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i Zusammenfassung

| Seit 2006 breitet sich die Blauzungenkrankheit rasant
. in Europa aus und erreichte im Herbst 2007 auch die |
i Schweiz. Im vorliegenden Beitrag werden die wichtigs-
. ten Eigenschaften des Virus und der Krankheit beim
. Rind, die am Nationalen Referenzlabor etablierte Di- |
. agnostik sowie die ersten drei im Oktober 2007 in der |
i Schweiz aufgetretenen Fille von Blauzungenkrankheit |
beschrieben. '

Schliisselworter: Blauzungenkrankheit, Culicoides,
Vektoren, Diagnostik, Schweiz, Tierseuchen,
Wiederkiuer

Einleitung

Am 28. Oktober 2007 wurde die Blauzungenkrank-
heit (englisch: Bluetongue Disease, BT) erstmals in der
Schweiz im Kanton Basel-Stadt festgestellt. Weitere Fil-
le in den Kantonen Basel-Land sowie Solothurn folgten.
Da sich die Krankheit 2007 endemisch in Mitteleuropa
ausgebreitet hatte (Wilson et al., 2007), war das Auftre-
ten in der Schweiz nicht unerwartet. Dank des erhohten
Seuchenbewusstseins wurden klinisch erkrankte Tiere
als Verdachtsfille erkannt. Nach der sofortigen Einsen-
dung von Untersuchungsproben an das Nationale Tier-
seuchenreferenzlabor (IVI), konnten im Probenmaterial
Bluetongue-Virus (BTV) und auch Antikorper gegen das
BTV nachgewiesen werden.

Allgemeines zur Blauzungen-
krankheit

Ursache

Die Blauzungenkrankheit ist eine virale, meist akut ver-
laufende Infektionskrankheit, welche durch BTV ver-
ursacht wird und ausschliesslich Wiederkiuer befillt
(Verwoerd und Erasmus, 2004). Hauptsymptome sind
Erosionen und Blutungen im Bereich der Maul- und Na-
senschleimhaut, Speicheln, sergser bis mukoser Nasen-
ausfluss, Oedeme vor allem im Kopfbereich sowie Fieber
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und Konjunktivitis. Die Klinik hingt vom Serotyp des
Virus und der Rasse des infizierten Tieres ab (MacLach-
lan et al., 2007). Traditionellerweise tritt BT vor allem bei
Schafen klinisch in Erscheinung, wihrend die Infektion
bei Rindern meist asymptomatisch verlduft und diese
Tiere deshalb als Virusreservoir oft unerkannt bleiben.
Die Krankheit kann klinisch nicht von anderen, zum Teil
hochansteckenden Krankheiten wie Maul- und Klauen-
seuche (MKS), bosartiges Katharrhalfieber, Lippengrind
oder Mucosal Disease unterschieden werden (Iben, 2006;
Conraths et al., 2007). Das BTV wird tiber blutsaugende
Stechmiicken (Gnitzen) der Spezies Culicoides weiterver-
breitet. latrogene Ubertragung ist durch die Verwendung
von kontaminierten Injektionskaniilen nicht auszu-
schliessen. Eine direkte Ubertragung von Tier zu Tier ist
nicht moglich.

Eigenschaften des BT-Virus

Das BTV bildet zusammen mit dem Virus der Afrika-
nischen Pferdepest und dem Virus der Epizootischen
Hiamorrhagischen Krankheit der Hirsche (v.a. in Nord-
amerika vorkommend) die Gattung Orbivirus und ge-
hort zur Familie der Reoviridae. Das Virus ist unbehiillt,
besteht aus 7 Strukturproteinen und besitzt ein segmen-
tiertes Genom bestehend aus 10 doppelstringigen RNS-
Segmenten. BTV wird unterteilt in 24 verschiedene Sero-
typen, welche hochstens eine geringe Kreuzimmunitit
zeigen. Ahnlich wie bei den Influenzaviren kénnen auch
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bei BTV durch «Reassortment» (Neuzusammensetzung)
der einzelnen Genom-Segmente (genetischer Shift) so-
wie durch Punktmutationen (genetischer Drift) neue Vi-
rustypen entstehen.

