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Verzeichnis der verwendeten Abkurzungen

BvD
BvVDV
BDV

Zp
CSFV
ELISA
IKT

MD

nzp
PCR
Pl-Tier
RT-PCR
SN-Test

Bovine Virusdiarrhoe

Bovines Virusdiarrhoe Virus

Border Disease Virus

zytopathogen

Classical Swine Fever Virus

Enzyme linked immunosorbent assay
Innere Kérpertemperatur

Mucosal Disease

nicht-zytopathogen

Polymerase chain reaction

Persistent infiziertes Tier

Reverse Transcription Polymerase chain reaction

Serumneutralisationstest
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1 EINLEITUNG

Die Bovine Virusdiarrhoe/Mucosal Disease (BVD/MD) ist in der Rinderpopulation
weltweit verbreitet (WEISS et al., 1994). Ohne Bekampfungs- und Kontrolimaf3nah-
men sind ca. ein Prozent der gesamten Rinderpopulation persistent infiziert und zwi-
schen 60 bis 80 % seropositiv (PETERHANS et al., 2004). Der durch BVD verursach-
te Schaden ist betrachtlich. Einerseits kommt es zu direkten Tierverlusten durch Tie-
re, die an Mucosal Disease erkrankt sind bzw. zu Aborten, Totgeburten oder Gebur-
ten lebensunfahiger Tiere (BAKER, 1995). Weiters entstehen Verluste durch Frucht-
barkeitsstérungen (WETCHY, 1999), verminderte Leistungsfahigkeit bzw. durch er-
héhte Anfalligkeit gegentber anderen Infektionen aufgrund der immunsuppressiven
Wirkung des Bovinen Virus Diarrhoe Viruses (BAKER, 1995, POTGIETER, 1995;
WEISS et al., 1994). Vielfach wird der entstandene Schaden nicht mit einer BVDV-
Infektion. in Verbindung gebracht. Persistent infizierte Tiere stellen das Virusreservoir
dar und nehmen im Seuchengeschehen eine besondere Stellung ein. Das Ziel von
Bekampfungsprogrammen besteht in erster Linie darin, Virusstreuer zu identifiziéren
und aus einem Bestand zu eliminieren, um die Infektionskette zu unterbrechen
(BOLIN, 1990; GAEDE et al., 2003; SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). 1993 hat
Schweden als eines der ersten Lander ein Tilgungs- und Bekdmpfungsprogramm
eingefuhrt (STAHL et al., 2005). Am 1. August 2004 ist in Osterreich die BVD-
Verordnung als gesetzliche Grundlage fur die Bekampfung von BVD in Kraft getre-
ten. Das Bekampfungs- und Kontrollprogramm arbeitet nach dem Vorbild des
schwedischen Modells. Im Vergleich zu anderen Landern bot sich eine gute Aus-
gangslage, da die Rinderdichte im Land relativ gering ist und nicht gegen BVD ge-
impft wurde (MOENNIG u. GREISER-WILKE, 2003).




Ziele dieser Arbeit

1. Erhebung der Daten der Pestivirus-Antikérper positiven Rinder, welche zwi-

schen August 2004 und Dezember 2007 an die Klinik fir Wiederkauer kamen.

2. Feststellung, ob es geographische Unterschiede hinsichtlich der Seroprava-

lenz gibt.

3. Eruierung, ob es innerhalb der einzelnen Altersgruppen Unterschiede beziig-

lich der Seropravalenz gibt.

4. Uberprifung, ob sich Erfolge des Eradikationsprogrammes im Rahmen der

erhobenen Daten abzeichnen.



2 LITERATURUBERSICHT

2.1 Geschichtlicher Uberblick

Die Bovine Virus Diarrhoe wurde erstmals 1946 in den USA als hochkontagiose Er-
krankung beim Rind beschrieben, die durch Diarrhoe, erosive Lasionen im Diges-
tionstrakt und eine geringe Letalitat gekennzeichnet war (OLAFSON et al., 1946).
Einige Jahre spater trat, ebenfalls in den USA, eine Sonderform der Virus Diarrhoe
auf. Aufgrund der Hauptsymptome, Hamorrhagien und Erosionen im Magen- und
Darmtrakt, wurde das Krankheitsbild als Mucosal Disease bezeichnet. Im Gegensatz
zum bisher bekannten Krankheitsbild konnte die Mucosal Disease nicht experimen-
tell ausgeldst werden. Sie wies eine hohe Mortalitdt und eine geringe Morbiditat auf.
Zunachst wurde davon ausgegangen, dass es sich um zwei verschiedene
Krankheiten handelt (RAMSEY u. CHIVERS, 1953). Erst 1959 konnte die einheit-
liche Viruséatiologie beider Krankheitsformen nachgewiesen werden (GILLESPIE et
al., 1959). 1984 wurde gezeigt, dass eine transplazentare Infektion in der Fruhgravi-
ditat zu einer spezifischen Immuntoleranz gegen BVDV und somit zur Entstehung
von persistent infizierten Kalbern fuhrt (McCLURKIN et al., 1984). Wenig spater ge-
lang BROWNLIE et al. (1984) die endgultige Aufklarung der Pathogenese der

Mucosal Disease.

2.2 Atiologie

Das BVDV gehért gemeinsam mit dem Klassischen Schweinepestvirus (CSFV) und
dem Border Disease Virus (BDV) zum Genus Pestivirus (ROLLE u. MAYR, 2006;
WEISS et al., 1994). Pestiviren zahlten friher zur Familie der Togaviridae, heute
werden sie aufgrund ihrer Genomsequenz in die Familie der Flaviviridae eingeteilt
(WEISS et al., 1994). Das Gelbfiebervirus, welches ein Flavivirus ist, hat der Familie
den Namen gegeben (STALDER et al., 1996). BVDV kommt in zwei Spezies (BVDV-
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1 und BVDV-2) vor. Die Genotypdifferenzierung erfolgt anhand von RNA-
Sequenzvergleichen in einem relativ konservierten Bereich des Genoms, das NP™-
Gen scheint sich hierfur besonders zu eignen. BVDV-1 kann mindestens in 5 Sub-
gruppen unterteilt werden, bei BVDV-2 Isolaten lassen sich 2 Subgruppen unter-
scheiden (BECHER et al., 2001). BVDV-2 wird hauptsachlich im Zusammenhang mit
dem sog. Hamorrhagischen Syndrom (severe acute BVD) gesehen. BVDV-2 kann
aber ebenso wie BVDV-1 akute transiente Infektionen, intrauterine Infektionen und
persistente Infektionen verursachen (RIDPATH, 2003). Auch Doppelinfektionen mit
BVDV-1 und BVDV-2 kénnen vorliegen (KENKLIES et al., 2004). Es besteht keine
Korrelation zwischen dem Genotyp und der Virulenz eines Viruses (ROLLE u. MAYR,
2006). Untersuchungen aus Bayern zeigten mit 11,5 % (11 aus 96 Isolaten) eine re-
lativ hohe Pravalenz an BVDV-2 (WOLFMEYER et al., 1997). Bei einer dhnlichen
Studie im angrenzenden Tirol wurde in der Rinderpopulation kein BVDV-2 nachge-
wiesen, offensichtlich kann die Einschleppung von Pestiviren Uber den streng gere-
gelten Tierverkehr verhindert werden (SCHOPF et al., 2005). In der Steiermark konn-
ten zwischen 1998 und 2000 71 positive Proben gefunden werden, dabei handelte es
sich nur bei einem einzigen Isolat um BVDV-2 (ROSSMANITH et al., 2005). Zwi-
schen dem BVDV, dem Virus der Border Disease und dem Erreger der Europa-
ischen Schweinepest besteht eine antigenetische Verwandtschaft (MOENNIG et al.,
1987, STALDER et al., 1996). Aufgrund der engen Verwandtschaft der Erreger ist ein
Uberschreiten der Speziesbarriere méglich. Schafe, Ziegen und Wildwiederkauer
sind fur BVDV empfanglich (CARLSSON, 1991; ROLLE u. MAYR, 2006). Weiters ist
auch eine Ubertragung auf Schweine moglich. Infizierte Schweine bilden Antikorper,
eine transplazentare Ubertragung kann aber weitgehend ausgeschlossen werden.
Epidemiologisch gesehen haben Schweine wenig Bedeutung (DAHLE et al., 1987,
ROLLE u. MAYR, 2006).
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2.3 Viruseigenschaften

Pestiviren gehéren mit einem Durchmesser von 40 bis 60 nm zu‘den kleineren Viren.
Wie alle Flaviviridae weisen sie eine lipidhaltige Hille auf, an der Oberflache tragen
sie Glykoproteinmolekille, welche fur die Infektiositat essentiell sind und die Anti-
genitat determinieren. Als behilite Viren werden sie von den gangigen Desinfek-
tionsmitteln inaktiviert (ROLLE u. MAYR, 2006; WEISS et al., 1994). Das Genom der
Pestiviren besteht aus Einzelstrang-RNA mit positiver Polaritat mit einer Lange von
12,3 Kilobasen (BECHER et al., 2001). Es hat nur einen einzigen offenen Leserah-
men (ORF = open reading frame), welcher von einer nicht translatierten Region flan-
kiert wird (UTR = untranslated region). Somit fuhrt die Translation des Genoms zur
Bildung eines langen Vorlauferproteins (Polyprotein), das ko- und posttranslational
von zell- und viruscodierten Proteasen prozessiert und modifiziert wird (GOYAL u.
RIDPATH, 2005). Das 5 Ende codiert fur Strukturproteine, das 3’ Ende fir Nicht-
Strukturproteine (WEISS et al., 1994). Die RNA kodiert als erstes Produkt ein Nicht-
Strukturprotein (NP), eine Protease, die anschlieBende RNA kodiert fur vier Struk-
turproteine, das erste ist ein virales Kapsidprotein C. E™, E1, E2 sind Glykoproteine
der Virushulle, wobei E2 immundominant ist (BECHER et al., 2001). Die Funktion der
folgenden Nicht-Strukturproteine (NS2-3, NS4A, NS4B, NS5A, NS5B) ist noch weit-
gehend unbekannt (WEISS et al., 1994) (Abb. 1).

Nee  C E™ E1 E2 p7 NS2-3 NS4A NS4B  NSSA NS5B

o1 1]
| | [ |
NS  Strukturproteine

Nichtstrukturproteine

Abb. 1: Schematische Darstellung der Genomorganisation eines nicht-
zythopathogenen BVD-Viruses (KUMMERER et al., 2000).

BVDV tritt in zwei verschiedenen Biotypen auf. als zytopathogenes (zp) Virus, wel-

ches die Zellen einer Zellkultur schadigt und als nicht zytopathogenes (nzp) Virus,



welches zu keinen sichtbaren Auswirkungen auf die Kulturzellen fihrt (GILLESPIE et

al., 1959). Eine Reihe von Mutationen wie Punktmutationen, Insertionen zellularer
oder viraler RNA und Rekombinationen unterschiedlicher BVDV-Stdmme lassen nzp-
Stamme zytotoxisch werden. Generell neigen einzelstrangige RNA-Viren zu Mutati-
onen, das erklart auch die Heterogenitat von Pestiviren (RIDPATH, 2003; ROLLE u.
MAYR, 2006). Wahrend das nzp-BVDV ein Nichtstrukturprotein NS2-3 aufweist, liegt
dieses Protein bei zp Stammen getrennt als NS2 und NS3 vor. NS3 gilt somit als
Markerprotein fur zp-BVDV (KUMMERER et al., 2000). Im Feld kommen fast aus-
schlieRlich nzp BVDV-Stamme vor (BECHER et al., 2001). Aus Tieren, die an der
todlich verlaufenden MD leiden, kénnen stets beide Biotypen isoliert werden (BOLIN
et al., 1985a; BROWNLIE et al., 1984; McCLURKIN et al., 1984). Die zwei Biotypen
stehen mit den Genotypen in keinem direkten Zusammenhang, somit kann sowohl
nzp BVDV als auch zp BVDV in beiden Genotypen vorkommen. Nzp-Stdmme beider
Genotypen kénnen eine persistenté Infektion verursachen. Sowohl zp- als auch nzp-
Stamme beider Genotypen konnen zu einer akuten Infektion fuhren. Hochvirulente
nzp BVDV-2 kénnen das Hémdrrhagische Syndrom verursachen (RIDPATH, 2003).

