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Einleitung und Fragestellung 1

1. Einleitung und Fragestellung

Unter den durch Zecken iibertragenen Viruskrankheiten spielt die Frithsommer-
Meningoenzephalitis (FSME) in Europa die groBte Rolle. Sie stellt hier die haufigste
durch Arthropoden iibertragene Viruskrankheit dar (REHSE-KUPPER ET AL, 1976;
RADDA, 1978; KAHL, 1994; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979). Es handelt sich
dabei um eine virale Zoonose. Der Erreger, das Frithsommer-Meningoenzephalitis-
Virus (FSMEV), ist ein neurotropes Virus aus der Familie der Flaviviridae
(CALISHER, 1988; WENGLER, 1991; ROLLE UND MAYR, 1993; TRAAVIK, 1994;

MONATH UND HEINZ, 1996).

Erst 1972 wurde ein Fall einer FSME-Erkrankung beim Hund (GRESIKOVA ET AL,
1972A; WANDELER ET AL, 1972) und erst 1981 beim Pferd (WALDVOGEL ET AL, 1981)
beschrieben, beide in der Schweiz. Es liegt eine Fallbeschreibung einer FSME beim

Schaf (PAPLOV, 1967) und bei einer Ziege vor (ZINDEL UND WYLER, 1983).

In den letzten Jahren wurden beim Hund immer mehr FSME-Fille bekannt (TIPOLD
ET AL, 1993; WEISSENBOCK UND HOLZMANN, 1997; KNIRZT, 1999, KLIMES ET AL,
2001). Seither wird auch vereinzelt von FSME-Fillen beim Pferd berichtet

(GRABNER, 1993; LUKSCHANDER, 1998).

Die Epidemiologie und Klinik der FSME ist bei unseren Haussdugetieren noch wenig
erforscht. In Deutschland gibt es erst eine Untersuchung beim Hund, die zeigt, dass in
Stiddeutschland ein betrdchtliches Infektionsrisiko besteht mit Seropravalenzraten in

bestimmten Gebieten Baden Wiirttembergs von bis zu 30 % (MULLER, 1997).
Beim Pferd fehlen bisher Untersuchungen zur Seroprédvalenz.

Die vorliegende Arbeit hatte zum Ziel, neue Erkenntnisse liber das Vorkommen
endemischer Gebiete der FSME-Infektion beim Pferd zu gewinnen. Dazu sollte der
Titerverlauf {iber einen einjdhrigen Zeitraum bestimmt werden. Aus rein praktischen
und standortgebundenen Griinden wurden Pferde aus einem humanen Endemiegebiet
und dessen Umgebung in der Region westlicher Bodensee/ Hochrhein fiir die Studie

ausgewdhlt.
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Dabei sollten folgende Fragen beantwortet werden:
Wie hoch ist die Seroprdvalenz der Pferdepopulation im Untersuchungsgebiet?

Wie ist der Titerverlauf der Antikdrper bei den untersuchen Pferden innerhalb von 15

Monaten?

Liegt eine Disposition der Pferde zur inapparenten FSME-Infektion hinsichtlich
Rasse, Alter, Fellfarbe, Geschlecht, Haltung oder Weidegang vor?

Gibt es Hinweise zur diaplazentaren Ubertragung von Antikorpern bei Fohlen

seropositiver Stuten?

Ist ein kommerziell erhiltlicher ELISA (Labor Alomed, Radolfzell) zum Nachweis
von Antikdrpern gegen das FSME-Virus beim Pferd aussagekréftig?

Liegt beim Hund in den entsprechenden Gebieten eine vergleichbare Seroprivalenz

vor und ist beim Hund eine spezifische Disposition zu erkennen ?

Ist wéhrend der Untersuchungszeit von 21 Monaten bei den Probanden eine

zentralnervose Symptomatik erkennbar gewesen?

2. Literaturiibersicht

2.1. Synonyme der FSME

(3

Der Name ,,Zecken-Enzephalitis “ ist heute geldufig und leitet sich von dem
Ubertriger ab. Im englischen Sprachgebrauch spricht man von Tick-borne
Encephalitis (TBE), was so viel wie ,durch Zecken iibertragene Enzephalitis®
bedeutet und im franzosischen von ,’encephalite a tiques (ACKERMANN UND

RHESE-KUPPER, 1979; STANEK UND HOFMANN, 1994).
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Europdische Variante

Der Begriff ,,Schneidersche Krankheit* ldsst sich auf die Erstbeschreibung der
Krankheit in Osterreich von SCHNEIDER H zuriickfiihren (zitiert in: ACKERMANN

UND RHESE-KUPPER 1979; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).

Der Name ,,FSME (Frithsommermeningoenzephalitis)“ geht auf Moritsch und Kraus-
ler zuriick, die die besondere jahreszeitliche Haufung der Erkrankung im Frithsom-
mer fiir die Namensgebung verwendeten (MORITSCH, 1962; ACKERMANN UND RHESE-

KUPPER, 1979; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).

,Central European Encephalitis® (CEE) weist auf das Vorkommen der Erkrankung in
Zentraleuropa hin (MORITSCH, 1962; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979;

BLESSING, 1982; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).

Der Name ,,Biphasische Meninigoenzephalitis® leitet sich vom charakteristischen
Krankheitsverlauf in zwei Fieberphasen ab (MORITSCH, 1962; ACKERMANN UND

RHESE- KUPPER, 1979; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).

Der Begriff ,,Biphasisches Milchfieber” wurde aufgrund von Féllen verwendet, bei
denen der Erreger alimentér, durch den Genuss nicht pasteurisierter Milch infektidser
Tiere iibertragen wurde (MORITSCH, 1962; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979;

STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).

»2Kummling Disease‘ weist auf das Vorkommen der FSME auf Kummlinge hin, einer
Insel im Siidwesten Finnlands (MORITSCH, 1962; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER,

1979; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).

Fernostliche Variante

Die beschriebene Krankheit wurde schon sehr friih in der ehemaligen UdSSR beo-
bachtet. Das jahreszeitlich gehdufte Auftreten fiihrte zu dem Namen ,,Russian Spring
Summer Encephalitis®, nach ihrem geographischen Vorkommen auch ,,Fernostliche-
(Wald) oder Taiga-Enzephalitis genannt (MORITSCH, 1962; BLESSING, 1982;

ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; STANEK UND HOFMANN, 1994).
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2.2. Geschichte der FSME

Ende der 20er Jahre des letzten Jahrhunderts wurde die klinische Form der FSME im
Bezirk Neukirchen von dem Primarius des Krankenhauses Neukirchen, H. Schneider,
zum ersten Mal beschrieben und von anderen Infektionen des Gehirns und der Ge-
hirnhdute unterschieden (SCHNEIDER, 1931). Die Krankheit trat regelméfBig im Friih-

jahr und im Frithsommer in dieser Region auf (KUNz, 1994).

In der Mitte der dreifliger Jahre wurde sie im Fernen Osten der UdSSR als eine Infek-
tionskrankheit des Zentralnervensystems beobachtet, die sich durch schwere Verlaufe
und eine Letalitdt von 30 bis 38 % auszeichnete. Systematische Untersuchungen rus-
sischer Forscher, Silber und Mitarbeiter im Jahr 1937, wiesen als Erreger dieser
Krankheit ein Virus nach, das durch die Zecke Ixodes persulatus libertragen wird.
Vom Jahre 1944 an wurde die gleiche Erkrankung in etwas weniger schwerer Form
im europdischen RuBlland, seit 1949 schlieBlich auch gehduft in Mitteleuropa, zuerst
in der Tschechoslowakei (1948) nachgewiesen (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER,
1979; BLESSING, 1982; KUNZ, 1994).

In der Folgezeit wurde sie nach und nach in Ungarn (1954), Bulgarien (1954), Jugos-
lawien (1955), Osterreich (1955), Schweden (1958), Albanien (1958), Ruminien
(1960), Finnland (1961), Danemark (1963), Griechenland (1964), Frankreich (1969)
Schweiz (1969), Italien (1967), Polen (1975), Lettland und Estland (1993) beobach-
tet. Im heutigen Ostdeutschland ist sie seit dem Jahre 1959, in Westdeutschland seit

1964 bekannt (RIEDL ET AL, 1973; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).

Die mildere europdische Form der TBE wird als CEE oder Friihsommer-Meningo-
Enzephalitis bezeichnet. Thr Erreger weist geringe serologische Unterschiede gegen-
iiber der Ferndstlichen Variante auf. Hauptiibertrager ist die iiberall in Europa vor-
kommende Zecke Ixodes ricinus. Die mitteleuropdische Variante wurde 1948 erstma-

lig in der CSSR von Gallia isoliert (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).
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2.3. Atiologie und Vorkommen der FSME

2.3.1. Der Erreger

Das FSMEV gehort wie das Gelbfiebervirus, das Japanische-Enzephalitis-Virus und

die Dengue-Viren als Vertreter des Genus Flavivirus in die Familie der Flaviviridae.

Es handelt sich um eine virale Zoonose, deren Erreger durch infizierte Zecken iiber-
tragen werden. Aufgrund des speziellen Ubertragungsweges durch infizierte Zecken
oder Stechmiicken (z. B. FSMEV, Gelbfieber-Virus, Dengue-Viren, Japanisches-
Enzephalitis-Virus) handelt es sich bei vielen Flaviviren auch um so genannte Arbo
(= Arthropod-borne)-Viren (CALISHER, 1988; WENGLER, 1991; ROLLE UND MAYR,
1993; TRAAVIK, 1994; MONATH UND HEINZ, 1996).

.2.3.1.1. Morphologie des Virus

Das FSME-Virus ist ein lipidumhiilltes RNA-Virus mit einem Durchmesser von 500
Amstrong. Die positiv strangige RNA mit einer Lange von 11000 Nucleotiden enthilt
die Information fiir die Kodierung der drei Strukturproteine sowie fiir einen Satz von
sieben Nichtstrukturproteinen, welche fiir die Virusreplikation in der Zelle verant-

wortlich sind.

Die drei Strukturproteine C (Capsid), M (Membran) und E (Envelope) bilden eine aus
Proteinkdrpern aufgebaute Schutzschicht. Das C-Protein ist die einzige Proteinkom-
ponente des Kapsids, welches aus mehreren, identischen Proteinkdrpern (Kapsomere)
besteht und die Form eines Ikosaeders hat. Das FSMEV ist weiterhin von einer ei-
weiB-und lipidhaltigen Hiille umgeben. Die beiden Proteine E und M sind in diese
Virusmembran integriert, wobei das Glykoprotein E die Hauptkomponente der Vi-
rusoberflache darstellt (HEINZ, 1996). Durch die Isolieruung einer 16slichen, kristalli-
sierbaren Form des FSME-Virusproteins E (HEINZ UND MANDL, 1993) konnte dessen
dreidimensionale Struktur mittels Rontgenbeugungsanalyse aufgeklart werden. Wie
diese Strukturanalyse zeigte, bildete das Protein E im Gegensatz zu Glykoproteinen
anderer lipidumhiillter Viren keine ,,Spike* artigen Fortsétze, sondern ist parallel zur

Virusoberflache angeordnet (REY ET AL, 1995) (4bb. 1 ).
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Das Protein E ist verantwortlich fiir die Virulenz des Virus. Es tragt die Bindungsstel-
le fiir den Zellrezeptor und ist so fiir die Induktion einer protektiven Immunitit ver-
antwortlich durch die Bildung neutralisierender Antikorper gegen das E-Protein. Mit
einem Austausch einer einzigen Aminosdure in der das E-Protein kodierenden Se-
quenz konnte das Virus attenuiert werden. Hierauf beruhen im Moment die Anstren-

gungen, einen Lebendimpfstoff zu entwickeln (HEINZ, 1996).
2.3.1.2. Antigenitit des Virus

Antigenanalysen mit monoklonalen Antikérpern und Sequenzvergleiche verschiede-
ner Virusisolate haben gezeigt, dass das FSMEV im gesamten europdischen Verbrei-
tungsgebiet sehr homogen ist (européischer Subtyp) und unter natiirlichen 6kologi-
schen Bedingungen keinen signifikanten Antigenvariationen unterworfen ist
(JETTMAR, 1957; SCHREIER ET AL, 1994; HEINZ, 1996). Es wurden 19 Stimme des
FSMEV in 5 verschiedenen Gebieten Siiddeutschlands isoliert (ACKERMANN UND
RHESE KUPPER, 1979). Die Virusisolate aus dem europdischen und dem ferndstlichen
Subtyp sind ebenfalls nahe verwandt, sie weisen eine Aminosiduresequenzidentitit
im E-Protein von 96 % auf (HEINZ, 1996). Aufgrund dieser Homologie schiitzen
neutralisierende Antikorper, die durch die beiden Subtypen induziert wurden, auch

gegen den anderen Virustyp (RIEGER ET AL, 1999A).
2.3.1.3. Tenazitit des Virus

Das Virus besitzt eine hohe Tenazitét. Es ist in Milch und Butter bis zu zwei Monaten
infektids, in saurer Milch bei 4 °C bis zu 24 Stunden (ROLLE UND MAYR, 1993).
Durch Pasteurisieren, sowie durch alle gédngigen Desinfektionsmittel wird der Erreger
inaktiviert (STANEK UND HOFFMANN, 1994). Virussuspensionen biilen bei 37 °C in
drei Stunden die Hilfte ihrer Infektiositdt ein. Demgegentiber verliert es bei Tempe-
raturen iiber 72 °C, bei Austrocknung unter dem Einfluss von Formalin, Betapropio-
lacton, Wasserstoffsuperoxid und anderen chemischen Substanzen rasch seine Infek-

tiositdt (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).
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E= Envelope

M= Membran

C= Capsid

Abb. 1: Schematische Darstellung eines FSME-Viruspartikels (HEINZ, 1996)

2.3.2. Verbreitung der FSME

Die Frithsommer-Meningoenzephalitis (FSME) kommt in so genannten Endemie-
oder Risikogebieten vor, das heil3t, sie tritt regional begrenzt und damit herdformig
auf. Haufig erweisen sich engumgrenzte Gebiete oder relativ kleine Flidchen als be-
staindige Foci (KAHL, 1994; ROGGENDORF UND LENZ, 1994). Gebiete mit gehduftem
Auftreten von FSME-Infektionen finden sich in Deutschland vornehmlich in Baden-
Wiirttemberg, Bayern und Siidhessen (ROGGENDORF ET AL, 1995). In den ,,neuen
Bundeslidndern® besteht zur Zeit ein duflerst geringes FSME-Risiko (SUSS ET AL,
1999), welches eine Impfindikation nicht rechtfertigt. Weitere Risikogebiete finden
sich in der Schweiz (vor allem im Hochrhein- und Bodenseegebiet), in Frankreich
(im Elsass), in Osterreich, Ungarn, Albanien, Bosnien, Kroatien, Serbien, Slowenien,
Tschechien, in der Slowakei, in Ruflland, Moldawien, in der Ukraine, in Polen, Siid-
schweden, Finnland, Estland, Lettland und Litauen. Die FSME kommt auch im
Nordosten Chinas vor. Und seit neuestem wurden auch Félle aus Japan gemeldet

(HEINZ ET AL, 1997).

Risikogebiete sind Landkreise, in denen mindestes fiinf autochthon entstandene
FSME-Erkrankungen in einer 5-Jahresperiode seit 1981 oder mindestes zwei auto-

chthon entstandene FSME-Erkrankungen innerhalb eines Jahres registriert wurden.
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Als Hochrisikogebiete gelten diejenigen der als Risikogebiete auserwéhlten Land-
kreise, in denen in einer der 5-Jahresperioden mindestens fiinf FSME-Erkrankungen
pro Jahr aufgetreten sind. Auf das Risiko fiir Einwohner angrenzender Stadtkreise
(z. B. Baden-Baden, Karlsruhe) aus denen keine Erkrankungsfille gemeldet wurden,
ist bei der Darstellung der Risikogebiete besonders hinzuweisen (KAISER, 1998).

Aus den FSME-Fallzahlen der vergangenen Jahre der einzelnen Léndern geht hervor,
dass der Erreger in Osterreich und der Tschechischen Republik (bis iiber 700 FSME-
Fille) offenkundig am weitesten verbreitet ist. In Osterreich wurden vor der Durch-
fiihrung groBerer Impfaktionen im Land jéhrlich zwischen 300 und 600 FSME-Fille
gemeldet, es werden derzeit nur noch bis zu 100 Fille jéhrlich gemeldet. Hohe jahrli-
che Fallzahlen werden aus Kroatien (bis zu 87 FSME-Fille), Litauen (bis tiber 600
FSME-Fille), Slowenien (bis tiber 400 FSME-Fille), Slowakei (bis zu 100 FSME-
Félle), Polen (bis iiber 200 FSME-Fille) und Ungarn (bis iiber 300 FSME-Fille) be-
richtet. In Siiddeutschland (bis zu 300 FSME-Fille), in der Schweiz (bis tiber 100
FSME-Fille) und in Schweden (bis iiber 100 FSME-Fille) sind ebenfalls Erkran-
kungsfille in groBerem Ausmall beschrieben worden. 1993 wurden erstmals FSME-
Félle aus Lettland (791 Erkrankungen) und Estland (166 Erkrankungen) gemeldet.
Selten wurden Félle in Finnland (bis zu 40 FSME-Félle) nachgewiesen (ACKERMANN
UND RHESE-KUPPER, 1979; ROGGENDORF UND LENZ, 1994; SUSS UND BENZIAT, 1996;

PERSONLICHE MITTEILUNG BAXTER-IMMUNO 2001).

In Russland sind endemische Gebiete iiber die Sowjetunion verstreut, es treten pro
Jahr bis tiber 10 000 FSME Erkrankungsfille auf. (VOROBYOVA, 1991; SUSS UND

BENZIAT, 1996, PERSONLICHE MITTEILUNG BAXTER-IMMUNO 2001).
Aus China wurden 1994 3500 FSME-Fille gemeldet.

Lediglich marginale Bedeutung hat die FSME in Frankreich (Elsass), Griechenland,
Dénemark und Italien. In diesen Lidndern wurde jeweils ein kleiner Naturherd be-
schrieben, es werden jéhrlich nicht mehr als 10 FSME-Fille gemeldet. In Albanien
treten FSME-Fille in groferer Zahl auf, die aufgrund unzureichender Diagnostik der-

zeit nicht sicher registriert werden kdnnen.
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In GroBbritannien, Portugal und den Benelux-Landern konnte das Virus bisher noch
nicht nachgewiesen werden (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; ROGGENDORF
UND LENZ, 1994; SUSS UND BENZIAT, 1996, PERSONLICHE MITTEILUNG BAXTER-
IMMUNO 2001) (4bb.2).

FSME

Abb. 2: Europakarte mit den FSME Verbreitungsgebieten (BAXTER-IMMUNO, 1997)

Rot: In diesen Gebieten sind in den vergangenen Jahren FSME-Erkrankungen aufge-

treten und dokumentiert worden.

Griin: In diesen Gebieten sind in den vergangenen Jahren keine FSME-
Erkrankungen aufgetreten und dokumentiert worden.
Rot-Griin: In diesen Gebieten ist mit FSME-Erkrankungen zu rechnen, eine genaue

Dokumentation liegt nicht vor.
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2.3.2.1. Situation in Deutschland

In den alten Bundesldandern ergaben systematische serologische Untersuchungen eine
durchschnittliche Durchseuchungsrate der Bevolkerung in endemischen Gebieten von
1,1 bis 2 % (1,56 %). Die Durchseuchungsrate stieg allméhlich im dritten, deutlicher
im vierten Lebensjahrzehnt an, bis auf 2,4 % im siebten Lebensjahrzehnt. Danach
sank die Durchseuchungsrate wieder (ACKERMANN ET AL, 1968; ACKERMANN ET AL,

1986; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).

Die hochsten Antikorper-Raten wurden in Bayern und Baden-Wiirttemberg gefunden,
sie betrugen in den Kreisen Grafenau (Niederbayern) 5,7 %, Ebern (Unterfranken)
7,9 %, und Hechingen/ Horb (Stidwiirttemberg-Hohenzollern) 7,6 %. Aufgrund die-
ser Daten und der Infektionsorte serologisch abgesicherter FSME-Erkrankungen,
deren Expositionsorte exakt bekannt sind, wurden Naturherde in Bayern (Donauge-
biet und siidlicher Bayrischer Wald und zwar in der Region entlang der Donau, ihrer
siidlichen Zuflisse Lech, Paar, Ilm, Vils, Inn, Salzach und ihrer noérdlichen Zuflisse
Altmiihl, Schwarze Laaber, Naab und Regen, auflerdem einige Gebiete entlang des
Mains und seiner Nebenfliisse) und in Baden-Wiirttemberg (Rheintal vom Bodensee
bis Karlsruhe, Neckartal von Rottweil bis Mannheim) charakterisiert (ACKERMANN
ET AL, 1968; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979). Jahrlich werden auch einige
Fille aus Hessen (Odenwald) gemeldet (FIEDLER ET AL, 1999; OZDEMIR ET AL, 1999).
Sehr geringe FSME-Félle waren 1994 aus dem Saarland (HAASS UND TREIB, 1996)
und aus Rheinland-Pfalz zu berichten (ACKERMANN ET AL, 1986; FIEDLER ET AL,

1999) (4bb. 3).

Beruflich exponierte Personen weisen eine deutlich hohere Seropravalenz auf. In der
Land- bzw. Forstwirtschaft Beschiftigte hatten mit 2,1 % (Maximum Siiddeutschland
3,3 %) bzw. 3,3 % (Maximum Thiiringen 5,6 %) und Gartenarbeiter aus Thiiringen
mit 11,5 % die hochste Durchseuchungsrate (RIEGER UND HOFMANN, 1999; JACOBI ET
AL 1993). Die Ausiibung einer Freizeitgewohnheit, die den Zeckenkontakt erhoht
(Reiten, Wandern, Beeren sammeln, Fahrrad fahren) verursacht kaum eine Erh6hung
der Seroprivalenz und damit des Infektionsrisikos. Nur Jéger sind einem hoheren

Risiko ausgesetzt (RIEGER UND HOFMANN, 1999).
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Unterliegen die FSME Naturherde einem Wandel?

In Ostdeutschland sind mehrere Naturherde der Zentraleuropdischen Zeckenenzepha-
litis bekannt, die zwischen 1960 und 1970 sehr aktiv waren: Mecklenburg-
Vorpommern, Thiiringen, Sachsen und Brandenburg. Die Morbiditétsrate war mit
0,7/100000 Einwohnern sehr hoch. Bis zu 50 % der Zecken waren Virustrdger und in
Thiiringen z. B. waren 20 % der Bevdlkerung Antikorpertrager. Seit dieser Zeit treten
kaum noch Erkrankungen des Menschen in dieser Region auf und das Virus kann
weder in Zecken noch in Kleinsdugern nachgewiesen werden. An einem exemplari-
schen Naturherd der Insel Usedom in der Ostsee konnte jedoch gezeigt werden, dass
sich dieser Naturherd immer noch in einer Phase endemischer Latenz befindet, also
nicht vollstindig erloschen ist, was insgesamt die Uberwachung solcher Naturherde
notwendig macht. In der Kleinsdugerpopulation konvertierten an einem MeBpunkt
die Antikorper von 0 % (1983 bis 1988) auf 4,5 % (1998) (SUSS ET AL, 1992, 1995).
Es wird vermutet, dass die Griinde fiir die drastische Abnahme der FSMEV-Aktivitit
aufgrund des komplizierten okologischen Systems eines FSMEV-Naturherdes sehr
komplex sind. Der Einsatz von Insektiziden wird diskutiert. Wesentlicher Bestandteil
dieses Systems sind Grofle und Zusammensetzung der bestehenden Kleinsédugerpopu-
lation. Daneben sollte die Interferenz mit anderen viralen Erregern in Betracht gezo-
gen werden, die neben dem FSMEYV in Europa durch Zecken {ibertragen werden kon-

nen (SUSS UND BEZIAT, 1996).
2.3.2.2. FSME eine Erkrankung mit steigender Tendenz?

Von einigen Autoren wurde schon frither (SPIESS ET AL, 1969; DUNIEWICZ, 1976;
HOLZER, 1976) und auch in neuerer Zeit (KUNz, 1995) die Meinung vertreten, dass
die FSME in Europa ein gesundheitliches Problem mit steigender Tendenz darstellt.
Insgesamt hat die Erkrankungshiufigkeit (auBer in Osterreich und Ungarn) zu Beginn
der 90er Jahre deutlich zugenommen. 1992 stieg die Zahl der registrierten FSME-
Félle in Europa und Asien erstmals {iber die 10 000 an. Mitte der 90er Jahre wurde
ein Peak erreicht (1996 iiber 18 000 Fille). Zum Ende des Jahrzehntes pendelte sich

die Zahl der registrierten Félle wieder bei 10 000 ein (PERSONL. MITTEILUNG VON



Literaturiibersicht 12

Abb. 3: FSME Verbreitungsgebiete in Deutschland (BAXTER IMMUNO, 1998).

Rot: In diesen Gebieten sind in den vergangenen Jahren FSME-Erkrankungen aufge-

treten und dokumentiert worden.

Griin: In diesen Gebieten sind in den vergangenen Jahren keine FSME-

Erkrankungen aufgetreten und dokumentiert worden.
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BAXTER IMMUNO 2001). Auch in RuBland ist die Zahl der jahrlich registrierten
FSME-Fille von bisher 1 500 in den neunziger Jahren auf 5 000 bis 7 000 gestiegen

(VOROBYOVA, 1991; SUSS UND BENZIAT, 1996).

Osterreich nimmt diese Ausnahmestellung mit Sicherheit aufgrund des mittlerweile
erreichten sehr hohen Durchimpfungsgrades der Gesamtbevolkerung ein. Die Virus-
aktivitit in den Endemiegebieten ist unverdndert hoch, wie neuere Naturherduntersu-
chungen, z. B. aus der Steiermark, beweisen. Auch der deutliche Anstieg der FSME-
Morbiditdt in den Nachbarlindern Osterreichs (Deutschland, Schweiz, Tschechien,
Slowenien) charakterisiert die momentan sehr hohe FSME- Virusaktivitit (SUSS UND
BENZIAT, 1996).

Es wird vermutet, dass der Anstieg der FSME-Morbiditdt eine Folge der Zunahme
der Zecken und Kleinsdugerpopulation in den Naturherden des FSMEV ist. Diese
konnten sich wegen der milden Winter in den 90er Jahren stellenweise sehr stark
vermehren. Die Schwankungen der Héufigkeit des Vorkommens einer FSME ergeben
sich aus den klimatischen Bedingungen, wie Feuchtigkeit und Wéarme im Sommer
bzw. milde und strenge Winter (SUSS UND BENZIAT, 1996). Dies wurde auch schon in
fritheren Artikeln untersucht. Zwischen dem Ansteigen der infektiosen Erkrankungen
des ZNS, der Zunahme der Zeckendichte und einer Abfolge von Jahren mit liberwie-
gend milden, kurzen Wintern und feuchten Sommern besteht ein Zusammenhang

(PRETZMANN, 1965).

* Beispiel: Die Zahl der registrierten FSME-Félle in Deutschland schwankt

zwischen 60 und 150 pro Jahr (ROGGENDORF UND LENZ, 1994).

Vor Beginn der 80er Jahre existierten liber die Anzahl der FSME-Erkrankungen in
den Endemiegebieten der alten Bundesldnder nur sporadische Berichte. Nach
ROGGENDORF ET AL (1995, 1996) wurden zwischen 1964 und 1977 insgesamt 149
klinische FSME-Fille bekannt. 1976 begann man mit der Registrierung der
Krankheitsfille, zusdtzlich steht seit 1981 ein empfindliches ELISA-System zum
Nachweis spezifischer AK zur Verfiigung. Entsprechend stieg die Zahl der
diagnostizierten FSME-Erkrankungen zwischen 1978 und 1990 auf 490 Fille an.
1994 wurde mit 306 Fillen die hochste FSME-Morbiditit in einem Jahr seit Beginn
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Féllen die hochste FSME-Morbiditit in einem Jahr seit Beginn der Erfassung regist-

riert.

Durch die in den letzten Jahren verbesserten diagnostischen Mdglichkeiten werden
mehr FSME-Fille aufgedeckt als friither, aulerdem wird die Meldepflicht inzwischen

ernster genommen.

» Beispiel: In Ungarn sind die FSME-Fille in den 80er und 90er Jahren dras-
tisch gestiegen, dies liegt an der Verbesserung des diagnostischen Prozedere.
Es gibt keine Hinweise, welche auf eine Verdnderung der geographischen
Verteilung, der Inzidenz oder ,,case mortality rate* hindeuten (FERENCZI UND
MOLNAR, 1991).

Die Zahl der Erkrankten jdhrlich ist von der momentan in diesem Gebiet herrschen-

den Impffrequenz abhingig.

* Beispiel: In Bayern traten in den 80er Jahren 2 bis 3 mal mehr FSME-Fille
auf als in Baden-Wiirttemberg, 1981 hat sich dieses Verhiltnis umgekehrt,
dafiir ist mit hoher Wahrscheinlichkeit die deutlich geringere Impfquote in

Baden-Wiirttemberg verantwortlich (ROGGENDORF UND LENZ, 1994).

Die Epidemiologie der FSME ist keineswegs vollstindig geklirt. Insbesondere
weill man noch nicht, ob das Virus tatsdchlich von Osteuropa in Richtung auf die
westlichen Lander wandert (SPIESS ET AL, 1969; DUNIEWICZ, 1976; HOLZER, 1976;
PLASSMANN, 1980), oder ob es schon immer ubiquitér verbreitet war und nur mit ver-
feinerten Nachweismethoden die Diagnose heute haufiger gestellt wird (ACKERMANN
ET AL, 1968; BLESSING, 1982). Es handelt sich nur um eine Vermutung (BLESSING,
1982), lasst sich aber nicht ausschlieen (DUNIEWICZ, 1976), dass das Virus und sein
Vektor, der gemeine Holzbock Ixodes ricinus, diese Wanderschaft in Viehherden,

Futtermitteln oder Wildtieren mitgemacht haben soll.

1960 war es in der BRD noch nicht bekannt, ob diese Viruskrankheit auch hierzulan-
de vorkommt. Ackermann konnte mittels eines Serumneutralisationstestes (SNT)
beweisen, dass in den Seren der ldndlichen Bevolkerung neutralisierende Antikorper
gegen das FSME-Virus gefunden werden konnten. Man ging davon aus, dass eine

einmal infizierte Person zeitlebens spezifische Serumantikdrper hat (HUBINGER ET AL,
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1970). Bei 30 % der positiv getesteten Personen wurde ermittelt, dass sie ihren Hei-
matkreis nie oder nur ganz kurzfristig verlassen haben und die FSME-Infektion dort
erworben haben mussten. Es wurden Personen aller Altersklassen getestet. Diese An-
gaben lassen mit einigem Vorbehalt daran denken, dass die Infektion mit FSME-
Virus mindestens schon zu Beginn des Jahrhunderts vorgekommen ist (ACKERMANN

ET AL, 1968).

Vergleichbare serologische Erhebungen aus anderen européischen Léndern, die eben-
falls mit dem SNT ausgefiihrt wurden, lieferten &hnliche Ergebnisse. Diese serologi-
schen Erhebungen lieBen darauf schlie3en, dass die FSME auch in der BRD beheima-
tet ist und Endemiegebiete in der gesamten BRD, vor allem in Siiddeutschland beste-
hen. Bei gezielter Suche war zu erwarten, dass akute Krankheitsfélle und der Erreger
selbst in Naturherden nachgewiesen werden konnten. Dass bis dahin keine Erkran-
kung mit dem FSMEV entdeckt worden war, wurde mit der vergleichsweise Unspezi-
fitit der klinischen Erscheinungen, dem mangelnden Einsatz Atiologiescher Untersu-
chungsverfahren und womoglich einer geringeren Héufigkeit im Vergleich zu unse-
ren siidostlichen Nachbarlindern zu erkléren versucht (ACKERMANN UND REHSE-

KUPPER, 1979).

2.3.3. FSME-Naturherde

Unter einem Naturherd versteht man nach PAVLOVSKY (1966) ein Gebiet von einem
bestimmten geographischen Landschaftstypus mit Biotopen, in denen es im Verlauf
der Evolution zur Entwicklung bestimmter gegenseitiger Beziehungen zwischen den
Arten gekommen ist und zwar zwischen dem Krankheitserreger (Mikroorganismus)
einerseits und seinem Ubertriiger (Vektor) andererseits. Letzterer iibertrigt den
Krankheitserreger vom Tier, das als Donor der Infektion wirkt, auf das Tier, welches
den Rezipienten darstellt, und zwar unter Umweltbedingungen, die sich giinstig oder

storend auf eine weitere Zirkulation des Erregers in solchen Biozoonosen auswirken.

Im Mittelpunkt des Naturherdkonzeptes steht der Erreger, der von hdmotophagen
Insekten, Milben oder Zecken (Vektoren) auf wildlebende Wirbeltiere iibertragen
wird. Jene werden auch als so genannte Reservoire oder Reservoirwirte bezeichnet.

Der Naturherd beschreibt das rdumlich begrenzte (endemische), dauerhafte Vorkom-
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men eines Erregers in bestimmten Regionen. So sind bestimmte Naturherdkrankhei-
ten an bestimmte Klimatypen mit gewissen geologischen Verhéltnissen und/ oder
Pflanzengesellschaften gebunden. Diese charakteristischen Abhingigkeiten spiegeln
dabei die Summe der 6kologischen (biotisch und abiotischen) Anspriiche, Toleranzen
und Empfindlichkeiten sdmtlicher Glieder solch eines Erreger-Vektor-Systems sowie

ihrer Beziehungen zueinander wieder (zit.: KAHL, 1994).