Vorkommen und Ubertragung

BT kommt seit vielen Jahren auf allen Kontinenten zwi-
schen dem 53. nordlichen und dem 40. siidlichen Breiten-
grad vor. Auch in den siidlichen Lindern Europas wurden
in den letzten 10 Jahren immer wieder Fille von BT bei
Schafen diagnostiziert, wobei aber nur wenige Serotypen
(1, 2, 4, 9, 16) involviert waren (Mellor und Wittmann,
2002; Mertens und Mellor, 2003). Die hauptsichlich fiir
die Ubertragung von BTV in den Mittelmeerlindern ver-
antwortliche Gnitzenart Culicoides (C.) imicola hat sich
infolge der Klimaerwdrmung in den letzten Jahren stetig
nordwirts ausgebreitet (Purse et al., 2005). Aus diesem
Grund hat auch die Schweiz bereits seit 2003 ein Moni-
toring-Programm fiir BT aufgebaut (Racloz, 2007), wo-
bei ausgewidhlte Nutztierherden in der ganzen Schweiz
in regelmaissiger Folge serologisch auf BTV-Antikorper
untersucht wurden und die Anwesenheit von C. imicola
und anderen potentiellen Vektoren der Culicoides Gat-
tung mittels Insektenfallen abgeklirt worden ist. In die-
sen Sentinel-Tieren konnten nie BTV-Antikérper nach-
gewiesen werden (Cagienard et al., 2004; Cagienard et al.,
2006a; Cagienard et al., 2006b; Racloz et al., 2006).

Im Frithsommer 2006 wurde zum ersten Mal BT bei
Nutztieren in Belgien (Toussaint et al., 2007b) und bald
darauf auch in Deutschland und den Niederlanden dia-
gnostiziert (Conraths et al., 2007; Mehlhorn et al., 2007;
Toussaint et al., 2006).

Interessanterweise sind bis heute bei dieser durch BTV-
Serotyp 8 (BTV-8) verursachten BT-Form nebst Schafen
und Ziegen auch Rinder klinisch betroffen. Lamas und
Alpakas konnen ebenfalls mit dem BTV-8 infiziert wer-
den. Das BTV-8, welches am nichsten mit Virustypen
aus Stidafrika und Nigeria verwandt ist, wurde bis Mitte
2006 nie in Europa nachgewiesen. Daher gilt es als wahr-
scheinlich, dass das Virus von infizierten Miicken, welche
mittels Waren- oder Tiertransporten aus Afrika nach Eu-
ropa eingeschleppt wurden, auf Rinder und/oder Schafe
iibertragen wurde. Entomologische Untersuchungen ha-
ben gezeigt, dass in der gegenwirtigen Ausbreitung der
BT andere Gnitzenarten (C. obsoletus, C. dewulfi), die in
diesen Gebieten schon lange vorkommen, verantwortlich
sind (Meiswinkel et al., 2007).

Diagnostik

Da eine Diagnosestellung von BT infolge der oft unspe-
zifischen Symptome und des dhnlichen klinischen Bildes
zu verschiedenen anderen viralen Infektionskrankheiten
schwierig ist, ist ein Erreger- beziehungsweise Antikor-
pernachweis unbedingt erforderlich.

Traditionell wurde das Virus im bebriiteten Hiihnerei iso-
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liert und anschliessend mittels spezifischer Antiseren der
Serotyp bestimmt. Auch heute noch stellt diese Metho-
de den Goldstandard fiir die Virusisolation dar, da eine
Anzucht des BTV auf Zellkulturen zwar moglich ist, aber
hiufig mehrere Passagen braucht, bis sich das Virus an
die Zelle adaptiert hat. Aus diesem Grund wurde in den
letzten Jahren der Nachweis von infektidsem Virus durch
molekulare Methoden, mit welchen innerhalb weniger
Stunden virale RNS nachgewiesen werden kann, erginzt.
Neben konventionellen Formen der Reverse Transkriptase
Polymerase Kettenreaktion (RT-PCR) sind in letzter Zeit
verschiedene real-time RT-PCRs (rRT-PCR) beschrieben
worden (Orru et al., 2006; Shaw et al., 2007; Toussaint et
al., 2007a), die einen relativ hohen Probendurchsatz er-
lauben und eine Ablesung eines positiven Resultates noch
wihrend die rRT-PCR am Laufen ist, ermdglicht. Eine
Besonderheit beim BTV-Nachweis mittels rRT-PCR ist
die Notwendigkeit, die beiden Einzelstringe der viralen
(doppelstrangigen) RNS mittels spezieller Massnahmen
voneinander zu trennen, bevor die rRT-PCR durchge-
fithrt wird.