2.4 Epidemiologie

BVDV ist weltweit verbreitet, neben Rindern kénnen auch andere Paarhufer wie
Schafe, Ziegen, Wildwiederkauer und Schweine infiziet werden (HOUE, 1995;
ROLLE u. MAYR, 2006). Die Virusausscheidung erfolgt bei transient viramischen
Tieren in geringem Ausmal}. Hingegen scheiden persistent infizierte Tiere das Virus
massiv aus. Bei der horizontalen Ubertragung stellt der direkte Tierkontakt eine sehr
effiziente Ansteckungsquelle dar. Auch eine indirekte Ubertragung uber Futter, Was-
ser, Fahrzeuge, Geratschaften und Personen ist méglich. Eine weitere Moglichkeit
stellt kontaminiertes Sperma oder auch die Vakzination mit einer BVDV kontaminier-
ten Vakzine dar. Die Ubertragung beim Embryotransfer ist ebenfalls méglich, kann
aber durch eine gute Hygiene verhindert werden. Weiters kénnen blutsaugende In-

sekten als mechanische Vektoren nicht ausgeschlossen werden (HOUE, 1995). Eine



besondere epidemiologische Bedeutung kommt den PI-Tieren zu, welche nach einer
intrauterinen Infektion der Feten im Zeitraum vom 40 bis zum 120 Tag der Graviditat
entstehen. Sie scheiden BVDV lebenslang Uber alle Sekrete und Exkrete in sehr ho-
hen Konzentrationen~ aus (HOUE, 1995; WEISS et al., 1994). PI-Tiere konnen, ab-
hangig vom Haltungssystem, innerhalb weniger Monate einen ganzen Bestand
durchseuchen (BOLIN, 1995; HOUE, 1995). Bringen weibliche persistent infizierte
Tiere Nachkommen hervor, sind diese stets persistent infiziert (BOLIN, 1990; ROLLE
u. MAYR, 2006). Hingegen ist die Kontagiositat bei akut infizierten Tieren mit tran-
sienter Viramie erheblich geringer. Dies beruht auf der kurzen Dauer der Viramie und
auf der relativ geringen Ausscheidung von infektiosem Virus (LINDBERG u. HOUE,
2005). Akut infizierte Tiere mit einer transienten Viramie scheiden in einem Zeitraum
von 7 bis 14 Tagen nach der Infektion das Virus aus (BAKER, 1987). Bei der BVDV-
Infektion zeichnet sich ein zyklisches Geschehen ab: Eine hohe Pravalenz an PI-
Tieren fiihrt dazu, dass viele Tiere vor der ersten Trachtigkeit eine Immunitat aufbau-
en, somit sinkt die Zahl der neugeborenen Pl-Tiere. Bei einer geringen Zahl an Pl-
Tieren sinkt die Seropravalenz, womit die Zahl der empfanglichen Tiere wieder steigt.
Kleine Rinderpopulationen kénnen so BVDV spontan eliminieren (self-clearance)
(LINDBERG u. HOUE, 2005). Es wird auch berichtet, dass in geschlossenen Herden
in Abwesenheit eines Pl-Tieres Neuinfektionen beobachtet werden kénnen (MOEN
et al., 2005). Die Tatsache, dass BVDV eine nicht sehr ausgepragte Wirtsspezifitat
aufweist, ist fir die Epidemiologie sowie flir Bekampfungsprogramme von groRer
Bedeutung. Der hohe Durchseuchungsgrad in der Rinderpopulation, verglichen mit
anderen Wiederkauerarten und Schweinen, legt nahe, dass BVDV zur Zeit haufiger
von Rindern auf andere Tierarten Ubertragen wird als vice versa. Umgekehrt kénnten
bei einem Ruckgang der BVDV-Pravalenz in der Rinderpopulation infizierte Schafe,
Ziegen und Wildwiederkauer eine wichtige Ansteckungsquelle darstellen und den
Erfolg von Eradikationsprog-rammen geféahrden (BECHER et al., 2001a; ROLLE u.
MAYR, 2006).
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2.5 Pathogenese und Pathologie

Der Verlauf einer BVDV-Infektion hangt vom Trachtigkeitsstadium, der Entwicklung
des fetalen Immunsystems zum Zeitpunkt der Infektion und von der Virulenz des Vi-
russtammes ab (BRAUN et al., 1997). Die BVDV-Infektion ‘erfolgt in den meisten Fal-
len oronasal. Nach einer primaren Vermehrung in lymphatischen Zellen und Kryp-
tenepithelien der Tonsillen kommt es zu einer Viramie mit Virusvermehrung in ver-
schiedenen Organen, Leukopenie und Immunsuppression (BECHER et al., 20013;
DAHME u. WEISS, 2006). Erste bathologische Veranderungen zeichnen sich im Be-
reich der kutanen Schleimhaute als ballonierende Degeneration im Stratum spi-
nosum ab. Daraus kénnen sich Erosionen im Stratum corneum und infolge dessen
auch Ulzerationen entwickeln (ROLLE u. MAYR, 2006). Pathologisch-anatomische
Veranderungen finden sich in Form von Erosionen und Ulzerationen im gesamten
Verdauungstrakt, am haufigsten kann man diese Veranderungen in der Osopha-
gusschleimhaut und im Labmagen feststellen. Die Darmschleimhaut ist hyperérhisch-
und d6dematds geschwollen. Im Bereich der Peyerschen Platten treten diphteroid-
nekrotisierende Veranderungen auf (DAHME u. WEISS, 2006).

Bei einer Infektion von tréchtigén, antikdrpernegativen Kohen kann es zu einer dia-
plazentaren Ubertragung auf den Fetus kommen (KENDRICK et al., 1971;
McCLURKIN et al., 1984). Die transplazentare Passage erfolgt hierbei Uber die Infek-
tion der Plazentome (ROLLE u. MAYR, 2006). Erfolgt die Infektion in der Frihphase
der Trachtigkeit (40. bis 120. Trachtgkeitstag), kann es zu einer persistierenden In-
fektion des Kalbes kommen (RADOSTITS et al., 2007, WEISS et al.,, 1994) bzw.
kann es in Abhangigkeit vom Infektionszeitpunkt auch zu intrauterinem Fruchttod,
Missbildungen, Mumifizierung oder Abort kommen (MOENNIG u. LIESS, 1995). In-
fektionen von gesunden, immunologisch kompetenten Tieren fihren zu einer tran-
sienten Viramie. Die Tiere scheiden Uber einen Zeitraum von 7 bis 14 Tagen das Vi-
rus mit allen Sekreten und Exkreten aus (BAKER, 1987). Bereits 2 bis 4 Wochen
post infectionem werden neutralisierende Antikérper gebildet (BAKER, 1995).
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2.6 Immunologie

Eine BVDV-Infektion fuihrt bei immunkompetenten Tieren zu einer normalen Immun-
antwort mit Antikérperbildung, sowohl nzp- als auch zp-Virusstamme kénnen inner-
halb kurzer Zeit eliminiert werden (PETERHANS et al., 2004). Grundsatzlich fihrt
dies zu einer lebenslang belastbaren Immunitat (BAKER, 1995). Antikérper, die ge-
gen einen bestimmten Virusstamm gebildet werden, bieten keinen vollkommenen
Schutz vor heterologen Stammen (BOLIN, 1990). Eine BVDV-Infektion bewirkt eine
Immunsuppression. Es werden Infektionen mit Sekundarerregern und opportunis-
tischen Erregern begunstigt und die Pathogenitat von co-infizierenden Krankheitser-
regern wird potenziert (BAKER, 1995; POTGIETER, 1995; WEISS et al., 1992). So
erklart sich auch die Beteiligung von BVDV an plurikausalen Erkrankungen wie dem
Pneumoenteritiskomplex der Kalber und Mastrinder (WEISS et al., 1994). BVDV
kann auch das Zustandekommen und den Verlauf der Enzootischen Bronchopneu-
monie entscheidend beeinflussen (DIRKSEN et al., 2006). Die Immunsuppression
betrifft sowohl Lymphozyten als auch neutrophile Granulozyten (WEISS et al., 1994).
Intrauterine Infektionen zwischen dem 40. und 120. Trachtigkeitstag fuhren zu per-
sistent infizierten Tieren. In diesem Stadium ist der Fetus noch nicht immunkompe-
tent, d. h. er kann BVDV nicht als fremd erkennen. Zum Zeitpunkt der Geburt sind
diese Tiere Antikoérper-negativ und Virus-positiv (McCLURKIN et al., 1984). Bei der
persistenten Infektion mit dem BVDV ist eine spezifische Immuntoleranz gegen den
infizierenden Virusstamm zu beobachten, sie bezieht sich nur auf das homologe Vi-
rus, welches die Immuntoleranz induziert. Das kann zu Problemen in der Diagnostik
fuhren, wenn sich PI-Tiere mit einem heterologen Virusstamm infizieren und Antikor-
per bilden. Die Immuntoleranz besteht lebenslang (BOLIN, 1990; LIESS, 1985).
Nach der Kolostrumaufnahme kénnen kolostrale Antikérper BVDV maskieren. Somit
kénnen der Virusnachweis und die ldentifizierung von Pl-Tieren behindert werden.
Passiv erworbene Antikérper nehmen bei Pl-Tieren rascher ab als bei immunkompe-
tenten Kalbern (PALFI et al., 1993). Trachtige Tiere, welche Pl-Kalber tragen, zeigen
wahrend der Graviditat einen starken Anstieg des Antikérpertiters, dies konnte als
Methode zur ,Friuhdiagnostik® von Pl-Tieren genutzt werden (STOKSTAD et al.,,
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2003). Spater infizierte, bereits immunkompetente Feten bilden prakolostrale Anti-
korper gegen BVDV aus, da das Immunsystem bereits auf eine Infektion mit BVDV
reagiert (KENDRICK, 1971; PETERHANS et al., 2004).

2.7 Kilinik

BVD hat viele Gesichter. Das Spektrum reicht von subklinisch-inapparenten Verlaufs-
formen bis hin zu akuten oder chronischen Erkrankungen mit letalem Ausgang (BA-
KER, 1995).

2.7.1 Akute Infektion immunkompetenter, nicht tragender Rinder

Nach einer naturlichen Infektion mit BVDV betragt die Inkubationszeit 2 bis 14 Tage
(ROLLE u. MAYR, 2006). Die postnatale Infektion verlauft bei immunkompetenten
Tieren meist subklinisch (70 bis 90 %) oder es kann zu einer milden Erkrankung
kommen (BAKER, 1987). Bei milden transienten Infektionen kénnen ein ggr. Tempe-
raturanstieg, ggr. Nasen- und Augenausfluss sowie ggr. Diarrhoe auftreten. Die Tiere
zeigen fur einige Tage ein vermindertes Allgemeinverhalten und herabgesetzte
Fresslust. Weiters werden in diesem Zusammenhang ein Milchleistungsabfall und
eine transiente Leukopenie beschrieben. Diarrhoe tritt vor allem bei Tieren im Alter
von 6 Monaten bis zu einem Jahr auf. Nach einer Infektion bilden die Tiere Antikor-
per gegen BVDV aus und erholen sich rasch (BAKER, 1995, RADOSTITIS et al,,
2007). Bei der perakuten bis akuten enterischen Verlaufsform (klassische Virusdi-
arrhoe) treten hgr. Durchfall (teilweise mit Blut-, und Schleimbeimengungen), eine
hgr. erhohte innere Korpertemperatur, Fressunlust, Augen- und Nasenausfluss, Hy-
peramie, Erosionen und Ulzerationen am Naseneingang, Flotzmaul, Maul und den
sichtbaren Schleimhauten auf (BRAUN et al., 1996; DIRKSEN et al., 2006; HIBBERD
et al.,, 1993; OLAFSON et al, 1946). BVDV-Infektionen sind haufig mit Stérungen des
Reproduktionstraktes verbunden. In niederésterreichischen Milchviehbetrieben kqnn-

te als Hauptmanifestation von BVDV eine schlechte Konzeptionsrate (erhéhter Be-



samungsindex, schlechte Non-Return-Rate, langere Serviceperiode) nachgewiesen
werden (WETCHY, 1999).

2.7.2 Akute Infektion trachtiger seronegativer Rinder

In Abhangigkeit vom Trachtigkeitsstadium fuhrt eine Infektion bei trachtigen, sero-
negativen Tieren zu Fruchtresorption, Mumifikation, Abort, Missbildungen (u.a. ZNS-
Anomalien) und lebensschwachen Kilbern (BAKER, 1987; BRAUN et al., 1997;
KENDRICK, 1971; MOENNIG u. LIESS, 1995; ROLLE u. MAYR, 2006). Haufiges
Umrindern und Aborte werden jedoch in den wenigsten Fallen mit BVD in Verbin-
dung gebracht (BRAUN et al., 1997; KENDRICK, 1971). Die intrauterine Infektion ist
aufgrund der Reproduktionsverluste von groRer wirtschaftlicher Bedeutung
(MOENNIG u. LIESS, 1995). Die Folgen einer fetalen Infektion sind vom Infektions-
zeitpunkt und dem Alter des Fetuses abhdngig (BAKER, 1987). Bei einer BVDV-
Infektion vor dem 40. Trachtigkeitstag kommt es zu embryonalem Fruchttod, Umrin-
dern oder Abort. Kommt das Tier zwischen dem 40. und 120. Gestationstag mit dem
Virus in Kontakt kann es wiederum zur Mumifikation bzw. Abortus kommen oder aber
zur Ausbildung eines persistent infizierten, immuntoleranten Kalbes (BAKER, 1995;
LIESS, 1987; MOENNIG u. LIESS, 1995; RADOSTITS et al., 2007; WEISS et al,,
1994). Persistent infizierte Tiere kédnnen durch Kimmern oder durch Missbildungen
auffallen, haufig sind diese Tiere aber klinisch unauffilig (BAKER, 1987;
BIELEFELDT-OHMANN, 1995; McCLURKIN et al., 1984). Das gesund erscheinende
Tier kann voribergehend ggr. - mgr. serésen bis mukopurulenten Nasenausfluss
zeigen, weiters kénnen zeitweise Erosionen an den Schleimhauten auftreten. Auch
intermittierende Fieberschibe und Episoden katarrhalischer Diarrhoe werden be-
schrieben (WEISS et al., 1994). Nur eine Infektion mit einem nicht zytopathogenen
BVDV kann zu einer persistenten Infektion fiuhren (MOENNIG u. LIESS, 1995). Feta-
le Infektionen im zweiten Drittel der Trachtigkeit (90. bis 160. Trachtigkeitstag) kon-
nen in Abhangigkeit von der Entwicklung des Fetus zu kongenitalen ZNS-
Missbildungen fihren (LIESS et al., 1987). Es werden Gehirnverdnderungen wie

Kleinhirnhypoplasie, Kleinhirndysplasie, Hydrocephalus internus, Mikroenzephalie
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und Hydranenzephalie beschrieben. In den meisten Fallen ist die Kleinhirnhypoplasie
bereits makroskopisch zu erkennen (BRENTRUP et al., 1985, HEWICKER-
TRAUTWEIN, 1994; MOENNIG u. LIESS, 1995; STOBER et al., 1986). Betroffene
Kalber zeigen von Geburt an Ausfallserscheinungen, die vor allem Sehvermégen und
Lokomotion betreffen. Klinisch fallen diese Kalber durch Opisthotonus, Ataxie, einge-
schranktes Stehvermoégen, Heterochromasie der Iris und Blindheit auf (HEWICKER-
TRAUTWEIN, 1994). Im letzten Drittel der Trachtigkeit (nach dem 160. Tag) ist der
Fetus immunkompetent, somit wird das Kalb gesund und serologisch positiv geboren
(Abb. 2). In seltenen Fallen kénnen in diesem Trachtigkeitsstadium Aborte beobach-
tet werden (MOENNIG u. LIESS, 1995).

