: Symptome der Kopf-Augen-Form

Symptom Autoren
Korpertemperatur halt sich fir léngere Zeit GOTZE, 1930; MULUNEH, 1993, SCHENZ
zwischen 39,5 und 42°C et a., 2000; EHLERT et a., 2003

Seromukoser, weildlicher bis eitrig-gelb

verkrustender Nasenausfluss

Geschwire im Bereich der Nasenschleimhaut

Ro6tung der Nasenschleimhaut

Ubelriechende Atemluft

Entziindung der Stirnhohle

GOTZE, 1930; MULUNEH, 1993; SCHENZ
et al., 2000

Glanzl ose M aul schleimhaut

Petechien im Bereich der Maulschleimhaut

Druckempfindlichkeit von Kehlkopf und
Trachea

Rasseln bael Auskultation der Trachea

GOTZE, 1930

Erhohung von Puls- und Atemfrequenz

SCHENZ et a., 2000; EHLERT et al., 2003

Konjunktivitis mit mukdsem Augenausfluss
und Schwellung der Augenlider

GOTZE, 1930;: MULUNEH, 1993, SCHENZ
et al., 2000; EHLERT et al., 2003

Diffuse Keratitis mit VVaskularisation des
Hornhautrandes

Hornauttrilbung in finf bis sechs Tagen vom
Skleralrand bisin die Mitte fortschreitend
Mattes, milchiges bis weil3es Aussehen der
Hornhaut

Fibrinoses Exsudat in der vorderen

Augenkammer

GOTZE, 1930; DECURTINS, 1940
PLOWRIGHT, 1968; LEUPOLD et al., 1989

-20 -




Liter atur iiber sicht

Photophobie

BOEVER et a., 1974; SCHENZ et al., 2000

Erblinden der Tiere

GOTZE, 1930; DECURTINS, 1940
PLOWRIGHT, 1968; LEUPOLD et al., 1989

Entziindung der V aginal schleimhaut

GOTZE, 1930; EHLERT et al., 2003;

Proteinurie und Hadmaturie

GOTZE, 1930

Es kommt auch zu Hautverénderungen und Haarausfall, wie es bei der Hautform von BKF
beschrieben wird (GOTZE, 1930). Diese Verlaufsform endet meist innerhalb von zehn Tagen
todlich (MULUNEH, 1993), wobei aber schon GOTZE (1930) feststellen konnte, dass es

nach wochenlanger Rekonvaleszenz, aber unter Zuriickbleiben von Augenveranderungen, zur

Genesung kommen kann.

2.4.1.4 Abortive Form

Zur abortiven Form, bei der es sich um eine milde Verlaufsform handelt, kommt es vor allem

nach experimentellen Infektionen, die dabei auftretenden Symptome sind in Tabelle 4

aufgefuhrt.

Tabelle 4: Symptome der abortiven Form

Symptom

Autoren

L eichte Temperaturerhéhung

MULUNEH, 1993

Entzindung von Nasen-, Maul- und

Augenschleimhaut

KAADEN, 2002b

Abort

MULUNEH, 1993
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24.1.5ZNS-Form

Die bei dieser Verlaufsform auftretenden Symptome sind in Tabelle 5 aufgeftihrt.

Tabelle 5: Symptome der ZNS-Form

Symptom Autor

Fieber* LEUPOLD et al., 1989

Schreckhaftigkeit DECURTINS, 1940; LEUPOLD et a., 1989
Apathie

Schwerwiegende Depression

HOFMANN, 1981; STOBER, 2002a

Tobsuchtsartige Erregung

Aggressivitét

Bertihrungsempfindlichkeit

MIERBNER et al., 1934 ; HOFMANN, 1981 ;
STOBER, 2002a

Gangstorungen

Gleichgewichtsverlust

DECURTINS, 1940; LEUPOLD et a., 1989

Aufstitzen oder unphysiologische Haltung

HOFMANN, 1981; STOBER, 2002a

des Kopfes
Niederstirzen DECURTINS, 1940; LEUPOLD et al., 1989
Zwangsbewegungen HOFMANN, 1981; STOBER, 2002a

Krampfanfélle mit Zahneknirschen

Nystagmusartige Augenbewegungen

DECURTINS, 1940; LEUPOLD et a., 1989

Hochgradige und generalisierte Rétung der

Kopfschleimhaute

LEUPOLD et al., 1989

*Fieber ist ein typisches extraneurales Symptom, welches fir die diagnostische Abgrenzung
von BKF gegenliber anderen, infektids-entziindlichen Erkrankungen des ZNS herangezogen
werden kann (LEUPOLD et al., 1989).
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2.4.1.6 Lungen-Form (Pulmonale Form)

Diese Verlaufsform wird von BURKI et a. (1972) beschrieben und die auftretenden

Symptome sind in Tabelle 6 aufgefiihrt.

Tabelle 6: Symptome der Lungen-Form

Symptom Autoren

Anstrengung der Atmung BURKI et a.,1972**; GOTZE, 1930*;
DECURTINS 1940*

Erhéhung der Atemfrequenz

Rasseln bel Auskultation der Trachea

Serdser Nasenausfluss

BURKI et al., 1972**; GOTZE, 1930*

Erhohung von Puls- und Atemfrequenz

SCHENZ et a., 2000*; EHLERT et al.,
2003*

* Von diesen Autoren werden die angefiihrten Symptome im Zusammenhang mit anderen

V erlaufsformen beschrieben.

** Diese Autoren beschreiben diese Symptome bei der pulmonalen Form.

2.4.1.7 Haut-Form

Die Haut-Form wird von GOTZE (1930) zu den leichten Formen des BKF gezahlt. Die
Symptome dieser Verlaufsform sind in Tabelle 7 aufgefihrt.
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Tabelle 7. Symptome der Haut-Form

Symptom

Autor

Erytheme der Haut

GOTZE et a., 1929; GOTZE, 1930

Abschuppung der Haut*

Schwellung der Haut

EntzUndliche Schwellung der Haut

DECURTINS, 1940; BURKI, 1972;
LEUPOLD et al., 1989; SCHENZ et dl.,
2000 ; STOBER, 2002a

Blaschen- und Knétchenausschlag
(vesikulses und papul 6ses Exanthem) der
Haut

Ausfall der Haare

Abschuppung der Epidermis am Euter, der
Scham, der Lippen und zwischen den

Klauen**

Exsudation

Abl6sung des Hornsaums der Horner und

Klauen

STOBER, 2002a

Ausschuhen und Aushornen nach langem
Krankheitsverlauf

*Diese meist auch langer anhaltende Abschuppung ist besonders gut an den Ohren, der

Horngegend und an den Schenkelinnenfléchen sichtbar. Das Allgemeinbefinden und die
Futteraufnahme sind bei dieser Verlaufsform nahezu ungestort (GOTZE et a., 1929; GOTZE,

1930).

**Diese Veranderung kann sich mitunter Uber die ganze Korperoberflache erstrecken
(DECURTINS, 1940; BURKI, 1972; LEUPOLD et a., 1989; SCHENZ et a., 2000;

STOBER, 2002a).
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2.4.2 Weitere klinische Symptome

Schwellung aller Korperlymphknoten ist ein regelmaldiges klinisches Symptom bel alen
Formen von BKF, mit Ausnahme der perakuten Verlaufsform (GOTZE et a., 1929;
DECURTINS, 1940). STOBER (2002a) hat eine generalisierte Lymphknotenschwellung bei
der Kopf-Augen-Form beschrieben. Die Schwellung der Korperlymphknoten wurde beim
Schaf-assoziierten BKF (SELMAN et a., 1978) und beim Gnu-assoziierten BKF
(PLOWRIGTH, 1964) als erste klinische Veranderung beschrieben. ABU ELZEIN et a.
(2003) bericnten von Schwellung und Odematisierung der  oberflachlichen
Korperlymphknoten bei drei bis funf Wochen aten Kélbern, die an BKF erkrankten.
MULLER-DOBLIES et al. (2001a) konnten nur bei der Halfte der untersuchten Félle BKF-
Félle eine VergrofRerung mindestens eines Lymphknotens feststellen.

Nach BURKI et al. (1972) kam es bei 119 retrospektiv erfassten BKF-Fallen zu folgender
klinischer Hauptmanifestation: Kopf-Augen-Form 63,0 %, intestinale Form 20,0 %, perakute
Form 8,4 %, pulmonale Form 5,9 %, zentralnervése Form 0,9 %, kutane Form 0,9 %, abortive
Form 0,9 %. Mit nur 0,9 % sind die zentranervoése und die kutane Form sehr selten. Grund
dafUr ist, dass es sich hierbei meist um Folgeerscheinungen anderer Krankheitsformen handelt
und die Tiere frihzeitig abgeschafft werden (BURKI et al., 1972). Haufig treten die Kopf-
Augenform und die intestinalen Form gemeinsam auf (GOTZE, 1930).

Diese sieben Verlaufsformen lassen sich, sowohl von klinischer als auch von pathologischer
Sicht her, nicht immer klar voneinander abgrenzen ( MULLER-DOBLIES, 1998).

2.4.3 Verlauf

BKF ist eine Erkrankung mit einer sehr hohen Letalitét von tiber 95 % (MULLER-DOBLIES,
1998).

In der Literatur wird aber auch immer wieder von an BKF erkrankten Rindern berichtet, die
sich wieder erholten (MULLER-DOBLIES, 1998; PENNY, 1998; TWOMEY et al., 2002).
So berichtet MULLER-DOBLIES (1998) bei seinen Untersuchungen von vier Kiihen, die sich
sehr gut erholten, nur bel einer Kuh blieb eine Kornesatriibung a's Dauerschaden zurtick. Alle
vier Kihe blieben aber laut PCR-Nachweis OvHV-2 positiv. Drei von diesen Tieren brachten

virusfreie Kaber zur Welt. Die vierte Kuh erkrankte im Laufe der Trachtigkeit an BKF. Diese
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Beobachtungen sprechen gegen eine regelmaRige diaplazentare Ubertragung von BKF
(MULLER-DOBLIES, 1998).

Auch O'TOOL et a. (1997) beschrieben Uber einen Zeitraum von drei Jahren und auf vier
verschieden Betrieben elf Fale von BKF. Von diesen Tieren wurden sechs wieder klinisch
gesund. Es blieben bei einigen Tieren lediglich Korneatriibbungen zurtick. Aber auch hier
blieben alle Tieren laut PCR-Nachweis OvHV-2 positiv.

Bei einer weiteren Untersuchung Uberlebten zwei von 21 an BKF erkrankten Rindern, auch
diese blieben nach der Genesung laut PCR OvHV-2 positiv (EGLI, 2000).

2.5 Differentialdiagnostik

Von BKF differential diagnostisch abzugrenzen sind folgende Krankheiten:

BVD/MD

Es kommt zu keiner Beteiligung der Augen (BRAUN et a., 1996) und die Beteiligung der
Nasenschleimhaut ist nicht so ausgepragt. Die Sicherung der Diagnose erfolgt durch einen
Erregernachweis (Pestiviren, BVDV-1, BVDV-2), (BRAUN et a., 1996; DESMECHT et a.,
1999; MULLER-DOBLIES et a., 200lb; BRENNER et a., 2002; STOBER, 2002z;
EHLERT et al., 2003). Beim Vorliegen von MD wird normalerweise ein Viruspaar aus
nichtzytopathogenem und zytopathogenem Virus isoliert (WEISS et a., 1994; THUR et al.,
1996). MULLER-DOBLIES et a. (2001b) konnten bei einigen Fallen eine Doppelinfektion
mit BVDV und OvHV-2 feststellen.

Rinder pest
Es treten nekrotiserende Entzindungen der Schleimhadute, besonders der des
Verdauungstraktes auf, zusdtzlich kommt es zu schwerer, oft blutiger Diarrhd und
Dehydratation. Ein wichtiger Unterschied zu BKF ist aber die hohe Kontagiositdt und somit
das seuchenhafte Auftreten der Rinderpest (GOTZE, 1930; DECURTINS, 1940). Die
Sicherung der Diagnose erfolgt durch den Nachweis der Morhilliviren (BOEVER et a., 1974;
MULLER-DOBLIESet a., 2001b; STOBER, 20024).
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Maul- und Klauenseuche
Es kommt zu aphthésen Veranderungen an Maulschleimhaut, Zitzen und im
Zwischenklauenbereich. Die Augen bleiben unverandert. Zum Unterschied zu BKF ist die
Maul- und Klauenseuche hochkontagités und es sind Schweine und Schafe mitbetroffen
(GOTZE, 1930; DECURTINS, 1940). Der Nachweis der Aphthoviren ist zur Sicherung der
Diagnose nétig (MULLER-DOBLIES et al., 2001b; STOBER, 2002a; EHLERT et al., 2003).