Das Entstehen eines FSME-Naturherdes ist von mehreren Bedingungen abhingig. Es
ist eine bestimmte Besiedlungsdichte der Zecken und ihrer Wirte fiir die Aufrechter-
haltung der Zirkulation des FSMEV in dem Naturherd notwendig. Das Virus wird
von den Zecken beim Saugakt vor allem wéhrend des virdmischen Stadiums des
Wirtstieres aufgenommen. Deshalb héngt die Durchseuchung der Zecken mit dem
Virus von der Dauer dieser Virdmie ab. Ist es einem Wirtstier gelungen, nach einem
erstmaligen Kontakt mit dem FSMEV neutralisierende Antikorper zu bilden, so ist es
vorerst bei einem zweiten Kontakt immun. Es kommt nicht zu einer Virdmie und so-
mit auch nicht zu einer weiteren Virusiibertragung. Der Prozentsatz bereits immuner
Tiere in einem bestimmten Gebiet entscheidet mit dariiber, wie viele Viren in der

Natur zirkulieren kénnen (HEINZ, 1996).
2.3.4. Epidemiologische Untersuchungen
2.3.4.1. Untersuchungen beim Pferd

Nach LUCKSCHANDER (1998) wurden die Seren von 469 Pferden aus ganz Osterreich
auf das Vorhandensein von Antikdrpern gegen das FSMEV hin untersucht. In einem
kompetetiven ELISA (Immuno, Orth) waren 167 Proben positiv. Das Ergebnis wurde
in einem SNT iberpriift, 60 Proben konnten als positiv bestdtigt werden. Dies ent-

spricht eine Seroprdvalenz von 13 % in der untersuchten Pferdepopulation.
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2.3.4.2. Untersuchungen beim Hund

Ende der 70er wurden einige FSME-Erkrankungen bei Hunden aus der Schweiz be-
kannt. Eine seroepidemiologische Studie bei Hunden ergab, dass eine FSME-
Inzidenz von 4 bis 5 % (Spanne: 1,9 bis 5,9 %) in endemischen Gebieten vorliegt, in
denen eine Inzidenz von 1,4 % beim Mensch zu verzeichnen ist. Aus dieser Studie
geht auch hervor, dass Hunde im Vergleich zum Menschen die besseren Indikatoren
fiir die Beurteilung der Gefahr einer Infektion mit FSMEV in verseuchten Gebieten
und auch fiir die Entdeckung neuer FSME-Gebiete sind (MATILE ET AL, 1979).

Von KNIRTZ (1999) wurden von Hunden aus Osterreich, mit und ohne Symptome,
544 Blutproben und 67 Liquorproben mittels eines ELISAs auf Antikorper gegen
FSME untersucht; die positiven Ergebnisse wurden im SNT iiberpriift. Die Hunde
lebten alle in endemischen FSME-Gebieten. Symptome zeigten 218 Hunde, davon
waren 56 positiv im ELISA und 53 liefen sich im SNT bestdtigen. Antikdrper gegen
FSMEV wurden bei 130 Hunden gefunden, davon wurden im SNT 110 als positiv
bestitigt. Bei 13 Hunden lieen sich Antikérper im Blut und im Liquor nachweisen,
bei 4 Hunden nur im Blut und bei 2 Hunden nur im Liquor. Die Ergebnisse wurden
im SNT iiberpriift. Eine weitere Aussage der Arbeit war, dass keine Alters,- Rassen-

oder Geschlechtsdisposition fiir FSME festzustellen war.

In einer in Deutschland durchgefiihrten epidemiologischen Studie wurde zwischen
1993 und 1999 das Serum von ca. 1 000 Hunden untersucht. Die Seroprévalenz zeigt
ein signifikantes Siid-Nord-Gefille. Es ergab sich eine Seroprévalenz von 0 bis 2 %
in den nordlichen Bundeslindern Niedersachsen, Bremen und Mecklenburg-
Vorpommern und bis zu iiber 30 % in bestimmten Regionen Baden-Wiirttembergs.
Dabei zeigte sich schon in Baden-Wiirrtemberg ein deutliches Siid-Nord-Gefille:
Maximalwerte von 31 % im Raum westlicher Bodensee-Hegau bis zu Werten von 4%

im Raum Wiesloch-Heidelberg im Norden Baden-Wiirttembergs (MULLER, 1997).

KLIMES ET AL (2001) untersuchte das Serum von 151 Hunden in der Tschechischen
Republik auf das Vorhandensein von Antikdrpern gegen das FSMEV. Er ermittelte

eine Seroprivalenzrate von 3,3 %.
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2.3.4.3. Untersuchungen bei anderen Tieren

Bei der experimentellen Infektion von Ziegen mit infizierten Zecken zeigte sich, dass
Ziegen wegen ihrer kurz andauernden Virdmie keine Reservoirtiere darstellen, dass
sie aber auf Grund ihrer guten Serokonversion als Indikatoren fiir endemische Gebie-

te gelten konnen (NOSEK ET AL, 1967).

In einer tiber 3 Jahre (1965 bis 1967) in mitteleuropéischen Naturherden durchgefiihr-
ten Studie wurde das Vorkommen neutralisierender Antikoérper gegen FSMEV und
deren Uberdauern bei Jungrindern untersucht, die im Laufe einer Weideperiode erst-
malig Kontakt mit den infektidsen Zecken hatten. Je nach Jahr und Naturherd, in dem
sich die Tiere aufhielten, waren die Rinder am Ende der Weidesaison bis zu 58 %
durchseucht. Die neutralisierenden Antikdrper gegen FSMEV sanken im Laufe eines
Jahres bis auf einen Schwellenwert ab, wenn es zu keinem wiederholten Befall mit
den infektiosen Zecken kam. Diese Studie bietet ein relativ griindliches Bild iiber die
Existenz, Aktivitdt und Lokalisierung des Naturherdes. Die weidenden Rinder kon-
nen daher als ein zuverldssiger Indikator der Anwesenheit von TBE-Virus in der Na-

tur verwendet werden (ERNEK UND KozuUCH, 1970).

Die Seren von Haustieren (Schweinen, Kiihen, Ziegen, Schafen, Génsen und Enten)
und von Menschen wurden in einem FSME-endemischen Gebiet in Ungarn unter-
sucht. Bei 1,4 % der Kiihe, bei 1,1 % der Ziegen und bei 11,3 % der Menschen wur-
den Antikorper gegen das FSMEV gefunden. Die Seren der Schweine, Schafe , Gén-

se und Enten waren negativ (GIRJABU ET AL, 1985).

Mittels Himagglutinationshemmungstest (HHT) und ELISA wurden die Seren von
Rotwild in einem FSME-endemischen Gebiet in Siiddeutschland untersucht. Die po-
sitiven Seren wurden in einem NT {berpriift. 22 % waren im ELISA positiv und
konnten im SNT oder HHT bestédtigt werden. Ein Ergebnis der Studie war, dass mehr
jingere und mehr mannliche Tiere Antikorper gegen das FSMEV aufwiesen.

Die Ergebnisse stimmen mit den aus der Humanmedizin bekannten Endemiegebieten
iiberein. Rehe sind demnach gute Indikatoren zur Erkennung und zur Uberwachung

von FSME-Gebieten (GERTH ET AL, 1995).
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In einer zwischen 1991 und 1992 durchgefiihrten Studie wurden Rinder auf die Taug-
lichkeit als Indikatoren fiir FSME-Risikogebiete untersucht. Rinder nehmen im siid-
badischen FSME-Risikogebiet am Zyklus des FSME-Virus in der Natur teil, sie eig-
nen sich als Indikatoren zur Definition und zur Uberwachung von Endemiegebieten

(RIEGER ET AL, 1997).

Fiichse wurden auf die Tauglichkeit als Indikatoren fiir FSME-Gebiete hin unter-
sucht. Fiichse leben in relativ eng umschriebenen Revieren und sind stark von Zecken
befallen. Fiichse repréisentieren somit gut die Gegend, in der sie aufzufinden sind. Mit
Hilfe eines ELISAs wurde das Serum von Fiichsen aus dem mittel- und siiddeutschen
Raum, aus Brandenburg und aus dem Nordosten Frankreichs auf das Vorhandensein
von Antikdrpern gegen das FSMEV hin untersucht. Die Ergebnisse reflektierten die
FSME-Inzidenz in den verschiedenen Regionen in besonderem Malle (RIEGER ET AL,
1997).

2.4. Ubertragung

2.4.1. Ubertragungsméglichkeiten

Hauptiibertrdger und Hauptreservoir fiir das FSMEV in der Natur sind die Zecken

(JETTMAR, 1957; SPIESS ET AL, 1969; RIEDL ET AL, 1973).

Bei anderen blutsaugenden Arthropoden (Miicken und Fldhe) misslangen Ubertra-
gungsversuche, obwohl aus ihnen das Virus isoliert wurde. Diese Arthropoden kom-
men daher nur fiir eine gelegentliche mechanische Ubertragung, die sich in rdumli-
cher und zeitlicher Hinsicht als beschriankt erwies, in Frage (JETTMAR, 1957; RIEDL

ET AL, 1973).

Ebenso ist eine alimentére Infektion durch den Genuss nicht pasteurisierter Milch
oder Frischkédse moglich, wie dies in der Slowakei, Polen und im ehemaligen Jugos-
lawien beschrieben wurde (JETTMAR, 1957; BLASKOVIC, 1958; GRESIKOVA ET AL,
1975). Diese Ubertragung diirfte in den Westeuropiischen Lindern jedoch keine Rol-

le spielen (RIEGER ET AL, 1998).



Literaturiibersicht 20

Auch Laborinfektionen durch die Inhalation von Viruspartikeln wurden bekannt

(BODEMANN ET AL, 1977).

Eine Ubertragung von Mensch zu Mensch oder Siugetier zu Siugetier kommt prak-
tisch nicht vor, wire jedoch theoretisch denkbar, wenn z. B. Blut von einem Patienten
(Mensch oder Tier), der sich im Stadium der Virdmie befindet, in den Organismus

eines gesunden Menschen oder Tieres gelangt (BLESSING, 1982).

Die Ubertragung durch direkten Kontakt scheint ausschlieBbar zu sein, weil unter
natlirlichen Bedingungen die Konzentration im Rachen oder im Harn nicht hinrei-
chend ist, um die Krankheit hervorzurufen. Auch hat das Virus auflerhalb des leben-

den Gewebes nur eine beschrankte Lebensdauer (JETTMAR, 1957).
2.4.2. Zecken

In Mitteleuropa sind bisher 8 so genannte Schildzeckenarten bekannt geworden, die
fiir die Ubertragung des FSMEV in Frage kommen (RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981;
KAHL, 1994).

FSME-iibertragende Zecken in Mitteleuropa:

Ixodes ricinus

Ixodes persulcatus

Ixodes hexagonus

Ixodes arboricola

Haemaphysalis punctata

Haemaphysalis concinna

Dermacentor marginatus

Dermacentor reticulatus

(LIEBISCH, 1978; STANEK UND HOFMANN, 1994).
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2.4.2.1. Ixodes ricinus
2.4.2.1.1. Epidemiologie

In Mitteleuropa ist diese Art mit Abstand die hidufigste Zeckenart iiberhaupt, sie diirf-
te etwa 90 bis fast 100 % der gesamten Zeckenfauna ausmachen. Ixodes ricinus ist
der weitaus bedeutsamste Ubertriiger und zugleich wichtigstes Reservoir. Andere
Zeckenarten spielen demgegentiiber eine untergeordnete Rolle (LIEBISCH, 1978; RUFLI
UND MUMCUOGLU, 1981; STANEK UND HOFMANN, 1994; ACKERMANN UND RHESE-

KUPPER, 1979).

Ixodes ricinus, auch ,,gemeiner Holzbock* genannt, ist dabei hauptverantwortlich fiir
die Verbreitung des westlichen Subtyps des FSMEV in Europa. Er kommt in ganz
Europa, in den westlichen Teilen Russlands und im nordlichen Afrika vor. Der 6stli-
che Subtyp des FSMEV kommt hauptsdchlich jenseits des Ural vor und wird vor al-
lem von Ixodes persulcatus, auch ,,Taigazecke* genannt, libertragen. Die Taigazecke
kommt von Osteuropa bis Japan, im nordlichen China und in weiten Teilen der ehe-
maligen Sowjetunion vor (RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981; STANEK UND HOFMANN,
1994; KAHL, 1994).

Man findet diese Zecken also bevorzugt in kiihl- oder warmgemaBigten Breiten der
nordlichen Hemisphire. Interessanterweise beschriankt sich die FSME nach derzeiti-

gen Kenntnisstand weitestgehend auf diesen Klimagiirtel (KAHL, 1994).
2.4.2.1.2. Morphologie

Der Holzbock verdankt seinen wissenschaftlichen Namen ,,Ricinus® seiner im voll
gesaugten Stadium Ahnlichkeit mit dem Rizinus-Samen (RULFI UND MOMCUOGLU,
1981).

Ein adultes Weibchen misst im niichternen Zustand 3 bis 4 mm, wéihrend die Mann-
chen ca. 2,5 mm lang sind (STANEK UND HOFMANN, 1994) (4bb. 4). Ein dunkelbraun
bis schwarzes Riickenschild (Scutum) hat als morphologisches Merkmal der Familie
der Schildzecken den Namen gegeben. Es bedeckt beim Minnchen den ganzen Rii-
cken und beim Weibchen im nicht voll gesogenen Zustand ca. ein Drittel des braun-

roten Leibes. Das Capitulum (,,Kopf*) der Schildzecke umfasst einen basalen (Basis
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capituli) und einen apikalen Teil, welcher aus Stechborste (Hypostum) den Fiihlern
(Papeln) und den Cheliceren zusammengesetzt ist (RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981;
HEINZ, 1996). Die hervorstehenden Mundwerkzeuge werden als Gnathosoma be-
zeichnet (KAHL, 1994). Das an der Ventralseite der Mundgliedmallen gelegene Hy-
postom ist mit Widerhaken versehen. Die paarigen Cheliceren sind distal ebenfalls
gezdhnt. Sie werden mit besonderen Muskeln ein- und ausgezogen. Zwischen den
Cheliceren und dem Hypostom miinden die Mund- und Speicheldriisen (4bb. 6). Die
Speicheldriisen sind fiir den Wasserhaushalt verantwortlich und produzieren Antiko-
agulantien, Enzyme, lokale Anédsthetika und zementdhnliche Sekrete (RUFLI UND
MoMCUOGLU, 1981). Die Mundwerkzeuge der ménnlichen Zecken sind kiirzer und

gedrungener (STANEK UND HOFMANN, 1994).

Die Fiihler sind aus vier ungleichmédfig groBen Gliedern zusammengesetzt, von de-
nen das apikale mit Chemorezeptoren versehen ist. Der iibrige Korper (Idiosoma) ist
unterschiedlich stark behaart und mit Warzen und Reifen versehen. Beim Weibchen
ist er stark dehnbar und nimmt nach der Blutmahlzeit oft eine hellgraue Farbe an.
Dabei kann das Weibchen ca. das 100 bis 200fache seines Gewichtes an Blut auf-
nehmen, womit es sein Volumen etwa um das 120fache vergrofert. Im vorderen Drit-
tel der Ventralseite findet sich die Genital6ffnung, im hinteren Drittel die Analoff-
nung. Unterhalb der Coxe des vierten Beinpaares liegen die Atemdffnungen (Stig-
men). Die Beine sind im Allgemeinen lang, stark chitinisiert und siebengliedrig. Das
letzte Beinsegment (Tarsus) des ersten Beinpaares trdgt das Hallersche Organ, wel-
ches Feuchtigkeit, Geruchskomponenten, Kohlenstoffdioxid und Pheromone wahr-
nimmt. Das erste Beinpaar wird daher weniger fiir die Lokomotion als vielmehr zur
Orientierung eingesetzt. Weitere Sinneshaare an den Beinen reagieren auf Tempera-
turschwankungen. Die Beine enden distal in zwei gut ausgebildeten Krallen und tra-
gen zudem eine Haftscheibe (Pulvillum) (RUFLI UND MUMCUOGLU, 1981; HEINZ,
1996). Die Nymphen sind 1 mm groB8 und morphologisch weitestgehend mit den
Imagines identisch, Stigmen und Geschlechtsoffnung fehlen. Die Larven sind 0,6 bis
1,0 mm lang, sechsbeinig (RUFLI UND MUMCUOGLU, 1981; STANEK UND HOFMANN,
1994). Bei den Larven und den Nymphen wird der Riicken vom Riickenschild weni-

ger als zur Hilfte bedeckt (46b. 5).
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Abb. 4: Adulte Zecken : links Méannchen, rechts Weibchen (PAULI, 2001).

Abb. 5: Entwicklungsstadien von Ixodes ricinus. Oben v. 1. n. r.: Larve, Nymphe,
Adulte (Weibchen, Ménnchen). Unten: voll gesogenes Weibchen (HOFMANN UND
STANEK, 1994).
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Abb. 6: Zecke Mundwerkzeuge (KAHL, 1994)

Ungesogenes Schildzeckenweibchen Schematische Darstellung der Mund-

werkzeuge einer saugenden Schildzecke
S Scutum (Schild), G Gnathosoma (,,Kopf*), P Pedipalpen, R Rostrum (Cheliceren,
Chelicerenscheiden, Hypostom), Be Basis capituli, Z Zementsubstanz, AC AuBere
Chelicerenscheiden, D Dermis der Wirtshaut, Cf Chelicerenfinger, H Apikales Ende
des Hypostoms, Bp Blutpool, entziindliche Infiltrate, lysiertes Wirtsgewebe.

2.4.2.1.3. Entwicklungszyklus

Der Holzbock verbringt den tiberwiegenden Teil (bis zu 99 %) seines Lebens frei
lebend am Boden oder in der Vegetation (LIEBISCH, 1978; RADDA UND KuUNz, 1983;
KAHL, 1994).

Es handelt sich um eine dreiwirtige Zecke, das heif3it, dass die Zecke in jedem Ent-
wicklungsstadium (Larve, Nymphe, Imago) einmal Blut von einem Wirbeltier auf-
nehmen muss, ehe sie sich weiter entwickeln kann. In der ,,frei lebenden* Zwischen-
zeit finden die Hautungen und die Eiablage statt (RUFLI UND MUMCUOGLU, 1981;

RADDA UND KUNZ, 1983; KAHL, 1994; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).
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Vor der letzten Blutmahlzeit findet die Kopulation statt, meistens auf einem Wirt.
Das Weibchen gibt Pheromone ab, welche das Méannchen mit dem Hallerschen Organ
wahrnimmt, um so den Weg zu ihm zu finden. Bei der Kopulation kriecht das Ménn-
chen auf dem Riicken liegend, unter das Weibchen, die Tiere beriihren sich an den
Ventralseiten. Das Mannchen fiihrt seine Mundwerkzeuge zur Fixation in die weibli-
che Geschlechtsoffnung ein und scheidet anschlieend eine Spermatophore aus, wel-
che nach dem Herausziehen der Mundgliedmalle auf die Spitze der Cheliceren aufge-
nommen und in die Geschlechtsoffnung eingefiihrt wird. Die ganze Prozedur kann bis
zu einer Woche dauern. Ein Mannchen kann mehrere Weibchen befruchten, es stirbt
kurz danach. Nach der Kopulation beginnt das Weibchen die 6 bis 11 Tage dauernde
Blutmahlzeit. Wéhrend der folgenden zwei Monate werden in einigen Eiablagen 500
bis 3000 Eier gelegt. Die Eier sind ovoid und 1 mm lang. Die Eier werden mit dem
Sekret des Geneschen Organs, welches sich in der Ndhe der Geschlechtso6ffnung be-
findet, zum Schutz vor Austrocknung bedeckt und auf dem Boden unter Laub und
Grésern deponiert. Nach 4 bis 7 Wochen schliipfen die Larven aus, welche nach 2 bis
3 Wochen einen Wirt aufsuchen und auf diesem wéhrend 2 bis 5 Tagen saugen. An-
schlieBend lassen sie sich zu Boden fallen und verbleiben dort wihrend 3 bis 8 Wo-
chen, bevor sie sich zu den Nymphen héuten. Nach weiteren 3 bis 10 Wochen wird
ein neuer Wirt aufgesucht, dessen Blut wéhrend 2 bis 7 Tage aufgenommen wird.
Nach einem Stadium inaktiver Bodenformen wihrend 1 bis 4 Monaten entwickeln

sich die Nymphen zu Adulttieren (RUFLI UND MUMCUOGLU, 1981; HEINZ, 1996).

Die Entwicklungszeit einer Generation dauert im Minimum 170 Tage. In unseren
Breiten verldngert sie sich gewdhnlich auf zwei, nach den Angaben mancher Autoren
auf drei Jahre (RADDA, 1978). Alle Entwicklungsstadien konnen zeitlich ausgedehnt
werden, wenn die Umweltverhiltnisse fiir die Entwicklung ungiinstig sind. Im Maxi-
mum kann die Entwicklung bis zu sechs Jahren dauern (RUFLI UND MUMCUOGLU,
1981; RIEDL ET AL, 1973; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996). Gibt es in ei-
nem Sommer sehr viele Zecken, ist im {iberndchsten Jahr mit einer erneuten Plage zu

rechnen (BLESSING, 1982) (4bb. 7).
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Abb. 7: Entwicklungszyklus von Ixodes ricinus (HEINZ, 1996).

2.4.2.1.4. Stichmechanismus

Ixodes ricinus findet seine Wirte unter natiirlichen Bedingungen auf thigomotakti-
schem Weg. Er klettert Graser und Straucher hoch bis zu bestimmten, nach Entwick-
lungsstadien verschiedenen Hohen. Larven entfernen sich dabei bis zu 30 cm, Nym-
phen bis zu 1 Meter und Adulte bis durchschnittlich 1,50 Meter vom Boden (RIEDL
ET AL, 1973; LIEBISCH, 1978; KAHL, 1994). Sie werden auf den Spitzen von Krautern
und Grashalmen sowie auf der Schattenseite von Pflanzen angetroffen, seltener halten

sie sich an den Rinden von Baumen und Strauchern auf (JETTMAR, 1957).

Der Korper ist nach unten gerichtet, das vorderste Beinpaar wird aufgespreizt, damit
mit Hilfe des Hallerschen Organs und anderer Sinnesorgane die Zecke auf thermi-
sche, chemische und physikalische Reize (z. B. Erschiitterungen, Temperatur-
Schwankungen, hervorgerufen durch ein vorbeigehendes Wirtstier) reagieren kann.
Wahrscheinlich spielt auch die Kohlenstoffdioxid- und Buttersdure-Abgabe des
Wirtstieres eine Rolle, auf das sich die Zecke im richtigen Moment fallen ldsst, bzw.

von welchem sie abgestreift wird (RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981; STANEK UND
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HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996). Bereits ein fiir Sekundenbruchteile bestehender Kon-
takt reicht einer wirtsuchenden Zecke meist aus, um auf einen Wirt tiberzuwechseln

(KAHL, 1994).

Zecken klettern also nicht, wie z. T. immer noch angenommen wird, auf Bdume und
lassen sich dann auf ihre Wirtstiere fallen (KAHL, 1994; STANEK UND HOFMANN,

1994; HEINZ, 1996).

An den Cheliceren (den stechend schneidenden Mundwerkzeugen) sind die scharf-
kantigen Chelicerenfinger angesetzt, mit deren Hilfe die Zecke die Wirtshaut und das
darunterliegende Gewebe aufritzt. Die Cheliceren mit den Chelicerenscheiden und
das bewegliche Hypostom, in welchem sich das Nahrungsrohr befindet, werden in die
Stichwunde eingefiihrt (JETTMAR, 1957; RULFI UND MOMCUOGLU, 1981; KAHL, 1994;
STANEK UND HOFMANN, 1994). Die Zecke erhilt durch die Chelicerenfinger und
durch die Abgabe eines schnell hirtenden Gewebes, der so genannten Zementsub-
stanz, die sich zwischen Rostrum und Wirtsgewebe ansammelt, schnell guten Halt.
Die Pedipalpen liegen wihrend des Saugaktes der Wirtshaut seitlich abgespreizt hori-
zontal auf. Wéhrend dieses Vorgangs entsteht eine Wundhohle, die Blut, verdaute
Winde der kleinsten BlutgefaBe, aufgeloste Zellen und Gewebsfliissigkeit enthalt,
deshalb werden Zecken auch als so genannte ,,Pool-Feder bezeichnet (4bb. 6)
(KAHL, 1994; STANEK UND HOFMANN, 1994). Durch die andsthesierenden, schmerz-
und entziindungshemmenden Eigenschaften des Speichels bleibt dieser Vorgang vom
Wirtstier oft unbemerkt (RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981; KAHL, 1994; STANEK UND
HOFMANN, 1994).

Ixodes ricinus besitzt stechend-saugende MundgliedmalBen (Cheliceren und Hy-
popharynx), daher wird die Durchdringung der Haut des Wirtes als Stich und nicht

als Biss bezeichnet (RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981).

Vom Befall des Wirtstieres bis zum Stich kdnnen 12 Stunden vergehen. Der Stechakt
selbst dauert maximal 15 Minuten (RULFI UND MOMCUOGLU, 1981; STANEK UND

HOFMANN, 1994).
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Die Minnchen saugen allerdings kein oder kaum Blut, sondern nehmen wéhrend ei-
nes kurzen Saugaktes nur etwas Gewebsfliissigkeit zu sich, sie verdoppeln ihr Kor-
pergewicht dabei. Die Weibchen hingegen saugen das 100 bis 200fache ihres Kor-
pergewichtes auf. Larven wachsen dabei um das 10 bis 20fache und Nymphen um
das 15 bis 40fache (HOFMANN, 1970; RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981; RADDA UND
Kunz, 1983; KAHL, 1994; STANEK UND HOFMANN, 1994). Die Zecke wichst und
dehnt sich bei dieser Blutmahlzeit also gewaltig. Die zur Zeckenhdmolymphe hy-
posmotische Blutmahlzeit wird von der Schildzecke noch wiahrend des Saugaktes
eingedickt und dem Wirt ein Teil des aufgenommenen Wassers reinjiziert. Die Zecke
nimmt folglich bei weitem mehr an Substanz auf, als es ihrer Gro3enzunahme wah-
rend des Saugaktes entspricht. So erreicht die Zecke eine Maximierung der Substanz-
aufnahme, denn die Energievorrite bestimmen ihre Uberlebensfihigkeit in der fol-
genden frei lebenden Phase. Der Speichel wird intermittierend abgegeben (KAHL,
1994).

Als bevorzugte Stichstellen an unseren Haussdugetieren gelten die Kopfpartie zwi-
schen den Ohren, der Hals mit der schlaffen Wamme, die Brust und die Leistenge-

gend (JETTMAR, 1957).
2.4.2.1.5. Jahreszeitliche Aktivitit

Der optimale Temperaturbereich fiir Ixodes ricinus liegt bei 14 bis 23 °C. Durch-
schnittliche Jahrestemperaturen von unter 8 °C unterbinden den Virus-Wirt-Kreislauf.
Die Zeckenaktivitit wird weiter durch die Bodenfeuchtigkeit und die relative Feuch-
tigkeit bestimmt. Das Optimum der relativen Luftfeuchtigkeit liegt bei 80 bis 90 %.
Die Tiere iiberleben das Absinken der relativen Luftfeuchtigkeit unter 70 % nicht
lang, ebenso ist eine relativen Luftfeuchtigkeit von 90 bis 92% fiir Ixodes ricinus
kritisch (RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981; KAHL, 1994; STANEK UND HOFMANN, 1994).
Die Jahresniederschlagsmenge sollte 800 mm betragen und die Jahresmitteltempera-

tur 8 °C (RADDA, 1978).

Ixodes ricinus iiberwintert in allen Entwicklungsstadien im Freien am Boden, unter
Laubdetritus, in Bodenspalten oder unterirdischen Hohlen von Wildtieren an Stellen,

wo Temperaturen bis 0 °C (kurzfristig auch darunter) und eine relative Luftfeuchtig-
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keit von mindestens 92 % bestehen. Eier und niichterne Larven sterben unterhalb von
—7 °C ab. Die Zeckenaktivitit ist biphasisch und wird ausgelost durch ein Ansteigen
der Bodentemperatur auf 5 bis 7 °C (Monate Mirz, April). Sie endet im Herbst, so-
bald die durchschnittliche Lufttemperatur auf 5 bis 7 °C abgesunken ist (Monate Ok-
tober, November). Fiir Mitteleuropa generell gilt, dass sich die saisonale Aktivitit
von Ixodes ricinus von Mirz bis Oktober erstreckt, mit Maxima in den Monaten Mai/
Juni und September/ Oktober (4bb. ). Feuchte Sommer und milde Winter fordern
die Zeckenpopulationsdichte. Die Aktivitdtsunterdriickung im Sommer ist mit hoher
Temperatur und niedriger Luftfeuchtigkeit verbunden (GRESIKOVA ET AL, 1968;
LIEBISCH, 1978; RADDA, 1978; RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981; KAHL, 1994; KUNZ,
1994). Tageszeitlich ist die Zeckenaktivitdt auf den spdteren Nachmittag, auf den
Abend und die Nacht beschrinkt. Die Tiere sind an sehr warmen, wolkenarmen Ta-
gen aktiv, insbesondere an sonnenexponierten Stellen. Aktivitédtsspitzen in der war-
men Jahreszeit treten vor Regenschauern und Gewittern auf (KAHL, 1994). Vor allem
bei noch hoher Luftfeuchtigkeit nach Regentagen sind die Zecken aktiv (WYLER ET
AL, 1973).

Abb. 8: Saisondynamik von Ixodes ricinus (IMMUNO, 1996).
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2.4.2.1.6. Biotop

Der Holzbock wird bis zu 1200 m ii. M. angetroffen, zwischen 1200 und 1500 m ist
er selten, und tiber 1500 m kommt er kaum mehr vor. Die grofite Zeckendichte wird

in den Hohenlagen um 600 m gefunden (RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981).

Die Struktur der Vegetation stellt wegen der Art der Wirtssuche einen wichtigen
verbreitungsbeschrankenden bzw. -férdernden Faktor dar. So bieten Stellen mit feh-
lendem oder geringem Unterwuchs, wie etwa Nadelholzbesténde, Ixodes ricinus kei-
nen geeigneten Lebensraum (RIEDL ET AL, 1973). Die meisten der bisher genau loka-
lisierten Infektionsorte liegen an Ubergangszonen zwischen verschiedenen Vegetati-

onsformen (HEINZ, 1996).

Trotz ihrer relativ hohen Empfindlichkeit gegeniiber trockenen Bedingungen sind die
Ixodes-Zecken auBerordentlich erfolgreich, indem sie vor allem in trockeneren Ge-
bieten mikroklimatisch geschiitzte (= feuchte) Kleinhabitate bevorzugen, z. B. Orte
geschiitzt vor Wind und Sonne, in denen andauernde Feuchtigkeit im Laufe des gan-
zen Sommers garantiert ist. Feuchte Stellen in der Umgebung von Seen und Fliissen
sowie feuchter warmer Laub-, Auenwald und Mischwald sind bevorzugte Lebens-
rdume. Die Larven werden gewohnlich in Gruppen in feuchten Jungwéldern in Bo-
dennéhe gefunden. Sie bevorzugen gedeckte, unterwuchsreiche Standorte, wéhrend
Nymphen und Adulte eher auf vergrasten Lichtungen gefunden werden und auch an
Waldriandern, die an Wiesen oder Felder grenzen und in diesem Gebiet besonders an
Waldpfadrandern, Wildwechseln und Lagerplitze des Rehwildes. Sie kommen hier
im Gebiisch (Holunder, Hasel und Brombeeren) und in der krautigen Vegetation,
bestehend aus Griasern und Farnen, vor. Eichen-, Buchen-, Kastanien-, Haselnuss-,
Erlen- und Mischwélder werden bevorzugt. Eine ganzjdhrig geschlossene Laub-
schicht, wie sie von Buchen und Erlen bestandene Flachen bieten, stellt ein ideales
Feuchtreservoir dar. So findet man die Zecken dann auch in diesen Laubschichten,
wenn grasiger oder krautiger Unterwuchs fehlt. Sehr hiufig finden sich Infektionsorte
an wirmeren Siidhanglagen mit niedrigem Strauchwerk und Hecken (JETTMAR, 1957;
WYLER ET AL, 1973; RADDA, 1978; RUFLI UND MOMCUOGLU, 1981; KAHL, 1994;
HEINZ, 1996).
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In der offenen Landschaft ist das Auftreten von Ixodes-Zecken an das Vorhandensein
von Biischen gebunden. Eine Ausnahme davon bilden Standorte mit ganzjdhrig ho-
hen Regenmengen, z. B. auf den Britischen Inseln. Andererseits gilt aber, dass ein auf

Dauer staunasser Boden fiir Ixodes ricinus ungeeignet ist.

In den letzten Jahren ist Ixodes ricinus in die Stadtparks von Berlin eingedrungen.
Die Zecken wurden von Vogeln eingeschleppt und konnten sich wahrscheinlich dort
etablieren, da in den letzten Jahren vermehrt das Falllaub liegengelassen wurde

(KAHL, 1994).

Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dass FSME-Naturherde meist nicht
durch eine Kultivierung der Landschaft beseitigt werden konnen. Durch die Einen-
gung der Kleinbiotope auf die nicht kultivierten Restgebiete wird im Gegenteil die
Zirkulation des FSMEV noch verstirkt, da die hohere Populationsdichte der Wirtstie-
re eine hohere Ubertragungswahrscheinlichkeit mit sich bringt (HEINZ, 1996).

2.5. Virus-Vektorbeziehung

Alle Entwicklungsstadien von Ixodes ricinus saugen Blut, das heif3t, die Zecke kann
sich in jedem Entwicklungsstadium mit dem FSMEYV infizieren. Es ist eine transova-
riale (vom Muttertier auf die Nachkommen) und transstadiale (von Entwicklungssta-
dium zu Entwicklungsstadium) Ubertragung des FSMEV méglich, das heift, eine
einmal infizierte Zecke kann das FSMEV auf ihre Nachkommen iibertragen und
bleibt lebenslang trotz Hautungen infiziert. Die Angaben hinsichtlich der transovaria-
len Ubertragung schwanken zwischen 0,1 und 25 % der schliipfenden Larven
(JETTMAR, 1957; RIEDL ET AL, 1973; KAHL, 1994; STANEK UND HOFMANN, 1994;
HEINZ, 1996). Das Risiko einer Zecke, sich an einem infektiosen Reservoirwirt zu
infizieren, steigt mit jedem Blutmahl, deshalb nimmt die Infektionsrate von der Larve
tiber die Nymphe zum Adultus in der Regel an einem Standort zu (JETTMAR, 1957,

PEREZ-EID ET AL, 1992; KAHL, 1994).

Die Zecken selbst erkranken dabei nicht. Das Virus vermehrt sich wiahrend der Vor-

hiutungsperiode um das Hundertfache (JETTMAR, 1957), in nahezu allen (RIEDL ET
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AL, 1973) oder zahlreichen (KuNz, 1994) Organen und kann auch auf Zeckengewe-

bekulturen gut propagiert werden (RIEDL ET AL, 1973; LIEBISCH, 1978).