Trachtiges Rind

Kuh: transiente Infektion
bildet Antikdrper - immun

Infektion Infektion Infektion Infektion
vor dem 40. Tag ca. 40.-120. Tag ca. 90.-160. Tag ab ca. 160. Tag

VT N .
e P X
3

4

/. B

A:il"'&j }4 i
L}--"\.J ]

TERY

Fruchttod, Persistent infiziertes Tier, *Missbildungen *Normales Tier,
-Umrindern, «Immuntolerant, -Antik$rper-positiv
*Abort *Antikrper-negativ

*ev. Kimmerer
*Kandidat fur MD

Abb. 2: Moégliche Folgen einer intrauterinen BVDV-Infektion in schematischer Dar-
stellung (WEISS et al., 1994)
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2.7.3 Mucosal Disease

MD entsteht infolge einer Superinfektion eines Pl-Tieres mit einem zp-Virus bzw.
durch Mutation eines nzp-Virus, wobei serologisch nzp- und zp-Virus nicht zu unter-
scheiden sind (BECHER et al., 2001; BOLIN et al., 1985). Es hat sich gezeigt, dass
- eini'ge Tiere innerhalb von 3 Wochen (Early onset oder Frihform) erkranken, andere
hingegen erst nach mehreren Monaten (Late onset oder Spéatform). Das lasst sich
. darauf zuriickfihren, dass sich bei der Frihform nzp- und zp-Virus sehr ahnlich sind,
hingegen erfolgt bei der Spatform eine Rekombination von nzp- und zp-Virus, dies
beansprucht mehr Zeit und erklart somit den spateren Krankheitsausbruch. Beim
_Einsatz von Lebendvakzinen, welche zum Grofiteil zp-Virus enthalten, konnen PI-
Tiere entweder direkt durch das Impfvirus superinfiziert werden ‘(Fﬁjhform) bzw. kann
es nach einer Rekombination auch zur Spatform der MD kommen, wobei hier das
Impfvirus nicht mehr nachweisbar ist (FRITZEMEIER et al., 1997; LOEHR et al.,
1998). Das Antigenmuster des zp-Virus muss dem nzp-Virus entsprechen, damit es
vom Irﬁmunsystem toleriert wird und MD entstehen kann (BOLIN et al.,, 1985;
FRITZEMEIER et al., 1997, MOENNIG et é_l,, 1990). Da PI-Tiere eines Bestandes in
der Regel mit demselben nzp-Virus infiziert sind, kommt es bei spontaner Erkrankung
eines Tieres an MD innerhalb kurzer Zeit zum MD-Ausbruch bei anderen Rindern
(FREY et al., 1992; FRITZEMEIER et al., 1997; MOENNIG et al., 1990). Das klini-
sche Bild ist charakterisiert durch Anorexie, Speicheln, Fieber, therapieresistenten
wassrigen Durchfall und Schleimhauterosionen im Maul. Erosionen und Ulzerationen
kénnen auch am Flotzmaul sowie im Interdigitalspalt gefunden werden. MD tritt in der
Regel in einem Alter von 6 Monaten bis zu 2 Jahren auf (BAKER, 1987; BOLIN,
1995; RAMSEY u. CHIVERS, 1953). Pathologische Veranderungen zeigen sich als
Erosionen und Ulzerationen. Ulkusbildungen im Labmagen und katarrhalisch- bis
fibrinds-diphteroide Enteritiden konnen fegelméf&ig beobachtet werden (SCHULZ,
1959). Darmschleimhautldsionen zeigen sich bevorzugt im Bereich der Peyerschen
Platten und im Bereich der Lymphknoten am lleozékaleingang (FRITZEMEIER et al.,
1997; BOLIN, 1995).
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2.7.4 Hamorrhagisches Syndrom

Diese Erkrankungsform wurde in den 90er-Jahren erstmals in den USA beschrieben,
spater wurde auch von Fallen in Europa berichtet (REBHUN et al., 1989). Sowohl bei
erwachsenen Rindern (REBHUN et al.,, 1989) als auch bei Kalbern (BOLIN u.
RIDPATH, 1992) wird diese Verlaufsform beschrieben, hauptsachlich sind jedoch
Kalber und Jungrinder betroffen (DIRKSEN et al., 2006). Das Krankheitsbild ist durch
multiple Blutungen infolge von Thrombozytopenie (u. a. Schleimhaut-, Augen-, Mus-
kelblutungen, Epistaxis), Anamie, erhdhte innere Kdérpertemperatur, wassrigen bis
blutigen Durchfall und Leukopenie gekennzeichnet (BAKER, 1995; BOLIN u.
RIDPATH, 1992; CORAPI et al., 1990; GUFLER et al., 1997; LIEBLER et al., 1995).
Verschiedene Stamme von BVDV bewirken vermutlich eine verzégerte Immunant-
wort, sodass diese Stdmme Uber einen langeren Zeitraum die Méglichkeit haben,
schadigend auf die Thrombozyten einzuwirken und Thrombozytopenien zu verursa-
chen (CORAPI et al., 1990; THIEL, 1993). Eine solche Schadigung der Thrombo-
zyten ist auch von anderen Infektionserregern wie dem Erreger der Klassischen
Schweinepest bekannt (GUFLER et al., 1997). Die festgestellte Leukopenie lasst
sich durch die immunsuppremierende Eigenschaft des BVDV erklaren
(POTGIETER, 1995). Als Ursache fur diese schwere BVD-Infektion wird ein nzp-
Virus angesehen (LIEBLER et al., 1995, REBHUN et al., 1989). Bei den Ausbriichen
in den USA konnte in diesem Zusammenhang das BVDV-2 beschrieben werden
(RIDPATH et al, 2000). BOLIN u. RIDPATH (1992) konnten das Krankheitsbild
durch Inokulation von Kalbern mit dem BVDV-2 ausldsen. Das Sektionsbild ist durch
multiple Blutungen gepragt, typisch fur das Hamorrhagische Syndrom ist das histolo-
gische Bild, welches kleine depletierte Lymphfollikel in den lymphatischen Geweben
und eine Atrophie der Thymusrinde zeigt (LIEBLER et al., 1995). Beim Virus der Eu-
ropaischen Schweinepest handelt es sich ebenfalls um ein nzp-Virus. Das Krank-
heitsbild der akuten Schweinepest zeigt beim typischen Verlauf das Bild einer ha-
morrhagischen Septikamie, wodurch sich durchaus Parallelen zum Hamorrhagischen
Syndrom ergeben (ROLLE u. MAYR, 2006).
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2.8 Diagnostik

Mit Ausnahme einer typischen MD miussen alle BVDV-Infektionen tiber diagnostische
Tests festgestellt werden (THUR et al., 1996). |

Die BVDV-Diagnostik stutzt sich zum éinen auf die Antikérperdedektion, welche nach
Auseinandersetzung mit dem Virus vom Organismus gebildet werden, und zum an-
deren auf den Nachweis von Virus bzw. seinen Bestandteilen (Antigen, Nukleinsau-
ren) (SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003).

2.8.1 Virusnachweis

Leukozyten sind das geeignetste Untersuchungsmaterial fur den direkten Erreger-
nachweis. Pl-Tiere weisen derart hohe Virustiter im Blut auf, dass BVDV auch im Se-
rum gefunden werden kann (SALIKI u. DUBOVI, 2004, WEISS et al., 1994). Direkt
nach dem Krankheitsausbruch kann das Virus auch im Nasen-, und Rachensekret
und in Konjunktivalabstrichen nachgewiesen werden (ROLLE u. MAYR, 2006). Kot
ist als UntersuchUngsmateriaI nicht geeignet, auch bei eindeutiger MD kann hier der
Virusnachweis negativ ausfallen (WEISS et al., 1994). Bei verendeten Tieren eignen
sich Teile des Osophagus, des Labmagens, der Milz und der Darmlymphknoten fiir
den Virusnachweis (ROLLE u. MAYR, 2006). Die Unterscheidung zwischen transient
virdmischen Tieren und persistent viramischen Tieren ist bei allen Methoden des Vi-
rusnachweises nicht moéglich und erfordert somit eine Nachuntersuchung der positiv
getesteten Tiere in einem Abstand von 3 bis 4 Wochen (SCHELP u. GREISER-
WILKE, 2003). Bei persistent infizierten Kéalbern von immunen Muttertieren ist bis
zum Alter von 4 bis 10 Wochen aufgrund der maternalen Antikérper mit einer di-
agnostischen Licke zu rechnen (PALFI et al., 1993; SANDVIK, 1999). Auch Antikor-
per, die bei einer akuten MD gebildet werden, kénnen zu falsch negativen Tester-
gebnissen fuhren (SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). Die Virusisolierung in der
Zellkultur gilt als sehr sensitive Methode, hierbei werden Viren auf einer geeigneten
Zellkultur angeziichtet (SALIKI et al., 2004; SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). Zp-

Virus kann durch den destruktiven Effekt auf die Zellkultur bestatigt werden, nzp-
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Virus wird Uber enzymmarkierte Antikérper dedektiert (SANDVIK, 1999). Mit Immun-
markierungsmethoden (Immunfluoreszenz, Immunperoxidase) kann Antigen in Ge-
frier- und Paraffinschnitten von Sektionsmaterial nachgewiesen werden. Mit Hilfe
dieser Methode kann auch die diagnostische Liicke, durch die Bestimmung von vi-
ralen Proteinen in Hautbiopsien, verkleinert bzw. umgangen werden (THUR et al.,
1996). BVD Antigen-ELISAs fuhren zu einer Vereinfachung des Virusnachweises
und zu einer Verkurzung der Zeitdauer bis zum Vorliegen eineé Resultates, somit ist
diese Methode auch fir die Massendiagnostik tauglich (SCHELP u. GREISER-
WILKE, 2003; WEISS et al., 1994). Antigen kann hierbei in Serum, Plasma und Milch
nachgewiesen werden. Anwendung findet dieses Nachweisverfahren vor allem in
Gebieten mit hoher Seropravalenz (SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). Der Anti-
gen-Nachweis basiert auf monoklonalen Antikérpern, welche gegen Nichtstrukturpro-
teine im hochkonservierten Bereich gerichtet sind (SANDVIK, 1999). Bei der Durch-
flusszytometrie werden infizierte Leukozyten nachgewiesen (SCHELP u. GREISER-
WILKE, 2003). In der Routinediagnostik findet diese Nachweismethode nur wenig
Anwendung (WEISS et al.,, 1994). Anstatt nach vermehrungsfahigem Virus zu su-
chen, kénnen auch definiete Fragmente des Genoms nachgewiesen werden
(SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). Dies kann mit Gensonden direkt im Untersu-
chungsmaterial (in Situ Hybridisierung) (PAULI et al., 1991) oder nach Amplifikation
mit Hilfe von PCR erfolgen (SCHEIBNER et al., 2000; SCHELP u. GREISER-WILKE,
2003; VILCEK et al., 1994).

Die RT-PCR zeichnet sich durch eine auflerordentlich hohe Sensitivitdt aus, dies
kann sich auch nachteilig auswirken: Fur die RNA Extraktion sind viele Arbeits-
schritte notwendig, dabei kann RNA verloren gehen und zu falsch negativen Ergeb-
nissen fiihren, bzw. durch Kontamination kann es auch zu falsch positiven Ergeb-
nissen kommen (SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). Verwendete Primer sind dem
hochkonservierten 5 -Bereich komplementér, somit ist die Dedektierbarkeit aller Va-
rianten von BVDV gewahrleistet. Mit Hilfe von genotypspezifischen Sonden ist auch
eine Unterscheidung von Genotyp 1 und 2 méglich (GAEDE et al., 2003). Durch
Amplifikation gelingt bei dieser Methode auch ein Nachweis aus sehr geringen Men-

gen von RNA. Auch PI-Tiere, die aufgrund eines hohen Antikérpertiters bei anderen



23

Untersuchungsmethoden nicht erkannt werden, konnen mit Hilfe von RT-PCR dedek-
tiert werden (GAEDE et al., 2003).

2.8.2 Antikorper-Nachweis

Der Serumneutralisationstest gilt aufgrund seiner hohen Spezifitat und Sensitivitat als
Goldstandard beim Nachweis von BVDV-Antikérpern (SANDVIK, 1999). Diese Me-
thode ist sehr zeit- und arbeitsaufwendig und daher fir die Routinediagnostik unge-
eignet (SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). Somit kommt der SNT nur mehr bei der
Uberpriifung von unklaren ELISA-Resultaten zur Anwendung bzw. um mit Hilfe von
paarigen Serumproben eine akute Infektion (quantitative Bestimmung der gesuchten
Antikdrper) nachzuweisen. Eine Serokonversion lasst hierbei auf eine transiente Vi-
ramie schlieBen (SANDVIK, 1999; WEISS et al., 1994). Maternale Antikérper sind bis
zu einem Alter von 6 Monaten, im Extremfall sogar bis zu 9 Monaten nachweisbar
(SANDVIK, 1999). Die Interpretation der Ergebnisse kann sich aus verschiedenen
Grunden schwierig gestalten: Immunkompetente Tiere sind seropositiv. Hingegen
sind immuntolerante desselben Bestandes seronegativ, kbnnen aber infolge mater-
naler Antikérper bzw. bei Kontakt des Tieres mit einem antigenetisch unterschiedli-
chen BVDV-Stamm (Infektion, Vakzination) auch seropositiv sein (SANDVIK, 1999;
WEISS et al., 1994). Die Beurteilung der serologischen Testergebnisse erfordert so-

mit die Einbeziehung von Alter, Anamnese und Umfeld.