Stomatitisvesicularis
Wie bei MKS treten blaschenformige Veranderungen an Maulschleimhaut, Zitzen und im
Zwischenklauenbereich auf. Zur differentialdiagnostischen Abklarung ist der Nachwels des
Vesiculovirus nétig. Das Vorkommen ist aber zur Zeit (2000) auf den amerikanischen
Kontinent beschrankt (DIRKSEN, 2002a; STOBER, 20024).

Bluetongue
Bei der Blauzungenkrankheit treten zyanotisch-blaue und 6dematdse Schwellungen der Zunge
und Lippen auf. Zusdtzlich werden Veranderungen an den Zitzen und im Klauenbereich
beschrieben, aufgrund derer es zu Lahmheiten kommt. Bei dieser Erkrankung sind Augen und
Gehirn nicht mitbeteiligt. Ein differentialdiagnostisch wichtiger Gesichtspunkt ist die
gleichzeitige Erkrankung von kleinen Wiederkauern und der Nachweis vom Orbivirus as
Erreger (BOEVER et a.,1974; BRENNER et a., 2002; DIRKSEN, 2002b).

I nfektitse Bovine Rhinotracheitis (IBR)
Bel der Infektisen Bovinen Rhinotracheitis sind die Maulhdhle und der Ubrige
Verdauungstrakt meist nicht von pathol ogischen Veranderungen betroffen. Der Nachwel's des
Bovinen Herpes-Virus-1 (BHV-1) sichert die Diagnose (MULLER-DOBLIES et a., 2001b;
BRENNER et al., 2002; STOBER, 2002a; EHLERT et al., 2003).

I nfektitse Bovine K eratokonjunktivitis ( 1 BK, Weideker atitis, pink eye)
Die Infektiose Bovine Keratokonjunktivitis ist eine Erkrankung von Augen und Bindehaui.
Zur Sicherung der Diagnose ist der kultureller Nachweis von Moraxella bovis nétig ( JUBB et
al., 1960; STOBER, 2002a; 2002b).
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Her pes-Konjunktivitis
Bei der Herpes-Konjunktivitis ist in den meisten Falen nur die Bindehaut betroffen. Der
Erreger der Herpes-Konjunktivitisist das BHV-1 (STOBER, 2002a; 2002c).

Besnoitiose
Bei der Besnoitiose kommt es zu einer Allgemeinerkrankung, entzindlich - 6dematdsen und
exsudativ - sklerosierenden Reaktionen der Haut. Aul3erdem ist eine starke Verdickung der
Haut moglich. Der Nachweis von Besnoitia besnoiti sichert die Diagnose (STOBER, 2002a;
2002d)

Salmonellose
Bei blutigen Durchféllen und Temperaturerhthung ist auch an Salmonellose zu denken
(MULLER-DOBLIES et a., 2001b). Beim Rind sind hauptsichlichn S dublin und S
typhimurium an der Infektion beteiligt. Ein kultureller Erregernachweis ist zur
differentialdiagnostischen Abklérung nétig (KLEE, 2002a).

Campylobakteriose
Bei Rindern sind C. jguni, C. coli, C. fecalis, C. fetus subsp. intestinalis und C.
hyointestinalis beschrieben worden. Nach experimentellen Infektionen kam es zu Fieber und
blutig- schleimigen Durchfall. Zur Sicherung der Diagnose ist ein kultureller Erregernachwel's
oder ein Erregernachweis mittels PCR notig (MULLER-DOBLIES et al., 2001b; KLEE,
2002b).

Listeriose

Treten zentralnervose Stérungen in den Vordergrund, ist auch an Listeriose zu denken (JUBB
et a. 1960; MULLER-DOBLIES et a., 2001b). Listeriose ist eine durch Ligteria
monocytogenes bedingte Infektionskrankheit bei vielen Tierarten. Beim Rind tritt meist eine
nichteitrige Meningoenzephalitis mit eitriger Stammhirnenzephalitis auf. Listeriose tritt
haufig in Zusammenhang mit Silagefiitterung auf. Bei der Liquoruntersuchung ist eine
mittelgradige Zellvermehrung mit Vorherrschen von Mono- und Lymphozyten und einem
erhohten Glukose- und EiweiRgehalt zu beobachten (STOBER, 2002€).
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BSE (Bovine Spongifor me Enzephalopathie)
Beim Auftreten von zentralnervésen Storungen ist in der heutigen Zeit immer das Auftreten
von BSE in Betracht zu ziehen (MULLER-DOBLIES et a., 2001b; EHLERT et al., 2003).
Bei BSE handelt es sich um eine nichtfieberhafte zentralnervose Erkrankung erwachsener
Rinder, bel der es zu degenerativen Hirnveranderungen kommt. Die Tiere zeigen regelméfdig
Angstlichkeit, Ubererregbarkeit, Ataxien, Zahneknirschen und Bewegungsstérungen. Zur
Bestétigung dieser anzeigepflichtigen Erkrankung ist der histopathologische Nachweis
spongiformer Vakuolisierungen der grauen Substanz des Hirnstammes, der Nachweis von
Pr=-Protein im Hirngewebe mittels Immunoblot oder ELISA notig (POHLENZ et al., 2002).

Babesiose

Bei Babesiose tritt haufig Hamaturie auf (MULLER-DOBLIES et a., 2001b). Bei den
Babesien handelt es sich um einzellige, antboid bewegliche Blutparasiten. B. bigemina, B.
bovis, B. argentina kommen hauptsachlich in den Tropen und Subtropen vor und werden
durch einwirtige Zecken der Gattung Boophilus Ubertragen. B. divergens und B. major sind
in der gemaRigten Zone und insbesondere in Deutschland verbreitet, als Ubertrager kommen
Ixodes ricinus und Haemaphysalis punctata in Frage. Das Auftreten dieser Erkrankung ist
zeitlich und ortlich an den Zeckenbefall in den Monaten Mai/Juni und September/Oktober
gebunden. Der Nachweis der Babesien erfolgt im peripheren Blut (Ohrvene) in nicht zu
diinnen, nach GIEM SA gefarbten Blutausstrichen (GRUNDER, 2002).

Milzbrand
Milzbrand wird durch Bacillus anthracis, en unbewegliches, sporenbildendes,
stébchenformiges, grampositives Bakterium verursacht. Bei akuten Félen steigt die
Temperatur auf 41°C oder mehr. Weitere Symptome sind blutiger, teerfarbener Kot, blutiger
Harn, Nasen- oder Scheidenausfluss und Kolikerscheinungen. Die Diagnose erfolgt mittels
Erregernachweis (GOTZE, 1930; STOBER, 2002g).

2.6 Pathologie/Pathol ogisch-anatomische und histologische Befunde
Da die makroskopisch-pathologischen Befunde bel BKF im Normalfall nicht zur

Diagnosestellung reichen, war die histopathol ogische Untersuchung bis zur Entwicklung der
PCR der Goldstandard fiir die BKF-Diagnostik (MULLER-DOBLIES et al., 1998).
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2.6.1 Makroskopische Veranderungen

Bei BKF kommt es mit absteigender Haufigkeit zu folgenden pathol ogischen V eranderungen:
Entziindung der Schleimhéute am Kopf (Nase, Maul, Zunge, Augen, Trachea), Entziindung
und Verdickung der Harnblasenschleimhaut, Entzindung der Darmschleimhaut,
Vergroferung der Darm- oder Mesenteriallymphknoten, Vergrof3erung der gesamten Ubrigen
K6rperlymphknoten, Entziindung der Labmagenschleimhaut, Bronchitis, Bronchiolitis oder
Pneumonie, Entzindung der Pansenpfeiler, Lasionen im Zwischenklauenspalt, Entztindung
oder Nekrosen der Milz, Petechien auf dem Epikard, Ausschuhen (EGLI, 2000; SCHENZ et
a., 2000). Aullerdem konnte eine diphtheroide Pharyngitis und eine diphtheroide Laryngitis
diagnostiziert werden (SCHENZ et al., 2000).

GOTZE (1930) berichtet bei der perakuten Verlaufsform von einer markig-wéssrigen
Schwellung der Lymphknoten, entzdndlichen Verdnderungen in der Darmschleimhaut,
Zydtitis, Myodegeneratio cordis, leichte Leberschwellung, leichtem Milztumor und
Hervortreten der weil3en Milzpulpa. Bei der Darmform tritt eine markig-wassrigen
Schwellung  samtlicher  Lymphknoten, hamorrhagisch  entziindliche Partien der
Darmschleimhaut, Cystitis erosiva, Myodegeneratio cordis, leichte Leberschwellung und
leichter Milztumor mit Hervortreten der Lymphfollikel auf. Des weiterem kommt es zu
katarrhalischen Erscheinungen an den Kopfschleimhauten sowie an der Scheidenschleimhaut.
Bel der Kopf-Augen-Form sind die entziindlichen Verdnderungen der Kopfschleimhéute und
der Augen pathologisch deutlich nachvollziehbar, au3erdem ist eine erhebliche Schwellung
und entzindliche Auflockerung der Rachenschleimhaut, Schwellung sdmtlicher
Lymphknoten, leichter Leber- und Milztumor und Entziindung der Blasenschleimhaut zu
diagnostizieren. Bei der Kopf-Augen-Form fehlen in der Regel die Veradnderungen der
Darmschleimhaut (GOTZE, 1930).

2.6.2 Histologische Veranderungen
Bei der histologischen Untersuchung der lymphatischen Organe (Lymphknoten und Milz), der

Niere, der Harnblase, des Gehirns und der Leber sind die in Tabelle 8 aufgefihrten

Veranderungen diagnostizierbar.
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Tabelle 8: Histologische Veranderungen

Organ Histologische Verénderung

Lymphknoten Aktivierung der Follikel

Aktivierung der Paracortex

Makrophagen im Sinus

Nekrosen

Depletion

Lymphadenitis

Milz Aktivierung der Follikel

Aktivierung der T-Zellareale

Nekrosen

Vaskulitis

Niere Interstitielle Nephritis (herdférmig, meist

periglomerul &r)

Pyelitis

Blase Vaskulitis

Subepitheliae Infiltration

ZNS Vaskulitis

L eber Periportale Infiltrate bzw. Hepatitis

Haufig wird in diversen Organen Vaskulitis und Perivaskulitis gefunden. Grof3e Arterien sind
sehr oft von diesen Veranderungen betroffen (EGLI, 2000).

Bei den Lymphozyten, die an den Infiltrationen betelligt sind, handelt es sich ihren
Oberflachenmarkern nach tGberwiegend um T-Lymphozyten (NAKAJIMA et a., 1994). Laut
EGLI (2000) zeigte sich bei alen (19) an BKF erkrankten Tieren eine Vaskulitis im Gehirn.
Auch MULLER-DOBLIES et al. (2001b) fanden bei der Suche nach typischen histologischen
Befunden im Zentralnervensystem am haufigsten von allen Organsystemen Verdnderungen.
Es gab aber auch Félle ohne Lasionen im ZNS, bei denen sich die Hauptbefunde auf den
Darm beschrénkten. Bel der histologischen Untersuchung sind stets mononukleére
Infiltrationen der Kapillaren und kleinen Gef&Re nachweisbar (GOTZE, 1930).