Nach der Metamorphose tritt das Virus in die Eklipse ein, wihrend der es zwar nicht
mehr nachweisbar ist, aber dennoch bis zu einem gewissen Prozentsatz im Organis-
mus der Zecke persistiert. Erst nach einer mehrwochigen Hungerperiode, wenn das
neue Zeckenstadium wieder zu einem Saugakt bereit ist, gelingt auch wieder der

Nachweis des FSME-Virus (RIEDL ET AL, 1973; LIEBISCH, 1978).

Durch die sehr umfangreiche, mehrere Tage dauernde Blutmahlzeit bleibt den Erre-
gern zur Ubertragung relativ lange Zeit. Die reichliche Salivation bietet den Erregern
weiterhin die Mdglichkeit, die Zecke zu verlassen und in den Wirt zu gelangen (siche
Stichmechanismus S. 26). Das FSMEYV siedelt sich in den Speicheldriisen und den
Ovarien infizierter Zecken an (JETTMAR, 1957; KAHL, 1994), ist aber auch in der Coe-

lomfliissigkeit zu finden (JETTMAR, 1957).

Zecken sind sehr langlebig und widerstandsfahig gegeniiber klimatischen Unbilden.
Dies bietet dem Erreger gute Chancen fiir ein oft mehrmonatiges oder sogar mehrjah-
riges Uberdauern bei weiterbestehender Ubertraguungsméglichkeit (KAHL, 1994).
Das Virus kann in jedem Zeckenstadium iiberwintern (ACKERMANN UND RHESE-
KUPPER, 1979; KuNz, 1994). Die Zecken sind daher nicht nur als Vektoren, sondern
auch als Virusreservoir (Langzeit-Wirte) des infektiosen Agens anzusehen (RIEDL ET

AL, 1973).

In Baden-Wiirttemberg und Bayern wurden Gebiete untersucht, in denen sich Men-
schen mit FSME infiziert hatten. Es wurden einige Tausend Zecken, Adulte und
Nymphen, gesammelt und in Isolierungsversuchen mit Sduglingsméusen untersucht.
Die Durchseuchungsrate der Zecken betrug insgesamt 1,29 %, die der Nymphen be-

trug 0,76 % und die der Imagines 3,6 % (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).

Bei einer jiingeren Untersuchung in Baden-Wiirttemberg und Bayern wurde die
FSME Durchseuchungsrate der Zecken mittels Polymerasekettenreaktion (PCR) be-
stimmt und zwar in Abhéingigkeit von der Jahreszeit, in zwei aufeinander folgenden
Jahren. Zu Beginn der Zeckensaison im Mai waren die Zecken bis auf eine Ausnah-

me stidrker durchseucht als am Ende der Saison im September. Im Jahr 1997 waren
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die Durchseuchungsraten allgemein hoher als 1998. Die Durchseuchungsrate lag in
Baden-Wiirttemberg zwischen 0,6 und 3,4 % und in Bayern zwischen 0,9 und 2,0 %
(SUSS ET AL, 1999).

Im Freiburger Hochendemiegebiet ergab eine weitere Untersuchung eine Durchseu-
chungsrate der Nymphen von 0,17 % und die der adulten Zecken von 0,46 %
(EISTETTER, 1998).

Andere Autoren geben flir die mitteleuropédischen Naturherde eine Durchseuchung
der Vektorpopulation zwischen 0,1 und 5 % an (0,2 bis 2 % (ROGGENDORF, 1983);
1 bis 5 % (KAHL, 1994); 0,1 bis 5 % (KuNz, 1994)).

In auslédndischen Endemiegebieten ist die Durchseuchungsrate zum Teil erheblich

hoher oder niedriger.

PEREZ-EID (1992) untersuchte Zecken im Elsass. Dabei waren 0,6 bis 0,79 % der
Adulten, 0,04 bis 0,12 der Nymphen und 0,0 % der Larven positiv.

KOLMAN und HusovA (1971) untersuchten Zecken in einem Endemiegebiet in der

Tschechischen Republik. 1,91 % der Zecken waren infiziert.

In einem FSME-endemischen Gebiet in der Schweiz wurde von 1000 gesammelten
Zecken eine infizierte Zecke gefunden. In einigen Regionen fand sich das Virus bei

jeder 100. Zecke (MATILE ET AL, 1981).

GRESIKOVA ET AL (1968) untersuchten zwischen 1964 und 1966 in der Slowakei, in
Mihren und in Ungarn Nymphen und Adulte, von denen 0,3 bis 0,9 % bzw. 0,3 bis
8,3 % positiv waren. Eine erhebliche Anzahl von Isolierungsversuchen gelang von
Zecken, welche an bestimmten Kontrollpunkten gesammelt wurden. Dieses Ergebnis
fihrte zur Annahme, dass die an solchen Pldtzen beobachteten hohen Zahlen virusin-
fizierter Zecken auf das Vorkommen von Kleinsdugern hinweisen, welche mit TBE-

Virus infiziert worden waren.

Russische Autoren geben Durchseuchungsraten von 0,25 bis 5,0 % (SmoroinzefY)

bzw. 8 bis 10 % (Levkowitsch) an (zitiert in: JETTMAR, 1957).
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2.6. Vektor-Wirtbeziehung

Ixodes ricinus zeigt ein sehr weites Wirtsspektrum. Er parasitiert in Mitteleuropa an
iiber 50 Séugetierarten und zudem an einer Anzahl Reptilien und Vogel. Entspre-
chend der Horizontalverteilung der einzelnen Entwicklungsstadien im Biotop werden
kleinere Saugetiere, darunter eine Vielzahl von Nagetieren v. a. Muriden (Gelb-, R6-
tel-, Feld-, und Spitzmaus) (RADDA, 1978), Vogel und Reptilien hauptsédchlich von
Larven und Nymphen befallen, GroB3sduger dienen den Adulten als héufigste Nah-
rungsquelle. Wichtigster Wirt der Nymphen und Adulten diirfte das in Mitteleuropa
stark gehegte Rehwild sein. Daneben sind Feldhase, Kaninchen, Rothirsch, einige
Carnivoren wie Fuchs, Dachs und verschiedene Marderarten entsprechend ihres Vor-
kommens mehr oder minder stark parasitiert. Die domestizierten Huftiere zeigen nur
bei besonderen Weideverhdltnissen eine stirkere Verzeckung. Mensch, Hund und
Katze werden ebenfalls befallen (RIEDL ET AL, 1973; LIEBISCH, 1978; RUFLI UND
MOMCUOGLU, 1981; KAHL, 1994; HEINZ, 1996). Vigel sind im Allgemeinen wesent-
lich weniger parasitiert als Kleinsduger (RIEDL ET AL, 1973), aber sie sind ein relativ
hiufiger Wirt fiir die Jungstadien, besonders fiir die Nymphen (MATILE ET AL, 1981).
Die Populationsdichte der Zecken steht natiirlich in engem Zusammenhang mit der
Populationsdichte der Wirtstiere. Von Zecken bevorzugte Biotope weisen im Allge-
meinen grofle Populationen an Kleinsdugern, besonders Miusen und Insektivoren auf
(RIEDL ET AL, 1973; RADDA, 1978). Die Miusepopulationen sind bekanntlich starken
Schwankungen unterworfen. Insektivoren, Vogel und Reptilien zeigen eine wesent-
lich konstantere Bevolkerungsentwicklung. Thre Bedeutung als Wirte der Larven und
Nymphen steigt zu Zeiten minimalen Vorkommens der Kleinnagern ganz erheblich

(RIEDL ET AL, 1973).

Nach KAHL (1994) widerspricht dieses breit geficherte Wirtsspektrum an sich der
Auffassung von einem idealen Vektor, der ausgeprigt wirtsspezifisch sein sollte und
vor allem an solchen Arten parasitiert, welche reservoirkompetent fiir den betreffen-
den Erreger sind. Moglicherweise wird der durch die geringe Wirtsspezifitit hervor-
gerufene epidemiologische ,,Verdiinnungseffekt™ im Erregerkreislauf durch eine héu-
fig hohe Befallsdichte dieser Zecke zumindest in Bezug auf die wichtigsten Wirtsar-

ten entschieden gemindert.
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2.7. Virus-Wirtbeziehung

Vektoren iibertragen Erreger beim Saugakt auf Wirte bzw. infizieren sich auf infekti-
Osen Reservoirtieren. Im Reservoir findet eine Reproduktion des Erregers statt. Infi-
zierbar durch einen Stich einer Zecke sind viele Wirbeltiere. Dies bedeutet aber nicht,
dass eine Infektion in jedem Fall auf andere am Wirt saugende Zecken weitergegeben
werden kann. Diese Fihigkeit zeichnet nur Reservoire aus. Der Wirt ist Triager des
Erregers, ohne zum Erregerkreislauf beizutragen. Ein Wirt kann also jedes von einem
Vektor parasitierte Wirbeltier sein. Reservoire sind Teil eines dkologisch epidemio-
logischen Konzepts, das funktionelle Aspekte betont, und stellen essentielle Glieder
in der Ubertragungskette des Erregers dar (KAHL, 1994). Ziegen zum Beispiel kénnen
zwar von infektiosen Zecken infiziert werden und zeigen dann auch eine Virdmie.
Diese Ziegen konnen aber wiederum keine nicht infizierten Zecken neu infizieren

(NOSEK ET AL, 1967).

Zeckenweibchen infizieren im Allgemeinen nur ein einziges Wirtstier. Zeckenméinn-
chen saugen hédufig und konnen dabei das Virus auf mehrere Individuen {ibertragen

(JETTMAR, 1957; HOFMANN, 1970).

Mit dem Zeckenspeichel gelangen eventuell darin enthaltene, Krankheitserreger in
den Wirt; gleichzeitig werden im Gewebe des Wirtes befindliche Erreger mit der
Blutmahlzeit in den Zeckendarm gesaugt. Fiir eine Infektion mit dem FSME-Virus ist
dabei offenbar nicht notwendig, dass die Zecke ldngere Zeit Blut saugt. Zeckenminn-
chen nehmen bei einem nur kurzen Saugakt ein wenig Gewebsfliissigkeit auf, die Zeit
reicht jedoch aus fiir eine Virusiibertragung (HOFMANN, 1970). Das Virus wird bei
einem Zeckenstich sofort mit dem Einsatz der Abgabe von Speicheldriisensekret auf
das Wirbeltier iibertragen (KAHL, 1994; KUNz, 1994). Bei einer Erstinfektion gelangt
es liber die Lymphbahnen in die Milz, wo eine Vermehrung stattfindet. Neugebildetes
Virus wird dann an die Lymphozyten gebunden und iiber den Ductus thoracicus in
die Blutbahn eingeschwemmt. Im Blut kreist das Virus frei und ist nur zum geringen
Teil an die Leukozyten gebunden, um gegebenenfalls in bestimmte Organe, im Be-
sonderen ins Zentralnervensystem zu penetrieren. Die Infektion fithrt keineswegs
regelmiBig zu Symptomen von Seiten des Nervensystems. Mit der Entwicklung von

Serumantikorpern pflegen das Fieber und die akuten Krankheitserscheinungen zu
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verschwinden. Die entziindlichen Gewebsreaktionen klingen ab. Beim immunen Tier
lauft die Infektion nur bis zum regiondren Lymphknoten (RIEDL ET AL, 1973;
ACKERMANN UND REHSE-KUPPER, 1979).

Der Prozentsatz virotropher Zecken hangt vom Grad der Virdmie des Wirtstieres und
des vorangegangenen Entwicklungsstadiums ab (RIEDL ET AL, 1973). Nur wahrend
der Dauer der Virdmie kann eine Infektion der Zecken erfolgen. Ob eine Spezies als
Hauptwirt oder Reservoir des Virus fungiert, ist von der Empfanglichkeit der Tierart
fiir das Virus abhingig. Die Dauer und Stérke der Virdmie, die Anzahl der noch nicht
immunisierten Individuen, die in erster Linie von der artspezifischen Dauer des Ge-

nerationswechsels abhdngt, sind hierbei entscheidend.

Eine starke Verzeckung und einen relativ raschen Populationstausch weisen im be-
sonderen Maf3e die verschiedenen Kleinsdugerarten auf. Bei einer Anzahl von Insek-
tivoren- und Nagetierarten, darunter vor allem verschiedene Mausearten, stellt sich
eine geniligend hochtitrige und langdauernde Virdmie ein, um eine Infektion von Ze-
cken zu gewdhrleisten. Sie werden daher als Hauptwirte (Reservoire) des FSME-
Virus angesehen. Die Zunahme der FSME-Erkrankungen wird hiufig nach vorherge-
henden Vermehrungen der Mause beobachtet; oft geschieht dies im Herbst (RIEDL ET
AL, 1973; DUNIEWICZ, 1976; HEINZ, 1996). Die Viramie ist bei FSME-Reservoirtieren
in der Zeckensaison auf wenige Tage beschrankt. Die Effektivitdt der Erregerweiter-
gabe hingt in diesem Fall also stark vom Zeckenbesatz eines Reservoirwirtes in der
kurzen virdmischen Phase ab. Die Konsequenz ist, dass das FSMEV bevorzugt an
Lokalitidten mit einer dauerhaft hohen Vektordichte présent ist (KAHL, 1994).

Igel, Siebenschléfer und einige Fledermausarten erwiesen sich sogar als geeignete
Winterreservoire. Wéhrend des Winterschlafs unterliegt auch das Virus einer Per-
sistenz, um nach dem Erwachen seines Wirtstieres wieder eine Virdmie zu verursa-

chen (RIEDL ET AL, 1973; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).

Kurzdauernde und niedrigtitrige Virdmien, traten bei Reh, Rind und Ziege auf. Ande-
rerseits scheiden Ziegen, Kiihe und Schafe wihrend der Virdmie virushaltige Milch
aus und konnen so eine Infektionsquelle fiir den Mensch darstellen (RIEDL ET AL,

1973; RIEGER ET AL, 1998).
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Verschiedene heimische Carnivoren entwickelten hochtitrige Virdmien; sie konnen
auBBerdem durch Verschleppung virophorischer Zecken zur Verbreitung des Virus

und Entstehung neuer Herde beitragen (RIEDL ET AL, 1973).

Die Grof3sduger tragen unmittelbar nur wenig zu Kreislauf und Vermehrung bei. Es
tritt nur eine kurzdauernde Virdmie ein. Sind groBere Sdugetiere durch mehrere Ze-
cken befallen, so kann das Virus, auch ohne Auftreten einer messbaren Virdmie im
Wirt, von einer infizierten auf eine nicht infizierte Zecke iibertragen werden (LABUDA
ET AL, 1993). Sie sind auBlerdem in ihrer Eigenschaft als Hauptwirte der Adulten fiir
die Aufrechterhaltung starker Zeckenpopulationen und damit fiir den Bestand eines
Naturherdes unerldsslich notwendig (RIEDL ET AL, 1973; HEINZ, 1996). Daneben tra-
gen sie durch ihren groBen Aktionsradius zu einer weiteren Verbreitung des FSMEV
bei (JETTMAR, 1957; RIEDL ET AL, 1973; HEINZ, 1996). Den GroBsdugern kommt auf
Grund ihrer Antikorperbildung und ihrer lingeren Lebensdauer grof3e praktische Be-
deutung als ,,Indikatoren bei der Erstellung von serologischen Ubersichten und Seu-

chenkarten zu (RIEDL ET AL, 1973).

Bei Vogeln trat keine (RIEDL ET AL, 1973) oder nur eine sehr kurze (HEINZ, 1996)
Virdmie auf. Ebenso weisen diese Tiere keine oder nur eine schwache Antikdrperbil-
dung auf, auller bei Wasservogeln, welche wohl aber selten von Ixodes ricinus parasi-
tiert werden (RIEDL ET AL, 1973). Sie spielen bei der Virusverbreitung eine grof3e

Rolle (ACKERMANN UND RHESE- KUPPER, 1979; MATILE ET AL, 1981).

Der Mensch spielt weder als Nahrungs- noch als Infektionsquelle fiir die Zecken eine
wesentliche Rolle. Bei ihm endet die Infektionskette (ACKERMANN UND RHESE-

KUPPER, 1979; BLESSING, 1982; KUNZ, 1994).

2.8. Symptomatik der FSME

2.8.1 FSME beim Pferd

Bisher findet man in der Literatur nur sparliche Angaben iiber das Erkrankungsbild

der FSME bei Pferden.
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Die erste Beschreibung der FSME bei einem Pferd, einer 4-jahrigen Schimmel-
Welshponystute mit schweren neurologischen Ausfillen, stammt von WALDVOGEL
ET AL (1981). Den Autoren gelang die Virusisolation aus der nasalen Hilfte der lin-
ken GroBhirnhemisphére. Im Serumneutralisationstest (SNT) und im Hamagglutina-

tionstest konnte ein FSME-Virusstamm identifiziert werden.

GRABNER (1993) beschrieb die Symptomatik einer Kleinhirnenzephalitis mit hoch-
gradiger Ataxie und Inkoordination. In Serum und Cerebrospinalfluid (CSF) des Tie-
res wurden Antikorper gegen das FSMEV nachgewiesen.

Von LUCKSCHANDER (1998) wurden 8 FSME-Verdachtsfille genauer untersucht und
beschrieben. Es handelt sich um Pferde, welche sich in den Sommermonaten in ei-
nem Osterreichischen Endemiegebiet befanden. Alle 8 hatten sowohl im kompetetiven
ELISA (Immuno Orth) als auch im SNT einen positiven Antikdrper-Titer. Sieben
Pferde hatten neurologische Symptome unterschiedlichen Ausmalles, wobei die von
WALDVOGEL ET AL (1981) beschriebenen schweren neurologischen Ausfille nur bei
zwei Pferden beobachtet werden konnten. Bei einem Pferd lie sich die Verdachtsdi-
agnose bestétigen. Bei der neuropathologischen Untersuchung wurde eine nichteitri-
ge Meningoenzephalitis mit perivaskuldren Infiltraten, Ganglienzellnekrosen und

Gliakndtchen gefunden.

Folgende Symptome wurden bei Pferden, welche an schweren neurologischen Aus-
féllen litten, von den drei Autoren iibereinstimmend beschrieben: ein deutlich gestor-
tes Allgemeinbefinden, Bewusstseinstriibbungen, Zittern und Zidhneknirschen. Die
innere Korpertemperatur und die Pulsfrequenz waren erhoht, die Schleimhdute gero-
tet bis leicht gelblich, die KFZ verzogert. In der Bewegung fiel der ataktische Gang
auf. In Intervallen traten epileptiforme Anfille auf, welche durch ,,stressende* Mani-
pulationen beliebig ausgeldst werden konnten. Die Krdmpfe, die in der ersten Phase
tonisch-klonischer Art waren und sich in einer zweiten Phase als reine Streckkrdmpfe
an allen vier GliedmaBen manifestierten, dauerten jeweils 1 bis 2 Minuten. Wegen
der immer hdufiger auftretenden epileptiformen Anfille, mussten die Tiere euthana-
siert werden (WALDVOGEL ET AL, 1981; GRABNER, 1993; LUCKSCHANDER, 1998).

Neben teilweisen Lahmungen der Hals- und Schultergiirtelmuskulatur (GRABNER,

1993) wurden als weitere Symptome Inappetenz, Schreckhaftigkeit, Kreisbewegun-
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gen, verminderte Hautelastizitdt, Apathie bis Stupor beschrieben (LUCKSCHANDER,
1998).

Die Infektion kann jedoch auch einen chronischen Verlauf zeigen. Bei diesen Tieren
wurden zum Teil nur geringgradige neurologische Defizite mit stetiger Besserung bis
hin zur Heilung verzeichnet, wie zum Beispiel eine geringgradige Schwiéche der Hin-
terextremitét, eine zur Seite abweichende Schweithaltung, gering verzogerte Stell-
und Haltungsreflexe. Bis zur vollstdndigen Heilung vergingen einige Wochen bis
Monate. Die Antikorpertiter waren gesunken oder verschwanden (LUCKSCHANDER,
1998).

Eine Sicherung der Verdachtsdiagnosen durch CSF-Untersuchungen wurde in diesen

Féllen jedoch nicht vorgenommen.
Diagnostische Befunde

WALDVOGEL (1981) fand auB3er einer geringgradigen Erhdhung der Muskelenzymak-
tivitdten (CK und AST) keine Abweichungen der hidmatologischen und klinisch-
chemischen Werte. Insbesondere war keine Leukopenie nachweisbar. Auch die Li-

quoruntersuchung ergibt keine Abweichungen.

GRABNER (1993) fand dagegen eine mononukledre Pleozytose und eine erhohte Pro-

teinkonzentration im Liquor.

LUCKSCHANDER (1998) fand auch Verdnderungen im Liquor, wobei eine positive

Pandyreaktion und eine Zellzahl von 1300/ ul vorlagen.

Dariiber hinaus konnte LUCKSCHANDER (1998) in einem Fall eine Erhohung der ALT,
AST, AP, von Kreatinin und Harnstoff finden. Eine Leukozytose, ein erhohter Hima-
tokrit und eine verlangerte Gerinnungszeit wurden festgestellt. In einem zweiten Fall
war nur die Serumkreatinase erhoht, das rote und weille Blutbild ansonsten in der

Norm. In einem dritten Fall war nur die Kreatinkinase erhoht.
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Diagnose

Die Diagnose wird aufgrund der Symptome und dem akuten progressiven Verlauf,
den Ergebnissen der Liquoranalyse und dem Nachweis spezifischer Antikorper gegen
FSMEV mittels eines ELISA in Serum und Liquor gestellt. Das Ergebnis kann in
einem SNT iiberpriift werden. Post mortem kann die Diagnose neurohistologisch bes-

tatigt werden (GRABNER, 1993; LUCKSCHANDER, 1998; REINER UND FISCHER, 1998).
Pathologisch-anatomische Befunde
Makroskopisch waren keine Verédnderungen zu finden.

Histologisch fanden alle Autoren bei den Pferden, welche aufgrund der schweren
neurologischen Ausfille und der wiederkehrenden epileptiformen Anfille euthana-
siert werden mussten, eine nichteitrige Meningoenzephalitis in allen Regionen des
Gehirns mit lokal wechselnder Intensitdt. Besonders betroffen war die Kleinhirnrinde

(WALDVOGEL ET AL, 1981; GRABNER, 1993; LUCKSCHANDER, 1998).

Prominente Befunde waren dichte vaskuldre und perivaskuldre Infiltrate von Lym-
phozyten und Monozyten, sowohl in der grauen als auch in der weiflen Substanz. Im
Kleinhirn trat Purkinjezelldegeneration mit Neuronophagie deutlich in Erscheinung.
Die Leptomeninx zeigte hier stark eine besonders massive perivaskuldre Infiltration.
Einschlusskorperchen lagen nicht vor (WALDVOGEL ET AL, 1981; LUCKSCHANDER,
1998).

Differentialdiagnostisch sind Entziindungen des Gehirns durch andere virale Erreger
(Borna-Virus, EHV, Tollwutvirus) in Betracht zu ziehen (WALDVOGEL, 1981;

GRABNER, 1993; LUCKSCHANDER, 1998).

2.8.2 FSME beim Hund

In der Schweiz wurde 1972 erstmals aus dem Gehirn eines an Enzephalitis erkrankten
Hundes von GRESIKOVA ET AL (1972A) und WANDELER ET AL (1972) ein Virus iso-
liert, das im Hédmagglutinationshemmungstest als FSMEV charakterisiert wurde. Der

Hund wies akute zentralnervose Storungen auf.
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GRESIKOVA ET AL (1972B) fiihrte eine experimentelle Infektion an 6 Hundewelpen
durch. Die Infektion fiihrte zu einer Serokonversion, 16ste aber keine Erkrankung aus.
Die Welpen wurden mit infizierten Zecken oder subkutan mit dem Virus direkt infi-
ziert. Die Welpen zeigten weder eine Erhohung der Korpertemperatur noch klinische
Symptome einer FSME, ein Welpe der subkutan infizierten Gruppe zeigte eine
Schwiche der Extremititen und wurde darauthin eingeschlifert. Eine Virdmie konnte
zwischen dem 1. und 7. Tag festgestellt werden. Das Blut wurde nach sieben Tagen
und dann z. T. wochentlich auf Antikorper hin untersucht. Alle Welpen serokonver-
tierten; den hochsten Titer fand man zwischen der 4. und 5. Woche. Das Virus konnte
weder aus dem Zentralnervensystem noch aus den inneren Organen oder aus dem
Speichel isoliert werden. Histologisch konnten keine Verdnderungen gefunden wer-
den. GRESIKOVA kam zu dem Resultat, dass bei Hunden in den meisten Fillen die
Infektion inapparent verlduft, wenn sie unter natiirlichen Bedingungen mit FSME
infiziert werden. Man sollte den Hund als einen moglichen Wirt betrachten, welcher

infizierte Zecken in die Néhe der Menschen bringen kann.

TIPOLD ET AL (1993) beschrieb fiinf FSME-Félle bei Hunden aus einem Schweizer
Endemiegebiet, alle fiinf Hunde starben oder wurden aufgrund der schlechten Prog-
nose euthanasiert. Es wird iiber die pathohistologischen und immunhistologischen
Ergebnisse berichtet. Tipold kam zu dem Schluss, dass beim Hund keine natiirliche
Resistenz gegeniiber dem Virus der Zeckenenzephalitis vorliegt. Es besteht aber die
Moglichkeit, dass beim Hund eine geringere Neuroinvasivitit als beim Mensch vor-
liegt und andere Organsysteme aullerhalb des ZNS keiner krankhaften Verdnderung
unterliegen, und das Virus, das durch Zeckenstich iibertragen wird, durch ein gut

funktionierendes Immunsystem rasch eliminiert wird.

Bei 8 Tieren, welche wegen Tollwutverdachtes euthanasiert wurden, konnte TIPOLD
(1993) eine Infektion mit FSMEV nachweisen und kam zu dem Schluf, dass die Er-

krankung haufiger aufzutreten scheint als sie diagnostiziert wird.

WEISSENBOCK und HOLZMANN (1997) bestétigten post mortem mittels Immunhisto-
chemie das Vorliegen einer FSME bei vier Hunden mit neurologischen Stérungen in
Osterreich. Sie kamen dariiber hinaus zu der Vermutung, dass trotz hiiufigem Kontakt

der Hunde mit infizierten Zecken der GroBteil der Infektionen subklinisch verlduft
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und nur ein sehr geringer Teil der Tiere klinisch manifest erkrankt. Bei diesen Tieren
scheint die Erkrankung allerdings hiufig einen schweren, zumeist letalen Verlauf zu
nehmen. Welche pridisponierenden Faktoren fiir einen solchen Verlauf verantwort-

lich sein kénnten, ist unklar.

REINER und FISCHER (1998, 1999) beschrieben vier Fille von FSME bei Hunden wo-

bei es in zwei Fillen zur Heilung kam.

KNIRTZ (1999) beschrieb die hdufigsten klinischen Symptome von an FSME erkrank-
ten Hunden. Er stellte fest, dass sich bei der Hilfte der seropositiven Tiere eine sym-

ptomfreie Durchseuchung zeigt.

KLIMES ET AL (2001) beschrieben drei Félle von Hunden mit hohen FSME-Titern im
ELISA und den klinischen Symptomen einer Meningoenzephalitis oder Enzephalitis

in der Tschechischen Republik.

In den beschriebenen Fillen von Hunden, die an einer FSME erkrankt waren, wurden

tibereinstimmend die folgenden Symptome beschrieben:

Die Krankheit verlduft meist akut mit einem rasch progressiven Verlauf. Ein biphasi-
scher Verlauf wurde nicht beobachtet. Nur KLIMES ET AL (2001) duflerten den Ver-
dacht eine initiale Phase mit Gastroenteritis — wie sie beim Mensch beschrieben wur-
den - bei zwei Hunden mit sehr hohem FSME-Antikorper-Titer beobachtet zu haben,

wobei nur eine Hund nach fiinf Tagen eine Meningoenzephalitis entwickelte.

Die innere Kdorpertemperatur ist regelmdBig erhoht (nur KLIMES ET AL (2001) konnte
bei keinem seiner beschrieben Fille eine Erhohung der Korpertemperatur feststellen).
Die Hunde zeigen zeitweise ein apathisches Allgemeinbefinden mit Schwiche, ein
reduziertes Bewusstsein, Anorexie und sind teilweise aber auch schreckhaft und
leicht erregbar. Im Krankheitsverlauf konnen sie Verhaltensdnderungen zeigen und

mit zunehmender Aggressivitdt reagieren. Teilweise speicheln die Tiere.

Die neurologischen Ausfallserscheinungen entsprechen einem multifokalen Gesche-
hen, die auf eine Beteiligung des Hirnstamms und Riickenmarks, seltener des GroB-

hirns hindeuten und vor allem die graue Substanz betreffen.
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Gangstorungen in Form von Nachhand-, Vorderhandschwiche und Gleichgewichts-
storungen kommen vor, aulerdem generalisierte Ataxie und Hypermetrie. Die Tiere
zeigen Manegebewegungen, ferner Myoklonus, Exzitationen, Paralysen, Spasmen,
Zitterkrampfe. Der weitere Verlauf kann durch Hemiplegie, Tetraparesen, bis hin
zum Festliegen in Seitenlage in verkrampfter Streckhaltung der Beine, Tetraplegie

und Opisthotonus und Torticollis gekennzeichnet sein.

Des Weiteren konnten epileptiforme Anfille (hirnorganisch partielle bzw. generali-
sierte Anfalle) beobachtet werden, welche durch Aufregung, Gerdusche oder Manipu-
lationen beliebig auslosbar waren (WANDELER ET AL, 1972; TripoLD, 1993;
WEISSENBOCK UND HOLZMANN, 1997; REINER UND FISCHER, 1998; KNIRTZ, 1999;

REINER ET AL, 1999; KLIMES ET AL, 2001).

Eine Hyperalgesie entlang der gesamten Wirbelsdule, meistens im Bereich der Hals-
wirbelsdule, gefolgt von Brust- und Lendenwirbelsdule und Hypersensitivitdt wurde

im Krankheitsverlauf beobachtet.

Bei der Untersuchung der Kopfnerven kénnen Kopfschiethaltung, Kopfnervendefizi-
te in Form von Hyposensitivitdt und Paresen, Hypo- bis Areflexie, vestibulédrer Stra-
bismus, rotatorischer Nystagmus, Miose, Anisokorie auftreten. Es wurde eine Hypo-

und Hyperalgesie im Kopfbereich beschrieben.

Es kann eine Parese vom Typ des unteren motorischen Neurons vorliegen. Die Hal-
tungs- und Stellreaktionen konnen verzdgert sein, evtl. mit Seitenbetonung. Die spi-
nalen Reflexe konnen normal bis gesteigert sein, zum Teil kann eine Hyper- oder
Hyporeflexie vorliegen. Im Verlauf konnen Kot- und Harnverhalten auftreten
(TipOLD ET AL, 1993; REINER UND FISCHER, 1998; KNIRTZ, 1999; KLIMES ET AL,
2001).

Eine Ubereinstimmung des Auftretens der einzelnen Symptome beim Hund und den
Symptomen, die fiir die verschiedenen Krankheitsformen beim Menschen beschrie-
ben sind (siche FSME beim Menschen S. 48 - 50), konnte festgestellt werden
(KNIRTZ, 1999).

Nach der Verlaufsform unterscheidet KNIRTZ (1999) einen perakut letalen, einen akut

bis subakut und einen chronischen Verlauf.



Literaturiibersicht 44

Bei einem perakut letalen Verlauf verstarben die Tiere innerhalb von drei bis maxi-
mal sieben Tagen oder wurden infolge der schweren klinischen Symptome und der

schlechten Prognose euthanasiert.

Bei einem akuten Verlauf wurde eine Krankheitsdauer von einer bis maximal drei

Wochen beobachtet. Bei allen Tieren kam es zu einer Remissio ad integrum.

Der chronische Krankheitsverlauf kann sich iiber einen Zeitraum von einem Monat

bis zu einem halben Jahr erstrecken.
Diagnostische Befunde

Im weillen Blutbild kann eine Leukopenie (TIPOLD ET AL, 1993; REINER UND
FISCHER, 1999) mit Lymphopenie (TIPOLD ET AL, 1993; REINER UND FISCHER, 1999)
und Monozytopenie (REINER UND FISCHER, 1999) und eine geringgradige Linksver-
schiebung vorliegen (WANDELER ET AL, 1972; TIPOLD ET AL, 1993; REINER UND
FISCHER, 1999). KNIRTZ (1999) fand eine Lymphopenie vorwiegend bei Hunden mit
perakutem Krankheitsverlauf, bei einem Fall zusammen mit Thrompozytopenie, in
den anderen Fillen beschrieb er aber auch eine Leukozytose wobei bei Hunden mit
langerem Krankheitsverlauf zum Teil eine absolute Neutrophilie vorlag, evtl. verur-
sacht durch die Gabe von Glukokortikoiden. Eine Leukozytose mit Neutrophilie wur-
de auch in einem Fall von KLIMES ET AL (2001) beschrieben.

Die iibrigen hdmatologischen und klinisch-chemischen Parameter ergaben Werte im
Referenzbereich (WANDELER ET AL, 1972; TIPOLD ET AL, 1993; REINER UND FISCHER,
1999). WANDELER ET AL (1972) fanden leicht erniedrigte Werte im roten Blutbild,
wahrscheinlich verursacht durch die Sedierung. KLIMES ET AL (2001) fanden im ei-
nem Fall erniedrigte Werte im roten Blutbild und erhohte Harnstoff- und Kreatinin-

Werte.

Im Liquor lag eine Pleozytose vor, mit Vermehrung der Lymphozyten und der Mo-
nozyten (TIPOLD ET AL, 1993; KNIRTZ, 1999; REINER UND FISCHER, 1999; KLIMES ET
AL, 2001), der Plasmazellen (REINER UND FISCHER, 1999; KLIMES ET AL, 2001) und in
einem Fall der neutrophilen Granulozyten (TIPOLD ET AL, 1993).