2.9 Bekampfung und Kontrolle

In Osterreich ist seit 1. August 2004 die BVD-Verordnung als gesetzliche Grundlage
gultig. Das Untersuchungs- und Sanierungsverfahren orientiert sich am schwedi-
schen Modell. Das Ziel besteht in der Eliminierung von PI-Tieren, denn nur auf die-
sem Weg ist ein Erfolg des Eradikationsprogrammes gewabhrleistet (GAEDE et al.,
2003; OBRITZHAUSER et al., 2005; ROSSMANITH et al., 2005; SANDVIK, 2005).
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Nach einer Grunduntersuchung zur Herdenklassifizierung werden laufend Untersu-
chungen durchgefuhrt, um Gber den ,Status quo“ eines jeden Bestandes informiert
zu sein. Die Untersuchung von Tankmilchproben ist eine kostengunstige und zeitspa-
rende Maflnahme in milchliefernden Betrieben. Sie gibt Aufschluss, ob Kilhe im Be-
stand BVDV-Antikérper tragen und Uber die Antikérperpravalenz innerhalb des Be-
standes. Mit Hilfe der Ergebnisse kann abgeschatzt werden, ob es sich um ein aktu-
elles Geschehen unter Anwesenheit eines Pl-Tieres handelt (NISKANEN, 1993;
SANDVIK et al.,, 2001). Sollte das Ergebnis der Tankmilchprobe auf ein aktuelles
Geschehen hinweisen, missen weiters Einzelgemelke bzw. Blutproben einer Jung-
kuhgruppe untersucht werden, hier werden mindestens 5 Kuhe eines Bestandes auf
Antikoérper untersucht, vorzugsweise die jungsten Kuhe. Im nachsten Schritt muss
eine Untersuchung des Jungtierfensters durchgefuihrt werden, hierbei werden min-
destens 5 Jungtiere im Alter von 6 bis 24 Monaten erfasst. Schliel3lich wird eine Be-
standsuntersuchung auf Virusstreuer durchgefiihrt. Die Bestandsuntersuchung er-
fasst alle Tiere ab 10 Wochen. Das Screening Giber Tankmilch weist jedoch auch Li-
cken auf, wenn beispielsweise Milch aufgrund von Krankheit oder Trockenstehen
nicht geliefert werden kann (GAEDE et al., 2003). Weiters kann es durch einen stei-
genden Anteil an Milch von PI-Tieren zur Abneutralisierung von Antikérpern und so-
mit zu niedrigeren BVDV-Antikérper-Ergebnissen kommen (OBRITZHAUSER et al.,
2002; SANDVIK et al., 2001). Als bedeutender Punkt wird in der Verordnung das In-
verkehrbringen von Tieren geregelt. Ein Tier ohne Zeugnis darf nur in den nachsten
Schlachtbetrieb oder in einen Mastbetrieb (ohne Gemeinschaftsweide) verbracht
bzw. kann es direkt exportiert werden. Vor allem Pl-Tiere, die sich mit trachtigen, se-
ronegativen Rindern auf Gemeinschaftsweiden befinden, stellen eine Gefahr dar
(OBRITZHAUSER et al., 2005). In Niederosterreich zeigte sich, dass durch die Fern-
haltung von PI-Tieren von Gemeinschaftsweiden die Seropravalenz innerhalb weni-
ger Jahre um fast die Halfte gesenkt werden konnte (DEINHOFER et al., 2004). Wei-
ters kommt es haufig durch Zukauf von trachtigen Rindern, welche Pl-Tiere tragen,
zur Einschleppung von BVDV in den Bestand (OBRITZHAUSER et al., 2005).

In Osterreich stiitzt sich die BVD-Bekampfung auf vier Saulen: die Kontrolle des Tier-

verkehrs, Viramikerisolierung und standige Uberwachung der einzelnen Betriebe hin-
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sichtlich des BVD-Geschehens. Im deutschen Modell wird zusatzlich vakziniert, wo-
durch aber die kostengiinstige und einfache Uberwachung mit Antikdrper-Tests un-
maoglich wird (Abb. 3).

. VAKZINATION |
: ’ FAKULTATIV

UBERWACHUNG -
*Antikérperbestimmung bei Jungtieren
*Bewertung des Erfolges und
Méglichkeit frih zu intervenieren

VIRUSELIMINATION OBLIGAT

*Entfernung von Pl-Tieren

KONTROLLE DES TIERVERKEHRS

+Schutz vor Kontakt mit PI-Tieren

Abb. 3: Allgemeines Modell eines systematischen Bekampfungsprogrammes (Ziel:
Reduktion von Pravalenz und Inzidenz) (LINDBERG u. HOUE, 2005).

2.10 Vakzination

Der Einsatz von Vakzinen innerhalb eines Bekampfungsprogrammes wird kontrovers
diskutiert. Grundsatzlich werden ,Lebend®- (enthalten vermehrungsfahiges BVDV)
bzw. ,Totvakzinen® (Impfstoffe mit inaktivieten BVDV) unterschieden (BEER u.
WOLF, 2003). Neben monovalenten Impfstoffen kommen auch Kombinationsvakzi-
nen zur Anwendung, hier wird neben den Erregern gegen respiratorische Erkrankun-
gen eine BVDV-Komponente hinzugefiigt (VAN OIRSCHOT et al., 1999). Der Nutzen
einer Vakzine wird an ihrer Wirksamkeit und ihrer Unschadlichkeit gemessen. Le-
bendvakzinen imitieren eine natirliche Infektion und induzieren eine belastbare Im-
munitat, dem gegenuber steht die eingeschrankte Unschadlichkeit der vermehrungs-
fahigen BVD-Vakzine (BEER u. WOLF, 2003). LIESS (1984) zeigte in Experimenten

die Auswirkungen eines Impfviruses nach transplazentarer Ubertragung in Abhan-
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gigkeit von den verschiedenen Trachtigkeitsstadien, welche den Folgen einer natrli-
chen Infektion entsprechen. Bei Tieren mit unbekanntem Immunstatus solite von ei-
ner Impfung abgesehen werden. Eine Impfung von PI-Tieren kann zur Bildung von
Antikérpern fuhren und so die Identifikation dieser Tiere erschweren. Das betroffene
Tier kann aber nicht vor der tédlichen MD geschiitzt werden (FRITZEMEIER et al.,
1997, WEISS et al.,, 1994). Die Vakzinen enthalten lebendes zytopathogenes (zp)
BVDV, so kann es infolge der Impfung unmittelbar bzw. auch Monate spater zu MD-
Ausbrichen kommen (FRITZEMEIER et al., 1997; LOEHR et al., 1998; VAN OIR-
SCHOT et al., 1999). Weiters kénnen geimpfte Tiere das Virus ausscheiden und auf
empfangliche Tiere Ubertragen (BECHER et al., 2001). Einige Lebendvakzinen kon-
nen auch Immunsuppression bewirken (KELLING, 2004). Eine Gefahrenminimierung
konnte mit der Einflihrung eines zweistufigen Impfprogrammes erreicht werden, hier
erfolgt eine ,Vorimpfung“ mit einem inaktivierten Impfstoff und die Boosterung mit
Lebendvakzinen (MOENNIG et al., 2005). Bei der Anwendung von inaktivierten Vak-
zinen kénnen keine BVD-induzierten Schaden ausgeldst werden, die Wirksamkeit ist
jedoch umstritten, weiters kann aufgrund der notwendigen mehrmaligen Vakzinie-
rung die Kosten-Nutzenrelation negativ ausfallen (BEER, 2004; BOLIN, 1995). We-
der inaktivierte Impfstoffe noch Lebendvakzinen schitzen zuverlassig vor intra-
uterinen Infektionen (BEER, 2004; VAN OIRSCHOT et al., 1999). Bei den in Westeu-
ropa zugelassenen Impfstoffen handelt es sich um BVDV-1-Stamme. Hier ist fraglich,
ob der verwendete Impfstamm fiir das ganze Spektrum an Feldstammen ausreicht
(WEISS et al., 1994). Weiters besteht die Problematik von mit nzp-Stammen konta-
minierten Lebendvakzinen. Dies ist meist auf Kalberseren zuriickzufiihren, welche
zur Impfstoffherstellung verwendet werden.(VAN OIRSCHOT et al., 1999). Abschlie-
Rend kann man zusammenfassen, dass eine Impfung nicht generell abzulehnen ist.
Vor allem in Gebieten mit einer hohen Rinderdichte, intensivem Tierverkehr, einer
hohen BVD-Pravalenz und keinem einheitlichen Sanierungsverfahren wird Vakzinati-
on verbunden mit der Elimination von PI-Tieren im Rahmen der Bekampfung als
notwendig angesehen (BEER, 2004, MOENNIG et al., 2005). Der Schutz durch Vak-
zination sollte jedoch nicht kritiklos gesehen werden und das Impfprogramm sollte
individuell auf die jeweilige Rinderherde abgestimmt werden (BEER, 2004; DONAT
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et al., 2004). Osterreich hat sich fir den Weg der Eradikation des Viruses ohne Imp-

fung entschlossen.



28

3 MATERIAL UND METHODEN

3.1 Material

Es handelt sich um eine retrospektive Auswertung der Ergebnisse von Blutproben,
welche im Zeitraum vom 1. August 2004 bis zum 31. Dezember 2007 auf BVDV-
Antikoérper untersucht wurden. Die Proben stammen von 1307 Rindern, die in diesem
Zeitraum von praktischen Tierdrzten an die Klinik fur Wiederkauer, Veterinarplatz 1,
1210 Wien Uberwiesen wurden. Seit Inkrafttreten der BVD-Verordnung dirfen einge-
stellte Tiere ausnahmslos aus BVD-freien Betrieben kommen. Von Rindern, die bei
der Ankunft kein gultiges Bestandsuntersuchungszeugnis bzw. Einzeltieruntersu-
chungszeugnis mitfihrten, wurden Blutproben fir eine weitere Untersuchung auf
BVDV-Antikérper genommen. Die Ergebnisse der Blutprobenuntersuchung lagen als
Befund vor. Weitere Informationen zu den Patienten wurden aus dem Patientenbuch
der Klinik fur Wiederkauer bezogen. Die in diesem Zeitraum untersuchten Tiere
stammten aus den Bundesléndern. Niederosterreich (948 Rinder), Steiermark (181
Rinder), Burgenland (87 Rinder), Oberdsterreich (75 Rinder), Karnten (8 Rinder),
Salzburg (7 Rinder) und Wien (1 Rind).

3.2 WMethode

3.2.1 Blutproben

Die Blutprobenentnahme erfolgte mittels Serum-Vacutainer-Systems und Stauungs-
kette aus der Vena jugularis. Die Blutproben wurden am Tag der Entnahme zur wei-
teren Bearbeitung an das BVD-Labor des Niederdsterreichischen Tiergesundheits-
dienstes, Schillerring 13, 3130 Herzogenburg versandt. Seit 1. Marz 2004 ist das La-
bor nach der internationalen Norm EN/ISO IEC 17025 eine akkreditierte Prufstelle.
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3.2.2 ELISA (Enzym-gekoppelter Inmunoadsorptionstest)

Im BVD-Labor des Niederdsterreichischen Tiergesundheitsdienstes kam ein indirek-
ter ELISA (SVANOVIR®BVD-Ak) der Firma Svanova zur AnWendung, hierbei erfolgt
ein Nachweis von spezifischen Antikérpern gegen BVDV im Blutserum. Der cut-off ist

mit 0,250 angesetzt. OD-Werte = 0,250 werden als positiv bewertet.

3.2.3 Auswertung

Die Daten wurden in einer Excel-Tabelle erfasst und katalogisiert. Um eine eindeuti-
ge Zuordnung zu gewabhrleisten, wurden die fortlaufende Patientennummer sowie die
Ohrmarkennummer erhoben. Weiters wurde das Alter zum Zeitpunkt der Proben-
nahme, Rasse, Geschlecht und die gemessenen OD-Werte in die Excel-Tabelle auf-
genommen. Fur die geographische Zuordnung (Bezirk und Bundesland) wurden Ta-
bellen (Gemeindeliste sortiert nach Gemeindekennziffer, Gebietsstand 2008), welche
von der Statistik Austria zur Verfugung gestellt werden, verwendet. Die geographi-
sche Darstellung erfolgte mittels Landkarten mit Bezirkseinteilung, welche ebenfalls
von der Statistik Austria bezogen wurden. Fur Niederdsterreich wurde zusatzlich eine
Einteilung in Viertel (Weinviertel, Industrieviertel, Mostviertel und Waldviertel) vorge-
nommen.

Die Tiere wurden in vier Altersklassen unterteilt:

In die erste Gruppe fielen 426 Tiere im Alter bis zu 1,5 Jahren, in die zweite Gruppe
474 Tiere im Alter von tber 1,5 bis 4,5 Jahren, in die dritte Gruppe 308 Tiere im Alter
von uber 4,5 bis 7,5 Jahren und in die vierte Gruppe 99 Tiere ab einem Alter von
dber 7,5 Jahren. Das Alter wurde zum Zeitpunkt der Probenentnahme berechnet.
Das Alter und die gemessenen OD-Werte der einzelnen Proben wurden mit Hilfe
eines Punktdiagramms im Koordinatensystem dargestellt (Darstellung zweier von-
einander abhangigen Variablen). Rinder bis zu einem Alter von 12 Monaten wurden

getrennt von den weiteren Tieren in einem Diagramm erfasst.