Von MULLER-DOBLIES et a. (2001b) wurden bei 39 an BKF erkrankten Rindern die in
Tabelle 9 aufgefuhrten histopathol ogischen Befunde nachgewiesen.
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Tabelle 9: Histopathologische Befunde von 39 BKF-Patienten

Gewebe Diagnosen absolut relativ
Gehirn (n=39) Vaskulitis 38 97 %
lymphozytére Vaskulitis 38 97 %
lymphozytére Meningoenzephalitis 30 77 %
lymphozytére Meningitis 7 18 %
fibrinoide Vaskulitis 3 8 %
Harnblase (n=30) lymphozytére Cystitis 26 87 %
Arteriitis 9 30 %
lymphozytére Arteriitis 6 20 %
fibrinoide Arteriitis 5 17 %
Leber (n=34) interstitielle Hepatitis 29 85 %
lymphozytére Vaskulitis 3 9%
Lunge (n=34) Vaskulitis 24 71%
lymphozytére Vaskulitis 22 65 %
interstitielle Pneumonie 14 41 %
chronische Bronchitis 8 24 %
fibrinoide Arteriitis 2 6 %
Niere (n=37) interstitielle Nephritis 27 73%
Arteriitis 17 46 %
lymphozytére Arteriitis 13 35%
fibrinoide Arteriitis 7 19 %
Herz (n=16) lymphozytére Myocarditis 12 75 %
Vaskulitis 6 38 %
lymphozytére Vasculitis 5 31%
fibrinoide Arteriitis 1 6 %
Nasenschleimhaut (n=13) | lymphozytére Entziindung 9 69 %
lymphozytére Vaskulitis 7 54 %
Auge (n=28) Keratitis 19 68 %
lymphozytére Conjunctivitis 18 64 %
Iridocyclitis 14 50 %
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Corneaoedem 9 32%
Vaskulitis 6 21 %
lymphozytére Vaskulitis 6 21 %
Skleritis 3 11%
fibrinoide Vaskulitis 2 7%
lymphozytére Chorioiditis 1 4%
Darm (n=31) Vaskulitis 12 39%
Nekrotisierende Entziindung 10 32%
Depletion lymphatischen Gewebes 8 26 %
lymphozytére Vaskulitis 8 26 %
fibrinoide Arteriitis 7 23%
Lymphknoten (n=34) Vaskulitis 13 38 %
Depletion oder Nekrosen 10 29 %
lymphozytére Vaskulitis 10 29 %
fibrinoide Vaskulitis 7 9%
Magen (n=20) Arteriitis 5 25%
lymphozytére Arteriitis 4 20 %
nekrotisierende Entztindung 3 15%
fibrinoide Arteriitis 2 10 %
Milz (n=33) Arteriitis 6 18 %
Depletion lymphatischen Gewebes 3 9%
Fibrinoide Arteriitis 3 9%
Lymphozytére Arteriitis 3 9%

Des weteren wurden

von MULLER-DOBLIES et al.

(2001b) fibrinoide

Gefalwanddegenerationen und GefélRwandnekrosen nachgewiesen, bei denen es zu keiner

zelluléren Infiltration kommt.
Auch SCHENZ et al. (2000) konnten bei der histologischen Untersuchung von Lunge, Leber,
Auge und Rete mirabile epidurale regelmaldige Peri- und Panvaskulitis diagnostizieren.

Histologische Untersuchungen ergaben, dass die intraokuldren Verdnderungen beim
Bosartigen Katarrhalfieber entzindlicher Natur sind und ale Teile des Bulbus betreffen.

Regelméldig wird Keratitis, Iridozyklitis und Retinitis nachgewiesen. Chorioiditis wird

seltener gesehen. Der Retinaldsion liegt eine Vaskulitis zugrunde, welche derjenigen im
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Gehirn gleicht. Die neuralen Elemente der Netzhaut bleiben dabei verschont. Da es zu keiner
Schédigung der Sehnervenfasern und —hillen sowie der neuralen Elemente der Retina kommt
und die pathologischen Verédnderungen in diesem Bereich auf die Gefdl’e und deren
unmittelbare Nachbarschaft beschrénkt bleiben, ist anzunehmen, dass die Infektion am Auge
hdmatogener Natur ist (JUBB et al., 1960). Auch SCHENZ et a. (2000) konnten bei
histologischen Untersuchungen eine tells eitrige, teils nicht-eitrige Keratokonjunktivitis,
seltener eine Iridozyklitis und eine granulomattse Retinitis feststellen.

Laut SCHAFFER (1999) ist es wahrscheinlich, dass es sich bei der uveitischen Vaskulitis
nicht um ene direkt virusinduzierte, sondern um eine durch Ablagerung von
Immunkomplexen induzierte handelt.

Zur spezifischen Abkléarung mittels Histopathologie kénnen die Organe Gehirn, Herz, Niere,
Harnblase, Leber, Dinndarm, Dickdarm, Schleimhdute mit makroskopisch sichtbaren
Veranderungen und Lunge als minimales Probenspektrum angesehen werden (MULLER-
DOBLIES et a., 2001b). Die Bayerische Tierseuchenkasse verlangt einen Nachwels der
Krankheitsursache durch die Untersuchung von mindestens Kopf mit Gehirn und Augen,
Leber und Niere (BAY ERISCHE TIERSEUCHENKASSE, 2004).

2.7 Diagnostik

Primér sollte klinisch-epidemiologisch abgeklart werden, ob Schaf- oder Ziegenkontakt
bestanden hat (GOTZE, 1930). Des weiteren sollte der Nachweis der angefiihrten
pathol ogisch-anatomischen, pathol ogisch-histologischen und neurohistol ogischen
Veranderungen erbracht werden (WEISS, 1999). Zur Sicherung der Diagnose ist der
Nachweis von OvHV-2-DNA mittels PCR von Bedeutung (SCHENZ et al., 2000; MULLER-
DOBLIES et a., 2001b; BRENNER et a., 2002; EHLERT et al., 2003).

2.7.1 Neurohistol ogische Diagnose

Der neurohistologischen Diagnose kommt eine zentrale Bedeutung bel der BKF-Diagnose zu.
Regelméliig ist Meningoenzephalomyelitis mit vaskulitischem Bild nachweisbar. In den
Meninx- und Parenchymgefél3en des ZNS kommt es an Arterien und Arteriolen zu fibrinoiden

Wandnekrosen. Des weiteren ist eine lympho-monozytéare und tellweise granulozytére
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Infiltration der Leptomeninx nachweisbar. Entziindungen der Venen und multifokale Gliosen
sind im Hirnparenchym diagnostizierbar (DAHME et al., 1999; DESMECHT et al., 1999).
BAGO et al. (2001) fuhrten bei einer retrospektiven Analyse zu Atiologie von Enzephalitiden
bei Wiederkauern histologische Untersuchungen von verschiedenen Gehirnregionen durch,
dabei konnten in alen BKF-Verdachtsfdlen (55 Rinder) typische histologische
Veradnderungen nachgewiesen werden. Es kam dabel in der Leptomeninx- und
Parenchymgefassen des Gehirns sowie im Plexus chorioidel und Rete mirabile zu fibrinoiden
Gefal3wandnekrosen von Arterien und Arteriolen. Des weiteren konnten lymphohistiozytéare
vaskuldre Infiltrate im Sinne einer Panvaskulitis nachgewiesen werden. Diese Veranderungen
sind nicht auf bestimmte Gehirnareale beschrénkt, sondern diffus verteilt. Diese Ergebnisse
stimmen weitgehend mit den neuropathol ogischen Befunden von MULUNEH (1993) Uberein.
Auch BURKI et al. (1972), COLLERY et al. (1996) und BRENNER et a. (2002) konnten
histol ogi sche Enzephalitisbefunde nachweisen.

Im zentralen Nervensystem konnen bel BKF keine Einschlusskdrperchen, wie sie friher
beschrieben wurden, nachgewiesen werden (BURKI et al., 1972; DAHME et a., 1999;
BAGO et al., 2001).

2.7.2 PCR

Zum Nachweis von OvHV-2-DNA wird eine semi-nested PCR mit der DNA der
L eukozytenfraktion von EDTA-BIut als Ausgangsmateria verwendet (MULLER-DOBLIES
et a., 1998). SCHENZ et a. (2000) gelang der Nachweis von OvHV-2-DNA aus EDTA-
Blutproben, Buffy Coat-Proben, Konjunktivaltupferproben, Nasensekret, Speichel, Ganglion
trigeminale, Gehirnproben und Lymphknotenproben. Als Ausgangsmateria fir die semi-
nested PCR kann auch DNA aus frischen Lymphknoten (Ln. parotideus, Ln. mesenterialis,
Ln. tracheobronchialis) herangezogen werden (MULLER-DOBLIES et al., 2001b).

Die diagnostische PCR ist ein zuverlassiges intra-vitam-Nachweisverfahren fur OvHV-2-
DANN (MULLER-DOBLIES et al., 1998; SCHENZ et al., 2000; MULLER-DOBLIES et dl.,
2001b). Die vorliegende PCR kann auch zur postmortalen Diagnose von BKF herangezogen
werden. Dazu wurden Proben vom Ganglion trigeminale, Gehirnproben und
Lymphknotenmaterial auf das Vorhandensein von OvHV-2-DNA getestet (SCHENZ et a.,
2000). Auch BRENNER et al. (2002), DABAK et a. (2003) und EHLERT et al. (2003)

-35-



Liter atur iiber sicht

konnten mit dieser PCR OvHV-2-DNA im Gehirn oder Vollblut und Serum von an BKF

verendeten Rindern nachwei sen.

2.7.3 Serologische Diagnostik

Zum Nachweis von OvHV-2-spezifischen Antikdrpern kann ein kompetitiver Inhibitions-
ELISA (CI-ELISA) herangezogen werden (LI et al., 1994).

MULLER-DOBLIES (1998) untersuchte 51 Blutproben von bestétigten BKF-Verdachtsfallen
mit dem CI-ELISA, um den Zusammenhang zwischen Erkrankungsdauer und
Antikdrperbildung festzustellen. Dabei konnte festgestellt werden, dass mit zunehmender
Erkrankungsdauer die Antikorpertiter anstiegen. Die Mehrzahl der getesteten Rinder war aber
schon einen Tag nach Beginn der klinischen Symptome seropositiv. Bel einem anderem Teil
der Tiere, der mit der PCR-Methode und in der Pathologie als BKF-positiv bestétigt wurde,
konnten auch Uber eine Woche nach Erkrankungsbeginn im CI-ELISA noch keine
spezifischen Antikorper gegen OvHV-2-DNA nachgewiesen werden (MULLER-DOBLIES,
1998).

In der serologischer Diagnostik zum Nachweis von Antikorpern gegen BKF-Viren, wie bel
der indirekten Immunfluoreszenz, der Komplementbindungsreaktion, dem Serum-
Neutralisationstest und dem ELISA wird immer das AIHV-1 verwendet (HEUSCHELE et d.,
1985; SCHULLER et a., 1990; LI et al., 1994; SENTSUI et al., 1996). Es bestehen aber
nicht nur serologische Kreuzreaktionen zwischen dem AIHV-1 und dem OvHV-2, sondern
auch mit anderen g-Herpesviren, wie dem BHV-4 (HEUSCHELE et al., 1985). Der oben
angefihrte CI-ELISA hat aber den Vorteil einer sehr hohen Spezifitét (L1 et al., 1994). Durch
die Verwendung eines Epitops, welches den BKF-Viren eigen ist, nicht aber den anderen ¢
Herpesviren, wird die Spezifitdt erhoht. Da aber nur AntikOrper gegen ein einziges
bestimmtes Epitop gemessen werden, die ein Teil der Tiere nicht bildet, wirkt sich dies
nachteilig in der Einzeltierdiagnostik aus, da es dadurch zu falsch-negativen Ergebnissen
kommt (LI et al. 1994). Der CI-ELISA ist ein zuverlassiges Nachweisverfahren zur intra-
vitam Diagnostik des BKF (MULLER-DOBLIES et al., 2001b). DABAK et a. (2003)
konnten mit dem CI-ELISA bei 146 von 150 Schafblutproben und bei an BKF erkrankten
Rindern OvHV-2-Antikdrper nachweisen.
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2.8 Laborwerte

2.8.1 Hamatologie

In der Literatur sind die Angaben zur Hamatologie im Laufe der BKF-Erkrankung wenig
ausfuhrlich und zum Teil widerspriichlich (EGLI, 2000).

PLOWRIGHT (1964) untersuchte die hamatologischen Veranderungen nach einer
kunstlichen AIHV-1 Infektion bei einem Ochsen. Dabei kam es zu Beginn der Viramie zu
einem Abfall der Neutrophilen und der kleinen Lymphozyten. Darauf folgte eine L eukozytose
mit Mononukleose und Neutropenie. Zu einem starken Abfall der Leukozytenzahlen mit
einer progressiven Lymphopenie kam es nach dem ersten Temperaturanstieg nach der
Infektion. Im weiteren Verlauf nahmen die Neutrophilen ab und zeigten eine
Linksverschiebung. Am dritten Tag nach dem Temperaturanstieg verschwanden die
Eosinophilen komplett.