Der Eiweiflgehalt kann méaBig bis deutlich erhoht sein, die Pandyreaktion mit zwei bis

vier Plus deutlich positiv (TIPOLD ET AL, 1993; KNIRTZ, 1999; REINER UND FISCHER,
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1999; KLIMES ET AL, 2001). Bei perakuten Krankheitsverlaufen lagen aber auch phy-
siologische Befunde im Liquor vor, evtl. wegen der zu kurzen Krankheitsdauer, wel-
che keine Verdnderungen bewirken konnte (KNIRTZ, 1999).

Antikorper gegen das FSMEV konnen im Serum und im Liquor nachgewiesen wer-
den (KNIRTZ, 1999; REINER UND FISCHER, 1999). Ein erhohter I1gG-, IgM- und zum
Teil IgA-Index wurde im Serum und ein erhohter IgM- und IgA-Gehalt wurde im
Liquor gefunden (TIPOLD ET AL, 1993).

Die Elektrophorese ergab einen Fall mit erhohtem Alpha-2-Globulinspiegel (TIPOLD
ET AL, 1993). Bakteriologische Untersuchungen von Blut-und Harn verliefen negativ
(REINER UND FISCHER, 1999).

Immunbhistologisch ldsst sich mittels eines polyklonalen FSME-Antiserums Antigen
in Purkinjezellen, Ganglienzellen der Kerngebiete des Stammbhirns, Fortsidtzen von
Nervenzellen und im Zytoplasma von Makrophagen nachweisen (WEISSENBOCK UND

HOLZMANN, 1997), jedoch nicht in jedem Fall (TIEPOLD ET AL, 1993).
Diagnose

Die Diagnose wird aufgrund der Symptome, der erhohten Korperinnentemperatur und
der multifokalen neurologischen Symptome mit Prédilektion von Hirnstamm und
cervikalem Riickenmark und dem akuten progressiven Verlauf gestellt. Die Ergebnis-
se der Blut- und Liquorbefunde, der Nachweis von spezifischen Antikorpern gegen
FSMEV in Serum und Liquor mittels ELISA sind von diagnostischer Bedeutung
(REINER ET AL, 1999). Antikorpertiterbestimmungen im Liquor kdnnen aber auch zu
falsch-positiven Ergebnissen fithren, da bei entziindlichen Prozessen des Zentralner-
vensystems Lymphozyten in den Liquorraum wandern und dort Antikdrper produzie-
ren. Untersuchungen {iber den direkten Virusnachweis im Liquor mittels indirekter
oder direkter Immunfluoreszens bzw. PCR fehlen beim Hund bisher. Die Evaluation
von verschiedenen Indizes von Antikorpern im Liquor und Serum konnte hier hilf-

reich sein, bisher sind beim Hund zu wenig Daten dafiir vorhanden (TipOLD, 2002).

Ein erheblicher Anstieg des Serumantikdrpertiters weist auf das Vorliegen einer aku-
ten FSME-Infektion hin (KNIRTZ, 1999; REINER ET AL, 1999; KLIMES ET AL 2001).
Die urspriinglich hohen Titer fallen in der Rekonvaleszenzphase kontinuierlich ab

(REINER ET AL, 1999).
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Pathologisch-anatomische Untersuchungen

Makroskopisch wurden keine Verdnderungen der viszeralen Organe und des Gehirns
gefunden (WANDELER ET AL, 1972; TIEPOLD ET AL, 1993; WEISSENBOCK UND

HOLZMANN, 1997).

Histopathologisch wurden keine Verdnderungen von Magen, Leber und Niere gefun-

den (WANDELER ET AL, 1972).

Histologisch fand sich in allen Féllen im Gehirn eine ausgeprégte nichteitrige Menin-
goenzephalitis mit Ganglien- und Gliazellnekrose, Neuronophagie, Gliaknotchen und
Gliarasen, perivaskuldren Infiltration, die in Stamm- und Kleinhirn am stérksten
ausgepragt war (WANDELER ET AL, 1972; TIPOLD ET AL, 1993; WEISSENBOCK UND

HOLZMANN, 1997).

Im Riickenmark waren vor allem im Bereich der Ventralhdrner die Verdnderungen zu
sehen. Vereinzelt waren die Spinalnerven entziindlich (Infiltration mit mononuklea-

ren Zellen) und degenerativ verdandert (TIPOLD ET AL, 1993).
Differentialdiagnose

Nach dem klinischen Bild sollten differentialdiagnostisch Staupe (IgM- und IgG-
Titer), Borreliose, Tollwut, durch die Bestimmung der Antikorpertiter im Serum und/
oder im Liquor ausgeschlossen werden. Aullerdem sollte ein Staupeantigennachweis
im Liquor durch Immunfluoreszenz durchgefiihrt werden (TIPOLD ET AL, 1993;
REINER UND FISCHER, 1998). Eine fluoreszenzserologische Untersuchung des Gehirns
auf Tollwut und Méusetierversuch sollte weiterhin durchgefiihrt werden (TIPOLD ET
AL, 1993).

Virusisolierung und -identifizierung

WANDELER ET AL (1972) konnten aus dem Gehirn eines Hundes mit neurologischen
Ausfillen ein Virus isolieren, welches im Hamagglutinationshemmungstest als west-

licher Subtyp des FSME-Virus charakterisiert werden konnte.
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2.8.3 FSME beim Menschen

Nicht jede Infektion mit dem FSME-Virus fiihrt beim Menschen zur klinisch appa-
renten Erkrankung (SPIESS ET AL, 1969; DUNIEWICZ, 1976; ACKERMANN UND RHESE-
KUPPER, 1979; DUNIEWICZ UND KULCOVA, 1982; ACKERMANN ET AL, 1986). Etwa 60
% der Infektionen verlaufen inapparent oder abortiv (ACKERMANN UND RHESE-
KUPPER, 1979). Bei 30 % (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979), 10 bis 30 %

(RIEGER UND HOFMANN, 1999) kommt es zur apparenten Erkrankung.

Das Risiko nach einem Zeckenstich in einem FSME-Hochrisikogebiet, an einer kli-
nisch apparenten FSME zu erkranken, diirfte bei etwa 1:1000 bis 1:2000 liegen

(NUBLING ET AL, 1999).

Infektionen werden nahezu ausnahmslos von April bis November beobachtet, mit
einem jahreszeitlichen Gipfel der Erkrankungshdufigkeiten. Die meisten Erkran-
kungsfille treten jedoch nicht wie allgemein angenommen im Friih-, sondern im
Hochsommer auf: im Juli/ August (HARASEK, 1974; KAISER, 1995), im Juni bis Sep-
tember (SPIESS ET AL, 1969; DUNIEWICZ, 1976; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER,

1979; AEBI UND SCHAAD, 1994) im Juli bis Oktober (ROGGENDORF, 1983).

Minner (DUNIEWICZ, 1976; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; KAISER, 1995)
und Knaben (HARASEK, 1974) erkranken mehr als doppelt so hdufig wie Frauen bzw.
Maidchen. Dies konnte moglicherweise mit einem etwas anderen Freizeitverhalten der
Mainner zusammenhingen (KAISER, 1995). Die grofle Bedeutung der FSME fiir beruf-
lich und freizeitexponierte Personen steht inzwischen aufler Frage (RIEGER ET AL,

19994).

Die Erkrankung betrifft alle Altersklassen, am héiufigsten Erwachsene mittleren und
hoheren Alters. Schwere, d. h. paralytische Verlaufsformen werden fast ausschlieB3-
lich bei iiber 50 Jahre alten Personen gesehen (KRECH ET AL, 1969; DUNIEWICZ, 1976;
ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979). ROGGENDORF (1983) hingegen stellte fest,
dass die FSME alle Altersklassen in relativ gleicher Haufigkeit betrifft, d.h. auch
Kinder und Jugendliche. Im Kindesalter sind die Krankheitsverldufe aber in der Re-
gel giinstiger als bei Erwachsenen. (HARASEK, 1974; DUNIEWICZ, 1976; KAISER, 1996
A,B). Die Symptome bei der Enzephalitis sind weniger schwerwiegend, Myeliten und

Radikulitiden werden seltener beobachtet (HARASEK, 1974; KAISER, 1996 A, B). Beide
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Krankheitsverldufe haben im Kindesalter eine gute Prognose. Dauerschiden wurden
nicht festgestellt. Mit zunehmendem Alter der Kinder steigt aber auch die Haufigkeit

an einer FSME zu erkranken (HARASEK, 1974).

Die Krankheit nimmt normalerweise einen biphasischen Verlauf. Nach einer Inkuba-
tionszeit von etwa sieben Tagen (Spannweite: 2 bis 28 Tage) kommt es zur ersten
Phase, der Virdmie, in Form von uncharakteristischen, grippedhnlichen Beschwerden
wie Fieber (nicht hoher als 38 °C), Kopfschmerzen, Unwohlsein, Inappetenz bis Nau-
sea, Miidigkeit, Muskelschmerz, Kreuz-Gliederschmerzen, katarrhalische Erschei-
nungen, gastrointestinale Beschwerden. Die erste Erkrankungsphase dauert ca. ein bis
8 Tage. Danach kann ein asymptomatisches Intervall von einem bis maximal 20 Ta-
gen folgen (KRECH ET AL, 1969; SPIESS ET AL, 1969; HARASEK, 1974; DUNIEWICZ,
1976; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; RADDA UND KUNzZ, 1983; KUNz, 1994;
IMMUNO, 1998). Dabei kénnen noch leichte Beschwerden wie Miidigkeit, Appetitlo-
sigkeit und leichter Kopfschmerz bestehen bleiben (DUNIEWICZ, 1976).

Teilweise geht das Prodromalstadium ohne ein grippales Vorstadium in das Stadium
der Organmanifestation {iber. Dies kann bei bis zu ca. 47 % der Patienten der Fall

sein (KRECH ET AL, 1969; HARASEK, 1974; DUNIEWICZ, 1976; KAISER, 1995).

Bei 20 bis 30 % der Infizierten bricht etwa zwei bis vier Wochen nach der Infektion
eine Erkrankung des zentralen Nervensystems (ZNS) aus, durch Uberwinden der
Blut-Hirn-Schranke durch das Virus. Dabei kann sich die Krankheit in 4 Verlaufs-
formen manifestieren (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; KuUNz, 1994

IMMUNO, 1998):
Meningitische Verlaufsform

Symptome der meningitischen Verlaufsform gehen meist mit Fieber (bis zu 40° C)
einher, die Patienten leiden unter heftigen Kopfschmerzen und Drehschwindel, Ubel-
keit mit Erbrechen kann auftreten. Symptome wie Lichtscheue, Nackensteifigkeit,
Abduzensparese sind regelméfig beschrieben (DUNIEWICZ, 1976; ACKERMANN UND
RHESE-KUPPER, 1979; KUNZ, 1994; KAISER, 1995, 1997; IMMUNO, 1998). Eine starke

Diarrhde kann zunichst im Vordergrund der Beschwerden stehen (KAISER, 1995).

Prognose: Heilt meist vollig aus (IMMUNO, 1998).
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Meningoenzephalitische Verlaufsform

Zusitzlich zu den Symptomen der meningitischen Verlaufsform kommen enzephaliti-
sche Symptome wie quantitative Bewusstseinsstorungen, die von Somnolenz bis zu
Sopor und in seltenen Féllen bis zum Koma reichen und qualitative Bewusstseinssto-
rungen (Delir, Desorientierung, Halluzinationen, GréBenideen). Manchmal dominie-
ren die psychischen Verdnderungen in Form von akuten Psychosen, so dass der Pati-
ent zunéchst in eine psychiatrische Abteilung eingewiesen wird (KRECH ET AL, 19609;
HARASEK, 1974; DUNIEWICZ, 1976; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; KUNZ,
1994; KAISER, 1995, 1997; IMMUNO, 1998). Miidigkeit, Schwindel, Schlafstérungen,

Bradypsychie und Ddmmerzustinde konnen auftreten (DUNIEWICZ, 1976).

Andere Symptome sind Rastlosigkeit, Hyperkinese der Glieder-Gesichtsmuskeln,
Zittern der Zunge, Konvulsionen, Schwindel, Konzentrations- und Gedachtnisstdrun-
gen, Sprachstorungen, Lesestorungen, Hemiparesen, Reflexdifferenz, cerebrale An-
falle, Ataxie, Dysmetrie, Intentionstremor (HARASEK, 1974; DUNIEWICZ, 1976;
KUNz, 1994; KAISER, 1995, 1997; IMMUNO, 1998).

Bei Beteiligung der Hirnnerven sind Stérungen der Okulomotorik, Abduzensparese
(Doppelsehen), Opsoklonus, Downbeat-Nystagmus, Faszialisparesen, Horstrungen,
Gleichgewichtsstorungen, Schluckstorungen, Koptheberschwiche die Folge. Es kann
zu vegetativen Entgleisungen kommen (HARASEK, 1974; DUNIEWICZ, 1976; KUNZ,

1994; KAISER, 1995, 1997; IMMUNO, 1998).
Prognose: Restschédden bis zu 25 %, Todesfille bis zu 5 % (IMMUNO, 1998).

Meningoenzephalomyelitische bzw. Meningoenzephaloradikulitische Verlaufs-

form

Polyradikulitis-Symptome treten 5 bis 10 Tage nach dem Abfallen des Fiebers auf
(HARASEK, 1974; KUNZ 1993). Zusitzlich zu den Symptomen der meningoenzephali-
tischen Verlaufsform kommen myelitische Symptome, wie Para- und Tetraparesen
(KAISER, 1995), meist proximal betonte, schlaffe Paresen vorwiegend der oberen
(HARASEK, 1974; DUNIEWICZ, 1976; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; KUNZ,
1994; IMMUNO, 1998) gelegentlich auch der unteren Extremitdten vor. Ferner werden

Phrenikusparese mit Ateminsuffizienz, Blasen-Mastdarmstérungen (DUNIEWICZ,
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1976; KAISER ET AL, 1997; IMMUNO, 1998) und radikulitische Symptome, wie schlaffe
Lihmungen an Armen und Beinen, Gefiihlsstorungen und Schmerzen festgestellt

(IMMuUNO, 1998).
Prognose: Restschédden bis zu 73 %, Todesfille bis zu 14 % (IMMUNO, 1998).

Eine Meningoenzephitis kommt in 41 % bis 72 %, eine Meningitis in 23 % bis 50 %
und eine Myelitis bzw. Radikulitis in 5 bis 14 % der Félle vor (KRECH ET AL, 1969;
ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; KAISER, 1995, 1997; IMMUNO, 1998). Bei
1 bis 2 % der Patienten verlduft die Krankheit todlich (DUNIEWICZ, 1976;

ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; ACKERMANN ET AL, 1986; IMMUNO, 1998).

Folge- oder Spétschdaden nach einer FSME liegen zwischen 0 bis 10 % und zeigen in
Ausprdagung und Dauer eine Korrelation zur Schwere der akuten Erkrankung
(HARASEK, 1974; ACKERMANN ET AL, 1986; KAISER ET AL, 1997). Die klinische, neu-
rologische und elektroenzephalographische Nachuntersuchung von an FSME er-
krankten Menschen ergab, dass bei 94 % der Patienten ein ausgeprégtes neurastheni-
sches Syndrom bestehen bleibt, 32 % waren nach der Entlassung aus der Klinik al-
lein aufgrund einer erheblichen subjektiven Leistungsminderung, einer vermehrten
Erschoptfbarkeit und einer erhohten emotionalen Labilitét bis zu 3 Monaten arbeitsun-
fahig. Bei 54 % der Patienten fanden sich pathologische Befunde im neurologischen
Status. Persistierende Storungen der Hirnnerven &ufBerten sich als Hypakusis,
Dysphagie und Dysarthrie. Wahrend die Extremititenparesen bei Patienten mit einer
Radikulitis innerhalb weniger Monate bis Jahre eine fast vollstindige Riickbildung
zeigten, war die Besserungstendenz der Para- und Tetraparesen bei der Myelitis auch
nach 3 Jahren deutlich geringer. Elektroenzephalographisch ist bei 75 % schon nach
wenigen Monaten ein Normalbefund zu erheben. Kognitive Defizite zeigten 7 von 11

Patienten mit schwerer Verlaufsform (KAISER ET AL, 1997).
Laborbefunde

Eine Beziehung zwischen Schwere der Erkrankung und den Laboratoriumsbefunden

kann nicht hergestellt werden (HARASEK, 1974).

In der ersten Phase der Krankheit findet man eine Leukopenie (KRECH ET AL, 1969;

IMMUNO, 1998) und/ oder eine Thrombozytopenie. Die Leberenzymaktivititen kon-
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nen erhoht sein (LOTRIC-FURLAN UND STRLE, 1995). In der zweiten Krankheitsphase
findet man dann eine neutrophile Leukozytose, welcher eine nochmalige Leukopenie
folgt (KRECH ET AL, 1969; IMMUNO, 1998). Die Blutsenkungswerte sind stark erhoht
(HARASEK, 1974).

Wiéhrend der ersten Phase ist der Liquor unauffillig (KRECH ET AL, 1969). Mit Be-
ginn der zweiten Krankheitsphase steigt der Liquordruck leicht. Man findet eine Ple-
ozytose von einigen hundert bis zu 14600 polynukledren spiter auch mononukleédren
Zellen pro pul (SPIESS ET AL, 1969; HARASEK, 1974; IMMUNO, 1998), eine geringe bis
maifige EiweiBvermehrung (50 bis 200 mg/dl) mit einer deutlich positiven Pandy-
Reaktion (KRECH ET AL, 1969; SPIESS ET AL, 1969; HARASEK, 1974; IMMUNO, 1998).
Der Liquorzucker ist normal oder leicht erhoht (HARASEK, 1974). Nach vier bis fiinf
Wochen werden die Liquorbefunde meist wieder normal, doch kénnen in Einzelfdllen
erhohte Werte bis zu einigen Monaten bestehen bleiben (KRECH ET AL, 1969;
HARASEK, 1974).

Diagnose

Die Diagnose der FSME basiert in der Regel auf der Exposition, einem beobachteten
Zeckenstich innerhalb der letzten drei Wochen (fakultativ) (KAISER, 1998). Nicht
immer konnen die an einer FSME erkrankten Patienten von einem kiirzlich zurtick-
liegenden Zeckenstich berichten (SPIESS ET AL, 1969; HARASEK, 1974; ACKERMANN
UND RHESE-KUPPER, 1979). Der Stich wird oft wegen der lokalandsthesierenden
Wirkung des Speichels der Zecken nicht bemerkt und nicht jede Zecke, die sticht,
saugt sich letztendlich auch fest (siehe Stichmechanismus S. 26). An der Stelle des
Zeckenstiches kann eine toxinbedingte entziindliche Lokalreaktion beobachtet wer-

den (SPIESS ET AL, 1969).

Des Weiteren wird die Diagnose anhand der klinischen Symptomatik mit Fieber,
Kopfschmerzen und neurologischen Funktionsstérungen, einem auf Entziindung hin-
weisenden Liquorbefund, sowie dem positiven Nachweis von FSME-spezifischen

IgM- und IgG-Antikérpern im Serum gestellt (KAISER, 1998).

Auch nach einer inapparenten Infektion mit dem FSMEYV sind neutralisierende und in

geringen Mengen auch komplementbindende Antikorper im Blut nachweisbar (KUNz
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UND KRAUSLER, 1964). Deshalb kann der isolierte Nachweis von IgG-Antikorpern

nicht beweisend fiir die akute Infektionskrankheit sein.

Da die klinischen Symptome der FSME nicht spezifisch sind, muss die Diagnose letzt-
endlich im Labor gestellt werden. Wéhrend der ersten virdamischen Phase der Krank-
heit kann das Virus direkt im Blut nachgewiesen werden und im Falle eines letalen
Ausganges auch im Gehirn (KRECH ET AL, 1969; SPIESS ET AL, 1969; ACKERMANN

UND RHESE-KUPPER, 1979; HOLZMANN, 1999).

Mit Hilfe der PCR kann virusspezifische RNA nachgewiesen werden oder es kann
eine Verimpfung des Virus auf Sduglingsmiuse oder auf eine Gewebekultur durchge-
fiihrt werden (KRECH ET AL, 1969; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979;

HOLZMANN, 1999).

Fiir die Praxis ist dies jedoch nicht hilfreich. Mit dem Beginn der zweiten Phase,
wenn die Patienten ins Krankenhaus eingeliefert werden, ist das Virus im Blut ver-
schwunden und spezifische IgM-, IgG-Antikorper werden messbar, welche schnell
zu hohen Titern ansteigen. Der ELISA stellt sich dabei als Testsystem der Wahl her-
aus, um IgM- und IgG-Antikérper im Blut und Liquor zu bestimmen und den Tite-
ranstieg zu erfassen (HOLZMANN, 1999). Die IgM-Fraktion ist nur bei einer akuten
Infektion messbar und tritt relativ frith im Krankheitsverlauf auf (ACKERMANN UND

RHESE-KUPPER, 1979; ROGGENDORF, 1983).

Empfehlenswert sind zwei bzw. drei Blutentnahmen fiir serologische Untersuchun-
gen. Die erste soll moglichst frithzeitig zu Beginn der neurologischen Symptome, die
zweite nach 2 Wochen (HARASEK, 1974; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979)
und die dritte nach 4 Wochen (SPIESS ET AL, 1969) vorgenommen werden. Neutrali-
sierende Antikorper sind beim Menschen immer schon zu Beginn der zweiten Phase
mit einer Organmanifestation vorhanden. Einen Titeranstieg wird man besonders hiu-
fig bei frithzeitiger erster Untersuchung nachweisen konnen. Das Titermaximum fin-
det sich nach drei bis vier Wochen der ZNS-Erkrankung (SPIESS ET AL, 1969;
HARASEK, 1974). Der serologische Nachweis einer akuten Infektion mittels spezifi-
scher IgM-Antikorper und/ oder der vierfache Titeranstieg fiir IlgG-Antikorper liegt

allerdings nicht in jedem Fall vor (AEBI UND SCHAAD, 1994).
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Sind bei einem klinischen Verdacht auf eine FSME keine spezifischen IgM-
Antikorper nachweisbar, kann die Bestimmung der Aviditit von IgG-Antikdrpern zur
Kldrung einer frischen Infektion hilfreich sein. Alternativ kann auch 10 Tage nach
Erkrankungsbeginn die intrathekale Synthese FSME-spezifischer Antikorper im Li-
quor bestimmt werden, die dann bei mehr als 90 % der Erkrankten nachweisbar ist

(KAISER, 1998).

AuBlerdem eignen sich zum Nachweis von Serumantikdrpern gegen FSME-Viren der
Hamagglutinationshemmungstest (HHT), die Komplementbindungsreaktion (KBR),
der Serumneutralisationstest (SNT) (KRECH ET AL, 1969; SPIESS ET AL, 1969), der
Immunfluoreszenztest (IFT) und der Radioimmuntest (RIA). Von hoher Spezitifitét
ist der NT, er erfasst auch langer zurlickliegende Infektionen. Einfacher auszufiihren
sind der HHT und die KBR, die von gelegentlichen unspezifischen Reaktionen be-
lastet sind. Der RIA und der IFT erlauben es, die Antikorper der IgM-Fraktion zu
erfassen. Hierdurch wird die Frithdiagnose anhand einer einzigen Serumprobe mog-

lich (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).

Der Titer fallt im SNT geringfiigig 6 bis 8 Wochen nach der Infektion (HUBINGER ET
AL, 1969) und in der KBR (KUNZ UND KRAUSLER, 1964) betréachtlich ab, bleibt dann
aber tiber 6 bis 8 Jahre hinweg konstant. Dieser dann Jahre, evtl. sogar Jahrzehnte
hindurch anhaltende Antikorpertiter ist imstande vor einer Reinfektion zu schiitzen
(HUBINGER ET AL, 1969). Nach der Erkrankung bleiben neutralisierende, komple-
mentbindende und himmagglutinationshemmende Serumantikorper lange Zeit, wahr-
scheinlich zeitlebens nachweisbar (KUNZ UND KRAUSLER, 1964; HUBINGER ET AL,

1969; SPIESS ET AL, 1969; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).

Pathologisch-anatomische Untersuchungen

Im Vordergrund der pathologisch-anatomischen Veridnderungen stehen die am Zent-
ralnervensystem. Hauptsédchlich vermehrt sich das Virus in den Neuronen. Die Virus—
Zell-Interaktion fiihrt zur Nekrose (Neurolyse) und Zerstérung (Neuronophagie) der
Nervenzellen und zu einer entziindlichen Reaktion mit einer resorptiven Phase durch
die Entziindungszellen (Granulozyten, Makrophagen) und einer immunogenen Phase
zur Eliminierung des Virus. Ahnlich wie bei anderen Arbovirosen entsprechen die

Veranderungen am Gehirn dem einer knétchenférmigen Polioenzephalitis. Wéhrend
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die Verdanderungen im Bereich der Rinde relativ gering bleiben konnen, sind sie aus-
gepragter im Mittelhirn, in der Briicke und dem verldngerten Mark. Betroffen wer-
den ferner das Zwischenhirn, das Corpus striatum und cinereum sowie die Kleinhirn-
rinde unter Bevorzugung der Purkinjezellen

Neben den motorischen Hirnnervenkernen und der Vorderhornsiule, besonders im
Bereich des Halsmarks, werden die Substantia nigra, der Nucleus ruber und die Olive
befallen, selten auch die spinalen Nervenbahnen und die peripheren Nerven. Die wei-
chen Hirnhdute zeigen Rundzellinfiltration, zumal auch in der Umgebung der Gefil3e
(JELLINGER, 1981; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979). Die qualitativ einheitli-
chen enzephalitischen Symptome sind nicht speziesspezifisch und spiegelt ein Lisi-
onsbild wider, das typisch viral ist, aber speziesabhingig. Dieses Muster unterschei-
det sich von anderen Flavivirus- und Neurovirus-Infektionen, wie durch die mikro-
biologische Analyse von 24 Autopsiefillen in Osterreich festgestellt wurde

(JELLINGER, 1981).
Differentialdiagnose

Die Differentialdiagnose der FSME hat zunédchst alle Virusarten zu beriicksichtigen,
die abakterielle Meningitiden hervorrufen, wie Echo-, Coxsackie, Parotitis-, Herpes-
und Poliomyelitisviren. Das Alter des Patienten, die Jahreszeit, ein Aufenthalt in ei-
nem bekannten endemischen Gebiet sowie ein vorausgegangener Zeckenstich kénnen
zur Abgrenzung beitragen. Durch Leptospiren hervorgerufene Meningitiden pflegen
mit einer erheblichen Blutsenkungsbeschleunigung einherzugehen. Die tuberkulose
Meningitis zeichnet sich durch niedrige Zucker- und Chloridwerte im Liquor und
hohen Eiweifigehalt aus. Von chronischen Meningitiden ldsst sich die FSME durch
thren akuten Verlauf abgrenzen. Auch die durch Zecken iibertragene Meningopoly-
neuritis Garin-Bujadoux-Bannwarth verlduft chronisch (KRECH ET AL, 1969; SPIESS

ET AL, 1969; HARASEK, 1974; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).
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3. Material und Methodik

3.1. Material

3.1.1. Tiere

Im Verlauf der Studie wurden insgesamt 205 Pferde und 243 Hunde untersucht.
3.1.1.1. Pferde

Bei den 205 Pferden wurde der Titerverlauf der Antikdrper gegen das Virus der
FSME wihrend eines Jahres untersucht. Zu diesem Zweck wurde von jedem Pferd
Blut zur Gewinnung von Serum im Maérz 1999, im Oktober 1999 und im Mai 2000
abgenommen. Auflerdem wurden die Fohlen von vier seropositiven Stuten auf das

Vorhandensein von Antikdrpern gegen das FSMEV hin tiberpriift.

Fiir die Studie wurden nur klinisch unaufféllige Pferde verwendet, welche im siid-
westlichen Gebiet des Bodensees zwischen Ravensburg und Waldshut gehalten wur-
den (4bb. 13) und in dem angegebenen Zeitraum ihren Standort nicht wechselten.
Die Pferde sollten sich moglichst zeitlebens nicht in anderen aus der Humanmedizin
bekannten FSME-Gebieten aufgehalten haben. Auflerdem sollten die Pferde so gehal-
ten werden, dass eine Zeckenexposition wahrscheinlich ist, also Pferde mit Weide-
gang in Waldndhe oder Pferde, die ins Geldnde (Wald) geritten werden. Die Pferde-
halter wurden vorab in einem Schreiben iiber die Studie informiert (siche Anhang

8.1.). Fiir jedes Pferd wurde ein Anamneseblatt erhoben (siche Anhang 8.2.).
3.1.1.1.1. Nationale

Um eine mdgliche Rassendisposition beziiglich einer FSMEV-Infektion erfassen zu
konnen, wurden die einzelnen Rassen dokumentiert. Folgende Rassen kamen nur
vereinzelt vor und wurden unter ,,Sonstige” zusammengefasst (5 Englische Vollblii-
ter, 4 Norweger, 3 Shetlandponys, 4 Freiberger, 2 Criollo, 1 Shire Horse und 1 Tin-
ker). Es kamen einige Rassenkreuzungen vor, diese wurden unter ,,Mischlinge* zu-

sammengefasst (Tab.1).
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Tab. 1: Rassenverteilung der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in Pro-

zent %.

Rasse n %

Warmblut 75 36.6
Islander 31 15.1
Arabisches Vollblut 28 13.7
Quarter-Horse 20 9.8

Haflinger 10 4.9

Deutsches Reitpony 10 4.9

Mischling 11 54

Sonstige 20 9.8

Die Fellfarben der Tiere wurden erfasst, um zu ermitteln ob es eine Disposition fiir

bestimmte Fellfarben beziiglich einer FSMEV-Infektion gibt (Tab.2).

Tab. 2: Fellfarbenverteilung der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in

Prozent %.

Fellfarbe n %
Fuchs 54 26.3
Brauner 47 229
Schimmel 30 14.6
Dunkel Brauner 24 11.7
Rappe 22 10.7
Falbe 11 5.4
Schecke braun 8 3.9
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Fortsetzung Tab. 2:

Fellfarbe n %
Schecke schwarz 6 34
Isabelle 2 1.0
Schecke schwarz/ braun 1 0.5

Tiere mit dunklem Fell wurden unter dem Merkmal ,,Farbe dunkel®, Tiere mit hellem

Fell wurden unter dem Merkmal ,,Farbe hell“ und Tiere, deren Fell dazwischen lag

wurden unter dem Merkmal ,,Farbe mittel* zusammengefasst (Tab. 3).

Tab. 3: Farbabstufungen der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in Pro-

zent %.

Farbe n %
Dunkel 93 45.4
Mittel 80 39.0
Hell 32 15.6

Um eine mogliche Geschlechtsdisposition beziiglich einer FSMEV-Infektion zu er-

fassen, wurde das Geschlecht der einzelnen Tiere festgehalten (7ab. 4).

Tab. 4: Geschlechtsverteilung der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in

Prozent %.

Geschlecht n %
Hengst 14 6.8
Stute 100 48.8
Wallach 91 44 .4
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Das Alter der untersuchten Pferde wurde dokumentiert, um eine mogliche Dispositi-
on beziiglich einer FSMEV-Infektion zu ermitteln, es lag zwischen einem und 26

Jahren. Das durchschnittliche Alter betrug 9,3 Jahre.
Es wurden Altersklassen von jeweils drei Jahren aufgestellt (7ab. 5).

Tab. 5: Altersverteilung der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in Pro-

zent %.

Alterklasse; in Jahren n %

1; 0-3 30 14.6
2; 4-6 44 21.5
3; 7-9 44 21.5
4; 10-12 33 16.1
5; 13-15 23 11.2
6; 16-18 15 7.3

7; 19-21 6 29

8; 22-24 7 34
9; 25-27 2 1.0

10; 28-30 1 0.5

Fiir die statistische Auswertung wurden die Altersklasse noch einmal in Gruppen
zusammengefasst und zwar umfasst die Altersgruppe 1 ungerittene Pferde bis drei
Jahre, die Altersgruppe 2 gearbeitete Pferde bis 15 Jahre und die Altersgruppe 3 nicht
regelmédBig gerittene Pferde iiber 15 Jahre (7ab. 6).
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Tab. 6: Altersgruppen der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in Pro-

zent %.

Altersgruppen n %
1 30 14.6
2 144 70.3
3 31 15.1

3.1.1.1.2. Haltungsform

Die Haltungsformen der Pferde wurden dokumentiert, um zu ermitteln, ob eine be-

stimmte Haltungsform eine Disposition fiir eine FSMEV-Infektion darstellt (7ab. 7).

Tab. 7: Haltungsform der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in Pro-

zent %.

Haltungsform n %
Stallhaltung mit Koppel 122 59.5
Offenstall mit Koppel 76 37.1
Koppelhaltung 7 34

Alle Pferde hatten das ganze Jahr iiber Weidegang. Und zwar entweder nur tagsiiber
(T), oder tagsiiber, aber im Sommer nur nachts (T, N Sommer) oder Tag und Nacht,
wobei sie im Sommer nur nachts draulen waren (T+N Sommer) oder Tag und Nacht,

egal zu welcher Tageszeit (T+N) ( Tab. 8).
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Tab. 8: Weidegang der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in Pro-

zent %.

Weidegang n %

T 63 30.7
T, N Sommer 93 44 .4
T+N Sommer 44 21.5
T+N 7 3.4

Fiir die statistische Auswertung wurde das Merkmal Weidegang in haufig (T und T,

N Sommer) oder wenig Weidegang (T+N Sommer und T+N) zusammengefasst (7ab.

9.

Tab. 9: Weidegang der Pferde in absoluten Zahlen (n) und in Prozent %.

Weidegang n %
héufig 51 249
wenig 154 75.1

3.1.1.1.3. Einteilung des Untersuchungsgebietes

Es wurden Pferde aus 21 verschiedenen Stdllen untersucht. Diese Stélle wurden je
nach Gebiet in 8 Gruppen von Westen nach Osten zusammengefasst (4bb. 13). Der

Anteil der Pferde der einzelnen Gruppen ist in 7ab. 10 angegeben.

Tab. 10: Gruppeneinteilung der untersuchten Pferde in absoluten Zahlen (n) und in

Prozent %.

Gruppennummer n %

Gruppe 1 20 9.8

Gruppe 2 18 8.8
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Fortsetzung Tab. 10:

Gruppennummer n %
Gruppe 3 13 6.3
Gruppe 4 19 9.3
Gruppe 5 17 8.3
Gruppe 6 26 12.7
Gruppe 7 36 17.6
Gruppe 8 56 27.3
3.1.1.2. Hunde

In dem genannten Gebiet wurde von 243 Hunden Blut zur Gewinnung von Serum
abgenommen und auf das Vorhandensein von Antikorpern gegen das FSMEV unter-

sucht. Dies geschah am Ende der Zeckensaison, im November 2000.