3.2.4 Statistik

Die Entwicklung der durchschnittlichen Seropravalenz im Zeitraum vom 1. August
2004 bis zum 31. Dezember 2007 wurde mit einer Regressionsgeraden dargestelit.
Die ermittelten Punkte im Koordinatensystem entsprechen der erhobenen Seropra-
valenz in den Jahren 2004, 2005, 2006 und 2007. Daraus lasst sich eine Trendlinie
ableiten (Anwendung im Excel), welche als Regressionsgerade angenommen wird.
Diese ist graphisch im Diagramm dargestellt und zuséatzlich als Gleichung ausgewie-
sen. Aus dieser Gleichung lasst sich der voraussichtliche Zeitpunkt, an dem keine
Antikorper-positiven Tiere mehr an die Universitatsklinik kommen, errechnen
(Schnittpunkt mit der X-Achse entspricht 0 % Seropravalenz).

R? (BestimmtheitsmaR) gilt als MaR fur die Zuverlassigkeit des Regressionsmodells.
Es wird der Anteil der erklarten Varianz determiniert. Bei der Varianz handelt es sich
um ein Streuungsmal, das heildt, die Abweichung einer Zufalisvariablen von einem
Erwartungswert (wenn R?=1 liegt ein exakter linearer Zusammenhang vor).

Fir den Vergleich zwischen Niederdsterreich mit den weiteren Bundesiandern (Stei-
ermark, Oberdsterreich, Burgenland, Karnten, Salzburg, Wien) wurde eine Kreuzta-
belle gewahit. Da Niederdsterreich bereits zu einem frilheren Zeitpunkt mit einem
Bekampfungsprogramm auf freiwilliger Basis arbeitete, wurde diese Gegenliberstel-
lung durchgefuhrt. Die weiteren Bundeslander wurden aufgrund der geringen Stich-
probenanzahl zusammengefasst. Als Signifikanztest wurde der Chi-Quadrat-Test

angewendet.
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4 ERGEBNISSE

4.1 Patientenmaterial

Beprobt wurden 1307 Tiere aus 7 Bundeslandern. 1007 der beprobten Tiere gehdren
zu der Rasse Fleckvieh, bei 157 Rindern handelte es sich um Schwarzbunte. Die
weiteren 143 Rinder verteilten sich auf die Rasse Braunvieh und ,andere Rassen®,
wobei hier hauptsachlich Fleischrassen und verschiedene Kreuzungen vorkommen.

Die Geschlechtsverteilung belauft sich auf 1098 weibliche und 209 mannliche Tiere.

4.2 Seropravalenz auf Pestiviren und geographische Verteilung

BVDV-Antikérper konnten mittels eines indirekten ELISAs bei 161 (12,3 %) von 1307
Rindern ermittelt werden. Die BVDV-Antikérper positiven Tiere stammten aus 130
verschiedenen Betrieben. In Niederdsterreich konnte im Zeitraum vom 1. August
2004 bis 31. Dezember 2007 eine durchschnittliche Seropravalenz von 11,7 % fest-
gestellt werden. In den weiteren Bundeslandern (Steiermark, Burgenland, Oberoster-
reich, Kérnten, Salzburg, Wien) ergibt sich eine durchschnittliche Seropravalenz von
13,9 %. Die Pravalenz an Pestivirus-Antikérpern in Niederdsterreich liegt 2004 bei
11,9 %, 2005 bei 12,9 %, 2006 bei 14,3 % und 2007 bei 7,4 %. In den weiteren Bun-
deslandern belduft sie sich 2004 auf 17,6 %, 2005 auf 17,8 %, 2006 auf 11,8 % und
2007 auf 12,2 % (Tab. 1). Signifikante Unterschiede bei der Gegenuberstellung von
Niederosterreich und den weiteren Bundeslandern im Rahmen des statistischen
Tests konnten mit der gewahlten Stichprobe nicht bestatigt werden. Tendenziell
zeichnet sich Niederosterreich aber durch eine geringere Seropravalenz im Vergleich

mit den Ubrigen Bundeslandern aus.



Tab. 1: Anteil der seropositiven Tiere (in Prozent) in Niederdsterreich (weil3) und in

den restlichen Bundeslandern (schwarz) im Zeitraum von 2004 bis 2007

-
o]
'

“m restliche Bundeslander: |
‘O Niederosterreich

2004 2005 2006 2007

Die geographische Einteilung innerhalb der einzelnen Bundesldnder nach Bezirken
weist betrachtliche Unterschiede auf.

In den Bezirken Korneuburg (23,5 %), Wien-Umgebung (25 %) und Médling (24,4 %)
zeigt sich im Vergleich mit den umliegenden Bezirken eine relativ hohe Seroprava-
lenz. In den nordwestlichen Bezirken (Waidhofen an der Thaya und Gmiind) findet
man mit 27,3 % ebenfalls eine hohe Pravalenz an Pestivirus-Antikdrpern. Zwischen
den aneinander grenzenden Bezirken Zwettl und Krems ergibt sich mit 4,7 % und
19,5 % ein deutlicher Unterschied. Die sudwestlichen Bezirke Waidhofen an der
Ybbs (16,7 %), Amstetten (15,1 %) und Melk (11,6 %) zeigen eine vergleichbare Se-
ropravalenz. Mit 1,6 % unterscheidet sich Scheibbs deutlich davon (Abb. 4). Bei der
vorgenommenen Vierteleinteilung in Niederdsterreich manifestiert sich im Industrie-
viertel die héchste Seropravalenz mit 15 %, gefolgt vom Weinviertel mit 14,7 % und
dem Waldviertel mit 13,9 %. Die geringste Seropravalenz war im Mostviertel mit 9,4
% zu beobachten.

In der Steiermark findet man in den Bezirken Graz und Graz-Umgebung (in der Gra-

fik zusammengefasst) mit 69,2 % eine sehr hohe Seropravalenz. In Weiz konnte mit
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28,6 % ebenfalls eine hohe Pravalenz an Pestivirus-Antikérpern eruiert werden. Mit
Ausnahme von Judenburg (50 %) grenzen alle weiteren Bezirke, in denen seropositi-
ve Tiere eruiert wurden, aneinander (Graz, Graz-Umgebung, Weiz, Bruck an der
Mur, Leoben, Hartberg) (Abb. 5).

In Oberésterreich stammten aus den stiddstlichen Bezirken (Kirchdorf: 33,3 % und
Steyr-Land: 18,8 %) sowie aus Perg (11,1 %) und Ried (25 %) seropositive Tiere
(Abb. 6).

Im Burgenland zeigt sich in Oberpulidendorf eine Seropravalenz von 10,9 %,
Oberwart von 16,7 % und in Gussing von 5,3 %. Aus den Bezirken Neusiedl am See,
Eisenstadt und Mattersburg wurden im Beobachtungszeitraum keine Rinder an die
Universitatsklinik verbracht (Abb. 7).
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4.3 Ergebnisse hinsichtlich des Alters in Abhangigkeit von den OD-Werten

bzw. im Zusammenhang mit der Seropravalenz

Einen grof’en Teil der untersuchten Tiere machten junge Rinder bis 18 Monate aus
(426 Tiere). In die Altersgruppe von >1,5 Jahren bis zu einem Alter von 4,5 Jahren
gehorten 474 Rinder. Ab 4,5 Jahren bis zu einem Alter von 7,5 Jahren wurden 308
Rinder gezahlt. Alte Rinder (ab 7,5 bis 14 Jahre) machten nur einen geringen Anteil
mit 99 Tieren aus.

Die Verteilung der seropositven und —negativen Tiere in den Jahren 2004 bis 2007
sowie die Seropravalenz der einzelnen Altersgruppen geht aus Tabelle 2 hervor. Bei
den seropositiven Tieren machten junge Rinder bis 18 Monate einen Anteil von 35
Tieren (8,2 %) aus. In die Altersgruppe >1,5 bis zu 4,5 Jahren fielen 32 Rinder (Se-
ropravalenz: 6,8 %). Die Gruppe >4,5 bis 7,5 Jahre umfasste 61 Tiere (Seroprava-

lenz:



19,8 %). Bei den alten Tieren (ab 7,5 Jahre) wurden 33 Rinder gezéhlt (Seropréva-
lenz: 33,3 %) (Tab. 2).

Tab. 2: Seropravalenz bezogen auf die einzelnen Altersgruppen

Alter Jahr 2004 Jahr 2005 Jahr 2006 Jahr 2007 Sero-
[Jahre] negativ yposi negativ : negativ /T;p‘o“sitiy: ‘j;j i ) “';;;v <] gesamt prévaienz
0-15 30 102 i 139 426 8.2%
>15-45 |28 119 1143 474 6.8 %
>45-75 |7 66 |94 | 308 19,8 %
>7,5-14 |1 119 20 FES 33,3%

Das Alter steht in keiner Korrelation mit den OD-Werten. Die Extinktionswerte streu-
en in einem Bereich von 0,250 (cut off des Antikérper-ELISASs) bis zu 3,250 (Abb. 8).
Die Altersgruppe 0 bis 12 Monate wurde getrennt dargestellt. Bis zu einem Alter von

9 Monaten kann man hier von maternalen Antikérpern ausgehen (Abb. 9).
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Abb. 8: Alter in Jahren gegen OD-Werte der seropositiven Tiere aufgetragen (links

der vertikalen Linie handelt es sich um maternale Antikérper)
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Abb. 9: Alter in Monaten gegen OD-Werte der seropositiven Tiere bis 12 Monate

aufgetragen

4.4 Voraussichtliche Entwicklung der Seropravalenz, ausgehend vom Patien-

tenmaterial der Klinik fiir Wiederkauer

Die Seropravalenz des gesamten beprobten Patientenmaterials belauft sich 2004 auf
13,2 %, 2005 auf 14,3 %, 2006 auf 13,9 % und 2007 auf 8,9 %. Hier lasst sich deut-

lich eine absteigende Tendenz erkennen (Abb. 10).
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Abb. 10: Regressionsgerade, angewendet auf das beprobte Patientenmaterial der

Klinik far Wiederkauer

Mit Hilfe der aus der Regressionsgeraden abgeleiteten Formel (y=-1,33+2679,9)
lasst sich der Schnittpunkt auf der X-Achse berechnen. 2015 entspricht dem Jahr, in

dem voraussichtlich die letzten Antikérper-positiven Tiere an die Universitat kommen.
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5 DISKUSSION

Von den 1307 untersuchten Tieren konnten 161 seropositive Tiere eruiert werden.
Dies entspricht einer durchschnittlichen Seropravalenz von Pestivirusantikdrpern von
12,3 % und liegt damit deutlich tGber der von LINDBERG (2002) ermittelten Seropra-
valenz von 5 % in Schweden. In Schweden wurde mit dem Eradikationsprogramm
bereits im Jahr 1993 begonnen. Der ermittelte Wert liegt jedoch weit unter anderen
Untersuchungsergebnissen der Seropréavalenz in Gebieten ohne Bekampfungspro-
gramm. In der Schweiz liegt die ermittelte Seropravalenz mit beinahe 60 % weit GUber
den erhobenen Werten dieser Studie (PERLER et al., 2003). Eine wichtige Rolle in
der Epidemiologie der BVD-Infektion in der Schweiz spielt die Alpung. Hier kann zir-
kulierendes Virus durch direkten Kontakt in kurzer Zeit von einer Herde auf eine an-
dere ibertragen werden. Ebenso konnte im benachbarten Bayern eine hohe Se-
ropravalenz mit 72,5 % ermittelt werden (THIERAUF, 1993). Dies entspricht auch der
angenommenen Seropravalenz von 60 bis 80 % fur ganz Deutschland (Bayerisches
Landesamt fur Gesundheit und Lebensmittelsicherheit). Unterschiedliche Seroprava-
lenzen lassen sich auch durch Faktoren wie Populationsdichte, Haltungssysteme
oder Managementeinflisse erklaren. In Deutschland ergeben sich durch die hohe
Rinderdichte und den intensiven Tierverkehr andere Voraussetzungen als in Lan-
dern, in welchen die Rinderzahlen pro Betrieb wesentlich geringer sind. In Landern
wie Deutschland (ohne einheitliches Bekampfungsprogramm) besteht eine hohe
Wahrscheinlichkeit, dass BVD-freie Herden mit einem PI-Tier in Kontakt kommen
und dass es zu einer Durchseuchung der Herde kommt. Mit einer Kombination aus
Vakzination und der Entfernung von PI-Tieren versucht man die Gefahr zu minimie-
ren bzw. sollen im Falle einer Reinfektion fur die bereits sanierten Betriebe weder
weitere wirtschaftliche Schaden entstehen noch sollten Pl-Tiere generiert werden
(MOENNIG et al., 2005). Auch in den sudlichen Regionen von Skandinavien zeigt
sich, dass eine dichte Rinderpopulation und grofe Herden héhere Seropravalenzen
als Gebiete mit geringer Rinderdichte und kleinerer HerdengréofRe zur Folge haben
(HOUE, 1999).
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Die durchschnittliche Pravalenz von seropositiven Tieren in Niederdsterreich liegt mit
11,7 % unter der durchschnittlichen Pravalenz der weiteren Bundeslander (13,9 %).
Dies wird durch das freiwillige Bekampfungsprogramm, welches in Niederdsterreich
bereits seit 1996 durchgefihrt wird, erklart (ROSSMANITH et al., 2005). Ein wichtiger
Punkt des Bekampfungsprogrammes besteht in der Regelung der Auftriebsbestim-
mungen auf Gemeinschaftsweiden. In Niederdsterreich wird bereits seit 1998 eine
verpflichtende Auftriebsuntersuchung bzw. eine stichprobenartige Abtriebsuntersu-
chung durchgefithrt (ROSSMANITH, 2006). So wird sichergestellt, dass keine Tiere
mit unbekanntem BVD-Status auf Gemeinschaftsweiden aufgetrieben werden kon-
nen. Ein BVDV-Streuer wurde frihtrachtige Rinder infizieren und folglich neue PI-
Tiere generieren und BVDV kénnte so in den Herkunftsbestand eingeschleppt wer-
den (RUFENACHT et al., 2000). Seit Inkrafttreten der BVD-Verordnung im Jahr 2004
ist die Auftriebsuntersuchung in allen Bundeslandern verpflichtend, bzw. entfallt sie,
wenn ein glltiges Zeugnis (unverdachtiges Tankmilchergebnis, unverdachtiges Jung-
tierfenster) vorliegt. Bei Untersuchungen in Niederdsterreich konnte die Bedeutung
von Gemeinschaftsweiden fur die Verbreitung von BVD eindrucksvoll dargestellt
werden. In diesem Zusammenhang wurde eine Senkung der Seropravalenz von
24,40 % im Jahr 1999 auf 12,96 % im Jahr 2002 beobachtet (DEINHOFER et al.,
2004). Als zusatzliche Erklarung fir die vergleichsweise niedrigere Seropravalenz in
Niederosterreich konnte wiederum die geringere Rinderdichte, vor allem in den dstli-
chen Regionen von Niederdsterreich angefuhrt werden.