Beim BKF wurde bel einem Teil der Tiere Leukopenie nachgewiesen (LEUPOLD et al.,
1989; PLOWRIGHT, 1990; BRENNER et al., 2002). Andere Autoren sprechen von einer
initialen Leukozytose (REID et a., 1985; ROSSITER, 1985). Des weiterem tritt eine
Linksverschiebung auf (ROSSITER, 1985; BLOOD et a., 1999). Auch die Eosinopenie in
der Endphase der Erkrankung wird von mehreren Autoren beschrieben (ROSSITER, 1985;
BLOOD et al., 1989). Kommt es nicht durch Diarrhoe zu einer Exsikkose, bleibt das rote
Blutbild unverandert (REID et al., 1985; PLOWRIGHT, 1990).

GOTZE (1930) berichtet iiber folgende Veranderungen der Blutwerte: Bei der perakuten
Verlaufsform ist die Zahl der Erythrozyten unverdndert, es treten Aneosinophilie,
Kernlinksverschiebung und Monozytose auf. Bel der Darmform ist die Zahl der Erythrozyten
unverdndert. Mit zunehmendem Krankheitsverlauf verschwinden die Eosionophilen, die
Kernlinksverschiebung und die Monozytose. Bei der Kopf-Augenform ist die Zahl der
Erythrozyten unverandert, die Eosinophilen bleiben erhalten, es kommt zu

Kernlinksverschiebung und zu Monozytose.

2.8.2 Liquorbefunde

Bei der Liquoruntersuchung zeigten sich beim BKF Uberwiegend mononukledre Zellen. Der
Eiwei3gehalt und die Zellzahl waren normal bis stark erhoht. Bei der Zellzahl konnten nie
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hohere Werte als 1000/3 (in der Fuchs-Rosenthal -Zahlkammer; x/3 entspricht x Zellen pro 3,2
Ml Liguor) ermittelt werden (LEUPOLD et al., 1989).

2.8.3 Harn-Befunde

GOTZE (1930) berichtet bei der Darmform und der Kopf-Augenform des BKF von
eiweiBhaltigem, leicht blutigem Harn. Erhohter Proteingehalt und Beimengungen von Blut
wurden bei einem Viertel der BKF-Félle diagnostiziert (LEUPOLD et al., 1989). Hamaturie
wurde auch von MULLER-DOBLIES et a. (2001b) als wichtiges Begleitsymptom bei einem
Grofdteil der BKF-Félle diagnostiziert.

2.9 Therapie

Es wurde schon eine Vielzahl von verschiedenen Therapien zur Behandlung von BKF
beschrieben, aber noch keine durchschlagenden Erfolge erzielt. Haufig werden verschiedene
symptomatische Behandlungen wie Herzmittel, Nasenwaschungen, kalte Umschlage auf Kopf
und Nase, Eisbeutel und scharfe Einreibungen der Stirn, Darmdesinfizientien und
Expektorantien beschrieben. Des weiteren wird von vielen Praktikern, neben hygienischen
Malinahmen, dem Aderlass gute Wirkung zugesprochen. Aulerdem werden haufig
Fiebermittel (Antifebrin), milde Abfihrmittel und Diden (Milch, Mehltrénke) eingesetzt
(DECURTINS, 1940).

Nach Berichten von praktischen Tierérzten sind Heilungen nach der Anwendung von nicht-
steroidalen Antiphlogistika erzielt worden (KLEE, 2004).

2.10 Prophylaxe

Von GOTZE et a. (1934) wurden Immunisierungsversuche gegen das Bosartige
Katarrhalfieber des Rindes ohne Erfolg durchgefiihrt.

Eine gemeinsame Haltung von Rindern und Schafen im Stall und auf der Weide ist zu
unterbinden. Auch von einzelnen Schafen, die sich vom gemeinsamen Futtertisch mit den
Rindern erndhren, geht eine Gefahr aus (GOTZE, 1930; FRERKING et a., 1995). Des
weiteren berichtet GOTZE (1934) von Bestanden mit gehauften Auftreten von BKF, in denen
die Erkrankung nach der Trennung von Rindern und Schafen nach Ablauf der zehnmonatigen
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Inkubationszeit nicht mehr aufgetreten ist. Da eine vermehrte Ausscheidung von OvHV-2
wéahrend der Ablammzeit nicht ausgeschlossen werden kann, ist in diesem Zeitraum
besonders auf die Trennung von Rindern und Schafen zu achten (COLLERY et al., 1996).

2.11 Bekdmpfung

Bel BKF handelt es sich um eine meldepflichtige Erkrankung (Verordnung zur Anderung
Tierseuchen- und Lebensmittelrechtlicher Vorschriften zur Uberwachung von Zoonosen und
Zoonoseerreger, 9. November 2004). Aufgrund der epidemiologischen Charakteristik eignet
sich BKF aber nicht fir eine staatliche Bekampfung (KLEE, 2004).
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3. Eigene Unter suchungen

3.1 Material und Methode

3.1.1 Material

3.1.1.1 Patientengut

Zur Auswertung wurden die Krankenakten der BKF-Verdachtsfélle herangezogen, die in den
Jahren von 1982-2005 in die Klinik fur Wiederkéuer der LMU Munchen eingeliefert wurden.
Von diesen 109 Vedachtsféllen konnte bel 86 Tieren die Diagnose BKF gesichert werden.
3.1.1.2 Repréasentative Stichprobe

Als reprasentative Stichprobe fur Rasse und Geschlecht wurden die Patientenzahlen der
Klinik fur Wiederkduer aus den Jahren 2000 bis 2004 (siehe Tabelle 10 und 11)

herangezogen, um Unterschiede zu den Zahlen der Studie festzustellen.

Tabelle 10: Rasseverteilung der reprasentativen Stichprobe

Rasse Anzahl
Fleckvieh 7417
Holstein-Friesian 593
Braunvieh 338
Andere und Kreuzungen 409
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Tabelle 11: Geschlechtsverteilung der représentativen Stichprobe

Geschlecht Anzahl
weiblich 3788
méannlich 4965
mannlich kastriert 4

3.1.2 Methode

3.1.2.1 Diagnosestellung und Diagnosesicherung

Die Verdachtsdiagnose BKF wurde nach algemeiner und spezieller Untersuchung in der
Klinik for Wiederkduer gestellt. Zur Diagnosesicherung wurden pathol ogisch-anatomische
und histopathologische Untersuchungen durchgeftihrt. Ab dem Jahr 1999 wurde zusétzlich
eine PCR zum Nachweis von OvHV-2-DNA eingesetzt. Die DNA konnte aus EDTA-Blut
und/oder Nasen und/oder Konjunktivaltupferproben nachgewiesen werden. Die
pathol ogisch-anatomischen und histopathol ogischen Untersuchungen sowie die PCR wurden
am Institut fir Tierpathologie der Tiermedizinischen Fakultét der LMU Mnchen und/oder im
Landesamt fir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit (LUA) in Oberschleil3heim
durchgefihrt.

3.1.2.2 Auswertung der Krankenakten

Das Spektrum der bei der Auswertung berticksichtigen Punkte wird in Ubersicht 1 kurz

umrisen. Die genaue Form der Auswertungstabelle ist im Anhang aufgefthrt.
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Ubersicht 1: Bei der Auswertung beriicksichtigte und ausgewertete Punkte

- Haltungsform

- Schafkontakt

- Intensitét des Schafkontaktes
- Ziegenkontakt

- Jahreszeitliche Vertellung

- Geschlechtsverteilung

- Rassezugehdrigkeit

- Klinische Befunde

- Diagnosestellung und Diagnosesicherung
- Einfluss von BVD

- Letalitat

- Verlaufsform

3.1.2.3 Einteilung in Verlaufsformen

Die bei der Eintelung in die verschiedenen Verlaufsformen Dberticksichtigten
Kardinalsymptome sind in Ubersicht 2 aufgefinrt.

Ubersicht 2: Kardinalsymptome der verschiedenen Verlaufsformen

Kopf-Augen-Form

Veradnderungen der Kopfschleimhaute:

Rétung, eitrige Belége, Nekrosen, Erosionen der Maulschleimhaut; Rétung, eitrige Beléage,
Erosionen, Nekrosen von Flotzmaul und Nasenschleimhaut; eitriger Nasenausfluss;,
Veranderungen an den Augen:

Augen halb geschlossen bis geschlossen; Lidschwellung, injizierte Episkleralgefélie,
verwaschene Episkleralgefée, Korneatribung, Fibrinassammlung in der vorderen

Augenkammer, Konjunktivitis, Augenausfluss;
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Kopf-Augen-Form mit Genitalschleimhautver @nderungen
Kopf-AugenSymptome in Kombination mit Rétung und Erosionen von Vagina- und

Préputial schleimhaut;

Hautform

Abschuppung der Haut, krustenférmige Hautentziindung, Verdickung der Haut, Aushornen,
Rotung des Kronsaums, Erosionen des Kronsaums, Erosionen im Zwischenklauenspalt,
Ausschuhen, Entzindung der Euterhaut, Erosionen am Euter, krustose Auflagerungen am

Euter, R6tung und Erosionen der Genital schleimhauit;

ZNS-Form

Gangstorungen, Gleichgewichtsstérungen, Apathie, Aggressivitdt, Reduktion der Ohrabwehr,
Reduktion oder Steigerung der Unterkieferspannung, Reduktion des Blinzelreflex,
Nystagmus, Opisthotonus, Exzitation;

Intestinale Form
Kot mit Blutbeimengungen, Ubelriechender Kot, dinnbreiiger Kot, suppiger Kot, fllssiger
Kot;

3.1.2.3.1 Einteilung der Verlaufsformen in drel Kategorien

Die Verlaufsformen wurden in die in Tabelle 12 ersichtlichen Kategorien eingeteilt, um bel

der statistischen Auswertung mdgliche Zusammenhange mit der Krankheitsdauer vor der

Einlieferung, Lymphknotenschwellung, Hamaturie und PCR-Befunden festzustellen.
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Tabelle 12: Kategorieeinteilung der Verlaufsformen

Kategorie Verlaufsform Anzahl

Kategorie 1 Kopf-Augen-Form 18

Kategorie 2 Kopf-Augen-Form kombiniert mit ZNS-Form 20

Kategorie 3 Kopf-Augenform  kombiniert mit anderen |47
Verlaufsformen

3.1.2.4 Einteilung in Altersklassen

In Tabelle 11 ist die Einteilung in Altersklassen ersichtlich.

Tabelle 13: Altersklassen

Klasse Alter Anzahl
Klasse 1 bis 6 Monate 13
Klasse 2 7-12 Monate 26
Klasse 3 13-24 Monate 10
Klasse 4 25-48 Monate 23
Klasse 5 alter 48 Monate 14

3.1.3 Datenverarbeitung

Die Auswertung der Daten wurde mit Hilfe des Tabellenkalkulationsprogramms Microsoft
Excel 2003 und der Statistikprogramme Epilnfo (StatCalc) und SPSS Version 13
durchgefiihrt.

Auf Grund der Durchfiihrung multipler Tests wurde eine Bonferroni-Korrektur mit n=20

angewandt. Die Signifikanz wurde auf dem o = 0,05-Niveau gepriift.
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3.2 Ergebnisse
3.2.1 Altersverteilung

Beim Vergleich der Altersstrukturen wurde BKF bei 15 % der Tieren (13 von 86) im Alter
bis sechs Monate festgestellt. Wie aus Abbildung 1 des weiteren hervorgeht, waren in der
Gruppe der sieben bis zwdlf Monate alten Tiere 30 % (26 von 86) der Krankheitsfalle zu
verzeichnen, in der Gruppe der 13 bis 24 Monate alten Tiere 12 % (10 von 86), bei den 25 bis
48 Monate aten Tieren 27 % der Félle (23 von 86) und bel den Patienten, die dlter als 48
Monate at waren, trat BKF in 16 % (14 von 86) der BKF-Félle auf. Das jlngste Tier, bel
dem in dieser Untersuchung BKF nachgewiesen werden konnte, war 2 Monate und das

Alteste war 8 Jahre alt.