Alle Hunde waren klinisch unauftillig und sollten sich mdglichst zeitlebens nicht in
anderen endemischen Gebieten aufgehalten haben. Auch fiir die Hunde galt, dass
durch die Haltungsform oder durch regelméfige Spazierginge im Wald oder am
Waldrand die Moglichkeit einer Zeckenexposition in ihrem Heimatgebiet gegeben

sein musste.

29 der 243 Seren wurden von Tierédrzten, die in diesem Gebiet praktisch titig sind,

fiir diese Studie zur Verfligung gestellt.

37 der 243 der Proben stammen von dem in das Labor Alomed, Radolfzell einge-
schickten Seren. Es wurden nur Seren von Hunden zugelassen, welche klinisch un-
auftillig waren, z. B. Seren von Hunden bei denen eine Hormonbestimmung fiir die
Laufigkeitsdiagnostik vorgenommen wurde. Weder Verdnderungen im weiflen Blut-

bild noch Abweichungen in den chemischen Parametern waren zuldssig.

Die restlichen 177 Proben stammen aus den eigenen Blutabnahmen hauptsédchlich

von Hunden aus Hundesportvereinen in diesem Gebiet. Die Tierbesitzer wurden auch
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hier in einem Schreiben iiber die Studie informiert (siche Anhang 8.3.). Fiir jeden

Hund wurde wiederum ein Anamneseblatt erhoben (sieche Anhang 8.4.).

3.1.1.2.1. Nationale

Zweckgemdll wurden nicht die einzelnen Rassen ausgewertet (s. Anhang), sondern
die Rassen wurden nach GroBen in kleine, mittlere und grofie Rassen zusammenge-
fasst und es wurde die Fellfarbe und die Fellliinge dokumentiert, um fiir die einzel-
nen Merkmale festhalten zu konnen, ob eine mdgliche Disposition fiir eine FSMEV-

Infektion vorliegt (Tab. 11, Tab. 12, Tab. 13, Tab. 14).

Tab. 11: GroBenverteilung der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und in

Prozent %.

Rassengrofle n %

Kleine Rassen 20 8.2
Mittlere Rassen 77 31.7
Grosse Rassen 146 60.1

Tab. 12: Fellfarbe der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und in Prozent %.

Fellfarbe n %
Schwarz/ braun 92 379
Schwarz 43 17.7
Braun/ weil3 24 9.9
Schwarz/ weil3 15 6.2
Blond 15 6.2
Tricolor 15 6.2
Braun 14 5.8
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Fortsetzung Tab. 12:

Fellfarbe n %
Weil3 8 33
Grau 7 2.9
Grau/ weil3 6 2.5
Braun/ grau 1 0.4
Grau/ schwarz 1 0.4
Silber 1 0.4
Weil/ gelb 1 0.4

Tiere mit dunklem Fell wurden unter dem Merkmal ,,Farbe dunkel®, Tiere mit hellem
Fell unter dem Merkmal ,,Farbe hell“ und Tiere, deren Felltonung dazwischen lag,

unter dem Merkmal ,,Farbe mittel* zusammengefasst (Tab. 13).

Tab. 13: Farbabstufungen der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und in

Prozent %.

Farbe n %

Dunkel 151 62.1
Mittel 61 25.1
Hell 31 12.8

Tab. 14: Fellldnge der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und in Prozent %.

Fellliinge n %

kurz 155 63.8

lang 88 36.2
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Das Geschlecht der Tiere wurde dokumentiert, um eine mogliche Disposition beziig-

lich einer FSMEV-Infektion feststellen zu konnen (7ab. 15).

Tab. 15: Geschlechtsverteilung der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und

1n Prozent %.

Geschlecht n %
ménnlich 118 48.6
weiblich 77 31.7
méinnlich kastriert 12 4.9
weiblich kastriert 36 14.8

Das Alter wurde festgehalten, um eine mogliche Disposition fiir eine FSMEV-
Infektion ermitteln zu konnen. Es wurden nur Hunde zu der Studie zugelassen, wel-
che wenigstens einen Sommer lang die Moglichkeit gehabt hatten, Kontakt zu Ze-
cken zu haben. Die Hunde mussten wenigstens ein halbes Jahr alt sein.

Die untersuchten Hunde waren zwischen einem halben Jahr und 15 Jahren alt. Das
durchschnittliche Alter betrug 5.4 Jahre. Es wurden Altersklassen zu je drei Jahren
gebildet (Tab.16).

Tab. 16: Altersverteilung der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und in

Prozent
Altersklasse; in Jahren n %
I; 0-3 113 46.5
2; 4-6 71 29.2
3; 7-9 32 13.2
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Fortsetzung Tab. 16:
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Altersklasse; in Jahren n %
4; 10-12 15 6.2
5; 13-15 11 4.5
6; 16-18 1 0.4

3.1.1.2.2. Haltungsform

Es wurden die Haltungsformen der einzelnen Hunde dokumentiert, um festzustellen

ob eine bestimmte Haltungsform eine Disposition fiir eine FSMEV-Infektion dar-

stellt. Dabei wurde auch ermittelt, ob die Hunde hdufig oder selten Kontakt zu dem

Wald im Untersuchungsgebiet hatten (Tab. 17 und Tab 18).

Tab. 17: Haltung der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und in Prozent %.

Haltungsform n %
Wohnung 188 77.4
Zwinger 50 20.6
Kette 5 2.1

Tab. 18: Waldkontakt der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und in Pro-

zent %.

Waldkontakt n %
héaufig 126 51.9
mittel 43 17.7
selten 74 30.5
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3.1.1.2.3. Einteilung des Untersuchungsgebietes

Es wurden Hunde verstreut aus dem Gebiet zwischen Ravensburg und Waldshut un-
tersucht. Die Tiere wurden in 5 Gruppen von Westen nach Osten beginnend zusam-

mengefasst.
Der Anteil der Hunde der einzelnen Gruppen ist in Tab. 19 angegeben.

Tab. 19: Gruppeneinteilung der untersuchten Hunde in absoluten Zahlen (n) und in

Prozent %.

Gruppennummer n %
Gruppe 1 49 20.2
Gruppe 2 67 27.6
Gruppe 3 40 16.5
Gruppe 4 44 18.1
Gruppe 5 43 17.7
3.2. Methodik

3.2.1. Nachweisverfahren von Antikorpern gegen FSME-Virus

In den Serumproben der zu untersuchenden Probanden sollten Antikorper gegen
FSMEV nachgewiesen werden. Dazu wurde ein Enzym Immunoassay (ELISA) be-
nutzt, welcher von Herrn Dr. Miiller, Labor Alomed Radolfzell entwickelt wurde, um
Gesamt-Antikorper gegen das FSMEV im Serum von Hunden oder Pferden zu
bestimmen. Die Testergebnisse wurden mittels eines Serumneutralisationstestes der
Firma Immuno (Orth a.d. Donau, Osterreich) iiberpriift. Dazu wurden 30 Pferdeseren

stichprobenartig ausgewihlt.
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3.2.1.1. Direkter Elisa

3.2.1.1.1. Allgemeines Prinzip des direkten ELISA

Antikdrper im Serum konnen mit diesem Test direkt nachgewiesen werden. Ein spe-
zifisches Antigen wird auf einer inerten Festphase wie Polysterol absorbiert. Die Se-
rumprobe, die auf die gewlinschten Antikorper hin untersucht werden soll, wird auf
die mit Antigen besetzte Oberflache aufgetragen, so dass sich der Antikérper an das
Antigen binden kann. Die entstandene Antikorper-Antigen-Bindung wird mit einem
antikdrperspezifischen Antigen inkubiert, dieses Antigen ist mit einem leicht nach-
weisbaren Enzym kovalent verkniipft (Antigen- Enzym- Konjugat). Das iiberschiissi-
ge, nicht gebundene Antigen-Konjugat wird durch wiederholtes Waschen entfernt.
Das Enzym des fixierten Antigen-Antikorper-Antigen-Enzym-Komplexes wird nach-
gewiesen, indem man ein Substrat zugibt, welches durch das Enzym in einen
Farbstoff umgewandelt wird. Die Menge gebundenen Antikorpers ist direkt proporti-
onal zur Farbintensitdt (STRYER, 1991; ROLLE UND MAYR, 1993; BUDDECKE, 1994;
VOET, 1994; TIZARD, 1996; LEIDINGER, 1998) (4bb. 11).

Abb. 11: Direkter ELISA fiir Antikérpernachweis (KOLBL, 1998)

a) Antigen wird an die Plastikwand gebunden (gecoatet).
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b) Zugabe der Probe mit fraglichem Antikorpergehalt.
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c¢) Zugabe von Konjugat, d.h. enzymgekoppelte Antikorper, die gegen die nachzuwe-

senden Antikdrper in der Probe gerichtet sind.
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d) Waschschritt, um nicht gebundenes Konjugat zu entfernen.
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ExE
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e) Substratzugabe (Chromogen) als Indikator: Durch das Enzym des Konjugats wird

das Chromogen in einen Farbstoff umgewandelt.
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3.2.1.1.2. Testprinzip

Eine Mikrotiterplatte mit inaktiviertem festphasengebundenem FSME-Virus wurde
fiir den Test benutzt. Die Serum- oder Plasma-Proben wurden in einer Verdiinnung
von 1:26 auf die Platte aufgetropft und 90 min bei Zimmertemperatur inkubiert.
Wihrend der Inkubationsphase wurden Antikorper gegen das FSMEV an die Fest-
phase gebunden und nicht-spezifische Komponenten in 7 anschlieenden Waschvor-
gingen entfernt. Die liberstehende Fliissigkeit wurde durch Trockenklopfen auf Zell-

stoff entfernt.

Danach fand die 90 miniitige Konjugatinkubation bei Raumtemperatur statt: Ein
FSMEV-Antigen-Peroxidase-Konjugat fungiert als Marker und bindet mit den spezi-
fischen Anti-FSMEV-Antikorpern.

Ungebundenes Konjugat wurde in einem zweiten Waschvorgang entfernt. Auch da-

nach wurde trockengeklopft.

In der dritten Inkubationsphase fand die Substratreaktion statt. Die Peroxidase, die
ein Teil des Konjugats ist, oxidiert unter der Verwendung des Wasserstoffperoxids
(enthalten im Substrat) das Chromogen zu einer blauen Substanz.. Um die Reaktion
zu stoppen, wurde Schwefelsdure aufgetragen. Dadurch wechselt die Farbe zu gelb.
Die Farbintensitét ist direkt proportional zur Menge der in der Probe enthaltenen An-
ti-FSMEV-IgG-Antikorper. Die optische Dichte wurde mittels eines Photometers
(2001, Anthos, Salzburg) bei einer Wellenldnge von 450 nm (Referenzwellenlidnge

620 nm) gemessen.

Die Quantifizierung der AntikOrpertiter erfolgte mit einem negativen und positiven
Hunde-Serum als zweiten Standard. Dabei wurden die Konzentrationen 0 und 100
U/l angenommen, bezichungsweise es wurde ein positives Anti-TBE-IgM-
Kontrollserum mit bekannter Konzentration verwendet (Immuno GmbH, Heidel-

berg).
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3.2.1.1.3. Test-Bestandteile des ELISAs

Die verwendeten Testbestandteile fiir den ELISA sind in 7ab. 20 aufgefiihrt.

Tab. 20: Test-Bestandteile des ELISAs.

Test-Bestandteile

Beschreibung

ELISA- Teststreifen

mit jeweils 8 Vertiefungen, beschichtet mit inaktivierten
FSME-Viren; mit Trockenmittel im Aluminiumbeutel

verpackt

Kontrollseren

FSME-IgM Kontrollserum ,negativ zur Cut-off-
Berechnung; Positives Anti-FSME-IgM-Antikorper Kon-
trollserum, ,,low level“ und ,high level* zur Richtig-
keitskontrolle, lyophylisiertes Humanserum mit Stabili-

satoren

Konjugat

FSME-Antigen-Peroxidase; inaktiviertes FSME-Antigen
mit Peroxidase konjugiert (Immunozym-FSME-IgM aus
dem Testkit der Firma Immuno GmbH Heidelberg)

Chromogen

TMB (Tetra-Methyl-Benzidin in Ethanol/ DMSO)

Stopplosung

1,9 mol/l Schwefelsdure

Abklebefolie

fiir ELISA-Teststreifen; perforiert

3.2.1.1.4. Testdurchfiihrung

Vorbereitungen

Bevor der Test gestartet wird, werden alle Komponenten auf Raumtemperatur ge-

bracht. Danach wird der Waschpuffer S hergestellt. Dazu wird ein Volumenteil

Waschpuffer-Konzentrat S mit 9 Volumenteilen Aqua deas. verdiinnt (1+9) und gut

gemischt.
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Als néchstes werden die Kalibratoren und Kontrollsera mit je 200 pl Arbeitspufter

versetzt und 10 Sekunden gemischt.

Nun werden die Kalibratoren, die Kontrollsera und die Proben (1:26), Liquor (1:5)
verdiinnt und zwar jeweils 20 pl der Kalibratoren, der Kontrollsera bzw. der Proben

mit 500 ul Arbeitspuffer.

Danach wird die Konjugatlosung hergestellt, in dem man das lyophylisierte Konjugat
mit 300 pl Arbeitspuffer mischt. Aus dieser Konjugatlosung wird nun die Konjugat-
sarbeitslosung (1:100) hergestellt, in dem man 1 Teil Konjugatlosung mit 100 Teilen

Arbeitspuffer verdiinnt, kurz bevor die Probeninkubation beendet ist.

Kurz vor ihrer Anwendung wird die Substratlosung (1:20) mit 1 Teil Chromogen

plus 20 Teile Substratpuffer hergestellt.
Durchfithrung

Als erster Schritt werden je 200 pl verdiinnte Kalibratoren, verdiinnte Kontrollsera
und verdiinnte Proben auf die Platte aufgetragen. Die Platte wird mit der Folie abge-

klebt und 90 min bei Raumtemperatur inkubiert.

Danach wird siebenmal ein Waschvorgang mit Arbeitspuffer durchgefiihrt (3 Mal
mit 200 pl, 1 Mal mit 300 pl und 3 Mal mit 200 pl).

Nun wird trockengeklopft, d. h. die iiberstehende Fliissigkeit wird durch Klopfen auf
Zellstoft entfernt.

Als nidchster Schritt wird das Konjugat als Konjugatsarbeitslosung auf die Platte auf-
getragen und zwar je 200 pl. Es wird erneut 90 min bei Raumtemperatur inkubiert
und mit dem Arbeitspuffer -wie oben beschrieben- der Waschvorgang durchgefiihrt.

Danach wird wieder trockengeklopft.

Als letzter Schritt wird der Vorgang gestoppt. Dazu werden je 50 pl Stopplésung auf
die Platte auftragen.

3.2.1.1.5. Testauswertung

Die Farbreaktionen werden in einem Photometer bei der Lichtabsorption 450 nm
gemessen. Der Cut-Off des ELISAs wurde bei 5 U/l festgelegt, d.h. Werte < 5 U/l

wurden negativ gewertet.
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3.2.1.2. Serumneutralisationstest
3.2.1.2.1. Testprinzip

Der Test dient zur qualitativen und semiquantitativen Bestimmung von neutralisie-

renden Antikorpern gegen das FSME-Virus in Plasma und Liquor cerebrospinalis.

Er beruht auf der Bindung spezifischer Antikorper an die fiir die Infektion verant-

wortlichen Oberflichenantigene des Virus.

FSME-Viren vermehren sich in Zellkulturen und verursachen dabei virusspezifische
zytopathogene Effekte, so genannte Plaques. Diese Virusvermehrung wird durch die
Reaktion mit spezifischen Antikorpern verhindert. Der Grad der Reduktion der zyto-
patisch Effekte gegeniiber einer Antikorper-freien Kontrolle kann zur qualitativen
Bestimmung fiir die in der Probe vorkommenden neutralisierenden Antikorper gegen
FSME-Viren verwendet werden.

Um eine quantitative Analyse gewdhrleisten zu konnen, wird die FSME-AK-haltige
Probe in geeigneter Weise verdiinnt, immer mit derselben Menge Antigen inkubiert
und anschliefend auf die Gewebekultur aufgebracht (TizARD, 1996; KOLBL, 1998).
Eine Probenverdiinnung ist dann als neutalisierend zu bezeichnen, wenn die Menge
der Antikdrper in der Probeverdiinnung gerade noch ausreicht, um in 50 % aller Félle
die Menge der Virusantigene zu neutralisieren, so dass es zu keiner Virusvermehrung
in der Gewebekultur mehr kommt. Die Virusvermehrung im Gewebekulturiiberstand
wird mittels eines spezifischen Solid Phase Enzym Immun Assays qualitativ be-

stimmt (TIZARD, 1996).

3.2.1.2.2. Testbestandteile

Fiir den Serumneutralisationstest ist eine Gewebekultur und ein Enzymtest notwen-

dig.

Die Bestandteile der Gewebekultur sind in 7ab. 21 aufgefiihrt.
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Tab. 21: Gewebekulturbestandteile des NT.

Gewebekulturmikrotiterplatten

Medium 199 mit 1,26 g/l NaHCO3 + 5 % fotales
Kaélberserum (FKS)
Gewebekultur 2 x 10° Verozellen/ml in Medium 199

FSME-Antigen (=AQG)

FSME-AK-Positivkontrolle

Negativkontrolle

Die Bestandteile des Enzymtest sind in 7ab. 22 aufgefiihrt.

Tab. 22: Enzymtest des NT.

Mikroelisaplatten

Beschichtungspuffer, pH 9,6 Na,Cos: 3,18 g/l
NaHCO:s: 5,86 g/l

Waschlosung PBS-Tween, pH 7,2  NaCl: 8,00 g/1
KH,POq: 0,20 g/1
Na,HPO x 2H,0: 1,45 g/l
KCL: 0,20 g/l

Tween 20: 0,5 ml/1
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Fortsetzung Tab. 22:

DSW (Doppel-Sand-Wich)-Verdiinnungspuffer, pH 7,2

Tris: 30,30 g/l
NaCl: 20,45 g/l
BSA: 3,00 g/1
Tween 20: 1,00 ml/1
DSW-Konjugatpuffer, pH 7,4 Tris: 2,42 g/l
NaCl: 9,00 g/l

Anti-FSME-Meerschweinchen-I1gG

FSME-AG-Standard

Anti-FSME-Kaninchen-Serum

Anti-Kaninchen-IgG markiert vom Esel

Ortho-phenyldiamin (OPD)-Substrat

OPD-Substradpuffer, pH ca. 5,0 ~ Na,HPO4 x 2H,0: 18,334 g/I
Zitronensiure: 10,185 g/l
H,0; (30 %): 0,15 m1/10 ml

1 mol/l HzSO4

3.2.1.2.3. Testdurchfiihrung

Zuerst werden die Reagenzien fiir die Gewebekultur und den Enzymtest vorbereitet,

danch folgt der Testansatz.

Zur Vorbereitung der Reagenzien fiir die Virusvermehrung in der Gewebekultur
werden zuerst die Verozellen mit dem Medium (Med. 199 mit 1,26 g/l NaHCO; + 5
% fotales Kilberserum (FKS)) in eine Konzentration von 2 x 10°/ml suspendiert.
Danach werden das FSME-Antigen fiir die Kontrolltitration, die Positivkontrollen
und die Probe in geeigneter Weise mit dem Medium verdiinnt (7ab 23). Nun werden
jeweils 1 ml bzw. 750 ul der Probe und der Positivkontrolle mit jeweils 1 ml des
FSME-Antigens bzw. 750 ul von dessen Verdiinnungsstufen bei 25 °C (= 5 °C) fiir
2,5 (£ 0,5) Stunden inkubiert.
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Tab. 23: Vorbereitung der Reagenzien und Proben.

Reagenz/Probe Medium Verdiin- Bemerkung
nung/Konz.
FSME-Antigen fiir |Medium 199 Fiinf Verdiinnungs- | Verdiinnung
Kontrolltitration |+ 5 % FKS stufen 1:10 1%
Positivkontrolle 1:32 bis 1:512 0,1 ml Probe +
(Plasma) 1,5 ml Medium=
Positivkontrolle Medium 199 1:256 bis 1:8192 1,6 ml (1:16)
(Gammaglobulin) |+ 5 % FKS I ml(1:16) + 1ml
Probe 1:256 bis 1:8192 Medium= 2 ml
(FSME-Bulin) (1:32) usw.
Probe Medium 199 1:10 bis 1:640 0,1 ml Probe +
(Plasma) + 5 % FKS 0,9 ml Medium =
1 ml (1: 10)
250 pl (1:10) +
750 ul Medium =
1 ml (1: 40) usw.

Danach wird der Test angesetzt. Die Reagenzien werden auf Gewebekulturmikroti-
terplatten aufgebracht. Von der Verozellsuspension werden 100 pl in alle vorhande-
nen Népfchen aufgebracht und fiir 24 (= 2) Stunden bei 37 (= 2) °C inkubiert (Anrei-
cherung mit CO,). Nun werden jeweils 100 ul der Probe-Antigen-Mischung und der
Viruskontrolle in 8§ Népfchen pro Verdiinnungsstufe pipettiert und fiir sieben Tage
bei 37 (+ 2) °C inkubiert (Anreicherung mit CO;); von der Negativ- bzw. Zellkon-
trolle werden jeweils 100 pl in 8 Népfchen titriert und unter den selben Bedingungen

inkubiert.

Fiir den Solid Phase Enzym Immuno Assay werden die Reagenzien vorbereitet.
Alle Reagenzien werden eine halbe Stunde vor Gebrauch bei Zimmertemperatur ge-
lagert. Das Anti-FSME-IgG vom Meerscheinchen wird mit dem Beschichtungspuf-
fer, die Positivkontrolle wird mit dem DSW-Puffer und das OPD-Substrat wird mit

dem OPD-Substratpuffer in einem geigneten Verhéltnis verdiinnt (7ab 24).
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Das Anti-FSME-IgG vom Kaninchen wird mit dem DSW-Konjugatpuffer fiir jede
neue Charge in Form einer Blocktitration ermittelt und unmittelbar vor Gebrauch

hergestellt.

Tab. 24: Vorbereitung der Reagenzien.

Reagenz Verdiinnungsmittel | Verdiinnung Bemerkung

Anti-FSME-IgG Beschichtungs- 1 pg/ml

Meerschweinchen | puffer

Positivkontrolle Verdiinnungspuffer |1:8 - 1:256 700 pl Probe + 100
pl Puffer = 800 pl
1:8

OPD-Substrat OPD-Substratpuffer | 2 mg/ml

Danach wird der Test angesetzt. Die Reagenzien werden auf die Mikroelisaplatten

aufgebracht und inkubiert.

Es werden jeweils 100 pul von dem Anti-FSME-IgG vom Meerscheinchen in alle
Népfchen pipettiert und fiir 16 bis 18 Stunden bei 2 °C bis 12 °C inkubiert. Antikor-
per, welche gegen das FSMEV gerichtet sind, so an eine feste Phase gebunden. Da-

nach wird dreimal geschwaschen.

Von der Probe und der Positivkontrolle werden jeweils pro Verdiinnungsstufe 100 pl
in ein Nédpfchen pipettiert. Eventuell vorhandenes FSME-Antigen heftet sich an die
bereits gebundenen FSME-Antikorper an. In ein Nipfchen wird nur 100 pl des
DSW-Puffers zur Puffer-Kontrolle verbracht. Nun wird eine Stunde (= 5 Minuten)

bei 37 °C inkubiert und dann dreimal gewaschen.

Danach werden jeweils 100 pl Anti-FSME-Kaninchenserum in alle Napfchen - aufler
dem Leerwert - pipettiert. Die darin enthaltenen Antikérper heften wiederum an die
FSME-Antigene an; es wird fiir eine weitere Stunde (= 5 Minuten) bei 37 °C inku-
biert und dann 5-mal gewaschen. AnschlieBend werden jeweils 100 pl von dem Anti-

Kaninchen-Konjugat in alle Népfchen- aufler dem Leerwert- pipettiert und wiederum
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eine Stunde (£ 5 Minuten) bei 37 °C inkubiert. Abhidngig von der Menge gebundenen

Anti-FSME-Kaninchenserums wird die entsprechende Menge Konjugat gebunden.

Um die Farbreaktion des Konjugates hervorzurufen werden 100 pl von dem OPD-
Substrat in alle Népfchen verbracht und ebenso 100 pl der Schwefelsdure, welche

die Reaktion stoppt.

Die Farbreaktionen auf der Platte werden mit einem Photometer bei 492 nm gemes-

sen.

3.2.1.2.4. Testauswertung
Bestimmung des Extinktionswertes (Cut-off):

Das arithmetische Mittel der optical density (O. D.)-Wert der Viruskontrolle mit der
Verdiinnungsstufe 10 = wird mit 2 multipliziert und ergibt den Cut-Off-Wert.

Bestimmung des Neutralisationstiters:

Der Neutralisationstiter jeder Probe wird mittels Logit-Probit-Methode oder mittels
der Statistikmethode nach G. Kérber zur Erfassung einer 50 % Dosis-
Wirkungsbeziehung bestimmt. Alle Positionen auf der Mikrotiterplatte, denen ein O.
D.-Wert von grof3er oder gleich dem Cut-Off-Wert zugeordnet werden kann, sind als

positiv (nicht neutralisierend) zu werten.

3.2.2. Statistische Auswertung der Daten

Die Auswertung der Daten wurde mit dem SAS-Programm vorgenommen. Es wurde

ein Signifikanz-Intervall von p< 0.05 vorgegeben.

Die einzelnen Merkmale der einzelnen Spezies Pferd und Hund wurden auf Signifi-
kanz gepriift, dazu wurde ein Chi-Quadrat-Test durchgefiihrt. Bei den Pferden wur-
den die Merkmale Ort bzw. Gruppe, Rasse, Farbe, Alter, Geschlecht, Haltung und
Weidegang auf Signifikanz gepriift und bei den Hunden die Merkmale Ort bzw.
Gruppe, Rasse, Farbe, Felldnge, Alter, Geschlecht, Waldkontakt. Bei dem Merkmal



Material und Methode 78

Haltung war bei den Hunden die Wohnungshaltung zu der Ketten und Zwingerhal-

tung prozentuell zu stark vertreten. Das Merkmal konnte nicht ausgewertet werden.

Die gesamten Merkmale der einzelnen Spezies Pferd und Hund wurden in einer Lo-
gitregression mit einem Chi-Quadrat-Test explorativ auf Signifikanz hin liberpriift.
So konnte festgestellt werden, welche der untersuchten Merkmale fiir die Seropositi-

vitdt der jeweiligen Spezies signifikant entscheident waren.

Weiter wurde der Titerverlauf der Pferde innerhalb der Untersuchungszeit mit einer
Varianzanalyse auf einen signifikanten Anstieg hin untersucht. Dazu wurde ein GLM
(General-Linear-Model)-Test durchgefiihrt. Innerhalb der einzelnen Untersuchungs-
zeitpunkte wurde der Anstieg der Titerdurchschnitte der positiven Reagenten und der

arithmetischen Mittel aller Tiere auf Signifikanz mit einem LS-Means-Test gepriift.

AuBerdem wurden die Spezies Pferd und Hund in einem T-Test auf signifikante Un-

terschiede in Hinsicht des Positivseins und der Titerhohe kontrolliert.
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4. Ergebnisse

4.1. Untersuchung der Serumproben auf AK gegen das FSMEV

4.1.1. Pferde

4.1.1.1. Ergebnisse im ELISA
4.1.1.1.1. Durchseuchungsrate der Pferdepopulation im Miirz 1999

In der Erstuntersuchung im Mérz 1999 wurden bei 48/205 Pferden Antikorper gegen
das FSMEYV festgestellt, das entspricht einem Anteil von 23,4 % (A4bb. 10).

positiv
23,4%

@ negativ

W positiv

negativ
76,6%

Abb. 10: Anteil der seropositiven Pferde in der untersuchten Population im Maérz

1999.

4.1.1.1.2. Einteilung des Untersuchungsgebietes

Die Pferde wurden nach ihren Standorten in 8 Gruppen innerhalb des
Untersuchungsgebietes zwischen Ravensburg und Waldshut zusammengefasst. Der
Anteil der seropositiven Pferde der einzelnen Gruppen bei der Erstuntersuchung im

Mirz 1999 ist in Tab. 25 angegeben und in Abb. 11 dargestellt.
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Tab. 25: Prozentualer Anteil der seropositiven Pferde der einzelnen Gruppen bei der

Erstuntersuchung im Mirz 1999.

Gruppennummer Anteil der seropositiven Pferde in %
Gruppe 1 60.0
Gruppe 2 27.8
Gruppe 3 38.5
Gruppe 4 21.1
Gruppe 5 353
Gruppe 6 42.3
Gruppe 7 8.3
Gruppe 8 3.6

Der Anteil der seropositiven Pferde in den 8 Gruppen wurde im Chi-Quadrat-Test auf
einen signifikanten Anstieg der prozentualen Seropositivitit von Westen nach Osten

hin untersucht (p= 0.001).

Das Gebiet zwischen Ravensburg und Waldshut lie3 sich anhand der Ergebnisse in
ein ,,niedrig-endemisches Gebiet™ (Gruppe 8) zwischen Ravensburg und Ludwigs-
hafen (a. Bodensee), indem eine Seroprédvalenzrate von 3,6 % vorlagen und ein ,,hoch-
endemisches Gebiet” (Gruppen 1 bis 7) zwischen Ludwigshafen und Waldshut,
indem eine Seroprivalenzrate von durchschnittlich 33,3 % (8,3 % - 60 %) vorlag-

en einteilen (4bb. 11).
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4.1.1.1.3. Durchseuchungsrate der Pferdepopulation incl. serokonvertierte
Pferde im Oktober 1999 und im Mai 2000

Die Untersuchungen wurden im Oktober 1999 und im Mai 2000 wiederholt. Im
Verlauf der Untersuchung fand im hoch-endemischen Gebiet bei 10 Pferden eine
Serokonversion statt. Bei einem Pferd, welches in der 1. Untersuchung schwach
positiv war, lieen sich in der 2. Untersuchung keine Antikorper gegen das FSMEV
mehr nachweisen. Zwei der positiv getesteten Pferde wurden wegen COPD bzw.
Altersschwiche euthanasiert und konnten nicht mehr an der Studie teilnehmen. Alle
anderen Pferde wurden im Verlauf eines Jahres kontrolliert (7ab.26) (Titerhohen

siche Anhang 8.6.).

Tab. 26: Anzahl der positiven, negativen und serokonvertierten Pferde in den

Monaten Mirz und Oktober 1999 und Mai 2000

Mirz 1999 Okt 1999 Mai 2000
untersuchte 205 202 201
Pferde (n)
negative Pferde 157 150 149
(n)
positive Pferde 48 52 52
(n)
Pferde mit 0/48 9/52 10/52
Serokonversion
(n)
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Der Anteil der positiven Pferde von der Gesamtpopulation stieg von 23 % im Mérz
1999 auf 25 % im Oktober 1999 und auf 26 % im Mai 2000. Zu beachten ist, dass ein
positives Pferd in dieser Zeit negativ geworden ist und zwei positive Pferde

euthanasiert wurden und deshalb nicht mehr zur Verfiigung standen (4bb. 12).

serkony, OKtober 1999 serkony.  Mai 2000
Pfd. Pfd.
4,5% 5,0%
positiv Odnegativ positiv Mdnegativ
21,3% B positiv 259% W positiv
negativ O serkonv. Pfd. negativ Oserkonv. Pfd.
74,3% 74,1%

Abb. 12: Anteil der positiven und der serokonvertierten Pferde in der untersuchten

Population in den Monaten Oktober 1999 und Mai 2000.

4.1.1.1.4. Titergrenzen und Titermittelwerte der positiven Reagenten

Pferde mit einem Antikorper-Titer < 5 U/l wurden zu den negativen Reagenten
gezdhlt, Pferde mit einem Titer zwischen 5 bis 7 U/l wurde als grenzwertig
bezeichnet und gehdrten wie auch die Pferde mit einem Titer iiber 7 U/l in die
Gruppe der positiven Reagenten,

Bei der ersten Blutabnahme im Mirz 1999 befanden sich die Titergrenzen zwischen
7 U/lund 87 U/1, der durchschnittliche Titer betrug 33,4 U/I.

Im Monat Oktober 1999 lagen die Titer zwischen 6 U/l und 100 U/l, der
durchschnittliche Titer war 44,2 U/I.

Im Monat Mai 2000 lagen die Titer zwischen 7 U/l und 101 U/l, der Titermittelwert
betrug 51,2 U/l (4bb. 13).
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60
50 51,2
40 - /»’42(,2

30 | 3.4

20 |

10 .78 +98 1114

—e— positive
Reagenten
—u— alle Pferde

u/l

Marz'99 Okt'99 Mai'00

Abb 13: Titermittelwerte der seropositiven Reagenten und Titermittelwerte aller

Pferde.

Die  Titermittelwerte  der  seropositiven = Reagenten an  allen  drei
Untersuchungszeitpunkten wurden im GLM-Test statistisch erfasst. Es lieB sich ein
signifikanter Anstieg innerhalb des Untersuchungszeitraumes feststellen (p= 0.0029).
Der Anstieg war zwischen dem ersten und zweiten (p= 0.0374) und dem ersten und
dritten (p= 0.0007) Untersuchungszeitpunkt signifikant. Zwischen dem zweiten und

dritten Untersuchungszeitpunkt lag kein signifikanter Anstieg vor.

Bezieht man die negativen Tiere in den Test mit ein, so war der Anstieg weder

zwischen den einzelnen Untersuchungszeitpunkten noch insgesamt signifikant.

4.1.1.1.5. Titergrenzen und Titermittelwerte der positiven incl. der

serokonvertierten Reagenten

Schlieft man die serokonvertierten Pferde in die Gesamtheit der untersuchten Pferde
mit ein und errechnet man hiervon den durchschnittlichen Titer der positiven Tiere
und das arithmetische Mittel aller untersuchten Tiere, ergeben sich die in 4bb. 14
dargestellten Werte.