Eine Serotyp-Bestimmung von BTV-Isolaten ist ebenfalls
mittels einer Bestimmung der Nukleotid-Sequenz des vi-
ralen S2 Gens, welches fiir das dussere Kapsidprotein VP2
des BTV kodiert, moglich, denn VP2 ist dasjenige virale
Protein, das den Serotyp von BTV bestimmt.

Antikorper gegen BTV werden im Normalfall mittels
ELISA nachgewiesen, wobei mehrere solcher Tests kom-
merziell zur Verfiigung stehen. Als Bestitigungstest und
zur allfilligen Serotypisierung von Antikérpern kann
auch ein Serumneutralisationstest durchgefiihrt werden,
der aber sehr aufwindig ist, weil das fragliche BTV-an-
tikorperhaltige Serum gegen alle 24 Serotypen getestet
werden muss.

Ein Charakteristikum einer BTV-Infektion bei Wieder-
kduern ist die gleichzeitige Anwesenheit von (infekti-
9sem) Virus und Antikorpern (welche ca. 8 Tage nach In-
fektion erscheinen) im Blut infizierter Tiere (Toussaint et
al., 2007b). Dies wird dadurch erklirt, dass sich das Virus
in Einstiilpungen der Erythrozytenmembran «versteckt»
und so vor der Neutralisation durch Antikorper geschiitzt
ist. Aus diesem Grund wird fiir die Labordiagnostik wenn
immer moglich EDTA-Blut verwendet. Infektioses BTV
ist bei Wiederkiduern bis 63 Tage nach Infektion im Blut
nachweisbar (Singer et al., 2001), wihrend virale RNS
mittels RT-PCR viel linger, das heisst bis zu 222 Tage de-
tektierbar bleibt (Bonneau et al., 2002). Eine BTV-Infek-
tion fiihrt zu einer lebenslangen Immunitit, die aber auf
den entsprechenden Serotyp beschrinkt ist.

Bekdmpfung und Prophylaxe

Die in letzter Zeit in Europa auftretenden Fille von BT V-
8 Infektionen weisen eine Mortalitit von bis zu 1% (Rin-
der) und 30% (Schafe) auf. Tiere mit massiven Lisionen
und schlechtem Allgemeinzustand werden in der Regel
wegen der schlechten Prognose und aus Tierschutzgriin-
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den getotet. Die Massnahmen, welche bei virdmischen,
aber klinisch nicht stark betroffenen Tieren getroffen
werden, hingen vom Bekdmpfungskonzept von BT ab.
Urspriinglich war geplant, bei in der Schweiz auftre-
tenden BT-Fillen simtliche virologisch positiven Tiere
(unabhingig vom Auftreten klinischer Symptome) zu
eliminieren, da diese als Reservoir fiir die Weiterverbrei-
tung des Virus betrachtet werden miissen. Dies ist auch
der Fall, wenn die klimatischen Bedingungen so sind,
dass die blutsaugenden Vektoren stechaktiv sind, und die
Tiere nicht durch Aufstallen oder die Anwendung von
Repellentien vor dem Befall mit Gnitzen geschiitzt wer-
den konnen. Infolge der epidemiologischen Befunde in
Nachbarregionen, wo ebenfalls BT nachgewiesen worden
ist, wurde entschieden, nur die klinisch schwer erkrank-
ten Tiere zu euthanisieren.