Altersverteilung

30

25

20

15

10

Anzahl der Patienten

bis 6 Monate 7-12 Monate 13-24 25-48 alter 48
Monate Monate Monate

Abbildung 1: Altersverteilung von 86 BKF-Féllen
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3.2.2 Rassenzugehdrigkeit

Wie aus Abbildung 2 ersichtlich wird, Gberwog Deutsches Fleckvieh mit 84 %, danach folgte
eine Gryppe von weniger haufigen Rassen (Charolais, Gelbvieh, Pinzgauer und Kreuzungen)
mit 8 %, Holstein-Friesan mit 5 % und Braunvieh mit 3 %. Bel einem Vergleich der
Rassenverteilung mit einer reprasentativen Stichprobe aus dem Patientengut der Klinik fir
Wiederkauer konnte kein signifikanter Unterschied zwischen BKF-Fallen und Tieren, die auf

Grund einer anderen Erkrankung eingeliefert wurden, festgestellt werden.

84 %

EmDFYV

BmHF

mDBYV

OAndere und Kreuzungen

Abbildung 2: Rassenzugehdrigkeit der 86 BKF-Félle
3.2.3 Geschlechtsverteilung
Bei der Aufschlisselung der Patienten nach ihrem Geschlecht konnte bei 67 weiblichen

(78 %), 18 mannlichen (21 %) und bei einem mannlich kastrierten (1 %) Tier BKF

diagnostiziert werden.
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In Abbildung 3 ist ein Vergleich BKF-Patienten in der Altersklasse von 2 bis 12 Monaten (39)
mit einer reprasentativen Stichprobe von zwei bis 12 Monate alten Patienten (1580) der Klinik
fiir Wiederkduer dargestellt. Dabei konnte bei 17 ménnlichen (44 %) und 22 weiblichen (56
%) Tieren BKF diagnostiziert werden. In der Stichprobe waren die minnlichen Tiere mit
1080 (68 %) und die weiblichen mit 500 (32 %) vertreten. In dieser Altersgruppe konnte ein
signifikant hoherer Anteil von weiblichen Tieren nachgewiesen werden, die an BKF

erkrankten (p=0,001; x2=10,68; RR=2,72; KI=1,46-5,08).

100% -

80%

60% -

B weiblich
H mannlich

40% -

20%

0% -

BKF Reprasentative
Stichprobe

Abbildung 3: Vergleich der Geschlechtsverteilung von BKF-Fillen mit einer reprisentativen

Stichprobe von Patienten der Klinik fiir Wiederkéduer
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3.2.4 Aufstallung

Von den 86 BKF-Féllen waren 39 Tiere (45 %) in Anbindehaltung und 38 Tiere (44 %) im
Laufstall untergebracht. Bei acht Tieren (9 %) wurde die Angabe Weidegang gemacht und bei
zwel (2 %) wurden keine Angaben gemacht (Abbildung 8). Es konnte zwischen den
verschiedenen Verlaufsformen und der Art der Aufstallung keine signifikante Korrelation

festgestellt werden.

Aufstallung

9% 2%

44%

@ Laufstall

@ Anbindehaltung
O Wweidegang

B keine Angabe

Abbildung 4: Art der Aufstallung
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3.2.5 Jahreszeitliche Vertellung

In Abbildung 5 ist die jahreszeitliche Verteilung der 86 Patienten mit BKF grafisch
dargestellt. Ein gehéuftes Auftreten von BKF war in den Monaten Mérz, Mai, Juni und
November zu beobachten. In diesen vier Monaten traten mit 46 Fallen (entspricht 53 %) mehr
als die Halfte adler BKF-Fale auf. In den Monaten Januar mit zwei Fallen (entspricht 2,5 %)
und Februar mit drel Féllen (entspricht 3,5 %) waren die Zahl der BKF-Félle am geringsten.

Beim Vergleich des zweiten (April-Juni) und vierten (Oktober-Dezember) Quartals mit den
anderen beiden Quartalen wird im Binomialtest gegen die erwartete Wahrscheinlichkeit von
p=0,5 getestet. Dabel ergibt sich bei einem p=0,052 ein signifikant hoheres Auftreten von

BKF im zweiten und vierten Quartal.
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Abbildung 5: Jahreszeitliche Verteilung der 86 BKF-Féle
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3.2.6 Schafkontakt

Der direkte oder indirekte Kontakt zu Schafen konnte bei 48 an BKF erkrankten Tiere
anamnestisch bestétigt werden. Wie aus Abbildung 6 des weiteren hervorgeht, wurde bei 32
BKF-Féllen keine Angabe zum Schafkontakt gemacht, bei weiteren funf konnte Kontakt zu
Schafen ausgeschlossen werden und bei einem Fall ist Schafkontakt nicht auszuschliefen.

Schafkontakt

1%

56%

6%

@ja @nein Okeine Angaben @ nicht auszuschlieBen

Abbildung 6: Schafkontakt der 86 BKF-Fdlle
3.2.7 Ziegenkontakt
Der direkte oder indirekte Kontakt zu Ziegen konnte nur in zwel Féllen (entspricht 2,3 %) im

Rahmen der Anamnese bestétigt werden. Bei den restlichen 84 BKF-Félen wurde in den

Krankenakten zu diesem Punkt keine Angabe gemacht.
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3.2.8 Vergleich der Krankheitsdauer vor der Einlieferung mit den Verlaufskategorien

Die Verteilung der drei Kategorien in Bezug auf die Krankheitsdauer vor der Einlieferung ist
in Abbildung 7 grafisch dargestellt. Zwischen den Verlaufsformen besteht in dieser Hinsicht
kein signifikanter Unterschied (3°=0,74; p=0,691).

20 Verlaufskategorie 3

20
15 Verlaufskategorie 2

10—

Haufigkeit

25—

20 Verlaufskategorie 1

15—

0 T T T T |
0 10 20 30 40 50

Krankheitsdauer vor der Einlieferung [Tage]

Abbildung 7: Vergleich der Krankheitsdauer vor der Einlieferung mit der Verlaufskategorien
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3.2.9 Vergleich der Altersklassen mit der Krankheitsdauer vor der Einlieferung

Hier wurden die fiinf Altersklassen von Punkt 3.2.1 mit der Krankheitsdauer vor der
Einlieferung in die Klinik fiir Wiederkéduer verglichen. Wie aus Abbildung 8 ersichtlich wird,
wurden die meisten BKF-Félle aller fiinf Alterklassen innerhalb von zehn Tagen in die Klinik
eingeliefert. Es besteht aber kein signifikanter Unterschied zwischen den Altersklassen

hinsichtlich der Krankheitsdauer vor der Einlieferung (x*=4,517; p=0,341).
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Abbildung 8: Vergleich der Alterskategorien 1-5 mit der Krankheitsdauer vor der
Einlieferung
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3.2.10 Atemfrequenz bel der Erstuntersuchung

Hinsichtlich der Atemfrequenz zeigte sich, dass Tiere bis zu einem Alter von zwolf Monaten
bei der Erstuntersuchung eine niedrigere Atemfrequenz als Tiere, die 24 Monate und &lter
waren, hatten. Es konnte aber kein signifikanter Zusammenhang zwischen Atemfrequenz und
dem Alter der erkrankten Tiere bzw. zwischen der Atemfrequenz und der Verlaufsform von
BKF festgestellt werden.

3.2.11 Korpertemperatur bei der Erstuntersuchung

Beim Vergleich der Korpertemperatur bel der Erstuntersuchung mit den flnf Alterskategorien
zeigte sich, dass BKF-Patienten bis zwdlf Monate eher eine niedriger Temperatur aufwiesen
as solche, die dter as 24 Monate waren. Es lief3 sich kein signifikanter Zusammenhang
zwischen Korpertemperatur und Alterskategorie bzw. zwischen Korpertemperatur und
Verlaufsform feststellen.

3.2.12 Beziehung zwischen Altersstruktur und den bei der Auswertung berlicksichtigten

Symptomen

Wie in Tabelle 14 ersichtlich ist, traten bei den Tieren Uber 24 Monate Veranderungen am
Euter signifikant haufiger auf. Altere Tiere haben ein 2,8x so hohes Risiko, eine Entziindung
der Euterhaut, ein 7,95x so hohes Risiko, eine Erosion und ein 6,6x so hohes Risiko, krustose
Auflagerungen am Euter zu bekommen.

Bei BKF-Patienten unter 24 Monate kam es signifikant haufiger zum ZNS-Symptom der
Gleichgewichtsstorung. Jingere Tiere haben ein 3,78x so hohes Risiko, im Zusammenhang
mit BKF Gleichgewichtsstérungen zu bekommen.

Beim Fullungsgrad der Episkleralgefél3e zeigte sich, dass sie bei Tieren unter 24 Monaten
signifikant seltener mittelgradig oder hochgradig injiziert sind als bei solchen Uber 24
Monaten.

Weitere signifikante Unterschiede zwischen der Altersstruktur und den klinischen

Symptomen konnten bei der statistischen Auswertung nicht ermittelt werden.
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Tabelle 14: Vergleich der Altersstruktur mit den ausgewerteten Symptomen

Symptom <24 Monate | >24 Monate | RR (95% KI)*** P
(n=49) (n=37)
Entztndung der 9 19 2,8 (1,43-5,45) 0,0012
Euterhaut
Erosionen am Euter 1 6 7,95 (1,0-63,2) | 0,039**
Krustdse Auflagerungen 1 5 6,6 (0,81-54,3) | 0,0387**
am Euter
Episkleral gefalie* 18(48) 6(37) 2,31 (1,99-5,24) | 0,0306**
Gleichgewichtsstorungen 10 2 3,78(0,9-16,2) 0,0468**

* Bel diesem Vergleich wurden die fein gezeichneten bis geringgradig injizierten und die
mittelgradig bis hochgradig injizierten Episkleralgefal3e zusammengefalt.

** Die Werte sind nach Bonferroni-Korrektur nicht mehr signifikant.

*** 0500 Kl (Konfidenz Intervall) ist ein in der Wissenschaft haufig verwendeter

V ertrauensbereich.
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3.2.13 Lymphknotenschwellung

Von den 86 an BKF erkrankten Tieren konnte bei 46 Falen (53 %) kene
Lymphknotenschwellung festgestellt werden, bei 30 (35 %) waren bis zu vier Lymphknoten
verandert. Wie aus der Abbildung 11 des weiteren hervorgeht, kam es bei den restlichen zehn

Tieren (12 %) an bis zu zehn Lymphknoten zu Veranderungen.
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Abbildung 11: Anzahl vergrofRerter Lymphknoten
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3.2.13.1 Lymphknotenschwellung in den drei Verlaufskategorien

Beim Vergleich der Lymphknotenschwellung in den drei Verlaufskategorien traten bei den
Tieren in Kategorie 1 die Verdnderungen an den Lymphknoten am haufigsten bei zwei oder
vier Lymphknoten, bei den BKF-Fillen der Kategorie 2 bei zwei und bei Kategorie 3 bei vier
Lymphknoten auf. Es konnte aber kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Anzahl

deutlich verdnderter Lymphknoten in den drei Verlaufkategorien festgestellt werden.

3.2.14 Hamaturie

Héamaturie trat bei 32 Tieren auf, bei 12 war die Untersuchung negativ und bei 42 wurde der
Harn nicht untersucht. Somit war Hamaturie bei 73 % (32 von 44) der Tiere, deren Harn

untersucht wurde, nachzuweisen.

3.2.14.1 Hamaturie in den Alterskategorien und den Verlaufskategorien

Sowohl beim Vergleich von Hidmaturie in den Alterskategorien als auch bei den
Verlaufskategorien zeigte sich kein signifikanter Unterschied. Es konnte lediglich die
Tendenz festgestellt werden, dass bei BKF-Fillen mit reiner Kopf-Augenform Hamaturie

seltener auftrat als bei den kombinierten Verlaufsformen (siehe auch Tabelle 15).