Durch die vorgenommene Vierteleinteilung von Niederosterreich im Rahmen dieser
Studie (norddstlich: Weinviertel, siiddstlich: Industrieviertel; siidwestlich: Mostviertel;
nordwestlich: Waldviertel) konnten auch innerhalb des Bundeslandes betrachtliche
Unterschiede dargestellt werden. Im Mostviertel zeigte sich mit 9,4 % die geringste
Seropravalenz. Im Waldviertel zeichnete sich ebenfalls eine geringe Pravalenz an
BVDV-Antikorpern mit 13,9 % ab. Aufgrund der alpenlandlichen Kulturlandschaft die-
ser Gebiete findet man hier im Gegensatz zum Industrieviertel (15 %) und Weinvier-
tel (14,7 %) vermehrt Gemeinschaftsweiden. Dieses Ergebnis kénnte durch die

geregelten Auftriebsbestimmungen auf Gemeinschaftsweiden, welche in Nieder-
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Osterreich bereits seit 1998 bestehen und durchgerhft werden, seine Erklarung fin-
den. Im Most- und Waldviertel findet man, verglichen mit dem Industrie- und Wein-
viertel, eine héhere Rinderdichte (Statistik Austria: Bestand von Rindern 2006 nach
Gemeinden). Ohne ein adéquates Bekédmpfungsprogramm wirde ein dichterer Vieh-
besatz fiir eine vermehrte Verbreitung des BVDV sprechen (WALLNER, 1995). Als
Erklarung fur diese gegenteilige Entwicklung im Wald- und Mostviertel kénnten wie-
derum die seit beinahe 10 Jahren durchgefiihrten strikten Auftriebsbestimmungen
angefuhrt werden. Die Schlusselrolle der Gemeinschaftsweiden in der Verbreitung
von BVDV wird so verdeutlicht. Die Unterbrechung der Infektionskette auf Gemein-
schaftsweiden ist ein wesentlicher Punkt im Rahmen des Kontroll- und Be-
kampfungsprogrammes.

Auch in der Steiermark zeigt sich das Bild, dass in Alpungsgebieten (nordwestliche
Steiermark) eine geringere Seropravalenz beobachtet werden kann, hier wurde seit
dem Jahr 2001 auf freiwilliger Basis BVD bekampft (OBRITZHAUSER et al., 2005).
Sowohl das freiwillige Bekdmpfungsprogramm in Niederdsterreich als auch in der
Steiermark basierten auf dem skandinavischen Modell. Die Entfernung von PI-
Tieren, die Kontrolle des Tierverkehrs sowie die standige Uberwachung des aktuel-
len BVD-Geschehens stellen die Saulen des Programms dar. Im Bezirk Graz-
Umgebung und Weiz findet man eine hohe Seropravalenz. In Weiz handelt es sich
von den 14 Tieren um 3 Kalber in einem Alter von zwei bis vier Monaten. In diesen
Fallen kann man davon ausgehen, dass es sich um maternale Antikérper handelt
(SANDVIK, 1999). Die weiteren 11 Tiere haben ein Alter von 3 bis 11 Jahre. Diese
11 seropositiven Rinder stammen aus 9 Betrieben. Die zwei Betriebe, welche mehre-
re seropositive Tiere verzeichneten, koénnten in der Vergangenheit BVD-
Problembestande (Virusstreuer im Bestand) gewesen sein. Die seropositiven Tiere
der anderen Betriebe kénnten auch durch Zukauf in die Bestande eingefiihrt worden
sein. Im Bezirk Graz-Umgebung wurden 8 seropositive Rinder eruiert. Hier spricht
das Alter von zwei Kalbern mit 2 und 4 Monaten fir die Anwesenheit von maternalen
Antikérpern. Die anderen seropositiven Tiere haben ein Alter von 7 bis 11 Jahre und
stammen aus 5 Betrieben. Da Pestivirus-Antikérper lebenslang persistieren (BAKER,

1995), steht fest, dass diese Tiere Kontakt mit dem Virus hatten. Uber das aktuelle



42

Geschehen im Bestand kann dies aber keinen Aufschluss geben. Um ein aussage-
kraftiges Ergebnis zu erzielen, missten mehrere Tiere eines Bestandes und speziell
Jungvieh (Jungtierfenster) untersucht werden. Hierfur miusste die serologische Un-
tersuchung mehrere Tiere des Bestandes umfassen, um ein aussagekraftiges Er-
gebnis zu erreichen (SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003).

In Oberosterreich kann man in Sfeyr eine hohere Seropravalenz (18,8 %) gegenuber
den anderen Bezirken verzeichnen. Ein Grund dafur kénnen die vermehrten Al-
pungs- und Weidegebiete in diesem Einzugsgebiet sein. Im Gegensatz zu vergleich-
baren Gebieten in Niederdsterreich und der Steiermark mit zahlreichen Gemein-
schaftsweiden zeigt sich in Steyr aufgrund der spéater in Kraft tretenden Auftriebsbe-
stimmungen eine héhere Seropravalenz. Wiederum wirde so die Bedeutung von

Gemeinschaftsweiden fur die Verbreitung von BVDV unterstrichen werden.

Eine mdégliche Ursache fur Schwankungen der Seropravalenz innerhalb weniger Jah-
re kénnte auch die Nichtbeachtung der in der BVD-Verordnung vorgegebenen Richt-
linien hinsichtlich des Viehverkéhrs sein. In vielen Fallen wirden durch eine bessere
Aufklarung und folglich mehr Verstandnis der Landwirte fur die Krankheit diese Miss-
stande behoben werden (HULT et al., 2005). Gemeinschaftsweiden und hohe Fluk-
tuation im Viehbestand stellen eine besondere Gefahrdung des Eradikati-
onsprogrammes dar. In den westlichen Bundesldndern, welche an Deutschland
grenzen, stellen Gemeinschaftsweiden von &sterreichischen und deutschen Betrie-
ben eine Infektionsquelle fur osterreichische Rinder dar. Ein Eradikationsprogramm
nach skandinavischen Modell ist in den meisten Regionen Deutschlands aufgrund
der hohen Rinderdichte und der hohen BVD-Pravalenz schwierig durchsetzbar. Die
Vakzination schutzt vor wirtschaftlichen Schaden und vor der Entstehung von PI-
Tieren. Die angewandten Impfungen erschweren jedoch die Diagnostik und gefahr-
den Betriebe, welche einen BVD-freien Status anstreben. Einzelne Betriebe, in wel-
chen keine Vakzination zur Anwendung kommt, stellen hochempfangliche Populatio-
nen dar. In Gebieten, welche als ,nicht BVD-frei* gelten, kann eine Neuinfektion hau-
fig nicht verhindert werden (BECHER et al., 2001, BEER, 2004). Bei Kontakt eines

Pl-Tieres mit einer seronegativen Herde kommt es in kurzer Zeit zur Durchseuchung
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des Bestandes. Weiters kdnnten beim Riuckgang der BVD-Pravalenz in der Rinder-
population kleine Wiederkauer und Wildwiederkauer eine Ansteckungsquelle fir Rin-
der darstellen und die BVD-Bekdmpfungsprogramme zunehmend gefdhrden
(BECHER et al., 2001).

Bei den in dieser Studie ermittelten seropositiven Tieren handelt es sich bei 33 Rin-
dern um Jungtiere bis zu einem Alter von 9 Monaten. Bei diesen Tieren kann nicht
ausgeschlossen werden, dass es sich um maternale Antikdrper handelt. Laut
SANDVIK (1999) kann man bei passiv immunisierten Kalbern Antikérper bis zu 9
Monaten nachweisen. Bei 3 Tieren, welche nach dem 1. August 2004 geboren wur-
den und zum Zeitpunkt der Untersuchung bereits 9 Monate waren, konnten Antikér-
per nachgewiesen werden. Seit Beginn des Eradikationsprogrammes durfen aus-
nahmslos Tiere aus BVD-unverdachtigen Betrieben in die Klinik fur Wiederkauer ein-
gestellt werden. Somit kann ausgeschlossen werden, dass in diesen Bestanden PI-
Tiere stehen. Grundséatzlich miussten Kalber in einem Alter von 9 Monaten die mater-
nalen Antikérper bereits abgebaut haben (SANDVIK, 1999). Bei positiven Befunden
in diesem Alter kénnte mit der Anwesenheit eines Pl-Tieres im Bestand gerechnet
werden (SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). Aufgrund des Alters der Kalber (> 10
Monate) sind maternale Antikérper auszuschlieen. Fehler im Rahmen des Tests
(SVANOVIR®BVDV-Antikérper-ELISA) kénnen weitgehend ausgeschlossen werden.
Eine relative Sensitivitdt von 100 % und eine relative Spezifitat von 98,2 % im Ver-
gleich mit dem SNT (Produktinformation der Firma Svanova) lassen auf eine hohe
Genauigkeit des Testes schlieRen. Die Sensitivitat errechnet sich aus dem prozentu-
ellen Anteil der im Test positiv erkannten Proben aus der Gesamtmenge der wirklich
positiven Proben (,richtig positiv‘). Somit werden alle Tiere, die positiv sind, auch im
Test als positiv erkannt. Bei einer Spezifitdt von 98,2 % kdnnen negative Tiere aber
im Test als falsch positiv bewertet werden. Somit kénnte es sich bei den 3 Tieren

auch um falsch positive Tiere handeln.

Wenn man das gesamte seropositive Patientenmaterial betrachtet, findet man den

Hauptteil im Alter zwischen 2 und 10 Jahren. Diese Tiere hatten zu einem fritheren



44

Zeitpunkt Kontakt mit dem Virus. Die OD-Werte bewegen sich zwischen 0,250 und
3,250. Bei niedrigen OD-Werten kann man davon ausgehen, dass sich keine PI-
Tiere in der Herde befinden. Hohere OD-Werte bei Jungtieren, welche die mater-
nalen Antikorper bereits abgebaut haben, weisen auf ein aktuelles Geschehen im
Bestand hin. Wenn dieser Fall eintritt, missen alle Tiere im Bestand, die alter als 10
Wochen sind, einzeln untersucht werden (SCHELP u. GREISER-WILKE, 2003). In
einem Alter von 10 Wochen haben PI-Tiere in der Regel die maternalen Antikérper
soweit abgebaut, dass sie eindeutig identifizierbar sind (SANDVIK, 1999). Rinder, die
bereits Kontakt mit BVDV hatten, kénnen lebenslang hohe Antikérper-Titer haben
(DIRKSEN et al., 2006), somit mussen serologische Tests immer in Abhangigkeit von
der Umgebung, dem Alter und der Vorgeschichte des Tieres interpretiert werden
bzw. missen weitere Tests durchgefuhrt werden. Mit einem ELISA, welcher auf der
IgM-Dedektion basiert, kann bei einer einmaligen Probennahme auf ein akutes Ge-
schehen geschlossen werden. Diese Tests finden aber in der Routinediagnostik
keine Anwendung. Hier wird mit gepaarten Serumproben gearbeitet (SALIKI wu.
DUBOVI, 2004). '

Bei den alten Tieren (Uber 4,5 bis 7,5 Jahre und uber 7,5 bis 14 Jahre) zeigte sich in
dieser Studie eine hohe Seropravalenz mit 30 % im Vergleich zu den Tieren bis zu
einem Alter von 4,5 Jahren (7,4 %). Diese Verteilung erklart sich durch die anteils-
mafig grolRe Zahl an Tieren bis zu einem Alter von 4,5 Jahren (900) an der Gesamt-
zahl von 1307 untersuchten Tieren. Der GroQteil dieser Tiere hatte keinen Kontakt

mit BVDV und ist folglich seronegativ.