Impfstoffe gegen die frither schon in Europa gefunde-
nen BTV-Serotypen existieren sowohl als Totvakzinen als
auch als attenuierte Lebendvakzinen (Savini et al., 2007).
Serotyp-spezifische Totvakzinen gegen BTV-2 und -4 sind
in den von BT betroffenen Lindern im Einsatz. Sie ver-
hindern die virdmische Phase nach Infektion und fithren
somit zu einem Schutz gegen klinische Erkrankung und
Virustibertragung durch Vektoren (Savini et al., 2007).
Lebendvakzinen gegen verschiedene BTV werden in Eu-
ropa, wie auch unter anderem in den USA, Indien und
Siidafrika eingesetzt (Stott et al., 1985; Di Emidio et al.,
2004; Savini et al., 2007). Sie bergen aber das Risiko einer
Reversion zu virulenten Viren, welche dann wiederum
via Vektoren auf nicht geimpfte Tiere tibertragen werden
koénnen und so unter Umstdnden BTV in Regionen aus-
serhalb der Endemiegebiete verbreiten. Zudem kénnen sie
im Tier Nebenwirkungen (u.a. Abortinduktion) erzeugen
(Venter et al., 2004; Savini et al., 2004). Ein inaktivierter
Impfstoft gegen BTV-8, der laut Herstellerangaben fihig
ist, eine sterile Immunitit (d.h. Verhinderung einer Vi-
rusvermehrung nach Belastungsinfektion) zu induzieren,
ist gegenwirtig in Entwicklung und wird voraussichtlich
im ersten Halbjahr 2008 verfiigbar sein.

Weil BT eine vektoriibertragene Krankheit ist, wurde
schon frith die Frage nach der Wirksambkeit von Insektizi-
den gestellt. Bisher gibt es jedoch nur wenige publizierte
Untersuchungen tiber den Effekt von Insektiziden auf
Gnitzen (Liebisch und Liebisch, 2007). Ob die herkomm-
lichen Wirkstoffe (u.a. Deltametrin und Cyfluthrin) auf
Gnitzen einen Effekt haben, wird derzeit von verschie-
denen Produzenten evaluiert. Es darf jedoch keinesfalls
erwartet werden, dass die alleinige Behandlung von Tie-
ren mit den derzeit verfiigbaren Insektiziden die Ubertra-
gung des BTV verunmoglicht.
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Blauzungenkrankheit in der Schweiz

Aufbau der BT-Diagnostik

Da nach den ersten Serotyp-8 bedingten BT-Fillen in
Belgien und Deutschland damit gerechnet werden muss-
te, dass auch die Schweiz betroffen werden konnte, wur-
de am IVI die Diagnostik fiir den BT-Virusnachweis von
Grund auf aufgebaut. Zwei publizierte (Orru et al., 2006;
Toussaint et al., 2007a) sowie eine vom Friedrich-Loffler-
Institut Insel Riems iibernommene (B. Hoffmann, unver-
offentlicht) rRT-PCR-Methoden, die alle 24 BTV-Sero-
typen erkennen konnen, wurden etabliert und optimiert.
Die als Screening-Test eingesetzten Methoden nach Orru
et al. (2006) wurden insofern modifiziert, als anstelle der
publizierten Primer modifizierte Versionen (Forward
Primer: 5°-TGGAYAAAGCGATGTCAAA-3’, Reverse Pri-
mer: 5’-ACATCATCACGAAACGCTTC-3’) und eine neu
definierte Sonde (5’FAM-ARGCTGCATTCGCATCG-
TACGC-3’BHQ1) eingesetzt wurden, um ein moglichst
grosses Spektrum an BTV-Stimmen zu erfassen. Die an-
deren beiden oben erwidhnten Methoden wurden als Be-
statigungstests eingesetzt.

Fiir den Antikérpernachweis waren bereits frither ver-
schiedene kommerziell erhiltliche ELISA-Tests evalu-
iert worden. Als Screening-Test wurde ein kompetitiver
ELISA (VMRD Inc., Pullmann, Washington, USA) fiir
Blutplasma eingesetzt, wihrend ein weiterer kompeti-
tiver ELISA (Biological Diagnostic Supplies Ltd., Irvine,
UK) als Bestitigungstest verwendet wurde. Seit Sommer
2007 wurden infolge der massiven Ausbreitung von BT
in Mitteleuropa und dank einer intensiven Informations-
kampagne der Schweizerischen Veterinidrbehorden (siehe
auch www.bluetongue.ch) zahlreiche BT-Verdachtsfille
zur Abkldrung ans IVI eingesandt.