Tabelle 15: Vergleich von Hamaturie mit den Verlaufskategorien

Verlaufskategorien Hamaturie keine Anzahl (n) Anteil [%]
Hiamaturie

Kopt-Augen-Form 6 4 10 60

Kopf-Augen-Form / 7 1 8 88

ZNS-Form

Sonstige 19 7 26 73
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3.2.15 Diagnosesicherung mittels PCR

Bei 33 klinisch, anatomisch-pathologisch und histopathologisch diagnostizierten BKF-Féllen
wurde zur Diagnosesicherung eine Untersuchung auf OvHV-2-DNA mittels PCR aus EDTA-
Blut durchgefiihrt, dabei konnte bei 24 Tieren ein positives Ergebnis erzielt werden. Die
klinische, anatomisch-pathologische und histopathologische Diagnose wurde als
,»Goldstandard* gewéhlt, es ergab sich fiir die Untersuchung mittels PCR aus dem EDTA-Blut
eine Sensitivitdt von 72 %. Des weiteren wurde bei 31 bestitigten BKF-Fillen eine PCR-
Untersuchung aus Nasentupferproben eingeleitet. Dabei konnte OvHV-2-DNA in 15 Fillen
nachgewiesen werden. Bei dieser Art der Untersuchung ergab sich eine Sensitivitit von 48 %.
Weitere 28 bestitigte BKF-Fille wurden mittels PCR aus Konjunktivaltupferproben auf
OvHV-2-DNA untersucht. Bei 12 Patienten konnte DNA nachgewiesen werden. Die
Sensitivitdt betrug bei dieser Art des Nachweises 43 %.

Bei sieben bestitigten BKF-Féllen konnte OvHV-2-DNA aus keiner der drei Proben

nachgewiesen werden.

3.2.15.1 PCR-Befunde aus verschiedenen Proben bei den drei Verlaufskategorien

Bei der Betrachtung der gesamten PCR-Ergebnisse (aus EDTA, Nasentupferprobe und
Konjuktivaltupferproben) zeigte sich, dass bei allen Tieren mit der reinen Kopf-Augen-Form
eine der drei Untersuchungsmethoden positiv war, bei den Patienten mit kombinierter Kopf-
Augen- und ZNS-Form bzw. bei den Sonstigen reagierten je nur 66,6 % positiv.

Des weiteren zeigte sich, dass keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der
Verlaufskategorie und der Art der Probe festzustellen war. Es konnte lediglich die Tendenz
festgestellt werden, dass die Ergebnisse aus EDTA-Blutproben héiufiger positive Ergebnisse

zeigten.
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Abbildung 14 : Anteil positiver PCR-Befunde aus verschiedenen Proben bei drei

Verlaufskategorien

3.2.16 Verlaufsformen

Bei 85 Patienten (98 %) konnten Symptome der Kopf-Augen-Form nachgewiesen werden und
bei einem Fall (2 %) die reine Hautform, wobei nur bei 18 von 85 Tieren (21 %) die reine
Kopf-Augen-Form auftrat. Bei den anderen 79 % ( 67 von 85 Tieren) mit dieser Verlaufsform
kam es zu einem kombinierten Auftreten mit anderen Formen von BKF. Die meisten Tiere
(51 von 85; 60 %) zeigten eine Kombination von Kopf-Augen- mit der Hautform. Bei

weiteren neun Rindern (11 %) mit Kopf-Augen-Form kam es zu Verdnderungen an den
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Genitalschleimhéuten, ohne dass ein anderes Symptom einer Hautform auftrat. 20 Patienten
(24 %) wiesen ein kombiniertes Auftreten von Kopf-Augen- und ZNS-Form auf. Des

weiteren zeigten drei Patienten (4 %) eine Kombination von Kopf-Augen- und Darm-Form.

Kopf-Augen und Darm

Hautform

Kopf-Augen, Haut, Darm und ZNS
Kopf-Augen, Haut und Darm

Kopf-Augen und ZNS

Kopf-Augen, Vaginal- bzw. PrapSH und ZNS
Kopf-Augen und Vaginal- bzw PrapSH
Kopf-Augen, Haut und ZNS

Kopf-Augen und Haut

Kopf-Augen

0 5 10 15 20 25 30 35 40
Anzahl der Patienten

Abbildung 15: Verlaufsformen

3.2.17 Letalitat

Von den 86 an BKF erkrankten Tieren iiberlebten fiinf, die anderen 81 starben oder wurden
auf Grund des schlechten Allgemeinbefindens euthanasiert. Damit ergab sich eine Letalitit

von 94 %.
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3.2.18 Uberlebende BKF-Fille

In Tabelle 16

sind Alter,

Geschlecht,

Verlaufsform, Diagnosefindung und die

Diagnosesicherung mittels PCR der fiinf {iberlebendenden BKF-Fille wiedergegeben.

Tabelle 16: Uberlebende BKF-Fille

Patienten | Alter Geschlecht | Diagnose | PCR Verlaufsform
Nr. [Monate] EDTA-Blut
Konjunktivaltupfer
Nasentupfer
0520/86 |12 weiblich klinisch | nicht durchgefiihrt Kopf-Augen-Form /
Hautform
0898/86 |6 ménnlich | klinisch |nicht durchgefiihrt Kopf-Augen-Form /
Hautform
1153/95 |18 weiblich | klinisch | nicht durchgefiihrt Kopf-Augen-Form /
ZNS-Form
0037/97 |30 weiblich | klinisch | nicht durchgefiihrt Kopf-Augen-Form /
Hautform
1694/02 |8 minnlich | klinisch | pos./neg./neg. Kopf-Augen-Form

In Tabelle 17 sind die Entlassungsdaten der iiberlebenden BKF-Fille und die Daten einer

durchgefiihrten telefonischen Nachfrage iliber den Gesundheitszustandes des betroffenen

Tieres im Bestand aufgefiihrt.
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Tabelle 17: Gesundheitszustand nach der Entlassung

Patienten Entlassungsdatum | Datum der telefonischen Gesundheitszustand
Nr. Nachfrage

0520/86 06.05.1986 16.07.1986 » Tier geht es gut”
0898/86 30.09.1986 nicht dokumentiert nicht dokumentiert
1153/95 13.11.1995 13.02.1996 » Tier geht es gut”
0037/97 24.12.1996 14.04.1997 » rier unauffalig
1694/02 22.11.2002 13.12.2002 » Tier geht es gut”
3.2.19 Differentialdiagnosen

Von den 109 Patienten, die mit BKF-Verdacht in die Klinik fir Wiederkauer eingeliefert

wurden, konnte bei 86 Tieren BKF nachgewiesen werden. Bei den restlichen 23 Patienten

wurden die in Tabelle 18 aufgelisteten Diagnosen gestellt. Somit stellt in dieser Auswertung
MD die wichtigste Differentia diagnose zu BKF dar.

Tabelle 18: Differentialdiagnosen

Diagnose

Anzahl

MD

[EEN
N

Bronchopneumonie

IBR

“Viruserkrankung*

Keratokonjunktivitis

Listeriose

Mastitis

M etastasierendes Adenokarzinom

Staphylokokkenseptikamie

Rl R R R R N NN
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Wie aus Tabelle 19 ersichtlich wird, zeigten fiinf Patienten mit MD eine Korneatriibung und

zehn Erosionen der Kopfschleimhiute.

Tabelle 19: Korneatriibung und Erosionen der Kopfschleimhiute der zwolf MD-Fille

Korneatriibung | Erosionen der Kopfschleimhéute

ja 5 10

nein 7 2

Die zwei Tiere, die an IBR erkrankten zeigten weder Erosionen der Kopfschleimhédute noch

eine Koreatriibung

3.2.19.1 BKF und BVD

Von den 86 BKF-Féllen wurden 83 (97 %) auf BVD virologisch untersucht, dabei konnte bei
vier Tieren (5 %) eine Doppelinfektion festgestellt werden. Bei drei Patienten mit
Doppelinfektion konnte neben der klinischen Diagnose sowie pathologisch-anatomischen und

histopathologischen Untersuchungen auch OHV-2-DNA mittels PCR nachgewiesen werden.
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4. Diskussion

4.1 Altersverteilung

Bel der Altersverteilung der BKF-Patienten zeigten sich im Vergleich zur Literatur die in
Tabelle 20 aufgefihrten Unterschiede.

Tabelle 20: Vergleich der Altersverteilung mit den Angaben in der Literatur

Altersgruppe [Monate] | Anteil [%] Literaturangaben
bis 6 15 8,7% BURKI et al., (1972) ;
3% MULLER-DOBLIESetal.,
7-12 30 24,6 % BURKI et al., (1972)
13-24 12 24,6 % BURKI et al., (1972) ;
30 % MULLER-DOBLIES et al., (2001)
25-48 27
dter 48 16
bis 48 83 80 %, GENSICKE, 1951
Uber 24 50 42 % BURKI et al., 1972

Hinsichtlich der Altersverteilung im Vergleich zu den Angaben in der Literatur fallt bei dieser
Auswertung die Haufung der Krankheitsfélle bei den Tieren im Alter bis zu sechs Monaten
auf. Bisher wurde ein Auftreten von BKF in dieser Altersklasse als besonders selten
beschrieben. Auch bei der Altersgruppe von sieben bis zwdlf Monaten konnte BKF haufiger
diagnostiziert werden. Der Befund, dass BKF bei den ein- bis zweijdhrigen Rindern am
haufigsten auftreten soll, wie es von MULLER-DOBLIES et al. (2001) in der Schweiz
beschrieben wurde, konnte nicht bestétigt werden. Ubereinstimmend mit den Zahlen in der
Literatur trat BKF bei allen Alterklassen auf, aber 83 % waren bis vier Jahre alt. Insgesamt
hat sich gezeigt, dass im Vergleich zu den Literaturangaben bei dieser Untersuchung vermehrt

jungere Tiere von BKF betroffen waren.
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4.2 Rassezugehorigkeit

Beim Vergleich der Rassezugehtrigkeiten der BKF-Patienten mit denen einer reprasentativen
Stichprobe von Klinikpatienten konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden.
Somit entsprach die Rasseverteilung den regionalen Gegebenheiten des Einzugsgebiets der
Klinik. Auch GOTZE et a. (1930) konnten keine Rassedisposition feststellen.

4.3 Geschlechtsverteilung

Bel der Auswertung der Geschlechtsverteilung zeigte sich, dass in der Altersgruppe von zwel
bis zwdlf Monaten unter den an BKF erkrankten Patienten der Anteil weiblicher Tiere
signifikant hoher war als unter der Gesamtpopulation der Klinikpatienten. Eine mogliche
Erklarung hierfir wére, dass ménnliche Jungrinder (Kalber, Fresser oder Mastbullen) meist in
geschlossenen Mastbetrieben gehalten werden und Schafkontakt weniger wahrscheinlich ist
als bei welblichen Kabern oder Jungrindern, die zur Nachzucht dienen und auf Grund der
ublichen Haltungsbedingungen haufiger Kontakt zu Schafen haben. GOTZE et al. (1930)
konnten bel Untersuchungen in Norddeutschland keine Geschlechtsdisposition bei der
Entstehung dieser Erkrankung feststellen.

4.4 Jahreszeitliche Verteilung

Ein gehauftes Auftreten von BKF war in den Monaten Mérz, Mai, Juni und November zu
beobachten. In diesen Monaten traten mehr as die Hélfte aller BKF-Félle dieser Studie auf.
Die Ubrigen Krankheitsfélle traten in etwa gleichmaldig Uber das ganze Jahr verteilt auf.
DECURTINS (1940) und MULLER-DOBLIES (1998) beobachteten in der Schweiz im
zweiten Quartal eine ahnliche Haufung von Krankheitsfallen. Laut BURKI et al. (1972) kam
es in Osterreich im Fruhjahr und Herbst zu einem gehéuften Auftreten von BKF-Féllen.
MULLER-DOBLIES (1998) sieht bei dem gehauften Auftreten im zweiten Quartal einen
Zusammenhang mit dem Reproduktionszyklus der Schafe bzw. deren Ablammperiode und
einer vermehrten Ausscheidung von OvHV-2 bedingt durch eine peripartal auftretende
Immunsupprimierung. Die Haufung im November lasst sich in Anlehnung an diese
Hypothese durch ein eventuell zweites Ablammen im Sp&tsommer und einer daraus

resultierenden Viramie der Mutterschafe erkl&ren.
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4.5 Kontakt zu Schafen

Direkter oder indirekter Kontakt zu Schafen konnte nur bei 56 % der untersuchten Féalle
ermittelt werden. Im Vergleich dazu waren die Angaben zum Schafkontakt in der Literatur
deutlich hoher (93 % GOTZE et al., 1930; 95 % SCHENZ et al., 2000; 96 % MULLER-
DOBLIES et a., 2001a). Grund fir diesen geringen Anteil war bel dieser Untersuchung das
haufige Fehlen dieser wichtigen Angabe (bei 37 % keine Angaben) in den Krankenakten. In
6 % der Félle wurde von BKF ohne Schafkontakt gesprochen. Die Ursache fir das angebliche
Fehlen des Schafkontaktes konnte zum einen der durch die lange Inkubationszeit in
Vergessenheit geratene fritlhere Schafkontakt sein, zum anderen konnte GOTZE (1934) durch

intensive Nachforschung in fast allen Falen ein Schafkontakt nachwel sen.