Die Antikorpertiter lagen bei der ersten Blutabnahme im Mérz 1999 zwischen 7 U/l
und 87 U/l, der Titermittelwert betrug 33,4 U/L.
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Im Monat Oktober 1999 lagen die Titer zwischen 6 U/l und 141 U/, der
Titermittelwert betrug 43.3 U/l

Im Monat Mai 2000 lagen die Titer zwischen 7 U/l und 101 U/l. Hier wurde ein
Titermittelwert 50.4 U/l errechnet (Abb. 14).

60
50 A
40 -
30 A
20 -
10

—e— positive
Reagenten
—u— alle Pferde

u/l

Marz'99 Okt'99 Mai'00

Abb. 14: Titermittelwerte der seropositiven incl. der serokonvertierten Pferde und

Titermittelwerte aller untersuchten Pferde.

Die Titermittelwerte der seropositiven Tiere incl. der serokonvertierte Tiere aller drei
Untersuchungszeitpunkte wurden dem GLM-Test unterzogen. Es lie sich ein
signifikanter Anstieg innerhalb des Untersuchungszeitraumes feststellen (p= 0.0001).
Im LS-Means-Test war der Anstieg zwischen dem ersten und zweiten (p= 0.0021)
und dem ersten und dritten (p= 0.0001) Untersuchungszeitpunkt, nicht aber zwischen

dem zweiten und dritten (p= 0.1701) Untersuchungszeitpunkt signifikant.

Bezieht man die negativen Tiere in den Test mit ein, d. h. setzt man den GLM Test
auf Titermittelwerte aller Tiere an, so ist der Anstieg immer noch signifikant (p=
0.00508). Der LS-Means-Test ergab, dass der Anstieg zwischen dem ersten und
zweiten (p= 0.00228) und ersten und dritten (p= 0.002) Untersuchungszeitpunkt,
nicht aber zwischen dem zweiten und dritten (p= 0.4114) Untersuchungszeitpunkt

signifikant war.
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4.1.1.1.6. Gruppenuntersuchung der seropositiven incl. der serokonvertierten

Pferde

Fir die einzelnen Gruppen sind die Titermittelwerte der positiven incl. der

serokonvertierten Pferde und die Titermittelwerte aller Pferde zu den jeweiligen

Untersuchungszeitpunkten in 7ab. 27 aufgelistet und in Abb. 15 bzw. 16 dargestellt.

Tab. 27: Gegeniiberstellung der Titermittelwerte positiver incl. serokonvertierter

Reagenten und aller Pferde an den drei Untersuchungszeitpunkten in den jeweiligen

Gruppen.
Gruppe Serokonver- Titermittel- Titermittel- Titermittel-
(Anzahl der tierte Pferde wert(U/1) wert(U/1) wert(U/1)
positiven Pos.Reagenten/ | Pos.Reagenten/ | Pos.Reagenten/
Reagenten) alle Pferde alle Pferde alle Pferde
Mirz 1999 Okt. 1999 Mai 2000
1 (12) 1 30.2/19.7 52.5/33.2 71.6/45.2
2 (%) 0 23.2/6.4 52.6/14.6 59.6/16.6
3 (5 2 11.9/6.4 45.9 /247 53.3/28.7
4 4) 4 11.5/4.8 27.6/11.3 30.8/13.0
5 (6) 1 45.3/18.7 69.8 /26.2 68.0/25.5
6 (10) 0 37.3/15.8 40.1/16.0 40.0/16.0
7 (3) 2 20.6/2.9 12.2/1.7 25.0/3.5
8 (2 0 43.5/1.6 33.5/1.2 30.5/1.1
80 —&— Gruppel
74 —— Gruppe?2
60 /ﬁ/.
O‘A Gruppe3
S 40 - o o —— Gruppe4
n —¥— Gruppe5
20 | _— PP
—@— Gruppeb
0 —+— Gruppe7
Mirz '99 Okt'99 Mai '00 —=— Gruppe 8

Abb. 15: Titermittelwerte der seropositiven incl. der serokovertierten Pferde der
einzelnen Gruppen an den Untersuchungszeitpunkten Mirz und Oktober 1999 und

Mai 2000.
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50 —&— Gruppel

40 —— Gruppe2
Gruppe3

_ 30 L~ Gruppe4
= 20 | Iffhl( —¥— Gruppe5
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10 v —+— Gruppe7
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Mirz '99 Okt '99 Mai '00

Abb. 16: Titermittelwerte aller untersuchten Pferde der einzelnen Gruppen an den

Untersuchungszeitpunkten Méirz und Oktober 1999 und Mai 2000.

Die Titermittelwerte der seropositiven incl. der serokonvertierten Pferde aller 8
Gruppen zu den drei Untersuchungszeitpunkten wurden im LS-Means-Test erfasst.
Gruppe 1 (p=0.0001), Gruppe 2 (p= 0.0163) und Gruppe 3 (p= 0,0217) zeigten einen
signifikanten Anstieg innerhalb des Untersuchungszeitraumes, wobei ein signifi-
kanter Anstieg vor allem zwischen dem ersten und zweiten und dem ersten und
dritten Untersuchungszeitpunkt vorlag. Bei der ersten Gruppe war ein signifikanter
Anstieg (p= 0.0085) sogar zwischen dem zweiten und dritten Untersuchungszeitpunkt
vorhanden. Bei den restlichen Gruppen lag kein signifikanter Anstieg der

Titermittelwerte vor (4bb. 15).

Bezieht man die negativen Tiere in den Test mit ein, so war der Anstieg der
Titermittelwerte nur in der Gruppe 1 (p= 0.03) signifikant und zwar zwischen dem

ersten und zweiten Untersuchungszeitpunkt (4bb. 16).

4.1.1.2. Rassenverteilung
Unter den seropositiven Reagenten waren Pferde der verschiedensten Rassen zu
finden. Die Rassenverteilung in Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten Pferde ist

in Tab. 28 und Abb. 17 aufgefiihrt.
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Tab 28: Absoluter und prozentualer Anteil der seropositiven Reagenten einer

bestimmten Rasse von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Rasse (n).

Rasse Anteil positiver Pferde/ n %
Warmblut 20/75 26.7
Islander 5/31 15.6
Arabisches Vollblut 2/28 7.1
Quarter-Horse 6/20 30
Mischling 6/11 54.5
Deutsches Reitpony 3/10 30
Haflinger 0/10 0
Sonstige : 6/20 : 30
Engl. Vollblut 0/5 0
Norweger 3/4 75
Freiberger 2/4 50
Shetland Pony 0/3 0
Creolo 12 50
Shire Horse 0/1 0
Tinker 0/1 0

Absolute Werte
5

W AK-Titer positiv
O AK-Titer negativ

0
N
o
N
& N

QQ ’ \22\ ’ fe) qu
I AR S\
O \)fb @ o\ \z\’b %0
Rasse

Abb. 17: Anteil der seropositiven und der seronegativen Pferde einer bestimmten

Rasse von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Rasse.
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Das Merkmal Rasse war im Chi-Quadrat-Test nicht signifikant. Auffallend ist, dass

keiner der untersuchten Haflinger (n= 10) positiv war.

4.1.1.3. Fellfarbe

Unter den positiven Reagenten waren Pferde mit den verschiedensten Fellfarben
vertreten. In Bezug auf die Gesamtheit aller untersuchten Pferde sind die Fellfarben
in Tab. 29 aufgelistet. Die Fellfarben wurden zur Auswertung in dunkle, mittlere und

helle Fellfarben geordnet (7ab. 30) (4bb. 18).

Tab. 29: Absoluter und prozentualer Anteil der seropositiven Pferde einer best.

Fellfarbe von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Fellfarbe (n).

Fellfarbe Positive Reagenten/n %
Fuchs 9/54 16.7
Brauner 17/48 354
Schimmel 7/30 233
Rappe 5/22 22.7
Dunkel Brauner 4/24 16.7
Falbe 4/11 40
Schecke braun 0/8 0
Schecke schwarz 2/6 333
Isabell 0/2 0
Schecke schwarz, 0/1 0
braun

Tab. 30: Absoluter und prozentualer Anteil der seropositiven Pferde einer best.

Fellfarbenabstufung von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Fellfarbe (n).

Farbabstufung Positive Reagenten/n %

Dunkel 26/93 28.0
Mittel 15/80 18.8
Hell 7732 21.9
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Abb. 18: Anteil der seropositiven und der seronegativen Reagenten einer bestimmten

Farbabstufung von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Farbabstufung.

Das Merkmal Farbabstufung war im Chi-Quadrat-Test nicht signifikant.

4.1.1.4. Geschlechtsverteilung

Seropositive Reagenten waren bei Hengst, Stute und Wallach zu finden. In Bezug auf

die Gesamtheit der untersuchten Pferde erhdlt man die in 7ab. 3/ angegebenen

Werte. Positive und negative Reagenten werden in Abb. 19 gegeniibergestellt.

Tab. 31: Geschlechtsverteilung der seropositiven Pferde in absoluten Zahlen und in

Prozent % in der Gesamtheit der untersuchten Pferde des jew. Geschlechtes (n).

Geschlecht Positive Reagenten/n %
Hengst 1/14 7.1
Stute 22/100 22
Wallach 25/91 27.5
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Abb. 19: Anteil der seropositiven und der seronegativen Pferde eines bestimmten

Geschlechtes von der Gesamtheit der untersuchten Pferde diesen Geschlechtes.

Das Merkmal Geschlecht war nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test nicht

signifikant.

4.1.1.5. Altersverteilung

Das Alter der seropositiven Reagenten lag zwischen einem und 26 Jahren. In Bezug

auf die Gesamtheit der untersuchten Pferde erhdlt man die in 7ab. 32 eingetragenen

Werte.

Tab. 32: Altersverteilung in absoluten Zahlen und in Prozent % der seropositiven

Pferde in der Gesamtheit der untersuchten Pferde des jeweiligen Alters.

Altersgruppen in Jahren n %

0-3 3/30 10

4-6 8/44 18.2
7-9 12/44 27.3
10-12 6/33 18.2
13-15 6/23 26.1
16-18 7/15 46.7
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Fortsetzung Tab 32.:

Altersgruppen in Jahren n %
19-21 2/6 333
22-24 3/7 42.9
25-27 1/2 50
28-30 0/1 0

Stellt man den prozentualen Anteil der seropositiven Pferde einer definierten

Altersgruppe dar, erhélt man die Verteilung in 4bb. 20.

60

40 -

30 ~

O Prozentualer Anteil der
20 positiven Pferde

il

Absolute Werte

3 4 5 6 7 8 9 10
Altersgruppen

Abb. 20: Prozentualer Anteil der seropositiven Reagenten einer definierten

Altersgruppe von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Altersgruppe.

Fiir die statistische Auswertung wurden die Altersgruppen noch einmal in Klassen
zusammengefasst und zwar umfasst die Altersklasse 1 ungerittene Pferde bis drei
Jahre, die Altersklasse 2 gearbeitete Pferde bis 15 Jahre und die Altersklasse 3 alte
Pferde tiber 15 Jahre (Tab. 33). In Abb. 21 werden seropositive und seronegative

Reagenten gegeniibergestellt.
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Tab. 33: Altersklassen in absoluten Zahlen und in Prozent % der seropositiven

Pferde von der Gesamtheit der untersuchten Pferde des jeweiligen Alters.

Altersklasse; in Jahren n %
1; <3 3/30 10
2;>3<15 32/144 22.2
3;>15 13/31 41.9
160
140 -
[}
2 1. N
o
= 100 -
2 g0 W AK-Titer positiv
= I AK-Titer negativ
o 60 -
3 40
< — H
20 +
0
<3 >3<15 <15
Altersklassen

Abb. 21: Anteil der seropositiven und der seronegativen Reagenten einer bestimmten

Altersklasse von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Altersklasse.

Das Merkmal Alter war im Chi-Quadrat-Test signifikant (p=0.011).

4.1.1.6. Haltungsform

Alle seropositiven Pferde hatten Koppelgang. Es waren Tiere aus Stallhaltung und
aus Offenstallhaltung mit ganzjdhrigem Koppelgang je nach Witterung und Tiere,
welche das ganze Jahr iiber Tag und Nacht auf der Koppel gehalten wurden vertreten.
In Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten Pferde sind die Zahlenwerte in 7ab. 34
dargestellt. Eine Gegeniiberstellung seropositiver und seronegativer Reagenten findet

sich in Abb. 22.
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Tab. 34 : Haltungsform in absoluten Zahlen und in Prozent % der seropositiven

Pferde von der Gesamtheit der Pferde einer bestimmten Haltungsform (n).

Haltungsform Positive Reagenten/n %
Stallhaltung mit 30/122 24.6
Koppel
Offenstall mit 12/76 15.8
Koppel
Koppelhaltung 6/7 85.7
140
o 120 -
5 100 -
= ] : —
o 90 W AK-Titer positiv
E 60 - O AK-Titer negativ
o
8 40 -
< 20 -
0 o
Stall Offenst. Koppel
Haltung

Abb. 22: Anteil der seropositiven und der seronegativen Pferde einer bestimmten

Haltungsart von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Haltungsart.

Das Merkmal Haltung wurde in einem Chi-Quadrat-Test auf Signifikanz tiberpriift
(p=0.001).

Alle Pferde hatten das ganze Jahr iiber Weidegang. Die unterschiedliche Dauer des
Weidegangs wurde folgendermaBlen erfasst: nur tagsiiber (T); tagsiiber, aber im
Sommer nur nachts (T, N Sommer); Tag und Nacht, wobei sie im Sommer nur nachts
drauBBen waren (T+N Sommer); Tag und Nacht egal zu welcher Jahreszeit (T+N)
(Tab. 35).
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Tab. 35: Weidegang in absoluten Zahlen und in Prozent % der seropositiven Pferde

von der Gesamtheit der untersuchten Pferde mit einem bestimmten Weidegang (n).

Weidegang Positive Reagenten /n %

T 10/63 15.9
T,N Sommer 20/92 21.7
T+N Sommer 12/43 279
T+N 6/7 85.7

Fiir die Auswertung wurde das Merkmal Weidegang in wenig (T und T, N Sommer)
oder haufig (T+N Sommer und T+N) zusammengefasst (7ab. 36). Seropositive und

seronegative Reagenten werden in Abb. 23 gegeniibergestellt.

Tab. 36: Haltungsform in absoluten Zahlen und in Prozent % der seropositiven

Pferde von der Gesamtheit der untersuchten Pferde einer bestimmten Haltungsform

(n).

Weidegang Positive Reagenten/n %
haufig 18/51 35.3
wenig 30/154 19.5
180
160 -
E 140
= 120 - W AK-Titer positiv
s 100 - O AK-Titer negativ
S 80 -
9 60 -
< 40
20 -
0
haufig wenig
Weidegang

Abb. 23: Anteil der seropositiven und der seronegativen Pferde einer bestimmten
Weidegangfrequenz von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Weide-

gangfrequenz.
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Das Merkmal Weidegang war nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test signifikant
(p=0.021).

4.1.1.7. Zusammenfassung der spezifischen Merkmale der Pferde

Die Merkmale Ort bzw. Gruppe (p= 0.001), Haltung (p= 0.001), Weidegang
(p=0.021) und Altersgruppe (p= 0.011) sind signifikante Merkmale. Der Aufenthalt
im westlichen Untersuchungsgebiet, reine Koppelhaltung und héufiger Weidegang
erhohen die Wahrscheinlichkeit der Seropositivitit eines Individuums. Auch mit
zunehmendem Alter steigt diese Wahrscheinlichkeit.

Logitregression

Die Merkmale Ort bzw. Gruppe, Altersgruppe, Farbabstufung, Geschlecht,
Weidegang, Haltung wurde in einer Logitregression mit dem Chi-Quadrat-Test auf
Signifikanz gepriift. Die Merkmale Ort bzw. Gruppe (p= 0.0001) und Haltung
(p= 0.003) sind signifikante Merkmale. Das Merkmal Weidegang (p= 0.1041) hat nur
tendenziellen Charakter. Bei Durchfiihrung der Logitregression mit diesen drei
Merkmalen fallt die Hohe der Signifikanz in der Reihenfolge der Merkmale Ort
(p=0.0001), Haltung (p= 0.0023), Weidegang (p= 0.0608) ab.

4.1.1.8. Ergebnisse im Serumneutralisationstest
Mit einem Titer > 1:10 wird das Ergebnis im SNT als positiv gewertet, Werte < 1:10
gelten als negativ.

Die Titer im Serumneutralisationstest lagen zwischen < 1:6 und <1:1280.

4.1.1.9. Uberpriifung der ELISA-Ergebnisse der Pferde im
Serumneutralisationstest

Es wurden stichprobenartig 35 Pferdeseren ausgewéhlt, welche im ELISA schwach,
mittel oder hoch positiv, negativ oder grenzwertig waren (siche Anhang 8.5.). Von 31
positiven ELISA-Ergebnissen waren 28 im SNT {ibereinstimmend positiv, das
entspricht einer Sensitivitiat von 90,3 %. 3 von 4 negativen ELISA-Ergebnissen lie3en
sich im SNT bestétigen, das entspricht einer Spezifitit von 75 %. Eine Probe war im
ELISA falsch-negativ, wobei im SNT nur ein schwach positives Ergebnis von < 1:16

erreicht wurde und zwei Proben waren im ELISA falsch-positiv, wobei ein Ergebnis
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im ELISA schwach-positiv und eines grenzwertig war. Insgesamt lieBen sich 32 von

35 Proben im SNT bestétigen, das entspricht 91,4 % (Abb. 24).

35
30 -
25 -
20 ~
15
10 ~

—

w

29

O ELISA-Ergebnisse
B SNT-Ergebnisse

Absolute Zahlen

positiv negativ

Ergebnis

Abb. 24: Uberpriifung der ELISA-Ergebnisse der Pferde im Serumneutralisationstest.

4.1.1.10. Symptome der seropositiven Pferde

Die seropositiven Pferden zeigten wihrend des Untersuchungszeitraumes von 21
Monaten keine zentralnervosen Symptome wie sie bei einer FSME-Infektion
beschrieben werden.

Bei 3 seropositiven Pferden berichteten die Besitzer von voriibergehendem Fieber
und schlechtem Allgemeinbefinden ungeklédrter Ursache in den vorangegangenen
Monaten. Ein Pferd welches in der Untersuchung im Mérz 1999 im ELISA negativ
war hatte bei der Untersuchung im Oktober 1999 Antikorper gegen das FSMEV im
Serum, die Besitzer berichteten, dass das Pferd im August 1999 eine ,,schlechte

Phase* gehabt habe.
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4.1.1.11. Fohlen der seropositiven Stuten

Fiinf der seropositiven Stuten waren tragend. Von den Fohlen wurden zum Teil sofort
nach der Geburt und zum Teil einige Wochen danach Blut zur FSME-AK-
Bestimmung abgenommen, der Titer der Fohlen wurde {iber ein Jahr kontrolliert

(Tab. 37).

Tab. 37: Titerhohen in U/l der Fohlen und der seropositiven Stuten in einzelnen

Monaten.
Aug. 99/ | Okt."99 Mai 00 Aug.”00 Feb. '00
Miirz 99

Fohlen 1 Neg/ Neg Neg

geb. 08.98

Stute 17 14 19

Fohlen 2 Neg/ Neg Neg

geb. 08.99

Stute 17 14 19

Fohlen 3 Neg/ Neg Neg

geb. 08.99

Stute 12 13 19

Fohlen 4 Neg/ Neg Neg

geb. 08.99

Stute 39 26 31

Fohlen 5 60 19 Neg

geb. 05.00

Stute 28 56 55
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4.1.2. Hunde

4.1.2.1. Ergebnisse im ELISA

4.1.2.1.1. Durchseuchungsrate der Hundepopulation im November 2000
In der Untersuchung vom November 2000 wurden bei 71/243 Hunden Antikrper
gegen das FSMEV festgestellt, das entspricht einem Anteil von 29,2 % (4bb. 25).

positiv
29,2%

O positiv
H negativ

negativ
70,8%

Abb. 25: Anteil der seropositiven Hunde in der untersuchten Population im

November 2000.

4.1.2.1.2. Titergrenzen und Titermittelwerte der seropositiven Reagenten sowie

aller Hunde.

Die Antikdrpertiter der positiven Reagenten lagen bei der Blutabnahme nach der
Zeckensaison 2000 zwischen 6 U/l und 196 U/l, der Mittelwert betrug 65,5 U/l und

der Titelmittelwert von allen untersuchten Hunden lag bei 19,1 U/I.

Die Hunde lieBen sich nach ihren Standorten in 5 Gruppen einteilen, wobei die

Seroprivalenz zwischen 16,3 % und 41,8 % lag (Tab. 38) (Abb. 26).
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Tab. 38: Prozentualer Anteil der seropositiven Hunde innerhalb der 5 Gruppen.

Gruppen Anteil positiver Reagenten in %
1 28.6 %

2 41,8 %

3 25 %

4 27,3 %

5 16,3 %

Die durchschnittlichen Titer der positiven Reagenten und die Titermittelwerte aller

Hunde der einzelnen Gruppen sind in 7ab. 39 aufgefiihrt.

Tab. 39: Titermittelwerte der seropositiven Reagenten (n= 71) und aller untersuchten

Hunde (n= 243) im November 2000.

Gruppen Titermittelwerte (U/l) der | Titermittelwerte (U/l) aller
seropositiven Hunde Hunde

1 45.3 12,9

2 61.5 25,7

3 79.6 19,9

4 86.5 23,6

5 65.3 10,6

Das Merkmal Ort bzw. Gruppe ist nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test nicht
signifikant.
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4.1.2.2. Rassenverteilung

Bei den Hunden wurden die Merkmale Grofe, Fellfarbe und Felllinge untersucht.
Bei den seropositiven Reagenten waren grofle (Hunde iiber 25 kg Korpergewicht),
mittlere (Hunde iiber 10 kg und bis 25 kg Korpergewicht) und kleine (Hunde bis
10 kg Korpergewicht) Hunde vertreten. Die absolute Zahl der Rassengrof3en und der
prozentuelle Anteil in Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten Hunde sind in 7ab.

40 und Abb. 27 angegeben.

Tab. 40: Verteilung der seropositiven Hunde in absoluten Zahlen und in Prozent der

Gesamtheit der untersuchten Hunde einer jeweiligen Grof3e (n).

Rassengrofie positive Reagenten/n %
GrofBle Rassen 42/146 28.8
Mittlere Rassen 27/77 35.1
Kleine Rassen 2/20 10.0
160
140 -
£ 120
o
< 100 - O AK-Titer positiv
-og 80 - W AK-Titer negativ
© 60 -
o
< 40-
20 -
0 .
grof} mittel klein
GrofRe

Abb. 27: Anteil der seropositiven und der seronegativen Hunde einer definierten

Grofle von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser Grof3e.

Das Merkmal Grofe ist nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test nicht signifikant.
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Bei den seropositiven Reagenten waren Tiere verschiedener Fellfarben vertreten, die
Fellfarbenverteilung und der prozentuelle Anteil in Bezug auf die Gesamtheit der

untersuchten Hunde sind in 7ab. 41 aufgefiihrt.

Tab. 41: Absoluter und prozentualer Anteil der seropositiven Hunde einer
bestimmten Fellfarbe von der Gesamtheit der untersuchten Hunde mit dieser

Fellfarbe.

Fellfarbe Positive Reagenten/n %

Schwarz/ braun 20/92 21.7
Schwarz 13/43 30.2
Braun/ weil3 5/24 20.8
Blond 8/15 533
Schwarz/ weil3 7/15 46.7
Schwarz/ braun/ weil} 3/15 20.0
Braun 4/14 28.6
Weil 4/8 50

Grau 1/7 14.3
Grau/ weif3 2/6 333
Grau/ schwarz 1/1 100
Silber 1/1 100
Weil}/ gelb 1/1 100
Braun/ grau 0/1 0
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Fir eine statistische Auswertung war es sinnvoll die Farben in Gruppen
zusammenzufassen. Tiere mit dunklem Fell wurden unter dem Merkmal ,,Farbe
dunkel, Tiere mit hellem Fell wurden unter dem Merkmal ,,Farbe hell und Tiere,
deren Farbton zwischen hell und dunkel lag, wurden unter dem Merkmal ,,Farbe

mittel” zusammengefasst (Tab. 42) (Abb. 28).

Tab. 42: Farbabstufungen der seropositiven Hunde von der Gesamtheit der
untersuchten Hunde mit dieser Fellfarbabstufung (n) in absoluten Zahlen und in

Prozent %.

Farbabstufung n %
Dunkel 38/151 25.2
Mittel 16/61 26.2
Hell 17/31 54.8
160
140 ~
Q
t 120 -
o
= 100 - I AK-Titer positiv
-g 80 - W AK-Titer negativ
© 60
8 40
< .
=
0
dunkel mittel hell
Fellfarbabstufung

Abb. 28: Anteil seropositiver und seronegativer Hunde einer bestimmten

Farbabstufung von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser Farbabstufung.

Das Merkmal Farbabstufung ist nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test signifikant
(p=0.004).
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Neben der Fellfarbe war auch interessant, zu {iberpriifen, ob die Felllainge auf einen
Befall mit infizierten Zecken Einfluss haben kann. Die Untersuchungen hierzu sind

der Tab. 43 und der Abb. 29 zu entnehmen.

Tab. 43: Anteil seropositiver Hunde unterschiedlicher Felllange in absoluten Zahlen

und in Prozent von der Gesamtheit der Hunde dieser Fellldnge (n).

Fellléinge Positive Reagenten/n %
kurz 37/155 23.9
lang 34/88 38.6
200
180 +
9 160
E 140 -
% 120 - O AK-Titer positiv
5 100 Wl AK-Titer negativ
o 801
3 60 -
< 40 -
20 -
0 _
kurz lang
Felllange

Abb. 29: Anteil der seropositiven und der seronegativen Hunde einer bestimmten

Felllinge von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser Felllange.

Das Merkmal Felllinge ist nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test signifikant
(p=0.015).
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4.1.2.4. Geschlechtsverteilung

Die seropositiven Reagenten waren auf ménnliche, weibliche, méinnlich kastrierte
weiblich kastrierte Hunde verteilt. In Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten

Hunde ergeben sich die in Tab. 44 und (4bb. 30) dargestellten Werte.

Tab. 44: Geschlechtsverteilung der seropositiven Hunde in absoluten Zahlen und in

Prozent % in der Gesamtheit der Hunde dieses Geschlechtes (n).

Geschlecht Positive Reagenten/n %
mannlich 35/118 29.7
weiblich 15/77 19.5
mannlich kastriert 8/12 66.7
weiblich kastriert 13/36 36.1
140
120 -
£
g 100 -
) 80 - O AK-Titer positiv
= 60 - B AK-Titer negativ
(o]
2 40
) i
20 -
o -
ml. wbl. mk. wk
Geschlecht

Abb. 30: Anteil der seropositiven und der seronegativen Hunde eines bestimmten

Geschlechtes von der Gesamtheit der untersuchten Hunde diesen Geschlechtes.

Das Merkmal Geschlecht ist nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test signifikant
(p= 0.006). Dabei stellte sich heraus, dass kastrierte Hunde einen vergleichsweise
hoheren positiven Anteil besitzen. SchlieBt man die kastrierten Tiere in die
geschlechtspezifischen Gruppen mit ein und errechnet erneut die Signifikanz, so ist

das Merkmal ménnlich oder weiblich nicht signifikant.
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4.1.2.3. Altersverteilung

Unter den seropositiven Reagenten befanden sich Hunde zwischen einem halben und
14 Jahren. In Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten Hunde ergeben sich die in

Tab. 45 und in Abb. 31 dargestellten Werte.

Tab. 45: Altersverteilung in absoluten Zahlen und in Prozent % der seropositiven

Hunde in der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieses Alters (n).

Altersgruppe/ Positive Reagenten/n %

in Jahren

1/0-3 24/113 21.3

2/4-6 22/71 31.0

3/7-9 14/32 43.8
4/10-12 9/15 60
5/13-15 2/11 18.2
6/16-18 0/1 0

120

o 100 -

t

§ 80 -

Qg0 O AK-Titer positiv

E B AK-Titer negativ

S 40 -

o

< 20 - i

0 -~ T T g T i—v—_>
1 2 3 4 5 6
Altersgruppe

Abb. 31: Anteil seropositiver und seronegativer Hunde einer bestimmten

Altersgruppe von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser Altersgruppe.

Das Merkmal Altersgruppe ist nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test signifikant
(p=0.011).
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4.1.2.5. Haltungsform

Unter den seropositiven Hunden befanden sich Hunde, die im Zwinger an der Kette
und in der Wohnung gehalten wurden. In Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten

Hunde ergeben sich die Werte in Tab. 46.

Tab. 46: Anteil seropositiver Hunde einer bestimmten Haltungsform in absoluten

Zahlen und in Prozent von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser

Haltungsform (n).

Haltungsform Positive Reagenten/n %
Wohnung 64/189 339
Zwinger 5/49 10.2
Kette 2/5 40.0

Eine statistische Auswertung hinsichtlich der Haltungsform war aufgrund zu
unterschiedlicher Zahlengroflen zwischen Wohnungshaltung und Ketten- bzw.

Zwingerhaltung nicht sinnvoll.

Alle Hunde hatten durch regelmiBige Spazierginge im Wald Gelegenheit, mit
Zecken Kontakt zu haben. In Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten Hunde

ergeben sich die in Tab. 47 und in Abb. 32 dargestellten Werte.

Tab. 47: Anteil seropositiver Hunde mit Waldkontakt in absoluten Zahlen und in

Prozent % in Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten Hunde.

Waldkontakt Positive Reagenten/n %
haufig 60/126 47.6
mittel 8/43 18.6

wenig 3/74 4.2
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Abb. 32: Anteil der seropositiven und der seronegativen Hunde einer bestimmten
Waldkontaktfrequenz ~ von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser

Waldkontaktfrequenz.

Das Merkmal Waldkontakt ist nach Uberpriifung im Chi-Quadrat-Test
hochsignifikant (p=0.001).

4.1.2.6. Zusammenfassung der spezifischen Merkmale der Hunde

Die Merkmale Felllinge (p= 0.015), Farbabstufung (p= 0.004), Waldkontakt
(p= 0.001) Alter (p= 0.011) sind signifikant. Dagegen sind Grofe (p= 0.088) und
Geschlecht (p= 0.156) keine signifikanten Merkmale. Langes, helles Fell und
hiufiger Waldkontakt sind Merkmale, bei denen die Wahrscheinlichkeit der
Seropositivitit des Individuums ansteigt. Hinsichtlich des Alters ist ein Anstieg der
seropositiven Reagenten bis zum Alter von 12 Jahren zu verzeichnen. Junge und

dltere Hunde weisen nur selten Antikorper gegen das FSMEV auf.
Logitregression

Die Merkmale Ort bzw. Gruppe, Altersgruppe, Farbabstufung, Felllinge, Geschlecht,
Waldkontakt wurde in einer Logitregression mit dem Chi-Quadrat-Test auf

Signifikanz gepriift. Dabei wiesen die Merkmale Ort bzw. Gruppe (p= 0.0041),
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Altersgruppe (p= 0.0322) und Waldkontakt (p= 0.0001) eine Signifikanz auf. Das
Merkmal Farbabstufung zeigte nur eine Tendenz (p= 0.0598).

Fiihrt man die Logitregression nur mit diesen vier Merkmalen durch, so sind die
Merkmale Ort bzw. Gruppe (p= 0.0001), Waldkontakt (p= 0.0001) und die Farbab-
stufung (p= 0.0291) signifikant.

4.1.2.7. Symptome der seropositiven Hunde

Die iiberwiegende Anzahl der seropositiven Hunden zeigten wéhrend des
Untersuchungszeitraumes von 21 Monaten keine auffallenden Symptome, insbe-
sondere keine zentralnervdosen Symptome wie sie bei einer FSME-Infektion
beschrieben werden.

Nur bei 7 seropositiven Hunden berichteten die Besitzer von voriibergehendem
Fieber und schlechtem Allgemeinbefinden ungeklarter Ursache in den vorange-
gangenen Monaten. Bei zwei Hunden war eine Vorgeschichte mit einer Borreliose-

Erkrankung bekannt, die erfolgreich therapiert worden sein soll.

4.1.3. Vergleich der Ergebnisse bei Pferden und Hunden

Die bei den Pferden nach der Zeckensaison 1999 bzw. bei den Hunden nach der

Zeckensaison 2000 gewonnenen Ergebnisse wurden gegeniibergestellt.

Zum Vergleich sind absolute Zahlen und Prozentanteile der seropositiven Reagenten
der Pferde und Hunde in Bezug auf die Gesamtheit der untersuchten Spezies (n) in

Tab. 48 aufgelistet.

Tab. 48: Seropositive Pferde und Hunde im Vergleich.

Spezies Positive Reagenten / n %

Pferd 48/205 23.4

Hund 71/243 29.2
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Zum Vergleich sind die Titergrenzen und die Titermittelwerte der seropositiven

Pferde und Hunde und aller untersuchten Tiere nach der Zeckensaison 1999 bzw.

2000 in Tab. 49 aufgelistet.

Tab. 49: Titergrenzen und Titermittelwerte der seropositiven Reagenten bei Pferd

(n=48) und Hund (n= 71) im Vergleich zu Titermittelwerten aller untersuchten Tiere.

Spezies Titergrenzen U/l | Titermittelwerte (U/l) | Titermittelwerte (U/I)
seropositiver aller Tiere
Reagenten
Pferd (Okt.1999) 6-100 44.1 11.8
Hund (Nov.2000) 6-196 65.5 19.1

Zum Vergleich der Titermittelwerte seropositiver Reagenten bei Pferd und Hund und

der Titermittelwerte aller untersuchten Tiere wurde ein T-Test durchgefiihrt.