Als voraussichtlicher Zeitpunkt, an dem keine Antikoérper-positiven Tiere mehr an die
Klinik fur Wiederkauer kommen, wurde das Jahr 2015 berechnet. Soweit sich das
Einzugsgebiet nicht verandert, scheint dieser Zeitpunkt im Augenblick realistisch.
Weitere Erhebungen in den folgenden Jahren kénnen jedoch diesen Zeitpunkt ver-
schieben, abhangig davon, wie sich die Situation weiter entwickelt. Zusammenfas-
send kann festgestellt werden, dass sich Erfolge des Bekampfungsprogrammes an-
hand der erhobenen Daten des Patientenmaterials der Klinik fur Wiederkauer im Be-

obachtungszeitraum vom 1. August 2004 bis 31. Dezember 2007 bereits abzeichnen.
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ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliégenden Diplomarbeit wurden retrospektiv Ergebnisse von Blutproben
ausgewertet, welche mit einem indirekten ELISA (SVANOVA®BVD-Antikc‘_5rper) auf
BVDV-Antikérper untersucht wurden. Die Proben stammten von Patienten, welche im
Zeitraum zwischen dem 1. August 2004 und dem 31. Dezember 2007 in die Klinik far
Wiederkauer eingestellt wurden. Ziel der vorliegenden Arbeit war es, geographische
Unterschiede, beziehungsweise Unterschiede der einzelnen Altersgruppen beziglich
der Seropravalenz festzustellen, weiters wurde Uberprift, ob sich Erfolge des Eradi-
kationsprogrammes, welches seit 1. August 2004 I1auft, im Rahmen dieser Stichprobe
bereits abzeichnen.

Es wurden 1307 Tiere aus Niederssterreich (948 Rinder), Steiermark (181 Rinder),
Burgenland (87 Rinder), Oberdsterreich (75 Rinder), Karnten (8 Rinder), Salzburg (7
Rinder) und Wien (1 Rind) untersucht. Davon wiesen 161 Tiere Pestivirus-Antikorper
auf. Die durchschnittliche Seropravalenz des untersuchten Patientenmaterials iiber
den gesamten Zeitraum liegt bei 12,3 %. Eine Gegenlberstellung von Niederésfer-
reich und den weiteren Bundeslandern (Steiermark, Oberdsterreich, Burgenland,
Karnten, Salzburg und Wien wurden zu einem Datenpunkt zusammengefasst) wurde
vorgenommen. Die durchschnittliche Pravalenz an seropositiven Tieren belauft sich
in Niederdsterreich auf 11,7 %, in den weiteren Bundeslandern auf 13,9 %. In Nie-
derésterreich betrug die Seropravalenz 2004 11,9 %, 2005 12,9 %, 2006 14,3 % und
2007 7,4 %. In den weiteren Bundeslandern zeigte sich 2004 eine Seropravalenz von
17,6 %, 2005 von 17,8 %, 2006 von 11,8 % und 2007 von 12,2 %. Es erfolgte eine
Einteilung in vier Altersgruppen. In der Gruppe 1 (0 bis 1,5 Jahre) konnte eine Se-
ropravalenz von 8,2%, in der Gruppe 2 (>1,5 bis 4,5 Jahre) von 6,8 %, in der Gruppe
3 (>4,5 bis 7,5 Jahre) von 19,8 % und in der Gruppe 4 (>7,5 bis 14 Jahre) von 33,3
% festgestellt werden. Mit Hilfe eines Regressionsmodells konnte das Jahr 2015 als
voraussichtlicher Zeitpunkt berechnet werden, an dem bei gleich bleibenden Ein-
zugsgebieten keine BVDV-Antikorper positiven Tiere mehr an die Klinik fir Wieder-

kdauer kommen. Der Verlauf der Regressionsgeraden zeigt anhand der erhobenen
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Daten deutlich, dass die Zahl der seropositiven Tiere im untersuchten Zeitraum ab-
nimmt. Somit zeichnen sich bereits Erfolge des Eradikationsprogrammes im Rahmen

dieser Arbeit ab.
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7 SUMMARY

‘Seroprevalence to bovine viral diarrhea virus (BVDV) in cattle in defined re-

gions in Austria

Serological surveys were carried out to determine the prevalence of pestiviral infec-
tions in cattle in defined areas in Austria. 1307 samples were taken between 1% Au-
gust 2004 and 31% December 2007 and were tested by ELISA for antibodies to rumi-
nant Pestivirus. |

Antibodies to Pestivirus were dedected in 161 (12.3 %) of the tested cattle. The
prevalence varied according to the areas. In Lower Austria a prevalence of 11.7 %
was found, in the other areas (Styria, Upper Austria, Burgenland, Carinthia, Salzburg,
Vienna) the prevalence of pestiviral antibodies was 13.9 %. In Lower Austria an av-
erage prevalence of antibodies of 11.9 % in the year 2004, 12.9 % in 2005, 14.3 % in
2006 and 7.4 % in 2007 could be detected. In the other areas the seroprevalence
was 17.6 % in the year 2004, 17.8 % in 2005, 11.8 % in 2006 and 12.2 % in 2007.
According to the age groups a seroprevalence of 8.2 % in the first group (0-1.5
years), 6.8 % in the second group (>1.5-4.5 years), 19.8 % in the third group (>4.5-
7.5 years) and 33.3 % in the forth group (>7.5-14 years) could be demonstrated.

This retrospective study shows that the eradication of bovine viral diarrhea virus is
already succesful. Serologically positive cattle decreased in the examined time pe-
riod. The year 2015 is expected to be the last year when serologically positive cattle

would come to the stables of university.
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Positive Einzeltieruntersuchungsergebnisse der Blutproben in

Niederdsterreich

Legende:
,Rasse: 1 = Fleckvieh Geschlecht: 1 = weiblich
2 = Schwarzbunte 2 = mannlich
3 = andere Rassen
laufende

Nr. [Jahr |Rasse| Geschlecht| Alter [Monate] |Gemeinde Bezirk OD-Wert
1 2004{ 1 1 106 Laab im Walde Modling 1,352
2 2004 1 1 70 Gfohl Krems(Land) 0,877
3 2004 1 1 0 Poggstall Melk 0,383
4 2004 1 1 75 Weiten Melk 0,885
5 2004 1 1 115 St. Veit an der Gélsen Lilienfeld 1,078
6 2004 1 1 2 St. Georgen am Ybbsfelde Amstetten 0,388
7 2004 1 1 53 St. Georgen am Ybbsfelde Amstetten 2,083
8 2005 1 1 109 St. Veit an der Gélsen Lilienfeld 2,170
9 2005 1 1 61 Irnfritz-Messern Horn 1,536
10 2005 1 1 90 Rabenstein an der Pielach Sankt Pélten(Land) 0,644
11 2005 1 1 168 Wienerwald Modling 2,177
12 2005 3 1 112 St. Peter in der Au Amstetten 1,257
13 2005 1 1 48 Kirchberg an der Pielach Sankt Pélten{Land) 0,187
14 2005 2 1 66 Grafenbach-St. Valentin Neunkirchen 1,885
15 2005 2 1 27 Albrechtsberg an der Groflen Krems [Krems{Land) 0,160
16 2005 1 1 3 Ernstbrunn Korneuburg 0,690
17 2005 1 2 2 Hausleiten Korneuburg 0.691
18 2005 1 2 2 Langenrohr Tulln 0,290
19 2005 3 1 40 Euratsfeld Amstetten 1,740
20 2005 1 1 67 Frankenfels Sankt Pélten(Land) 1,329
21 2005 1 1 88 Neuhofen an der Ybbs Amstetten 2,365
22 2005| 1 1 34 Hiurm Melk 3,269

ONVHNY 6
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laufende

OD-Wert

Nr. Jahr | Rasse| GeschlechtjAlter [Monate] [Gemeinde Bezirk

23 2005 1 1 79 Blindenmarkt Melk 1,856
24 2005| 2 1 79 Gfohl Krems(Land) 1,934
25 20051 3 1 62 Aschbach-Markt Amstetten 1,494
26 2005] 3 1 54 Schwarzenau Zwettl 1,753
27 2005 2 1 100 Pottendorf Baden 1,792
28 2005 1 1 2 Stéssing Sankt Polten(Land) 0,498
29 2005 1 1 135 Gramatneusied Wien-Umgebung 1,588
30 2005] 1 1 51 Gfohl Krems(Land) 1,482
31 2005 3 1 11 Hainfeld Lilienfeld 0,779
32 2005 1 1 100 St. Veit an der Golsen Lilienfeld 1,213
33 2005 2 1 50 Gfohl Krems(Land) 1,922
34 2005 3 1 65 Gfohl Krems(Land) 1,833
35 2005{ 1 1 44 Ober-Grafendorf Sankt Polten(Land) 1,916
36 2005] 1 1 46 Michelbach Sankt Pélten(Land) 0,979
37 2005 2 1 46 Sonntagberg Amstetten 1,099
38 2005 1 1 2 St. Georgen am Ybbsfelde Amstetten 0,905
39 2005 3 1 105 Amstetten Amstetten 0,871
40 2005| 1 1 111 Lichtenau im Waldviertel Krems(Land) 1,400
41 20068 3 1 41 Waldkirchen an der Thaya Waidhofen an der Thaya 2,419
42 2006] 1 1 87 Michelbach Sankt Pélten(Land) 1,548
43 2006 1 1 114 Laab im Walde Modling 1,603
44 2006] 1 1 72 Ternitz Neunkirchen 0,479
45 2006 1 2 14 Lengenfeld : Krems(Land) 1,170
46 2006 1 2 7 Wolkersdorf im Weinviertel Médling 1,582
47 2006] 1 1 59 Purgstall an der Erlauf Scheibbs 0,751
48 2006 1 2 2 Wolkersdorf im Weinviertel Médling 0,256
49 2006| 1 2 1 Wolkersdorf im Weinviertel Médling 1,893
50 2006 1 2 1 Wolkersdorf im Weinviertel Modling 1,194
51 2006 1 1 64 Weinzierl am Walde Lilienfeld 1,968
52 2006 3 1 99 Traisen ' Lilienfeld 2,259
53 2006 1 2 1 Wolkersdorf im Weinviertel Médling 2,029
54 2006 1 1 38 Eschenau Lilienfeld 1,789
55 2008 2 1 40 Gféhl Krems(Land) 1,961
56 2006 1 1 2 Weitra Gmind 0,545
57 2006{ 1 2 2 Weitra Gmind 1,657

19




laufende

Nr. Jahr [Rasse |Geschlecht | Alter [Monate] |Gemeidne Bezirk OD-Wert
58 2008] 1 1 103 Gloggnitz Neunkirchen 0,940
59 2008] 2 1 102 Wilhelmsburg Sankt Pélten(Land) 1,352
80 2006] 1 2 1 Wolkersdorf im Weinviertel Modling 2,503
61 2006] 3 1 119 Stossing Sankt Pélten(Land) 1,933
62 2006| 3 1 51 Gfohl Krems(Land) 1,814
63 2008] 1 1 2 Waidhofen an der Ybbs Waidhofen an der Ybbs(Stadt) 1,630
64 2008] 1 1 77 Maria Laach am Jauerling Krems(Land) 1,577
65 2006 1 2 2 Altenmarkt an der Triesting Baden 0,722
66 2008| 1 2 1 Altenmarkt an der Triesting Baden 0,514
87 2008] 1 1 142 Michelbach Sankt Pélten(Land) 0,357
68 2008] 1 2 2 Wolkersdorf im Weinviertel Mdédling 1,266
69 2006 1 1 59 Arbesbach Zwettl 1,351
70 2008 1 1 63 Wiesmath Wiener Neustadt(Land) 1,246
71 2006 1 1 35 Gféhl Krems(Land) 1,483
72 2006 3 2 42 Wildendurnbach Médling 1,375
73 2008| 1 1 70 P&ggstall Melk 2,049
74 20086| 1 1 62 Raxendorf Melk 0,778
75 2008] 1 1 115 Kirchberg an der Pielach Sankt Pélten(Land) 1,771
76 2006] 1 1 64 Bischofstetten Melk 0,797
77 2006 3 1 67 Kematen-an der Ybbs Amstetten 1,100
78 2006] 1 1 115 Gloggnitz Neunkirchen 1,436
79 2008 2 1 52 P&ggstall Melk 1,303
80 2006 1 2 6 Waldkirchen an der Thaya Waidhofen an der Thaya - 0,279
81 2006 1 1 82 Marbach an der Donau Melk 0,689
82 2006{ 3 1 56 Neuhofen an der Ybbs Amstetten 1,164
83 2008] 3 1 95 Weinburg Sankt Pélten(Land) 0,644
84 2006; 1 1 95 Kirchberg an der Pielach Sankt Pélten(Land) 0,799
85 2008| 1 2 3 Kreuttal Mistelbach 0,584
86 2008 2 1 45 Gfohl Krems(Land) 0,326
87 2006] 3 1 54 Gfohl Krems(Land) 1,202
88 2006 1 1 59 Waldkirchen an der Thaya Waidhofen an der Thaya 1,868
89 2006f 1 2 2 Ternitz Neunkirchen 1,119
90 2008] 1 1 79 Pyhra Sankt Pélten(Land) 1,110
91 2007] 3 1 58 St. Georgen am Ybbsfelde Amstetten 1,605
92 2007{ 1 1 1 Ober-Grafendorf Sankt Pélten{Land) 0,340

29




laufende

Nr. Jahr | Rasse| Gechlecht | Alter [Monate] |Gemeinde Bezirk OD-Wert
93 2007 1 1 92 Zobern Neunkirchen 2,012
94 2007 3 1 68 Euratsfeld Amstetten 1,255
95 2007 1 1 71 Ernstbrunn Korneuburg 2,404
96 2007] 2 1 91 Stdssing Sankt Pélten(Land) 0,859
97 2007] 1 1 90 St. Georgen am Ybbsfelde Amstetten 1,398
98 2007 2 1 57 Grafenbach-St. Valentin Neunkirchen 1,305
99 2007 1 1 84 Altenburg Horn 1,468
100 2007] 1 1 132 Kénigstetten Tulln 1,598
101 2007 3 1 67 Grol3 Gerungs Zwettl 1,377
102 2007 3 1 51 Gmind Gmiind 0,392
103 2007 1 1 2 St. Veit an der Gélsen Lilienfeld 0,314
104 2007 1 1 99 St. Veit an der Golsen Lilienfeld 1,062
105 2007] 1 1 89 Gféhl Krems(Land) 2,293
106 20071 1 1 47 Gfohl , Krems(Land) 0,985
107 2007( 1 1 34 Altlengbach Sankt Pélten(Land) 1,884
108 2007( 1 1 57 Atzenbrugg Tulin 1,916
109 20071 1 1 2 Péggstall Melk 1,622
110 2007] 1 1 99 St. Leonhard am Hornerwald Krems(Land) 1,191
111 2007 1 2 2 Hausleiten Korneuburg 0,445