4.6 Kontakt zu Ziegen

Der direkte oder indirekte Kontakt zu Ziegen konnte an zwel Betrieben nachgewiesen, aber
als Infektionsquelle nicht bestétigt werden, da an diesem Betrieb auch Schafe gehalten
wurden. In diesem Fall konnten sowohl Schafe als auch Ziegen das Erregerreservoir
darstellen, da OvHV-2 DNA schon haufiger in gesunden Ziegen nachgewiesen werden konnte
(WIYONO et al.,1994). Bei den anderen 84 BKF-Fallen wurden keine Angaben Uber das
Vorhandensein von Ziegen gemacht, da aber in der Literatur immer wieder auch Ziegen als
Infektionsquelle erwahnt wurden (SCHENZ et al., 2000; MULLER-DOBLIES et al., 2001a;
BRENNER et al., 2002; ABU ELZEIN et a., 2003), sollte bel der Erhebung der Anamnese in

Zukunft auch auf Ziegenkontakt eingegangen werden.

4.7 Vergleich der Krankheitsdauer vor der Einlieferung mit den Verlaufskategorien

Hinsichtlich der Krankheitsdauer vor der Einlieferung gab es weder zwischen den
Verlaufskategorien noch zwischen den Altersklassen signifikante Unterschiede. Hierbel ist
aber festzuhalten, dass die Dauer bis zur Einlieferung von einigen Variablen wie dem

Tierhater, dem Tierarzt und deren Wissen, Kénnen und Bemiihungen abhangig ist.
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4.8 Korpertemperatur bei Erstuntersuchung

Was die Untersuchung der Korpertemperatur bei Erstuntersuchung in Bezug auf die
Alterskategorien angeht, konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. Die
Tatsache, dass die Aussagekraft Korpertemperatur zum Zeitpunkt der Einlieferung nicht sehr
hoch war, konnte darin begriindet sein, dass ein Grofteil der Tier mit steroidalen oder nicht-

steroidalen Antiphlogistika vorbehandelt war.

4.9 Beziehung zwischen Altersstruktur und den bei der Auswertung beriicksichtigten

Symptomen

Eine mogliche Ursache fiir das signifikant hohere Vorkommen von Verdnderungen der
Euterhaut bei Tieren iiber 24 Monaten kdnnte zum einen mit der stirkeren Vaskularisierung
von Eutern in Anbildung und laktierenden Eutern sein, zum anderen werden die Euter von
jiingere Rindern seltener untersucht.

Die Unterschiede im Bereich der Gleichgewichtsstorungen und der Episkleralgefafle erwiesen

sich nach der Bonferroni-Korrektur nicht mehr signifikant.

4.10 Lymphknotenschwellung

Hinsichtlich der Lymphknotenschwellung konnte bei 47 % der BKF-Félle die Verdnderung
mindestens eines Lymphknotens festgestellt werden. MULLER-DOBLIES et al. (2001a)
konnten ebenfalls bei der Hélfte der untersuchten BKF-Patienten mindestens einen
vergroBerten Lymphknoten diagnostizieren. Die Angaben von GOTZE et al. (1929),
DECURTINS (1940) und STOBER (2002a), Schwellung aller Kérperlymphknoten sei ein
regelméBiges klinisches Symptom bei allen Formen von BKF mit Ausnahme der perakuten

Verlaufsform, konnten im Rahmen dieser Auswertung nicht nachvollzogen werden.

4.11 Hamaturie

Mikrohdmaturie, in der Literatur (GOTZE, 1930; LEUPOLD et al., 1989; MULLER-
DOBLIES et al., 2001b) als wichtiges Begleitsymptom beschrieben, konnte im Rahmen

dieser Untersuchung bei 73 % der Patienten, von denen der Harn untersucht wurde,
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nachgewiesen werden. Beim Vergleich der Verlaufskategorien konnte hinsichtlich dieses
Symptoms kein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden, die Tendenz war aber
dahingehend, dass bei der reinen Kopf-Augen-Form Hamaturie seltener auftrat als bei den
restlichen Verlaufsformen. Auch hinsichtlich der pathologisch-anatomischen bzw.
histopathologischen Veridnderungen an der Niere bzw. den harnableitenden Organen und der
angefilhrten Tendenz konnte kein Zusammenhang festgestellt werden, da diese

Untersuchungen nur an einem Teil der himaturie-positiven Tiere durchgefiihrt wurden.

4.12 Diagnosesicherung mittels PCR

Bei der Diagnosesicherung mittels PCR zum Nachweis von OvHV-2 DNA zeigte sich, dass
die Nachweisquote beim Ausgangsmaterial EDTA-Blut am hochsten (72 %), aus
Nasentupferproben mittel (48 %) und aus Konjunktivaltupferproben mit 43 % am geringsten
war. Obwohl die PCR von MULLER-DOBLIES (1998) und SCHENZ et al. (2000) als
zuverléssiges intra-vitam-Nachweisverfahren fiir BKF bezeichnet wurde, muss bei dieser
Auswertung von einer zu geringen Sensitivitit dieses Tests gesprochen werden. Eine
mogliche Erklarung dafiir wire, dass aus retrospektiv nicht ndher kldrbaren Griinden nicht in
jeder Probe von BKF-Patienten OvHV-2-DNA nachweisbar war.

Da im Rahmen der Diagnostik nicht nur die Sensitivitit von Untersuchungsmethoden von
Bedeutung ist, sondern auch die Spezifitit fiir die Bewertung eines Tests entscheidend ist,
wire dies ein wichtiger zu kldrender Punkt. Dies war im Rahmen dieser Auswertung nicht
moglich, da keine Untersuchungen an klinisch gesunden Rindern durchgefiihrt wurden und
somit keine Vergleichsgruppe zur Verfligung stand.

ROSSITER (1985) konnte in den durch BKF verursachten Lésionen selten Virus-DNA
nachweisen. Das wiirde auch die geringe Sensitivitit der PCR bei den
Untersuchungsmaterialien =~ Konjunktivaltupfer- und  Nasentupferproben  erkldren.
Moglicherweise konnte es auch als Hinweis darauf gelten, dass die Verdnderungen, wie auch
in der Literatur beschrieben (REIT et al., 1985; ROSSITER, 1985; PLOWRIGHT, 1986), auf

zellvermittelte immunpathologische Vorgéinge zuriickzufiihren sind.
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4.13 Verlaufsformen

In der Literatur wurden bei BKF von GOTZE (1930) die vier ,klassischen* Verlaufsformen
(perakute Allgemeinerkrankung, Darmform, Kopf-Augen-Form und die leichten Formen)
unterschieden, des weiteren wurden von anderen Autoren die Hautform, die abortive Form,
die ZNS-Form und die Lungen-Form (BENNDORF, 1968; BURKI et al., 1972) beschrieben.
Im Zuge dieser Auswertung konnte nur bei 19 BKF-Fillen (18 mal Kopf-Augen-Form, ein
mal Hautform) eine in der Literatur beschriebene Verlaufsform in ,,typischer” Ausprigung
nachgewiesen werden. Bei den restlichen 67 Tieren, die an BKF erkrankt waren, wurden zwar
auch Symptome der Kopf-Augen-Form nachgewiesen, aber immer in Kombination mit
Symptomen anderer Verlaufsformen. Somit stellt sich die Frage, ob diese strikte Einteilung in
die verschiedenen Verlaufsformen zielfithrend ist, oder ob es nicht sinnvoller wire, die
Korperregion oder das Organssystem, das am stirksten betroffen ist, als ,,Form™ zu
bezeichnen und die weiteren Verdnderungen als Symptom zu beschreiben (z.B. Kopf-Augen-
Form mit Haut- und ZNS-Symptomen). Eine andere Moglichkeit wére, nur noch von BKF mit
den entsprechenden Symptomen zu sprechen (z.B. BKF mit Kopf-Augen- und Darm-
Symptomen).

Des weiteren fiel auf, dass bei 85 Tieren (99 %) Symptome im Kopf-Augen-Bereich
auftraten. Ein Grund hierfiir knnte sein, dass diese Symptome eher mit BKF in Verbindung
gebracht werden, als dies bei Haut-, Darm-, ZNS und den anderen Symptomen der Fall ist.
Die perakute Form/perakute Allgemeinerkrankung, abortive Form und die Lungen-Form
konnten im Rahmen dieser Auswertung bei keinem Fall festgestellt werden. Grund dafiir
konnte sein, dass Tiere mit perakuter Verlaufsfom kaum eine Chance haben, in die Klinik
eingeliefert zu werden und Lungenverdnderungen und Aborte selten mit BKF in Verbindung

gebracht werden.

4.14 Letalitat und iiberlebende BKF-Fille

Die hinsichtlich der Letalitit ermittelten Werte von 94 % entsprechen den Angaben in der
Literatur von 95 % (MULLER-DOBLIES, 1998).

Es wurde schon in mehreren Studien festgestellt, dass Rinder die Erkrankung iiberleben und
sich wieder erholen kénnen (O' TOOL et al., 1997; MULLER-DOBLIES, 1998; EGLI, 2000).

Auch bei der Betrachtung der eigenen Auswertung zeigte sich, dass flinf Tiere die Erkrankung
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Uberlebten und sich wieder erholten. Des weiteren wurde im Rahmen einer telefonischen
Nachfrage ermittelt, dass diese Patienten noch einige Monate nach der Entlassung

symptomfrei und gesund waren.

4.15 Differentialdiagnosen

Die wichtigste Differentialdiagnose im Rahmen dieser Untersuchung war mit zwolf Féllen
(52 % der aufgetretenen Differentialdiagnosen) Mucosal Disease (MD). Die Symptome dieser
beiden Erkrankungen erschienen bei der Auswertung der Krankenakten sehr &hnlich
(Veranderungen der Schleimhéaute und im Klauenbereich). Auch bei MD kam es bel finf von
zwolf Fallen zur Betelligung der Augen in Form einer Hornhauttribung und bei zehn von
zwolf Patienten zu erosiven Veranderungen der Kopfschleimhéaute. Laut BRAUN et a. (1996)
kommt es bei MD zu keiner Betelligung der Augen. Da die klinische Untersuchung zur
Differenzierung dieser beiden Krankheiten nicht ausreichend war, wurde zur
Diagnosesicherung ein Erregernachweis durchgefihrt.

Mit je zwei aufgetreten Fallen waren Bronchopneunonie, IBR und eine Virusinfektion (ohne
genauere Angaben) die Erkrankungen, die die weiteren Differentialdiagnosen darstellten.
Auch bei IBR traten dhnliche Symptome auf, die Maulhthle (erosive Verdnderungen) und die
Kornea (Korneatribung) waren von pathologischen Veranderungen jedoch nicht betroffen.
Diese Ergebnisse wurden auch von anderen Autoren (MULLER-DOBLIES et a., 2001b;
BRENNER et al., 2002; STOBER, 2002a; EHLERT et al., 2003) beschrieben.

Des weiteren konnte bei vier Féllen eine Doppelinfektion von BKF und BV DV nachgewiesen

werden.
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5. Zusammenfassung

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden retrospektive Untersuchungen {iiber
anamnestische, klinische und diagnostische Daten von Rindern mit BKF-Verdacht an der
Klinik fiir Wiederkduer der Ludwig-Maximilians-Universitdt Miinchen durchgefiihrt.

In den Jahren von 1982 bis 2005 traten im Krankengut der Klinik insgesamt 109 Félle mit
BKF-Verdacht auf. Davon konnte bei 86 Tieren BKF nachgewiesen werden.

Hinsichtlich der Altersverteilung im Vergleich zu den Angaben in der Literatur zeigte sich bei
dieser Auswertung die Haufung der Krankheitsfille bei den Tieren im Alter bis zu sechs
Monaten. Auch bei der Altersgruppe von sechs bis zwolf Monaten konnte BKF haufiger
diagnostiziert werden. Insgesamt hat sich gezeigt, dass im Vergleich zu den Angaben in der
Literatur vermehrt jiingere Tiere betroffen waren.