Die Merkmale Titermittelwerte der seropositiven Tiere (p= 0,001) und Titer-

mittelwerte aller Tiere (p= 0,0134) zwischen Pferd und Hund sind signifikant. Die

untersuchten Hunde hatten signifikant hohere Antikorpertiter als die untersuchten

Pferde.
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5. Diskussion

5.1. Fragestellung und Eignung der Probanden

Zielsetzung dieser Arbeit war es, abzukldren, wie hoch die Préavalenz von FSME-AK in einer
Pferde- und Hundepopulation im Vergleich im Bodensee/ Hochrheingebiet ist. Zu diesem Zweck
wurden mittels eines ELISAs von 205 Pferden und von 243 Hunden Serumproben auf Antikdrper
gegen das FSMEV untersucht. Alle Probanden waren klinisch gesund und hielten sich zeitlebens
in dem Untersuchungsgebiet zwischen Ravensburg und Waldshut auf, auBerdem hatten alle Tiere
die Moglichkeit zu Zeckenkontakt. Somit konnten alle Probanden fiir die Studie als geeignet
angesehen werden. Die Seroprivalenz belief sich in der Pferdepopulation auf 23,4 % und in der
Hundepopulation auf 29,2 %. Die Ergebnisse wurden ausgewertet, um eine mdgliche Alters-,
Rassen-, Geschlechts-, Fellfarbe-, Fellldinge- und Haltungsdisposition zu ermitteln. Es konnten
bisher bekannte Erkenntnisse bestdtigt sowie weitere Informationen gewonnen werden. Der
Titerverlauf wihrend eines Jahres in der Pferdepopulation wurde drei Mal kontrolliert und zeigte
- wie zu erwarten - seine Abhdngigkeit von der Zeckenaktivitit auf. Fiinf Fohlen seropositiver
Stuten wurden auf das Vorhandensein von Antikdrpern gegen das FSMEV untersucht. Im
Verlauf des ersten Lebensjahres wurde der Titer drei Mal kontrolliert. Es stellte sich heraus, dass
nur bei einem Fohlen dessen Mutter einen hohen Antikorper-Titer aufwies, wéhrend der ersten
Lebensmonate ebenso Antikdrper nachzuweisen waren. Auflerdem wurden die Ergebnisse des
ELISAs (Labor Alomed) in einem Neutralisationstest (Firma Immuno, Orth) iiberpriift, die
Ubereinstimmung der Testergebnisse lag bei 91,4 %. Die iiberwiegende Anzahl der seropositiven
Tiere zeigten wihrend des Untersuchungszeitraumes von 21 Monaten keine auffallenden
Symptome, insbesondere keine zentralnervosen Symptome wie sie bei einer FSME-Infektion

beschrieben werden.
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5.2. Bewertung der Testmethoden

ELISA

ELISA-Verfahren zur Feststellung einer FSME-Infektion beim Menschen konnen von
unspezifischen Reaktionen und den daraus resultierenden falsch-positiven Testergebnissen

begleitet sein.

Diese Moglichkeit ist insbesondere bei der Feststellung der Immunititslage oder bei
seroepidemiologischen Studien zu bedenken, da bei diesen Fragestellungen keine klinischen
Symptome zur Plausibilititserkldrung herangezogen werden konnen (RIEGER ET AL, 1999A). In
einer Studie von TREIB ET AL (1996) wurden die ELISA-Ergebnisse bei einer Risikogruppe von
Patienten mit entziindlichen Liquorverdnderungen mit Hilfe eines Western Blot bewertet. Von
den positiven ELISA-Ergebnissen konnten nur 31,8 % bestdtigt werden. Von den grenzwertigen
ELISA-Ergebnissen reagierte der Western Blot nur bei 5,5 % spezifisch. Stichprobenartig
wurden einige negative ELISA-Testergebnisse im Westernblot kontrolliert. Keine der Proben war
positiv. Die hohe Zahl der falsch positiven ELISA-Ergebnisse kann durch die hochselektionierte
Patientengruppe und die niedrige FSME-Privalenz in der untersuchten Region erklért werden.
Dennoch sollten bei positiven ELISA-Testergebnissen mit uncharakteristischer klinischer
Symptomatik stets an die unspezifischen Reaktionen mit Entziindungsmediatoren oder an
Kreuzreaktionen mit anderen Flaviviridae gedacht werden. Das ELISA-Ergebnis sollte daher
stets mit weiterfiihrenden serologischen Untersuchungen (Western Blot, Hdmagglutinations-

hemmungstest, Neutralisationstest) tiberpriift werden.

RIEGER ET AL (1999A) kontrollierten positive und grenzwertige ELISA-Ergebnisse im Western
Blot in zwei Populationen beruflich exponierter gesunder Personen, eine aus einem hoch- und
eine aus einem niedrig-endemischen FSME-Gebiet. In der Population aus dem hoch-
endemischen FSME-Gebiet konnten 63,9 % der positiven und 3,6 % der grenzwertigen ELISA-
Ergebnisse im Western Blot bestdtigt werden. In der Population aus dem niedrig-endemischen
Gebiet fiel die Bestitigung mit 10,5 % bzw. 0 % noch geringer aus. Sie kamen zu dem Schluf3,
dass in dem niedrig endemischen FSME-Gebiet die Rate der natiirlich infizierten Individuen sehr
gering ist. Die ELISA-Testergebnisse sollten mit einem Test hoher Spezifitit kontrolliert werden,

wenn die Proben aus einem Gebiet mit unbekannter oder niedriger FSME-Inzidenz stammen.
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Nach KIEBIG ET AL (1993) wurden biometrische Probleme des ELISA der Firma Immuno zum
Nachweis von Anti-FSME-IgG-Antikorpern  diskutiert. Der Schwellenwert fiir einen
Antigenkontakt bzw. fiir einen sicheren Antikorpernachweis wurde bestétigt. Die Sensitivitdt und
Spezifitat fiir den Immunozym-FSME-IgG betrug auflerhalb der Grenzen des ,,Graubereichs* an
einem Probenpanel 97,1 % bzw. 98,9 %.

Dieser Testkit der Firma Immuno liegt auch dem ELISA-Testverfahren des Labor Alomeds zu

grunde.
Uberpriifung der ELISA-Ergebnisse im Serumneutralisationstest (SNT)

Stichprobenartig wurden 35 ELISA-Testergebnisse in einem Serumneutralisationstest
kontrolliert. Es wurden negative, grenzwertige und Proben mit einem hohen Titer im ELISA
tiberpriift. Von den 31 positiven ELISA-Ergebnissen konnten 28 im SNT als positiv bestitigt
werden, das entspricht einer Sensitivitit von 90,3 %. Die beiden im SNT nicht bestdtigten
positiven ELISA-Ergebnisse waren schwach positiv bzw. grenzwertig. Von den vier negativen
ELISA-Ergebnissen lieBen sich drei als negativ im SNT bestitigen, eine Probe war im SNT
schwach positiv, das entspricht einer Spezifitit von 75 %. Aufgrund dieser Ergebnisse konnte der
Cut-off im ELISA etwas hoher angesetzt werden. Von den 35 ELISA-Ergebnissen lieBen sich 32
Ergebnisse im SNT bestitigen, das entspricht 91,4 %. Diese gute Ubereinstimmung der
Ergebnisse im ELISA und im SNT sprechen fiir eine hohe Sensitivitdt und Spezifitit der
vorliegenden Studie. Die epidemiologische Situation in dem untersuchten Gebiet wird durch den

ELISA gut représentiert.

5.3. Durchseuchungsrate beim Pferd

In der ersten Untersuchung im Mérz 1999 waren 48 von 205 untersuchten Pferden positiv, das
entspricht einer Durchseuchung von 23,4 %. Das Ergebnis stimmt gut mit den Untersuchungen
von LUCKSCHANDER (1998) iiberein, sie ermittelte in einer Osterreichischen Pferdepopulation

eine Durchseuchungsrate von 13 %.

Die bisherigen seroepidemiologischen Studien an Tier und Mensch liefern unterschiedliche

Ergebnisse, je nach Durchseuchungsrate der Zecken in diesem Gebiet und je nach
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Zeckenexposition der untersuchten Spezies (siehe Literaturteil 2.3.2. und 2.5.). Fiir die
Durchseuchungsrate der Zecken in Baden-Wiirttemberg findet man Angaben zwischen 0,6 % und
3,6 % fiir die adulten Stadien (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; SUSS ET AL, 1999).
Verschiedene Sdugetierpopulationen wurden auf das Vorhandensein von Antikdrpern gegen das
FSMEV untersucht. Ubereinstimmend kamen die Autoren zu dem SchluB, dass ihre Ergebnisse
mit den aus der Humanmedizin bekannten Endemiegebieten {ibereinstimmen und dass die von
ihnen untersuchten Siugetiere gute Indikatoren zur Erkennung und zur Uberwachung von FSME-
Gebieten sind. Es liegen Untersuchungen vor bei Rindern (ERNEK UND KozucH, 1970) aus
mitteleuropdischen Naturherden (Durchseuchungsrate 58 %) und aus siidbadischen FSME-
Risikogebieten (RIEGER ET AL, 1997), von Fiichsen aus dem mittel- und siiddeutschen Raum, aus
Brandenburg und aus dem Nordosten Frankreichs (RIEGER ET AL, 1999), von Ziegen (NOSEK ET
AL, 1967), von Rotwild aus Siid-Deutschland (GERTH ET AL, 1995) und von Haustieren
(Durchseuchungsrate bei Kiithen 1,4 %, bei Ziegen 1,1 %). Die Seren der Schweine, Schafe,

Ginse und Enten waren negativ (GIRJABU ET AL, 1985).

Die Angaben aus der Humanmedizin hinsichtlich der Durchseuchungsraten variieren je nach
Untersuchungsgebiet und Zeckenexposition betrdchtlich. In den alten Bundesldndern ergaben
systematische serologische Untersuchungen eine durchschnittliche Durchseuchungsrate der
Bevolkerung in endemischen Gebieten von 1,56 % (Spanne 1,1 bis 2 %). Beruflich exponierte
Personen weisen deutlich hohere Seropravalenzen auf (ACKERMANN ET AL, 1968; ACKERMANN ET

AL, 1986; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; RIEGER UND HOFMANN, 1999).
Durchseuchungsrate der Gruppen

In der vorliegenden Studie wurden die Pferde nach ihren Standorten in 8 Gruppen eingeteilt, die
Seropriavalenzen lagen zwischen 3,7 % und 60 %. Die Seroprivalenz der einzelnen Gruppen stieg
von Osten beginnend nach Westen hin signifikant an (p= 0.001). Folglich kann zwischen einem
hoch-endemisch und einem niedrig-endemischen Gebiet unterschieden werden. Dieses Ergebnis
deutet auf eine hohere Aktivitdit bzw. Vorkommen FSME-infizierter Zecken in den
beschriebenen westlichen Untersuchungsregionen hin. Dieser Befund konnte damit
zusammenhéngen, dass im westlichen Untersuchungsgebiet - aufgrund der vielen Flussldufe -

mehr Feuchtbiotope vorkommen und so den Zecken ein ideales Milieu geboten wird.



Diskussion 117

Titermittelwerte der untersuchten Pferde

Der Titermittelwert der seropositiven Pferde stieg im Untersuchungszeitraum eines Jahres von

33,4 U/l im Mirz 1999 auf 44,2 U/l im Oktober und auf 51,2 U/l im Mai 2000 (s. Abb. 13).

Der Titermittelwert der seropositiven Pferde und aller Pferde wurden einem GLM-Test
unterzogen. Der Titer der seropositiven Pferde stieg signifikant wihrend des
Untersuchungszeitraumes an (p= 0.0029). Ein signifikanter Anstieg wurde im LS-Means-Test fiir
den Titermittelwert zwischen den ersten beiden Untersuchungszeitpunkten (Mérz 1999 bis
Oktober 1999) ermittelt (p= 0.0374), was einer ganzen Zeckensaison entspricht. Zwischen dem
zweiten und dem dritten Untersuchungszeitpunkt (Oktober 1999 bis Mai 1999) ist der Anstieg
nicht signifikant. Der Titer der seropositiven Pferde steigt signifikant wéhrend des
Untersuchungszeitraumes an, die Pferdepopulation hatte demnach erneut Kontakt mit FSMEV

infizierten Zecken. Im Titerverlauf spiegelt sich die Zeckenaktivitit wieder.

Wihrend des Untersuchungszeitraums eines Jahres serokonvertierten 10 Pferde. Dabei wiesen 8
Pferde im ELISA ein Ergebnis zwischen 23 U/l und 141 U/L auf. Es ist anzunehmen, dass es
sich hierbei um frische Infektionen handelt. 2 Pferde wiesen Titer von <10 U/l auf, welche nicht
als neue Infektionen gewertet werden diirfen, sondern auf unspezifischen Reaktionen des ELISAs
zuriickzufithren sind. Der Titermittelwert der positiven und der serokonvertierten Pferde stieg
vom Mirz 1999 von 33,4 U/l auf 43,3 U/L im Oktober 1999 und auf 50,4 U/l im Mai 2000 (s.
Abb. 14).

Um den Anstieg des Titermittelwertes genauer bewerten zu konnen, miissen die
serokonvertierten Pferde miteinbezogen werden. Der Titermittelwert der seropositiven incl. der
serokonvertierten Tiere steigt signifikant wihrend des Untersuchungszeitraumes an (p= 0.0001).
Ein signifikanter Anstieg der Titermittelwerte bei den seropositiven incl. der serokonvertierten
Pferden ist zwischen den ersten beiden Untersuchungszeitpunkten (Mérz 1999 bis Oktober 1999)
zu verzeichnen (p= 0.0021), was einer ganzen Zeckensaison entspricht. Zwischen dem
zweiten und dem dritten Untersuchungszeitpunkt (Oktober 1999 und Mai 2000) ist der Anstieg
nicht signifikant. Dieser Unterschied ldsst sich dadurch erkldren, dass die Zecken in diesem

Zeitraum wahrend vier Monaten nicht aktiv waren.

Betrachtet man die gesamte Pferdepopulation (incl. der negativen Pferde) so war ein signifikanter

Anstieg nur zwischen dem ersten und zweiten Untersuchungszeitpunkt (Mérz 1999 bis Oktober
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1999) zu beobachten (p= 0.00508). Zwischen dem zweiten und dritten Untersuchungszeitpunkt
(Oktober 1999 und Mai 2000) war der Anstieg nicht signifikant. Dieses Ergebnis weist auf eine
konstante Durchseuchung der Pferde mit dem FSMEV in den Friihjahrs- und Sommermonaten

hin, die wiederum zwischen Herbst und Friihjahr deutlich abnimmt.

Titermittelwerte der Pferde der einzelnen Gruppen

Auch innerhalb der 8 Gruppen wurden die Titermittelwerte der seropositiven incl. der
serokonvertierten Pferde und aller untersuchten Pferde im LS-Means-Test auf ihre Signifikanz
tiberpriift. Dabei fiel auf, dass die im Hochrhein-Gebiet gehaltenen seropositiven Pferde
(Gruppen 1, 2, 3) zwischen Oktober 1999 und Mai 2000 einen signifikanten Titeranstieg
aufwiesen, der sich deutlich von den weiter im Osten gehaltenen Pferden (Gruppen 4, 5, 6, 7, 8)
abhob (s. Abb. 15). Dieses Ergebnis deutet auf eine hohere Aktivitit bzw. Vorkommen FSME-

infizierter Zecken in den beschriebenen westlichen Untersuchungsregionen hin.

5.4. Disposition beim Pferd

Die Merkmale Ort, Rasse, Fellfarbe, Alter, Geschlecht, Haltung wurden untersucht. Ort bzw.
Gruppe (p= 0.001), Haltung (p= 0.001), Weidegang (p= 0.021) und Altersgruppe (p= 0.011) sind
signifikante Merkmale. Die Merkmale Rasse und Geschlecht sind nicht signifikant. Der
Aufenthalt im westlichen Untersuchungsgebiet, reine Koppelhaltung und héufiger Weidegang

erhohten die Wahrscheinlichkeit der Seropositivitét eines Individuums mit zunehmendem Alter.

Rassendisposition
Fiir eine bestimmte Rasse besteht nach der vorliegenden Untersuchung keine Disposition. Dies
stimmt auch mit den Ergebnissen von LUCKSCHANDER (1998) iiberein, die in einer

osterreichischen Pferdepopulation keine Rassendisposition feststellen konnte.

Geschlechtsdisposition

Auch fiir ein bestimmtes Geschlecht konnte keine Disposition festgestellt werden was ebenfalls
mit den Ergebnissen von LUCKSCHANDER (1998) iibereinstimmt.

Auch beim Menschen liegt keine Geschlechtsdisposition fiir eine FSME-Infektion vor. Nach
einer Studie von ACKERMANN und RHESE-KUPPER (1979) wurde bei 1,6 % der médnnlichen und

bei 1,5 % der weiblichen Probanden Antikorper ermittelt.
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Dagegen liegen fiir eine Erkrankung an FSME beim Mensch unterschiedliche Angaben
beziiglich einer Geschlechtsdisposition vor. Mianner (DUNIEWICZ, 1976; ACKERMANN UND
RHESE-KUPPER, 1979; KAISER, 1995) und Knaben (HARASEK, 1974) erkranken mehr als doppelt
so hdufig als Frauen und Maidchen. Dies konnte moglicherweise mit einem anderen
Freizeitverhalten der Médnner zusammenhéingen (KAISER, 1995). Die grof3e Bedeutung der FSME
fiir berufliche und freizeitexponierte Personen steht inzwischen auBler Frage (RIEGER ET AL,

1999A).
Altersdisposition

Hinsichtlich des Alters der untersuchten Pferde liegt eine Disposition vor. Mit zunehmendem
Alter stieg die Wahrscheinlichkeit der Seropositivitdt an. LUCKSCHANDER (1998) konnte keine
Alterdisposition in einer Osterreichischen Pferdepopulation ermitteln. Beim Menschen wurde
ermittelt, dass die Durchseuchungsrate allmdhlich im dritten, deutlicher im vierten Lebens-
jahrzehnt ansteigt; bis auf 2.4 % im siebten Lebensjahrzehnt. Danach sinkt die

Durchseuchungsrate wieder (ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979).

Beim Menschen wird eine Altersdisposition hinsichtlich einer Erkrankung an FSME vermutet.
Die Erkrankung betrifft zwar alle Altersklassen, am haufigsten jedoch Erwachsene mittleren und
hoheren Alters. Schwere, d.h. paralytische Verlaufsformen werden fast ausschlief8lich bei iiber 50
Jahre alten Personen gesehen (KRECH ET AL, 1969; DUNIEWICZ, 1976; ACKERMANN UND RHESE-
KUPPER B, 1979). Hingegen stellte ROGGENDORF (1983) fest, dass die FSME alle Altersklassen in
relativ gleicher Haufigkeit betrifft, d. h. auch Kinder und Jugendliche.

Haltungsdisposition

Eine erhebliche Disposition liegt hinsichtlich der Haltung der Pferde vor. Besonders Pferde mit
ganzjdhrigem Koppelgang, aber auch Pferde mit hdufigem Koppelgang haben eine hohere
Antikorperfrequenz gegen das FSMEV als liberwiegend im Stall gehaltene Pferde vorzuweisen.
Es besteht eine grofBere Wahrscheinlichkeit fiir die Pferde, mit Zecken Kontakt zu haben.
LUCKSCHANDER (1998) ermittelte, dass in Osterreich Pferde mit Koppelgang einen um 7 %
hoheren Anteil an Seropositivitéit besitzen, als Pferde die im Stall gehalten werden. Auch beim
Menschen haben beruflich exponierte Personen deutlich hohere Seroprivalenzen aufzuweisen.
Die hochsten Durchseuchungsraten weisen Beschiftigte in der Landwirtschaft mit durch-

schnittlich 2,1 % (Maximum Siiddeutschland 3.3 %) und in der Forstwirtschaft mit 3,3 %
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(Maximum Thiiringen 5,6 %) ebenso Gartenarbeiter aus Thiiringen mit 11,5 % auf (ACKERMANN
ET AL, 1968; ACKERMANN ET AL, 1986; ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979; RIEGER UND
HOFMANN, 1999). Die Ausiibung einer Freizeitgewohnheit, die die Wahrscheinlichkeit des
Zeckenkontakts erhohen kann (Reiten, Wandern, Beeren sammeln, Radfahren) verursacht kaum
eine Steigerung der Seropridvalenz. Nur Jiger sind einem hoheren Risiko ausgesetzt (RIEGER UND

HOFMANN, 1999).
Logitregression

Die Merkmale Ort bzw. Gruppe, Altersgruppe, Farbabstufung, Geschlecht, Weidegang, Haltung
wurde nach Logitregression mit dem Chi-Quadrat-Test auf Signifikanz gepriift. Die Merkmale
Ort bzw. Gruppe (p= 0.0001), Haltung (p= 0.003) und tendenziell auch das Merkmal Weidegang
(p= 0.1041) sind signifikante Merkmale, das bedeutet dass die Seropositivitit eines Pferdes
signifikant von diesen Merkmalen abhingt. Fiihrt man die Logitregression mit diesen drei
Merkmalen durch, so stellt man fest, dass die Merkmale Ort, dann die Haltung und zuletzt der
Weidegang signifikant sind. Das Merkmal Ort bzw. Gruppe stellt demnach den wichtigsten
Parameter fiir die Seropositivitit eines Pferdes dar; ihm folgen die Art der Haltung und die
Weidemoglichkeiten. Je weiter im Westen ein Pferd gehalten wird und je héufiger es auf die
Weide darf - bis hin zur ganzjdhrigen Weidehaltung, desto wahrscheinlicher hat es Kontakt zu

mit FSME-infizierten Zecken und entwickelt Antikorper dagegen.

Fohlen der seropositiven Stuten

Die Fohlen der seropositiven Stuten mit Antikorpertitern unter 40 U/l waren negativ. Es kann
davon ausgegangen werden, dass es sich bei den Mutterstuten um residuale AntikOrpertréger
handelte. Nur bei einem Fohlen lie sich einige Stunden nach der Geburt ein Antikorpertiter von
60 U/l nachweisen, dessen Mutter einen hohen Titer von 55 U/l hatte. Das Fohlen wurde iiber
einen Zeitraum von 9 Monaten kontrolliert. Nach 3 Monaten sank der Titer auf 19 U/l und nach
weiteren 6 Monaten war das Fohlen im ELISA negativ. Es handelte sich bei den nachgewiesenen
Antikorpern offensichtlich um kolostrale Antikdrper. Vertikale Ubertragungen einer FSME-
Infektion und frische Infektionen beim Fohlen wurden im Untersuchungszeitraum nicht

beobachtet.



Diskussion 121

5.5 Durchseuchungsrate beim Hund
Von den 243 untersuchten Hunden waren 71 im ELISA positiv, das entspricht 29,2 %.

Bisherige seroepidemiologische Studien bei Hunden ergaben eine FSME-Privalenz bis
durchschnittlich 4 bis 5 % (Spanne: 1.9 bis 5.9 %) in einem endemischen Gebiet, in dem eine
Pravalenz bis zu 1,4 % beim Mensch vorliegt (MATILE ET AL, 1979). In einer Osterreichischen
Hundepopulation wurde eine Seroprivalenz von 20,18 % ermittelt (KNIRTZ, 1999). In
Deutschland wurde eine Seropridvalenz von 0 bis 2 % in den nordlichen Bundesldndern
Niedersachsen, Bremen und Mecklenburg-Vorpommern und bis zu iiber 30 % in bestimmten
Regionen Baden-Wiirttembergs festgestellt. Dabei zeigte sich schon in Baden-Wiirrtemberg ein
deutliches Siid-Nord-Gefille: Maximalwerte von 31 % im Raum westlicher Bodensee-Hegau bis
zu Werten von 4 % im Raum Wiesloch-Heidelberg im Norden Baden-Wiirttembergs (MULLER,

1997). Diese Ergebnisse sind im Einklang mit den Resultaten der vorliegenden Studie.
Durchseuchungsrate der Gruppen

Die Hunde wurden in 5 regionale Gruppen eingeteilt. Die Gruppen wiesen Seroprdvalenzen
zwischen 16,3 % und 41,8 % auf. Auch beim Hund war ein Anstieg der Seroprivalenz nach
Westen hin zu verzeichnen. Dieser Anstieg war jedoch im Gegensatz zur Situation beim Pferd
nicht signifikant, sondern nur tendenziell. Dieses Ergebnis kann damit zusammenhéngen, dass
Hunde innerhalb eines Untersuchungsgebietes viel mobiler als Pferde sind und somit eine h6here
Durchmischung der Infektionsmoglichkeiten stattfindet. Es ist zu bedenken, dass die

Zeckendurchseuchung in jedem FSME-Gebiet unterschiedlich ist.

5.6. Disposition beim Hund

Die Merkmale GroB3e, Fellfarbe, Fellinge, Alter, Geschlecht und Haltung der Hunde wurden

untersucht.

Fellldnge (p= 0.015), Farbabstufung (p= 0.004), Waldkontakt (p= 0.001) und Alter (p= 0.011)
wurden als signifikante Merkmale festgestellt. Die Merkmale GroBe (p= 0.088) und Geschlecht
(p= 0.156) sind dagegen nicht signifikant. Langes, helles Fell und hdufiger Waldkontakt sind

Merkmale, die die Wahrscheinlichkeit der Seropositivitit des Individuums ansteigen lassen. Die
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Seropositivitit nahm bis zu dem Alter von 4 Jahren zu, um dann wieder abzunehmen. Junge
Hunde unter einem Jahr und alte Hunde ab 12 Jahre wiesen wiederum seltener Antikorper gegen

das FSMEV auf.
Rassendisposition

Fiir eine bestimmte Rasse konnte keine Disposition festgestellt werden. Es sind aber hdufiger die
groflen und mittleren Hunde, bei denen Antikorper gegen das FSMEV gefunden werden. Bei den
kleinen Rassen hingegen lassen sich nur selten Antikdrper nachweisen. Dies héngt
wahrscheinlich mit den verschiedenen Nutzungsarten zusammen und der damit verbundenen
Wahrscheinlichkeit eines Zeckenkontaktes. Zecken klettern Graser und Strducher hoch bis zu
einer bestimmten, nach Entwicklungsstadien verschiedenen Hohe. Larven entfernen sich dabei
bis zu 30 cm, Nymphen bis zu 1 Meter und Adulte bis durchschnittlich 1,50 Meter vom Boden
(RIEDL ET AL, 1973; LIEBISCH, 1978; KAHL, 1994). Grofle und mittlere Hunde konnen beim
Durchstreifen von Gebiisch einer grofleren Zeckendichte ausgesetzt sein, vor allem den Nymphen
und Adulten, die hdufiger Triger des FSMEYV sind. Die Infektionsrate nimmt von der Larve iiber
die Nymphe zum Adultus an einem Standort in der Regel zu. Das Risiko einer Zecke, sich an
einem infektiosen Reservoirwirt zu infizieren, steigt mit jedem Blutmahl. Von den Larven geht
dagegen nur ein geringes Infektionsrisiko aus (JETTMAR, 1957; PEREZ- EID ET AL, 1992; KAHL,
1994).

Diese Ergebnisse der Studie stimmen mit den Resultaten von KNIRTZ (1999) iiberein, der bei
groBen Hunden die jagdlich genutzt wurden, vermehrt Antikorper nachweisen konnte, dagegen
bei kleinen Hunden seltener. REINER und FISCHER (1998) vermuteten, dass eine FSME héaufiger
bei groBeren als bei kleineren Hunden auftreten kann. WEISSENBOCK UND HOLZMANN (1997)
konnten bei 3 von 4 Sibirian Huskys eine FSME nachweisen und vermuteten bei dieser Rasse
eine Disposition fiir die Erkrankung. TipOLD (1997) hingegen konnte keine Rassendisposition

feststellen.

Farbdisposition

Hinsichtlich der Farbabstufung konnte eine Disposition festgestellt werden. Hunde mit hellem

Fell waren doppelt so hdufig seropositiv als Hunde mit dunklem Fell oder Hunde, welche mit
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ithrer Farbabstufung dazwischen lagen. Von erfahrenen Jagern und Holzféllern hort man immer
wieder den Ratschlag nicht mit heller Kleidung in den Wald zu gehen, da dies den Zeckenkontakt
erhohen kann. Es ist bekannt, dass mit guten Zecken-Fangquoten gerechnet werden kann, wenn
man mit einer weillen Fahne langsam iiber waldnahe Wiesen streicht. Wenn man die Physiologie
der Zecken betrachtet, so ist es unwahrscheinlich, dass sie auf ein helleres Tier besser reagieren,
als auf ein dunkleres. Da Ixodes ricinus seine Wirte unter natiirlichen Bedingungen auf
thigomotaktischem Weg findet (RIEDL ET AL, 1973; LIEBISCH, 1978; KAHL, 1994), ist es hochst
unwahrscheinlich, dass diese Zecke auf hellere Farben eher reagiert als auf dunkle. Es sind
vielmehr thermische, chemische und physikalische Reize (z. B. Erschiitterungen, Temperatur-
Schwankungen, hervorgerufen durch ein vorbeigehendes Wirtstier), die die Zecke mit dem Wirt
verbindet. Wahrscheinlich spielt auch die Kohlenstoffdioxid- und Buttersdure-Abgabe des
Wirtstieres eine Rolle, auf das sich die Zecke im richtigen Moment fallen 148t, bzw. von welchem

sie abgestreift wird (RUFLI UND MUMCUOGLU, 1981; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).
Fellléingendisposition

Eine Disposition fiir die Felllinge konnte festgestellt werden. Hunde mit langem Fell sind
hiufiger seropositiv, als Hunde mit kurzem Fell. Es ist vorstellbar, dass sich die Zecken in einem
langeren Fell besser ,,festhalten® konnen, als in einem kurzen Fell und die Wahrscheinlichkeit,
dass sie schnell wieder abgestreift werden ist geringer. Vom Befall des Wirtstieres bis zum Stich
konnen 12 Stunden vergehen. Die Zecke wandert auf dem Tier, um sich eine geeignete
Stichstelle zu suchen. Der Stechakt selbst dauert maximal 15 Minuten (RUFLI UND MUMCUOGLU,

1981; STANEK UND HOFMANN, 1994; HEINZ, 1996).
Altersdisposition

FSME-Antikorper konnten in jeder Altersklasse nachgewiesen werden, trotzdem scheint eine
Disposition fiir ein bestimmtes Alter vorzuliegen. Das Ergebnis einer Zunahme der
Seropositivitdt bis zu einem Alter von 12 Jahren hingt mdglicherweise damit zusammen, dass
Hunde mittleren Alters hdufiger Zeckenkontakt haben. Ganz junge Tiere hatten noch nicht
ausreichend Kontakt zu Zecken; alte Hunde wiederum bewegen sich wahrscheinlich weniger im

Gebiisch und Unterholz und vermindern auf diese Weise die Kontaktmoglichkeiten mit Zecken.
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KNIRTZ (1999) konnte keine Altersdisposition feststellen, aber ihm viel auf, dass bis zu einem
Alter von 6 Jahren der Anteil seropositiver Hunde hoher liegt, als bei dlteren Tieren. TIPOLD

(1997) konnte keine Altersdisposition fiir eine FSME feststellen.
Geschlechtsdisposition

Es konnte keine Disposition fiir ein bestimmtes Geschlecht festgestellt werden. KNIRTZ (1999)
und TIpOLD (1997) konnten ebenfalls keine Geschlechtsdisposition feststellen. Dieses Ergebnis
stimmt auch mit den Resultaten eigener Untersuchungen beim Pferd und jener beim Menschen

(ACKERMANN UND RHESE-KUPPER, 1979) {iberein.
Haltungsdisposition

Es konnte eine Disposition fiir die Haltung bzw. die Nutzungsart festgestellt werden. Wie nicht
anders zu erwarten, sind Hunde, welche hdufig Waldkontakt haben, hiufiger seropositiv als

Hunde die sich selten oder nicht im Wald aufhalten.
Logitregression

Die Merkmale Ort bzw. Gruppe, Altersgruppe, Farbabstufung, Felllinge, Geschlecht,
Waldkontakt wurde in einer Logitregression mit dem Chi-Quadrat-Test auf Signifikanz gepriift.
Die Merkmale Ort bzw. Gruppe (p= 0.0041), Altersgruppe (p= 0.0322) und Waldkontakt
(p= 0.0001) und tendenziell Farbabstufung (p= 0.0598) sind die entscheidenden Merkmale fiir

das Positivsein eines Hundes.

Fithrt man die Logitregression mit diesen vier Merkmalen durch, so bleiben die Merkmale Ort
bzw. Gruppe (p= 0.0001), Waldkontakt (p= 0.0001) und die Farbabstufung (p= 0.0291)
signifikant. Die Wahrscheinlichkeit bei einem Hund Antikoérper gegen das FSMEV zu finden,
steigt besonders wenn er sich liberwiegend im westlichen Teil des Untersuchungsgebietes und da

besonders haufig im Wald aufhélt, auBerdem steigt die Wahrscheinlichkeit je heller das Fell ist.
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5.7. Symptome der seropositiven Pferde und Hunde

Einige Tiere mit Antikdrpern gegen das FSMEV zeigten in den Monaten vor der Blutabnahme
vorlibergehend Fieber und ein gestortes Allgemeinbefinden ungeklédrter Ursache. Ob diese
Symptome mit einem milden FSMEV-Verlauf zusammenhédngen, oder ob ihnen eine andere
Ursache zugrunde lag, ist im Nachhinein nicht mehr nachvollziehbar. Zeigt ein Tier, welches sich
in einem FSME-Endemiegebiet aufhdlt, nur die Symptome ,voriibergehendes Fieber mit
schlechtem Allgemeinbefinden®, ist auch eine blande Erkrankung an FSME differential-

diagnostisch mit einzubeziehen.

5.8. Gegeniiberstellung der Ergebnisse bei Pferd und Hund

Es wurde bei beiden Populationen darauf geachtet, dass nur Individuen untersucht wurden, die
auch regelméBig Gelegenheit zu Zeckenkontakt hatten. Vor allem die Pferde wurden zum Teil
mit ganztigig und sogar ganztigig bis ganzjédhrigem Koppelgang gehalten, wobei bei jeder
Koppel Wald angrenzte oder sogar Wald in die Koppel integriert war. Die Hundepopulation wies
eine geringgradig hohere Seropridvalenz von 29,2 % auf, als die Pferdepopulation mit 23,4 %.
Dies liegt hochstwahrscheinlich daran, dass Hunde durchschnittlich hdufiger Kontakt zu Zecken
haben. Hunde laufen oft frei und bewegen sich viel mehr im Unterholz und Gebiisch, einem
schon erwihnten, beliebten Standort der Zecken. AuBlerdem haben Zecken in dem zum Teil
langen Fell der Hunde eine groBere Chance sich festzuhalten und zu verankern. Die Hunde
wiesen nach einer Zeckensaison einen hoheren durchschnittlichen Titer von 65,4 U/l als die
Pferde mit einem durchschnittlichen Titer von 46,3 U/l auf. Dies gibt moglicherweise einen
Hinweis darauf, dass Hunde die besseren ,,Antikorperbildner sind als Pferde. Bei Pferden stieg
die Seroprivalenz mit dem Alter an. Bei alten Hunden fand man seltener Antikdrper gegen das
FSMEV, was ein Hinweis darauf sein konnte, dass die Antikorper bei den Pferden ldnger in Form

residualer Antikorper tiberdauern.