Die ersten BT-Fille
Fall1

Am 26. Oktober wurde eine EDTA-Blutprobe von einer
Kuh mit ausgeprigten BT-typischen klinischen Symp-
tomen aus einem kombinierten Milchvieh-Mutterkuh-
Betrieb in Bettingen (Kanton Basel-Stadt) ans IVI ein-
gesandt. Die Analyse dieser Blutprobe ergab einen sehr
hohen Gehalt an viraler RNA im EDTA-Blut (Tab. 1, Abb.
2A). Im Vergleich mit der schwach positiven Kontrolle ist
davon auszugehen, dass dieses Tier eine massive Virdmie
zeigte (Titer ca. 4x10*TCIDso/ml). Der gleichzeitig mit
dem Plasma durchgefithrte ELISA reagierte ebenfalls
deutlich positiv. Die Untersuchung des klinisch auffil-
ligen Tieres ergab oberflichliche Schleimhauterosionen
im Maul- und Nasenoffnungsbereich, Verkrustungen so-
wie Nasenausfluss. Ein vermehrtes Speicheln sowie auch
eine massive Konjunktivitis mit Lidodem waren sichtbar.
Am Euter war eine Erosion des Zitzenepithels sowie Ro-
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Abbildung 1: Klinisches Bild des Tieres Fall 1. A: Kon-
junktivitis und Speichelfluss, B: Hauterosionen und Hy-
perdmie im Nasenbereich, C: Zwischenklauenspalt mit
Hyperdmie, D: Hauterosionen und grossflichige Rotung
der Euterhaut.

tungen der Euterhaut feststellbar. Das Tier zeigte Lahm-
heitserscheinungen und an einer Klaue war eine oberfli-
chige Rotung im Zwischenklauenspalt vorhanden (Abb.
1A-1D).

Ausgehend von diesem ersten positiven Befund wurden
Blutproben vom gesamten Bestand entnommen und
wiederum sowohl der Virus- als auch Antikorpernach-
weis durchgefiihrt. Es zeigte sich, dass von total 47 ent-
nommenen Blutproben nebst der schon untersuchten
Kuh weitere 6 Tiere eine mehr oder weniger ausgeprigte
Virdmie zeigten (Tab. 1, Abb. 2B), obwohl bei keinem
dieser Tiere klinische Symptome einer BTV-Infektion zu
beobachten waren.

Zur Bestitigung des Serotyps wurde von der Blutprobe
des erkrankten Tieres virale RNA des S2-Segmentes mit-
tels RT-PCR amplifiziert und anschliessend teilweise se-
quenziert. So konnte bereits 3 Tage nach Bekanntwerden
des Ausbruchs bestitigt werden, dass auch in diesem Fall
ein BTV-Serotyp 8 fiir die Infektion und die klinische Er-
krankung verantwortlich war.
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Fall 2

Nur 4 Tage spiter (30.10.07) wurde ebenfalls im Zusam-
menhang mit der Abklarung klinischer Verdachtsfille in
Biiren (Kanton Solothurn) ein weiterer BT-Fall identifi-
ziert. Auf dem betroffenen Betrieb zeigte wiederum nur
ein einziges von 41 Rindern BT-typische klinische Symp-
tome. Im Gegensatz zum klinisch erkrankten Tier von
Fall 1 wies dieses Rind aber einen relativ geringen Virus-
titer im Blut auf (Tab. 1). Die weiteren 4 Proben, welche
anlisslich des Verdachtsfalls entnommen worden waren,
erwiesen sich als Virus- und Antikorper-negativ. Anléss-
lich der im Anschluss durchgefiihrten Bestandesunter-
suchung wurde ein weiteres virologisch und serologisch
positives Tier identifiziert, das aber klinisch gesund war.
Die iibrigen 35 Proben waren virologisch und serologisch
negativ (Tab. 1).

Fall 3

Am 8. 11. 07, wurde dem Labor ein weiterer klinischer
Verdachtsfall in einem grossen Milchvieh-Betrieb (108
Tiere) in Wahlen (Kanton Baselland) gemeldet. Von den
5 Blutproben, welche zur Abklarung des Verdachts einge-
sandt wurden, erwiesen sich 2 als virologisch und nur 1
als serologisch positiv (Tab. 1). Bei der auch auf diesem
Betrieb nach Bestitigung des BT-Falles durchgefiihrten
Bestandesuntersuchung enthielten von 103 Proben 4
BTV-Antikorper, jedoch waren nur 3 davon auch virolo-
gisch positiv (Tab. 1).