Positive Einzeltieruntersuchungsergebnisse der Blutproben in

der Steiermark

laufende ,
Nr. Jahr |Rasse |Geschlecht|Alter [Monate] [Gemeinde Bezirk OD-Wert
1 2004] 1 1 106 Sankt Lorenzen im Mirztal [Bruck an der Mur [ 1,112
2 2004 3 1 90 Halital Bruck an der Mur | 1,432
3 2005 1 1 78 Fischbach Weiz 1,708
4 2005 1 1 4 Hitzendorf Graz-Umgebung 0,865
5 2005} 1 1 60 Fischbach Weiz 1,962
6 2005] 1 1 62 Birkfeld Weiz 1,081
7 2005 3 1 2 Gratwein Graz-Umgebung 1,210
8 2005] 1 1 65 Strallegg Weiz 1,980
9 2005 1 1 84 Obdach Judenburg 1,865
10 2005f 2 1 114 Wald am Schoberpaf} Leoben 1,048
11 2005] 1 1 80 Grafendorf bei Hartberg Hartberg 1,158
12 2005{ 1 1 86 Naas Weiz 1,026
13 20051 2 1 68 Aflenz Kurort Bruck an der Mur | 1,243
14 2006] 1 1 67 Obdach Judenburg 1,366
15 2006} 1 1 71 Obdach Judenburg 0,512
16 2006 1 1 2 Rettenegg Weiz 1,449
17 2006( 3 1 33 Passail Weiz 1,738
18 2006 1 1 89 Sankt Radegund bei Graz |Graz-Umgebung 0,591
19 2006| 2 1 43 Naas Weiz 1,294 -
20 2006 1 1 67 Vorau Hartberg 0,867
21 2006} 3 1 69 Graz Graz(Stadt) 0,687
22 2006f 1 1 97 Semriach Graz-Umgebung 0,757
23 20071 1 1 81 Wenigzell Hartberg 1,240
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laufende

Nr. Jahr |Rasse |Geschlecht|Alter [Monate] |Gemeinde Bezirk OD-Wert
24 20071 1 1 132 Passail Weiz 1,458
25 2007 3 1 42 Trofaiach Leoben 1,245
26 2007 1 1 72 Semriach Graz-Umgebung 1,512
27 2007 3 1 99 Eisbach Graz-Umgebung 0,284
28 2007 1 1 4 Passail Weiz 1,272
29 2007 1 1 57 Fladnitz an der Teichalm weiz 1,217
30 2007 1 1 114 Sankt Jakob im Walde Hartberg 1,408
31 2007{ 3 1 76 Passail Weiz 0,643
32 2007 1 1 127 Semriach Graz-Umgebung 1,597
33 2007 1 1 79 Frohnleiten Graz-Umgebung 1,654
34 2007 1 1 2 Naintsch Weiz 1,000
35 2007 1 1 96 Naintsch Weiz 0,844
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Positive Einzeltieruntersuchungsergebnisse der Blutproben in

Burgenland
laufende
Nr. Jahr|Rasse| Geschlecht| Alter [Monate] [Gemeinde Bezirk OD-Wert
1 2004] 2 1 28 Unterfrauenhaid Oberpullendorf| 2,044
2 2005 2 1 31 Unterfrauenhaid Oberpullendorf| 2,192
3 2005] 1 1 52 Weppersdorf - Oberpullendorf] 1,599
4 2005 2 1 41 Unterfrauenhaid Oberpullendorf| 0,752
5 2006 1 1 84 Loipersdorf-Kitzladen |Oberwart 0,919
6 2006 3 1 72 Unterfrauenhaid Oberpullendorf| 1,814
7 2007 1 1 38 Kukmirn Gussing 1,182
8 20071 1 1 41 Lackendorf Oberpullendorf} 2,578

99



Positive Einzeltieruntersuchungsergebnisse der Blutproben in

Oberdsterreich
laufende
Nr. Jahr | Rasse|Geschlecht| Alter [Monate] |Gemeinde Bezirk OD-Wert
1 2005 1 1 1 Waldhausen im Strudengau |Perg 0,290
2 2005 3 1 57 Geiersberg Ried im Innkreis 1,492
3 2005 1 1 73 Maria Neustift Steyr-Land 2,361
4 2005] 1 1 80 Reichraming Steyr-Land 1,483
5 2006 1 1 69 Waldneukirchen Steyr-Land 1,879
6 2007] 1 1 4 Steinbach an der Steyr Kirchdorf an der Krems | 0,504
Positive Einzeltieruntersuchngsergebnisse der Blutproben in
Karnten
laufende
Nr. Jahr[Rasse| Geschlecht| Alter [Monate] [Gemeinde Bezirk OD-Wert
1 2006 1 1 169 Klein St. Paul |Sankt Veit an der Glan 2,036
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Praktikumsbericht Wiederkauer

BETRIEB 1

Anamnese: Mutterkuhbetneb (FVxBWB), Winterfutterun: Silage; Sommerfitterung
Weidegang; Kalber erscheinen schwach; schlechte Sauglust, liegen viel, keine
Selensubstitution trotz Selenmangelgebiet;

Untersuchung: pochende Herzténe und Schwéche

Therapie: betroffene Tiere: 15 ml Selen-Vit E Praerat + 7 ml Vitasol, orales Praperat
fur Substitution;

Prognose: gut bei angemessener Substitution;
Anweisung fur Besitzer: Prophylaxe: Gabe eines spurenelement und

phosphorbetonten Mineralstoffmischung wird angeraten,; sollte selenangereichert
sein;

BETRIEB 2

Anamnese: 35 Milchkihe; Braunvieh; ganzjahrig Silagefatterung; Kraftfutter
individuell Uber Transponder; Laufstall mit Aussenliegeboxen (Einstreu Stroh);
Innenbereich Spaltenboden; vermehrt Probleme mit der Fruchtbarkeit; Beobachtung
hinsichtl Brunsterscheinungen zweimal am Tag beim Melken;

Untersuchung: guter Ernahrungszustand der Tiere, Eierstockbefunde oB in
unterschiedlichen Zyklusstadien;

Anweisung fur Besitzer: Brunstbeobachtung intensivieren (6fter am Tag und
unabhangig von den Melkzeiten); Gussasphalt im AuRenbereich sollte aufgerauht
werden (bereits sehr rutschig; Tiere bewegen sich nur vorsichtig; aufreiten wird so
unterdrickt und erschwert die Brunstbeobachtung);

FALL 1

Anamnese: Rind (trachtig) wurde am gleichen Tag bereits infundiert (fehlende
Futteraufnahme und Wasseraufnahme und schlechter Zustand des Tieres) (1000 ml
Glucose, 10 ml Coffein), Glaubersalz + Flora Zoon wurden verabreicht; gegen Abend
Kuh erneut in schlechtem Zustand: Kuh frisst nicht, kaut nicht wieder, setzt keinen
Kot ab;

Untersuchung: ggr. verringerte IKT (38 °C), eingesunkene Augen, Pansenmotorik
reduziert, Pansen schlecht gefillt, SA und PA rechts positive (Bereich Caecum); RU
unauffallig, nur wenig Kot im Rektum;

VD: Indigestion (lleus)
Prognose: schlecht bei totalem lleus

Therapie: OP wurde vom Besitzer abgelehnt;
Drenchen mit ca. 20 Liter (Wasser, Paraffinél, Leinsamen, Glaubersalz); Injektion
Novasul (40 ml)

Kathrin Rasser 0245066
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Praktikumsbericht Wiederkduer

Anweisung fur den Tierhalter: Temperathr kontrollieren Kotabsatz beobachten,;

Tier wurde noch an zwei aufeinanderfolgenden Tagen gedrencht und mit
spasmolytischen Praperaten behandelt; AV verschlechterte sich zunehmend,
zunehmende Dehydratation, kein Kotabsatz mehr; Tier wurde eingeschléfert;

FALL 2

Anamnese: Maststierstall (15 Stiere), kaufen mit ca. 160-200 kg Stiere zu;

Therag. ie: Operation (Kastration); mit Xylasol (1 ml);ablegen und Hinterfuf3e
ausbinden; Lokalanasthesie: Procain Hydrochlond direkt in den Hoden eingespritzt
(abhangig von Gréfde bis 3 ml); mit Skalpell Eréffnung des Hodensackes;
Vorverlagerung des Hodes; bedeckte Kastration; verankerte Ligatur (Vicryl 1/0);
Abtrennung mit Emaskulator; Kontrolle ob es zu Nachblutungen kommt; Combiotic in
die Wundhohle einbringen; Tetrazyklinspray

FALL 3

Anamnese: 2 Tage altes Kalb: schlechte Trankeaufnahme

Untersuchung: gestértes Allgemeinbefinden; aufgezogenes Abdomen, IKT oB;
Palpation des Nabels sehr schmerzhaft, Nabelstrang verdickt, (Strang zur Leber);
Abtropfen eines blutig-eitrigen Sekretes;

Diagnose: Nabelvenenentziundung

Therapie: Oxycyclin i.v.; Ampicillin (8 ml) in den Nabel;| Novasul (6 ml), Dexa-Vana (6
mi);

Prognose: gut da in frUhen Stadium behandelt wurde (noch normale IKT);
FALL 4
Anamnese: Nachgeburtsverhalten (1 d post partum); Zwillinge

Untersuchung: Klinische Untersuchung oB; Nachgeburt eines Kalbes ist nicht
abgegangen; konnte abgenommen werden;

Diagnose: Retentio secundinarum
Prognose: gut
Therapie: 2 OTC Stabe intrauterin; Combiotic (35 ml)

Anweisung fur Besitzer: Kuh beobachten

Kathrin Rasser 0245066
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Praktikumsbericht Wiederkauer

FALL 5
Anamnese: Kalb aufgeblaht, steht nicht mehr auf, atmet schwer

Untersuchung: Adspektion: stark aufgeblahtes Kalb in Seitenlage; hohe
Herzfrequenz;

Diagnose: Tympanie (Milchfutterung; Garung im Pansen)
Prognose: fraglich aufgrund des schiechten AB

Therapie: Sonde schieben, stetiger Druck auf den Pansen um eine Entleerung zu
erreichen; Novasul (10 ml); Coffein (3 mi)

Anweisung fur Besitzer: Milchtranke absetzen, Kalb soll sich bewegen; sofort melden
wenn sich der Zustand erneut verschlechtert

FALL &

Anamnese: Kuh von der Alm geholt aufgrund ihres schlechten Zustandes; stark
abgemagertes Tier mit schlechtem AB,

Untersuchung: IKT 40 °C; keine Pansengerausche; kieine Verletzung an einem
Euterviertel; aus einem Euterviertel lasst sich flockig stinkend, grunliches Sekret
abmelken

Diagnose: Pyogenes Mastitis

Prognose: fur das betroffene Viertel schiecht

Therapie: Infusion (500 ml Glucose 20 % ; 200 mi Plasmaexpander) + Dexa Vana
(12 mi)+ Baytril (14 mi) + Novasul (24 ml) + Vanavit (15 mi) + Oxytocin (3 mi) +
Coffein (6 ml); Peracef Euterinjektoren im 12 Stunden Abstand

Anweisung fur Besitzer: Euterviertel alle 2 Stunden ausmelken; Kontrolle der

IKTabends einen Euterinjektor; sofortiger Anruf bei Verschlechterung; ansonsten
Visite am néachsten Tag;

FALL 7

Anamnese: Kuh in Geburt; geht nichts weiter; Fruchtblase noch nicht geplatzt; Tier
unruhig; Bauer hat bereits vaginal hineingegriffen, kann das Kalb nicht erreichen;

Untersuchung: vaginale Untersuchung: das Kalb kann nicht erreicht werden; Hand
dreht sich beim Einfuhren,; rektale Untersuchung: Kalb deutlich spurbar; nach rechts
kann der Uterus nicht verfolgt werden; auf der linken Seite kann man ihn verfoigen;

Diagnose: Tragsackdrehung nach links; postcervikal ca 270 °

Kathrin Rasser 0245066
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Praktikumsbericht Wiederkauer

Therapie: Kuh wird aus dem Stall gefuhrt und mit einem Seil abgelegt auf die linke
Seite; Brettwalzmethode: eine Person steht auf dem Brett und fixiert so das Kalb; die
anderen Personen drehen das Rind von der linken auf die rechte Seite; erneute
vaginale Kontrolle; Brettwalzmethode war erfolgreich; Offnung der Fruchtblase;
anschleifen des Kalbes und normale Geburt

Prognose: sowohl fur Kuh als auch Kalb gut

FALL 8

Anamnese: Kalb soll enthornt werden

Untersuchung: klinische Untersuchung oB

Therapie: Xylasol (0,8 ml); Procain Hydrochlorid jeweil 2 ml rechts und links far
Lokalanasthesie des Ramus cornualis; mit Schere die Haare rund um die Hornanlage

entfernen; mit Brennstab die Hornknospe entfernen; auftragen eines
Tetrazyklinsprays;

Kathrin Rasser 0245066
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