Um die Signifikanz der beiden Spezies in Bezug auf die Merkmale Titermittelwerte der

seropositiven Tiere und aller Tiere vergleichen zu konnen, wurde ein T-Test durchgefiihrt.

Dabei erwiesen sich beide Merkmale als signifikant (p= 0.001 bzw. p= 0.0134). Das bedeutet,
dass Hunde signifikant hiufiger seropositiv in diesem Untersuchungsgebiet sind und dass der

durchschnittlich erreichte Titer der Hunde signifikant hdher ist.



Diskussion 126

Hunde und Pferde eignen sich gut zur Kartierung von FSME-Endemiegebieten, da sie hiufig eine
Serokonversion zeigen und durch ihre Haltungsweise in der Regel eine hohe Zeckenexposition
aufweisen. Hunde zeigen ein FSME-endemisches Gebiet mit einer groBeren Sicherheit an. Der
Vorteil der Pferde aber ist, dass sie innerhalb eines Gebietes in der Regel standorttreuer sind und
sie sich daher besser zur feinen FEinteilung der FSME-Gebiete eignen, zum Beispiel zur
Auffindung von ,,Hot Spots* in niedrig-endemischen Gebieten. Die Hunde zeigen laut den
Angaben der Besitzer eine hohere Mobilitdt innerhalb des Untersuchungsgebietes. Im
Untersuchungsgebiet ldsst sich ein signifikanter Anstieg (p= 0.001) innerhalb der untersuchten
Gruppen von Osten nach Westen bei den Pferden feststellen. Bei den Hunden ist dieser Anstieg

nicht signifikant (p= 0.06).

Die Studie von MATILE ET AL (1979) zeigt, dass der Hund ein besserer Indikator fiir eine
epidemiologische Studie dieser Art ist, als z.B. der Mensch als Jager und Arbeiter im land- und
forstwirtschaftlichen Bereich. Mit Hilfe von Titerbestimmungen beim Hund gelang es, neue
FSME-Risikogebiete in der Schweiz abzugrenzen, bei denen vorher anhand von Untersuchungen
am Menschen keine neuen FSME-Gebiete erkannt werden konnten. Das Nordufer des
Bodensees, westlich von Ravensburg, ist erst 1994 als Endemiegebiet der FSME anerkannt und
in die Endemiekarten mitaufgenommen worden (ROGGENDORF ET AL 1995). Dieses Gebiet lasst

sich als FSME- Endemiegebiet mit der vorliegenden Studie gut bestétigen.

Fiir die FSME ist keine Kausaltherapie bekannt. Daher kommt der Prophylaxe der FSME
besondere Bedeutung zu. Fiir eine sinnvolle Prophylaxe ist die Kenntnis von Endemiegebieten

der FSME nétig.

Trotz der Meldepflicht der Erkrankung und der Todesfdlle an die zustdndigen Gesundheitsdmter
(Bundesseuchengesetz) ist davon auszugehen, dass nicht alle FSME-Erkrankungen gemeldet
werden. Folglich ist das Wissen beziiglich der einzelnen Risikogebiete nach wie vor liickenhaft.
Regionen, fiir die keine Meldungen vorliegen, konnen tatsédchlich oder nur scheinbar risikofrei
sein. Zur Beurteilung des tatsdchlichen Risikos ist eine moglichst vollstindige Meldung von
Erkrankungsféllen sehr wiinschenswert. Bei der Definition von Risikogebieten ist aulerdem zu
beriicksichtigen, dass eine hohe Durchimpfungsrate der Bevdlkerung (z. B. in einzelnen

Landkreisen in Bayern) die Zahl der Erkrankungsfille deutlich senkt, so dass bekannte
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Risikogebiete scheinbar risikofrei werden, obwohl weiterhin FSME-infizierte Zecken vorhanden
sind.

Gesunde, ungeimpfte Einwohner und stark von Zecken befallene GroBsduger, z.B. Rinder und
Rehe bzw. Kleinsduger (RIEGER ET AL, 1997) sowie die Pravalenz von FSME-Viren in Zecken
konnen zur Kartierung von Risikogebieten herangezogen werden (KAISER, 1998).

Sinnvoll ist es sicherlich gerade diese Tiere zu untersuchen, die denselben Lebensraum wie der

Mensch besitzen und so der gleichen Zecken-Exposition ausgesetzt sind.

Die Studie hat gezeigt, dass insbesondere die Haustiere Hund und Pferd sich dazu eignen,

Endemiegebiete einer FSME-Infektion zu erkennen und zu {iberwachen.
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6. Zusammenfassung

Mit dem Ziel, Erkenntnisse zur Ausbreitung der FSME-Infektion beim Pferd zu
gewinnen, wurden im Rahmen einer seroepidemiologischen Studie Probanden
(n= 205) aus einem bekannten Endemiegebiet und dessen Umgebung in der Region
westlicher Bodensee/ Hochrhein randomisiert ausgewihlt. Durch eine dreimalige
Untersuchung innerhalb eines Jahres konnte die Antikorperkinetik im Verlauf
bestimmt werden. Dariiber hinaus wurden in den entsprechenden Gebieten auch
Hunde (n= 243) auf das Vorliegen von Antikorpern gegen das FSME-Virus hin
untersucht. Zur Antikdrperbestimmung wurde ein kommerziell erhéltlicher ELISA
(Labor Alomed, Radolfzell) verwendet. Die Ergebnisse wurden stichprobenartig
durch einen Neutralisationstest (Referenzmethode, Baxter-Immuno, Orth a. d. Donau,

Osterreich) iiberpriift.

Bei der serologischen Erstuntersuchung waren 48/205 Pferde (23,4 %) in der
ausgewihlten Population positiv. Der Anteil der seropositiven Pferde stieg im
Untersuchungsgebiet von Osten nach Westen zu signifikant an (p= 0.001), was eine
Einteilung in ein hoch endemisches Gebiet (31 % positiv) und in ein niedrig
endemisches Gebiet (4 % positiv) ermdglichte. Die AntikOrpertiter nahmen im
Untersuchungszeitraum ebenfalls signifikant zu. Die Wahrscheinlichkeit der
Seropositivitit eines Reagenten war zudem von reiner Koppelhaltung (p= 0.001) und
haufigem Weidegang (p= 0.021) abhingig. Eine Rassen- oder Geschlechtsdisposition
lag nicht vor. Dagegen stieg der Anteil der seropositiven Reagenten mit dem Alter an

(p=0.011).

Die serologische Untersuchung der Hunde ergab 71/243 positiven Reagenten (29,2%).
Hinsichtlich der geopraphischen Verdnderung der Seropridvalenz war ein
tendenzieller Anstieg ebenfalls nach Westen hin zu erkennen, wobei die
Gebietsgrenzen nicht so deutlich wie bei den Pferden abzustecken waren. Dieses
Ergebnis ldsst sich durch hohere Mobilitdit der Hunde wund geringere

Standortfestigkeit innerhalb eines Gebietes im Vergleich zu den Pferden erkléren.
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Die Merkmale Felllange (p= 0.015), Farbabstufung (p= 0.004), hdufiger Waldkontakt
(p= 0.001) und Alter (p= 0.011) sind beim Hund signifikant. Es liegt keine
Disposition fiir Grofe und Geschlecht vor. Die Wahrscheinlichkeit der Seropositivitit
eines Reagenten stieg bei den Merkmalen ,langes, helles Fell“ und ,haufiger
Waldkontakt* an. Mit zunehmendem Alter nahm die Seropositivitit zu, um dann
wieder abzunehmen. Junghunde unter einem Jahr und Hunde {iber 12 Jahre wiesen

deutlich weniger Antikorper gegen das FSME-Virus auf.

Hunde und Pferde eignen sich gut als Indikatoren zur Kartierung fiir Endemiegebiete,
da sie haufig eine Serokonversion zeigen und aufgrund ihrer Haltungsweise in der

Regel eine hohe Zeckenexposition aufweisen.

Der Anteil der seropositiven Reagenten bei den Hunden und deren durchschnittlich
erreichte Antikorpertiter waren im Untersuchungsgebiet signifikant hoher als jene der
Pferde. Deshalb kann durch serologische Untersuchungen beim Hund ein
endemisches Gebiet mit einer hoheren Wahrscheinlichkeit angezeigt werden. Der
Vorteil von Untersuchungen bei Pferden kann dahingehend bewertet werden, dass
diese innerhalb eines Gebietes in der Regel standorttreuer sind und sich daher besser
zur Feineinteilung endemischer Bezirke eignen, so z. B. zur Auffindung von ,,Hot

spots* in niedrig endemischen Gebieten.

Im Untersuchungszeitraum wurden weder bei den seropositiven Pferden noch bei den
Hunden Symptome beobachtet, die Hinweise auf eine Erkrankung an FSME geben
konnten. Vollig unspezifisch berichteten die Besitzer seropositiver Tiere gelegentlich
von voriibergehendem Fieber und schlechtem Allgemeinbefinden ungeklérter

Ursache in den vergangenen Monaten.
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6.1. Summary

Seroepidemiological investigation of endemic TBE infection in a horse and dog

population in southwestern Germany

To determine the expansion of TBE infection of horses, this seroepidemiological
study took place in a known endemical area, the western Bodensee/ Hochrhein
region, in which the horses (n= 205) were chosen randomly. In this area the anti-body
development was tracked by testing the sample three times over one year. The
existence of TBE antibodies in dogs (n= 243) were also checked in the same area
over the same period. A commercially obtainable ELISA (Labor Alomed, Radolfzell)
was used in this anti-body determination. Random samples of the results were double
checked by a neutralisation test (reference method, Baxter-Immuno, A-Orth a.d.
Donau, Austria).

In the first examination 48 out of 205 horses in the chosen population were tested
positive. The percentage of seropositive horses in the examination area increased
significantly from east to west (p= 0,001), which allowed the classification of a
highly endemical area (31 % positive) and a lower endemical area (4 % positive). The
anti-body titer increased significantly during the examination period. The probability
of the seropositivity of a horse depended if (p= 0,001) and how often the horse visits
pastures (p= 0,021). The percentage of seroreagents increased with the age of the

horses (p=0,011). A racial or sex disposition was not present.

The serological examination of the dogs resulted in 71 seroreagents out of 243
(29,2 %). A geographical westward increase was noticed; however the area could not
be marked out as well as could be done with the horses. This result can be explained
by the higher mobility of the dogs within an area in comparison to the horses. The
features: Length of fur (p= 0,015), Colour shades (p= 0,004), frequent forest contact
(p=0,001) and age (p=0,011) are significant for dogs. A disposition for size and sex
is not relevant. The probability of seropositivity of a dog increased with the features
“long, fair fur” and “frequent forest contact”. The seropositivity increased with the
age of the dogs; dogs younger than one year and older than 12 years had much less

antibodies against the TBE virus.
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Dogs and horses are good indicators for mapping endemical areas, because they often
show seroconversion and normally have a high exposure to ticks because of the way

they are kept.

The proportion of the seroreagents of dogs and their average number of antibody
titers in the research area were significantly higher than the average number of the.
horses. Due to the result of this serological research with dogs, an endemical area
can be spottet with a higher probability. Horses can then be used to narrow in the

endemic areas and to find “hot spots” in low endemic areas.

During the period of the research no symptoms were observed, which could give
hints of a possible TBE infection, in either horses or dogs. In recent months some
owners of seropositive animals have reported occurrences of bad health and

temporary high temperatures which may or may not be related to TBE.
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8. Anhang

8.1. Informationsblatt iiber FSME fiir die Pferdebesitzer

Informationsblatt zu der Studie iiber FSME von der 1. Medizinischen Tierklinik in
Miinchen

Was ist FSME?
Die Frithsommer-Meningo-Enzephalitis (kurz FSME) ist eine durch ein sogenanntes
Flavivirus verursachte Erkrankung des Zentralnervensystems.

Seit wann ist die Krankheit bekannt?
Die Erkrankung wurde 1927 zum ersten Mal beim Mensch beschrieben. 1972 wurde
der Virus erstmals beim Hund nachgewiesen und beim Pferd sogar erst 1981.

Wie wird die Erkrankung iibertragen?

Der Erreger das FSME-Virus wird hauptsédchlich durch Zeckenbisse tibertragen. Als
Quelle der Verbreitung gelten Nagetiere und Wildtiere. Es besteht keine Gefahr der
Ansteckung des Menschen durch das Pferd.

Wo kommt die Erkrankung in Deutschland vor?

FSME kommt regional gehéduft vor. Beim Menschen kommen in der Gegend des
westlichen Bodensees, des Hochrheins, von Freiburg bis Baden-Baden, am oberen
Neckar, im Schwarzwald immer wieder FSME-Fille vor. Auch beim Hund sind in
diesen Regionen gesicherte Félle bekannt geworden. Wie sieht jedoch die Situation
beim Pferd aus? Es treten immer wieder Verdachtsfille im westlichen Gebiet des
Bodensees auf. Bisher wurden diese aber nicht eindeutig dokumentiert.

Wie ist die Gefahr durch das Virus derzeit einzuschiitzen?

In den Europdischen FSME-Gebieten war 1993-1995 ein starker Anstieg der
Erkrankungsrate zu beobachten,die sich 1996 auf einem hohen Niveau stabilisiert.
Auch beim Hund wurde in den letzten Jahren vermehrt iiber Fille von
Zeckenenzephalitis berichtet. Beziiglich der Pferde sind die Informationen bisher sehr
sparlich, die Krankheit ist beim Pferd noch nicht gut erforscht. Untersuchungen von
Pferdeseren geben Grund zur Annahme, dass auch in der Pferdepopulation im
stiddeutschen Raum das Virus verbreitet ist.

Wie sieht die Erkrankung beim Pferd aus ?
Vorrangig ist die FSME-Erkrankung eine des Zentralnervensystems. Es kommt zu
Nervenausfillen, die sich in einem unsicheren Gang, Krampfen, epileptiformen
Anfillen bis hin zum Festligen in Seitenlage bemerkbar machen konnen.
Verhaltensstorungen, Miidigkeit jedoch auch gesteigerte Erregbarkeit konnen
wihrend des Krankheitsverlaufes auftreten.
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Wie viele der infizierten Tiere jedoch iiberhaupt Krankheitserscheinungen zeigen ist
noch ungeklért. Oft verlauft die Infektion ndmlich ohne, oder mit milden Symptomen.
Vermutet wird jedoch auch, dass Tiere mit Symptomen der FSME oft nicht auf den
Erreger hin untersucht werden, da die Symptomatik bislang noch nicht eindeutig
beschrieben ist.

Gibt es bisher die Moglichkeit sich vor der Krankheit zu schiitzen?

Fiir Menschen gibt es die Moglichkeit, sich vor der Erkrankung durch eine Impfung
zu schiitzen.

Diese Moglichkeit gibt es bislang fiir das Pferd noch nicht.

Wie konnen Sie und Ihr Pferd einen Beitrag zur weiteren Erforschung der FSME
leisten?

Sie konnen einen grofen Beitrag zur Erforschung der Erkrankung leisten, indem Sie
uns bei unserer Studie weiterhelfen. Die Studie soll dazu dienen, mehr iiber die
Verbreitung des FSME-Virus und iiber die Symptomatik der Krankheit beim Pferd zu
erfahren. Es ist die erste Studie tiber FSME beim Pferd in Deutschland.

Threm Pferd sollte zu diesem Zwecke eine kleine Menge Blut abgenommen werden,
dies sollte innerhalb eines Jahres 2 Mal wiederholt werden.

Was passiert mit dem Blut?
Das Blut wird auf Antikorper gegen das Virus untersucht. Es kann somit festgestellt
werden, ob Thr Pferd schon einmal mit dem Virus Kontakt hatte.

Was passiert mit den Ergebnissen des Testes?
Sie bzw. Ihr Tierarzt werden tiber das Testergebnis informiert.

Welche weiteren Untersuchungen laufen parallel ?

Die Pferdetierdrzte im siiddeutschen Raum wurden von uns iiber die Studie
informiert. Sobald ein Verdacht bei einem Pferd besteht, [14ss es an FSME erkrankt
sein konnte, werden wir informiert, um auch an diesem Pferd eine Blutuntersuchung
durchfiihren zu koénnen und die Symptome der Erkrankung in diesem Falle zu
dokumentieren.

8.2. Anamneseblatt Pferd

Besitzer:

Pferd : Name
Alter
Geschlecht
Rasse
Farbe

Haltung:

Boxenhaltung

Fensterbox
Paddock




Anhang

145

Offenstall

Koppelgang:

nein

ja Jahreszeit
Tageszeit

Gelinderitte:
ganzjéhrig
Haufigkeit

Zeckenbil
Ja
Nein

Klinische Symptome:
Allgemeinverhalten

0.B apathisch  schreckhaft
Stupor Koma

Bewegungsablauf
0.B.
Ataxien

Krampfe

ja

nein

Augenuntersuchung

0.B.

Nystagmus

Strabismus

Pupillarreflex o.B.
verdndert

Vorbehandlungen

nein

ja

womit

seit wann

Krankheitsverlauf

akut

chronisch

stationdr

progressiv
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8.3 Informationsblatt fiir die Hundebesitzer

Informationsblatt zu der Studie iiber FSME von der 1. Medizinischen Tierklinik in
Miinchen

Was ist FSME?
Die Frithsommer-Meningo-Enzephalitis (kurz FSME) ist eine durch ein sogenanntes
Flavivirus verursachte Erkrankung des Zentralnervensystems.

Seit wann ist die Krankheit bekannt?
Die Erkrankung wurde 1927 zum ersten Mal beim Menschen beschrieben. 1972
wurde der Virus erstmals beim Hund nachgewiesen und beim Pferd sogar erst 1981.

Wie wird die Erkrankung iibertragen?

Der Erreger das FSME-Virus wird hauptséchlich durch Zeckenbisse tibertragen. Als
Quelle der Verbreitung gelten Nagetiere. Es besteht keine Gefahr der Ansteckung des
Menschen durch das Pferd oder den Hund.

Wo kommt die Erkrankung in Deutschland vor?
FSME kommt regional gehéuft in Stiddeutschland vor und auch im westlichen Gebiet
des Bodensees.

Wie ist die Gefahr durch das Virus im Moment einzuschiitzen?

In den Europdischen FSME-Gebieten war 1993-1995 ein starker Anstieg der
Erkrankungsrate zu beobachten, die sich 1996 auf einem hohen Niveau stabilisiert
hat. Durch Untersuchungen an Pferden in diesem und im letzten Jahr stellte sich
heraus, dass gerade in ihrer Gegend die Gefahr einer FSME Infektion besonders grof3
ist.

Auch beim Hund wurde in den letzten Jahren vermehrt iiber Félle von Zecken-
enzephalitis berichtet. Gerade die Hunde sind ja viel mehr als der Mensch und meist
mehr als die Pferde den Zecken ausgesetzt.

Wie sieht die Erkrankung beim Hund aus ?
Vorrangig ist die Erkrankung ein Problem des Zentralnervensystems. Es kommt zu
Nervenausfillen, die sich in einem unsicheren Gang, Kriampfen, epileptiformen
Anfillen bis hin zum Festligen in Seitenlage bemerkbar machen konnen.
Verhaltensstorungen, Miidigkeit jedoch auch gesteigerte Erregbarkeit sind im
Zusammenhang mit dem Virus beschrieben.

Gibt es bisher die Moglichkeit sich vor der Krankheit zu schiitzen?

Fiir Menschen gibt es die Moglichkeit sich vor der Erkrankung durch eine Impfung
zu schiitzen.

Diese Moglichkeit gibt es bislang fiir den Hund noch nicht.

Wie konnen Sie und Ihr Hund einen Beitrag zur weiteren Erforschung der FSME
leisten?
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Sie konnen einen grofen Beitrag zur Erforschung der Erkrankung leisten, indem Sie
uns bei unserer Studie weiterhelfen. Die Studie soll dazu dienen, mehr {iber die
Verbreitung des FSME-Virus und tiber die Symptomatik der Krankheit beim Hund zu
erfahren. Letztendlich erfahren Sie wie hoch die Gefahr einer FSME Infektion in
Threr Umgebung fiir Sie und Thre Familie einzuschétzen ist.

Threm Hund sollte zu diesem Zwecke eine kleine Menge Blut abgenommen werden.

Was passiert mit dem Blut?
Das Blut wird auf Antikorper gegen das Virus untersucht. Es kann somit festgestellt
werden, ob Ihr Hund schon einmal mit dem Virus Kontakt hatte.

Was passiert mit den Ergebnissen des Tests?

Sie bzw. Ihr Tierarzt werden iiber das Testergebnis informiert. Die Ergebnisse
werden innerhalb der Studie ausgewertet, um eine Aussage iiber die Gefahr einer
FSME- Infektion speziell in Threm Gebiet machen zu konnen.

Welche Aussage lisst sich mit dem Testergebnis machen und welchen Vorteil
haben Sie bzw. Ihr Hund davon?

Beim Menschen geht man davon aus, dass ein Antikorpertiter von 30 U/1 vor einer
Erkrankung schiitzt. Auch durch einen Kontakt mit dem Virus selbst bildet der Hund
Antikorper, ohne an FSME zu erkranken und bleibt so fiir einige Zeit geschiitzt. Sie
erfahren in dieser Untersuchung den genauen Antikorpertiter ihres Hundes.

8.4. Anamneseblatt Hund

Tierarzt:

Besitzer: Name
Wohnort
Telefonnr.

Hund : Name

Alter

Geschlecht

Gewicht

Rasse

Farbe

Fell lang kurz
Seit wann lebt der Hund in dieser Gegend:
Wo lebte er vorher:
Reisen innerhalb Deutschlands:
Auslandsaufenthalte:
(wenn moglich keine langeren Aufenthalte in anderen endemischen Gebieten)
Haltung: Wohnung

Zwinger

Kette
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Spazierginge im Wald: selten
haufig

Zeckenbill beobachtet: selten
haufig

Klinische Symptome: ja
nein

Allgemeinverhalten

o0.B.

apathisch Stupor

schreckhaft

Koma

Bewegungsablauf

0.B.

Ataxien

Krampfe

ja

nein

Augenuntersuchung

0.B.

Nystagmus

Strabismus

Pupillarreflex o.B.

verdndert

Vorbehandlungen
nein

ja

womit

seit wann

Krankheitsverlauf
akut stationdr
chronisch progressiv

8.5. Ergebnisse der Serumproben der Pferde im ELISA und im SNT im

Vergleich

Die Ergebnisse der Serumproben der Pferde im ELISA und im SNT sind in 7ab. 50

aufgelistet.
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Tab. 50: Ergebnisse der Serumproben der Pferde im ELISA und im SNT.

Probenanzahl Testergebnis ELISA U/l | Testergebnis SNT
negativ oder grenzwertig
im ELISA

3 negativ <1:6

1 negativ 1:16

1 5 (grenzwertig) 1:24

2 7 (grenzwertig) <1:6

1 10 1:113

1 11 1:48

1 13 1:320

1 13 >1:1280

1 16 1:80

1 18 <1:6
mittel positivim ELISA

1 20 1:135

1 26 >1:1280

1 28 1:328

1 29 1:160

1 29 >1:1280
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Fortsetzung Tab. 50:

Probenanzahl Testergebnis ELISA U/l Testergebnis SNT
1 36 1:1076
1 37 1:1076
1 40 1:453
1 45 1:453
1 46 >1:1280

hoch positivim ELISA
1 58 1:538
1 62 1:905
1 67 1:320
1 82 1:1076
1 87 >1:1280
1 45 1:453
1 46 >1:1280
1 58 1:538
1 62 1:905
1 67 1:320
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8.6. Liste der untersuchten Pferde

In Tab. 51 sind die seropositiven Pferde, in Tab. 52 sind alle negativen und in der

Tab. 53 sind alle serokonvertierten Pferde aufgelistet, jeweils mit den Standorten und

den ELISA Ergenissen des gesamten untersuchten Zeitraumes.

Tab. 51: Liste der seropositiven Pferde mit den Standorten und allen Ergebnissen.

Ort Nummer des | Titer Miirz 1999 | Titer Okt. 1999 | Titer Mai 2000
Pferdes U/l U/l U/l
Liggeringen 1 16 16 15
7 29 27 44
10 72 86 33
12 45 43 68
17 11 10 8
18 17 14 19
19 12 13 19
20 39 26 31
23 58 64 52
25 59 64 52
26 52 48 67
Bonndorf 27 33 24 81
28 30 31 26
29 40 negativ negativ
Erzingen 69 28 56 55
70 29 78 87
71 11 30 23
77 21 56 73
80 27 43 60
Tiengen/Walds- 81 37 45 76
hut
83 35 42 67
84 13 20 35
85 35 tot tot
86 25 57 80
89 22 52 74
92 39 72 82
93 26 67 51
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Fortsetzung Tab. 51:

Ort Nummer des | Titer Mirz 1999 | Titer Okt. 1999 | Titer Mai 2000
Pferdes U/l U/l Ui
94 40 61 67
95 48 69 99
97 46 65 90
98 27 40 69
Eigeltingen 101 87 80 101
102 27 24 26
103 47 tot tot
108 7 9 12
113 67 65 73
114 82 100 95
Gottmadingen 118 20 50 52
125 18 14 24
128 18 0 0
132 36 37 25
Horgenzell 136 62 51 30
176 25 16 31
Schaffhausen 196 10 8 10
197 7 6 7
199 28 80 79
201 25 84 73
202 13 55 68
Tab. 52: Liste der seronegativen Pferde
Ort Anzahl Miérz Anzahl Okt. Anzahl Mai Anzahl der
1999 1999 2000 serokonvertier-
ten Pferde
Liggeringen 15 15 15 0
Bonndorf 31 29 29 2
Erzingen 13 13 13 0
Tiengen/Walds- 8 7 7 1
hut
Eigeltingen 11 10 10 1
Gottmadingen 15 11 11 4
Horgenzell 54 31 31 0
Schaffhausen 8 6 6 2
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Tab. 53: Liste der serokonvertierten Pferde

Bonndorf 31 0 0 31
32 0 6 7

Tiengen/Walds- 82 0 40 69

hut

Eigeltingen 117 0 141 101

Gottmadingen 121 0 51 82
127 0 35 25
131 0 23 26
134 0 11 12

Schaffhausen 194 0 23 63
198 0 65 71

8.7. Liste der untersuchten Hunde

In Tab. 54 sind die positiven Hunde in Tab. 55 die Anzahl der negativen Hunde mit

thren Standorten aufgelistet.

Tab. 54: Liste der seropositiven Hunde

Ort Nummer des Hundes Titer in U/l im ELISA
Horgenzell, Fronhofen H3 114
HS 68
H9 32
Friedrichshafen H 17 56
H 18 102
Markdorf H 24 48
Uberlingen H 31 37
Bonndorf H 44 39
H 45 46
H 48 135
Radolfzell H 56 24
H 65 95
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Ort Nummer des Hundes Titer in U/l im ELISA
H 68 94
H 70 81
H 72 196
Engen, Honstetten H75 45
H 80 148
H 81 43
H &3 92
Singen H 90 103
H93 49
H 98 75
H 104 50
H 105 98
H 106 91
H 108 42
Gottmadingen H 118 69
H 126 76
H 127 143
Schafthausen H 130 56
H 131 153
H 137 85
H 138 101
H 143 116
H 148 6
H 151 142
H 154 23
H 156 55
H 157 36
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Fortsetzung Tab. 54:
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Ort Nummer des Hundes Titer in U/l im ELISA
H 158 36
H 159 69
H 162 6
H 163 48
H 166 52
H 167 29
H 173 56
H 176 61
H 177 93
H 178 19
H 180 100
Erzingen H 183 8
H 186 7
Neunkirchen H 193 97
H 194 46
H 196 6
H 197 47
H 199 19
H 201 114
H 202 52
Waldshut H 204 93
H 207 27
H 208 34
H 209 14
H 224 10
H 235 84
H 236 135
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Ort Nummer des Hundes Titer in U/l im ELISA
H 237 13
H 138 13
H 239 71
H 240 34
H 241 85

Tab. 55: Liste der seronegativen Hunde

Ort Anzahl der negativen Hunde
Horgenzell 8
Friedrichshafen 6
Markdorf 4
Uberlingen 19
Bonndorf 2
Radolfzell 7
Engen, Honstetten 21
Singen 17
Gottmadingen 13
Schafthausen 34
Erzingen 7
Neunkirchen 5
Waldshut 28
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Gruppennummer Anzahl der Anzahl der Prozentzahl der
positiven Hunde | negativen Hunde | positiven Hunde
im ELISA im ELISA von der
Gesamtpopulation

Gruppe 1 14 35 28,6 %

(Erzingen, Walds-

hut)

Gruppe 2 28 39 41,8 %

(Schaffth, Neun-

kirch)

Gruppe 3 10 26 25%

(Singen,Gottmadin-

gen)

Gruppe 4 12 22 27,3 %

(Bonndorf, Engen,

Honstetten, Radolf-

zell, Liggeringen,

Langenrain)

Gruppe 5 7 36 16,3 %

(Horgenzell, Fried-

richshafen, Mark-

dorf, Uberlingen)

Summe 71 172 29,2 %
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Abb. 11: Darstellung der seropositiven Pferde im Untersuchungsgebiet in 8 Gruppen.

Abb. 12: Anteil der positiven und serokonvertierten Pferde in der untersuchten
Population in den Monaten Oktober 1999 und Mai 2000.

Abb. 13: Titermittelwerte der seropositiven und Titermittelwerte aller Pferde.

Abb. 14: Titermittelwerte der seropositiven incl. der serokonvertierten und
Titermittelwerte aller Pferde.

Abb. 15: Titermittelwerte der seropositiven incl. der serokonvertierten Pferde der
einzelnen Gruppen an den Untersuchungszeitpunkten Mirz und Oktober
1999 und Mai 2000.

Abb. 16: Titermittelwerte aller untersuchten Pferde der einzelnen Gruppen an den
Untersuchungszeitpunkten Marz und Oktober 1999 und Mai 2000.

Abb. 17: Anteil der seropositiven und der seronegativen Pferde einer bestimmten
Rasse von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Rasse.

Abb. 18: Anteil der seropositiven und der seronegativen Reagenten einer bestimmten
Farbabstufung von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser
Farbabstufung.

Abb. 19: Anteil der seropositiven und der seronegativen Pferde einem bestimmten
Geschlecht von der Gesamtheit der untersuchten Pferde diesen
Geschlechtes.

Abb 20: Prozentualer Anteil der seropositiven Reagenten einer definierten
Altersgruppe von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser
Altersgruppe.

Abb. 21: Anteil der seropositiven und der seronegativen Reagenten einer bestimmten
Altersklasse von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser
Altersklasse.

Abb. 22: Anteil der seropositiven und der seronegativen Pferde einer bestimmten
Haltungart von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser Haltungart.

Abb. 23: Anteil der seropositiven und der seronegativen Pferde einer bestimmten
Weidegangfrequenz von der Gesamtheit der untersuchten Pferde dieser
Weidegangfrequenz.

Abb. 24: Uberpriifung der ELISA-Ergebnisse der Pferde im Serumneutralisationstest.

Abb. 25: Anteil der seropositiven Hunde in der untersuchten Population im
November 2000

Abb. 26: Darstellung der seropositiven Hunde im Untersuchungsgebiet in 5 Gruppen

Abb. 27: Anteil der seropositiven und der seronegativen Hunde einer definierten
Grofe von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser GroRe.

Abb. 28: Anteil seropositiver und seronegativer Hunde einer bestimmten
Farbabstufung von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser
Farbabstufung.

Abb. 29: Anteil der seropositiven und der seronegativen Hunde einer bestimmten
Felllinge von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser Fellldnge.

Abb. 30: Anteil der seropositiven und der seronegativen Hunde eines bestimmten
Geschlechtes von der Gesamtheit der untersuchten Hunde diesen
Geschlechtes.

Abb. 31: Anteil seropositiver und seronegativer Hunde einer bestimmten
Altersgruppe von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser
Altersgruppe.
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Abb. 32: Anteil der seropositiven und der seronegativen Hunde einer bestimmten
Waldkontaktfrequenz von der Gesamtheit der untersuchten Hunde dieser
Waldkontaktfrequenz.

8.9. Abkiirzungsverzeichnis

Abb. Abbildung

Ag Antigen

Ak Antikorper

ALT Alaninaminotransferase

AST Aspartataminotransferase

AP Alkalische Phosphatase

CEE Central European Encephalitis

CK Kreatininkinase

COPD Chronic obstructive pulmonary disease
CSF Cerbrospinalfliissigkeit

DMSO Dimethylsulfoxid

DSW Doppel Sandwich

EHV Equines Herpesvirus

ELISA Enzym Link Immunosorbent Assay
FSME Frithsommer-Meningoenzephalitis
FSMEV Frithsommer-Meningoenzephalitis-Virus
FUS Foetales Kélberserum

GLM General Linear Model
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Fortsetzung Abkiirzungsverzeichnis:

HHT Héamagglutinationshemmungstest
IgA Immunglobulin A

IgG Immunglobulin G

IgM Immunglobulin M

incl. Inclusive

IFT Immunfluoreszenstest

KBR Komplementbindungsreaktion

LS-Means-Test

Least-Squares Means

Med. Medium

NaHCOs3 Dinatriumhydrogencarbonat
NH,SOq4 Schwefelsdure

NT Neutralisationstest

0.D. Optical Density

Okt. Oktober

OPD Orthophenyldiamin
PBS-Tween Phosphate buffered Saline
PCR Polymerasekettenreaktion
POD Peroxidase

RIA Radioimmunassay

RSSE Russian Spring Summer Enzephalitis

SAS-Program

Statistical-Analysis-System
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Fortsetzung Abkiirzungsverzeichnis:
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SNT Serum-Neutralisationstest
TBE Tick Borne Encephalitis
TBEV Tick Borne Encephalitis Virus
TMB Tetra-Methyl-Benzidin
Tris/HCL 3-wertige Salzsdure

T-Test Student-t-Test

ZNS Zentralnervensystem
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