Wihrend diese 3 BT-Fille zeitlich kurz hintereinander,
aber geografisch doch recht weit voneinander auftraten,
wurden danach bis zum 26.11.2007 keine weiteren kli-
nischen Fille mehr identifiziert.

Diskussion

Aufgrund der raschen und grossflichigen Ausbreitung
von BT vor allem in Deutschland musste damit gerechnet
werden, dass die Tierseuche frither oder spiter im Ver-
lauf des Jahres 2007 auch die Schweiz erreichen wiirde.
Dies insbesondere, nachdem aufgrund von in Bayern und
Baden-Wiirtemberg aufgetretenen Fillen unser Land ab
dem 9.Oktober 2007 in die 150 km Uberwachungszone
miteingeschlossen wurde. Wenige Tage vor dem Fall 1
wurden tiberdies in der unmittelbaren deutschen Nach-
barschaft mehrere Ausbriiche von BT diagnostiziert. Das
Auftreten von zahlreichen BT-Fillen im September und
Oktober wurde vermutlich auch dadurch begiinstigt, dass
die klimatischen Bedingungen eine hohe Vektor-(Stech)-
Aktivitit erlaubten. Ein anfangs November 2007 aufge-
tretener Wetterwechsel verbunden mit einem markanten
und iiber mehrere Tage andauernden Temperatursturz ist
vermutlich dafiir verantwortlich, dass die Gnitzen kaum
mehr Aktivitit zeigten, was letztlich zu dem beobachteten
abrupten Ende der BT-Fille fiihrte.
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Tabelle 1: Vergleich von Virusnachweis (Ct-Werte) und Serologie (ELISA-Reaktivitdt) der 3 BT-Fille. Aufgefiihrt sind
nur diejenigen Tiere, welche virologisch und/oder serologisch positiv reagierten.

Virusnachweis (rRT-PCR)

Fall Nr. Probe Nr. Klinik
Resultat
i1 070621.01* ++ pos
' 070625.03** = pos
070625.17** - pos
070625.20** - pos
070625.23** - pos
070625.25%* - pos
070625.32%* - pos
) 070632.1* ++ pos
’ 070667.28** - pos
3 070722.1% ++ pos
' 070747.42** - pos
070747.91** - neg
070747.93** - pos
070747.94** - pos

* Proben entnommen anlisslich Verdachtsfall

Serologie (VMRD-ELISA)

Ct-Wert? Resultat Reaktivitat?
17.7 pos 37%
22.8 pos 26%
23.5 pos 28%
31.0 pos 13%
25.5 pos 48%
27.1 pos 43%
28.4 pos 25%
29.8 pos 18%
25.0 pos 25%
19.4 pos 14%
23.2 pos 11%

_ pos*** 360/0***
29.0 pos 42%
28.8 pos 30%

** Proben entnommen anlésslich nachfolgender Bestandesuntersuchung

**%: Kalb mit maternalen Antikérpern.

b Mass fiir den Virustiter im Blut: tiefe Ct-Werte (< 20) bedeuten hohe Virustiter, hohe Ct-Werte (> 30) geringe Titer
2 Relativer Wert fiir den Antikorper-Titer: je niedriger die Reaktivitit, umso hoher der Antikorper-Titer (> 60% = neg,

< 50% = pos)

Die hier beschriebenen ersten 3 BT-Fille in der Schweiz
untermauern in eindriicklicher Weise die Kenntnisse
iiber das durch BTV-8 verursachte Krankheitsgeschehen
und die Biologie von BTV im Allgemeinen. Allerdings
waren bisher in der Schweiz noch nie klinisch erkrankte
Schafe involviert, dies im Gegensatz zu Deutschland, wo
Schafe den prozentual hochsten Anteil der infolge BT ge-
toteten oder verendeten Tiere darstellen. Vielmehr legten
erkrankte Rinder mit typischen Symptomen einen Ver-
dacht auf BT nahe. Es ist jedoch davon auszugehen, dass
auch bei uns mit dem gegenwirtig zirkulierenden BTV-8
infizierte Schafe klinisch erkranken. Die kiirzlich am IVI
durchgefiihrten Infektionsversuche mit den 4 wichtigsten
Schweizer Schafrassen haben gezeigt, dass diese Schafe ge-
nauso empfinglich sind (Thiir et al., unversftentlicht), wie
Poll Dorset Schafe, welche als hoch empfinglich fiir BTV-
Infektion beschrieben wurden (Hamblin et al., 1998).