Die Rasseverteilung entsprach den regionalen Gegebenheiten des Einzugsgebiets der Klinik.
Bei der Auswertung der Geschlechtsverteilung zeigte sich, dass in der Altersgruppe von zwei
bis zwolf Monaten im Vergleich zu einer repriasentativen Stichprobe von Klinikpatienten ein
signifikant hoherer Anteil an weiblichen Tieren an BKF erkrankten.

Ein gehauftes Auftreten war in den Monaten Mérz, Mai, Juni und November zu beobachten.
Im zweiten und vierten Quartal ergab sich ein signifikant hoheres Auftreten von BKF.

Der Kontakt zu Schafen konnte nur bei 56 % der untersuchten Fille nachgewiesen werden.
Grund fiir diese geringe Anzahl von Schafkontakten (bei 37 % keine Angabe) war bei dieser
Untersuchung das hédufige Fehlen dieser Angabe in den Krankenakten.

Der direkte oder indirekte Kontakt zu Ziegen konnte an zwei Betrieben nachgewiesen, aber
als Infektionsquelle nicht bestdtigt werden, da an diesen Berieben auch Schafe gehalten
wurden.

Hinsichtlich der Lymphknotenschwellung konnte bei 47 % der BKF-Fille mindestens die
Veranderung eines Lymphknotens festgestellt werden. Die Schwellung aller
Korperlymphknoten als regelmifBiges klinisches Symptom bei allen Formen von BKF mit
Ausnahme der perakuten Verlaufsform konnte nicht nachvollzogen werden.

Héamaturie konnte im Rahmen dieser Untersuchung bei 73 % der Patienten, von denen Harn
untersucht wurde nachgewiesen.

Bei 33 BKF-Fillen mit gesicherter Diagnose (klinisch, anatomisch-pathologisch und
histopathologisch, hier als ,,Goldstandard*“ gesehen) wurde zur Diagnosesicherung eine

Untersuchung auf OvHV-2-DNA mittels PCR durchgefiihrt. Dabei war die Nachweisquote
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beim Ausgangsmaterial EDTA-Blut am hochsten, aus Nasentupferproben mittel und aus
Konjunktivaltupferproben am geringsten.

Bei sieben pathohistologisch bestitigten BKF-Fillen konnte OvHV-2-DNA aus keiner der
drei Proben nachgewiesen werden.

Anhand dieser Auswertung konnte die in der Literatur angegebene Einteilung in
Verlaufsformen nicht nachvollzogen werden, vielmehr zeigten die meisten Tiere eine
Kombination von Symptomen verschiedener Verlaufsformen.

Im vorliegenden Patientengut stellte Mucosal Disease die wichtigste Differentialdiagnose dar.
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6. Summary

Retrospective study of suspected cases of MCF an the Veterinary Clinic for Ruminants,

L udwigs-Maximilians-University in Munich

This dissertation retrospectively studies case histories, clinical, and diagnostic data
concerning beef with suspected MCF-infection presented at the Veterinary Clinic for
Ruminants, Ludwigs-Maximilians-University in Munich. Between 1982 and 2005 109
animals with suspected MCF-infection were identified among the total number of patients
presented to the clinic. In 86 of these cases the suspicion could be proven.

Compared to previously published data this thesis reports a higher percentage of animals
younger than six months affected by the disease. Also, Malignant catarrhal fever (MCF) was
diagnosed more frequently in animals aged six to twelve months. In total it could be shown

that, compared to earlier data, predominantly younger animals were affected by the disease.

The breed distribution of the affected animas matched the regiona distribution of the
respective breeds in the area covered by the clinic.

Compared to a representative sample of the clinic’s patient population a significantly higher
number of females aged between two and twelve months were affected by the disease.
Most of the studied cases occurred in the months of March, May, June and November.

MCF was significantly more common in the second and fourth quarters of the year.

Contact with sheep could only be proven in 56 % of the studied cases. The reason for this low
number of reported sheep contacts commonly was lacking information concerning this aspect
in the patients’ clinical records (missing data in 37 % of the cases).

Direct or indirect contact with goats could be proven in two farms. These contacts however

could not be proven responsible for the infections since these farms also kept sheep.

Concerning lymph node swelling, there was a pathologic change in at least one lymph node in
47 % of the cases. Enlargement of al lymph nodes as a clinical symptom occurring regularly

with all forms of M CF-disease excluding the per-acute form could not be found.
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Summary

In this study haematuria could be diagnosed in 73 % of all patients whose urine was analysed.

In 33 cases with proven MCF-disease (using clinical, anatomical-pathological and
histopathological methods, the latter regarded as “gold-standard” here), a PCR-examination to
detect OVHV-2-DNA was carried out. When testing for OVHV-2-DNA, a positive result was
most common when using EDTA-blood, less using nasal smears and least using conjunctiva

smears.

In seven cases with proven MCF-disease, OvHV-2-DNA could not be detected in any of the

three samples.

In this study, the classification of the disease in different types with distinct clinical courses,
as mentioned in literature, could not be verified, since most animals showed a combination of

symptoms of the different types.

Mucosal disease was the most important differential diagnosis in the patients included in this

study.
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7. AbkUrzungsver zeichnis

AlHV-1 Alcelaphines Herpesvirus 1

B. Babesia

BHV-1 Bovines Herpesvirus 1

BHV-4 Bovines Herpesvirus 4

BKF Bosartiges Katarrha fieber

BSE Bovine Spongiforme Enzephal opathie
BVD Bovine Virusdiarrhoe

C. Campylobacter

DBV Deutsches Braunvieh

DRV Deutsches Fleckvieh

DNA Deoxyribonucleic acid

EDTA Ethylendiamintetraessigsaure
ELISA Enzyme linked immunosorbent assay
etd. et aii

HF Holstein-Friesian

IBK Infektibse Bovine Keratokonjunktivitis
IBR Infektitse Bovine Rhinotracheitis
Kl Konfidenzintervall

MD Mucosal Disease

MKS Maul- und Klauenseuche

n Anzahl

neg negativ

Nr. Nummer

OvHV-2 Ovines Herpesvirus 2

p Wahrscheinlichkeit

PCR Polymerase chain reaction

pos positiv

Prp< Prion-Protein-Scrapie

RR relatives Risko

S. Salmonella

ZNS Zentrales Nervensystem
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12. Anhang

Haltungsform Laufstall 38
Anbindehaltung 39
Weidegang 8
keine Angaben

Schafkontakt ja 48
nein 5
keine Angaben 32
nicht auszuschlief3en 1

Intensitét des Schafkontaktes stark 7
mittel 29
schwach 6
flichtig 2
fruher Schafe im Bestand 4

Ziegenkontakt ja 2
nein 0
keine Angaben 84

Jahreszeitliche Verteilung Januar-Dezember

Geschlechtsverteilung weiblich 67
mannlich 18
mannlich kastriert 1

Rassenzugehorigkeit DRV 72
HF 4
DBV
Andere und Kreuzungen

Klinische Befunde:

Ro6tung des Maul schleimhaut ja 70
nein 16

Erosionen der Maulschleimhaut ja 57
nein 29
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Eitrige Belage der ja 6
Maul schleimhaut

nein 80
Nekrosen der Maulschleimhaut ja 11

nein 75
R6tung von ja 72
Flotzmaul/Nasenschleimhaut

nein 14
Eitrige Belége von ja 49
Flotzmaul/Nasenschleimhaut

nein 17
Erosionen von ja 54
Flotzmaul/Nasenschleimhaut

nein 32
Nekrosen von ja 15
Flotzmaul/Nasenschleimhaut

nein 71
Eitriger Nasenausfluss beidseitig 41

einseitig 2

nein 43
R6tung und Erosionen der ja 42
Genitalschleimhéute

nein 44
Abschuppung der Haut ja 8

nein 78
krustenférmige Hautentziindung | ja 11

nein 75
verdickte Haut ja 4

nein 82
Aushornen ja 9

nein 77
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Rotung des Kronsaums ja 12
nein 74
Erosionen am Kronsaum ja 3
nein 83
Erosionen im Zwischenklauenspalt | ja 23
nein 63
Ausschuhen ja 3
nein 83
Entziindung der Euterhaut ja 28
nein 58
Erosionen am Euter ja 7
nein 79
krusttse Auflagerungen am Euter | ja 6
nein 80
R6tung der Skrotal haut ja 4
nein 82
Augen gedffnet 45
halb geschlossen 21
geschlossen 20
beidseitige Lidschwellung ja 11
nein 75
Episkleralgefalie fein gezeichnet 3
gut gezeichnet 3
deutlich gezeichnet
gor. injiziert 9
mgr. injiziert 24
hor. injiziert 37
Episkleralgefal3e verwaschen ja 22
nein 64
Korneatriibung ja 55
nein 31
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Korneadefekt ja 2
nein 84

Fibrinansammlung in der vorderen |ja 13

Augenkammer
nein 73

Konjunktivitis ja 60
nein 26

Augenausfluss serés 23
muko6s 11
nein 52

Korpertemperatur am Tag der

Einlieferung [°C]

Atemfrequenz am Tag der

Einlieferung [/min]

Atemtyp costoabdominal 53
vermehrt abdominal 31
abdominal 1
nicht durchgefuhrt 1

Anzahl vergrofRerter Lymphknoten | 0 —10

Héamaturie bel nicht durchgefuhrt 50

Spontanharn/provozierten Harn
- 10
+ 7
++ 5
+++ 14

Proteinurie bei nicht durchgefiihrt 49

Spontanharn/provozierten Harn
- 7
+ 18
++ 9
+++ 3
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Hamaturie bei Katheterharn nicht durchgefuhrt 78
- 2
+ 0
++
+++
Proteinurie bel Katheterharn nicht durchgefihrt 78
- 3
+ 0
++ 5
+++ 0
Kot physiologisch ja 78
nein 6
nicht durchgefiihrt 2
Ubelriechender Kot ja 3
nein 83
Kot mit Blutbeimengungen ja 1
nein 85
flissiger Kot ja 1
nein 85
suppiger Kot ja 3
nein 83
dinnbreiiger Kot ja 3
nein 83
Gangstérungen ja 9
nein 77
Gleichgewichtsstorungen ja 12
nein 74
Apathie ja 14
nein 72
Aggressivitéat ja 1
nein 85
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Ohrabwehr erhalten 43
reduziert 10
erloschen 3
nicht durchgefiihrt 30
Unterkieferspannung erhalten 44
reduziert 5
erloschen 0
erhoht 0
stark erhoht 1
nicht durchgefuhrt 36
Blinzelreflex erhalten 36
reduziert 11
erloschen 6
nicht durchgefuhrt 33
Nystagmus beidsaitig 4
nein 82
Opisthotonus ja 3
nein 83
Exzitationen ja 6
nein 80
Diagnosestellung /
Diagnosesicherung
klinische Diagnose BKF ja 86
nein 0
anatomisch pathologische positiv 78
Diagnose BKF
negativ 0
histopathol ogische Diagnose BKF | positiv 73
negativ 1
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PCR aus EDTA-Blut positiv ja 24
nein 9
nicht durchgefiihrt 53
PCR aus Nasentupfer positiv ja 15
nein 16
nicht durchgefiihrt 55
PCR aus Konjunktivaltupfer ja 12
positiv
nein 16
nicht durchgefiihrt 58
PCR negativ sonst BKF positiv ja 6
nein 28
nicht durchgefiihrt 52
BVD virologisch negativ/BKF ja 79
nein 7
BVD virologisch positiv/BKF ja 4
nein 82
BVD nicht untersucht ja 3
nein 83
Tier verstorben ja 81
nein 5
Verlaufsformen
Kopf-Augen-Form 18
Kopf-Augen und Hautform 38
Kopf-Augen-, Haut- und ZNS-Form 10
Kopf-Augen-Form und 6
Genitalschleimhautverdnderungen
Kopf-Augen- und ZNS-Form und 3
Genitalschleimhautverdnderungen
Kopf-Augen- und ZNS-Form 6
Kopf-Augen-, Haut- und Intestinal Form |2
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Kopf-Augen-, Haut-, Intestinale und
ZNS-Form

Hautform

Kopf-Augen- und Intestinale Form
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