Auch was die Laborbefunde betrifft, entsprechen die Re-
sultate der 3 Schweizer Fille durchaus fritheren Beob-
achtungen, wonach die meisten infizierten Wiederkiu-
er gleichzeitig virologisch und serologisch positiv sind.
Diese eher ungewohnliche, aber durch die Biologie des
Virus erklirbare (sieche oben) Situation bietet fiir den
Labornachweis einer BTV-Infektion den Vorteil, dass
der jeweils andere Befund (fast immer positive Sero-
logie bei positivem Virusnachweis und umgekehrt) als
«Bestitigungstest» interpretiert werden kann. Auch bei
den bisher untersuchten Fillen in der Schweiz waren

von total 14 entweder Virus- oder Antikdrper-positiven
Proben deren 13 doppelt positiv, wihrend nur eine Pro-
be serologisch positiv war. Beim serologisch positiven,
aber virologisch negativen Tier handelte es sich um ein
Kalb, welches mit grosster Wahrscheinlichkeit maternale
Antikorper im Blut hatte. Eine interessante Beobachtung
ist auch die Tatsache, dass das klinisch schwer erkrankte
Rind von Fall 1 die weitaus hochsten Virustiter im Blut
zeigte (Tab. 1, Abb. 2A). Generell besteht aber nach bishe-
rigen Erkenntnissen kein Zusammenhang zwischen Grad
der klinischen Erkrankung und Virustiter im Blut. Der
Umstand, dass die betroffenen Tiere sehr schnell auf BT
untersucht wurden, ist sicher primir der intensiven Auf-
klarungstitigkeit der Schweizerischen Veterinidrbehor-
den zu verdanken. Allerdings muss betont werden, dass
Wiederkiduer mit Lisionen im Maul-, Nasen, Euter- und
Klauenbereich in jedem Fall - auch ohne «Vorwarnung»
- unverziiglich auf die verschiedenen Infektionserreger,
welche entsprechende Veridnderungen hervorrufen (u.a.
MKS), untersucht werden miissen.

Es ist bekannt, dass Gnitzen iiber grosse Distanzen mit
dem Wind transportiert werden kénnen (Gloster et al.,
2007). Auf welchem Weg BTV in die Schweiz einge-
schleppt wurde, kann im Moment noch nicht gesagt wer-
den; hierzu sind detaillierte molekular-epidemiologische
Untersuchungen der Virusisolate von den BT-Fillen in
den betroffenen Lindern sowie gegebenenfalls auch von
Virusisolaten, die aus Vektoren isoliert werden, notig.
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Abbildung 2: rRT-PCR Re-

sultate Fall 1. A: Verdachtsfall

Eine Prognose iiber das erneute Auftreten von BT in
der Schweiz und die weitere Ausbreitung ist schwierig.
Verschiedene Faktoren, welche im gegenwirtigen BT
Seuchengeschehen eine Rolle spielen, sind noch zu we-
nig oder tiberhaupt nicht bekannt. Man weiss, dass die
Gnitzen-Arten C. obsoletus und C. pulicaris, die auch in
unseren Breitengraden sehr stark verbreitet sind, an der
Ubertragung der Krankheit beteiligt sind. Ob auch an-
dere blutsaugende Insekten als Vektoren fiir BT in Frage
kommen, wurde bisher noch nicht systematisch unter-
sucht. Sicher ist, dass verschiedene Gnitzenarten, wel-
che nachweislich BTV tibertragen kénnen, nordlich der
Alpen den Winter tiberleben konnen (Meiswinkel et al.,
2007), wahrend sich die bisher als Hauptvektor betrach-
tete C. imicola nordlich der Alpen noch nicht ausbreiten
konnte.

(Tier mit klinischen BT-
Symptomen), B: Resultate der
nachfolgenden Bestandesun-
tersuchung (total 46 Proben).

Im Weiteren ist auch noch sehr wenig iiber die phino-
typischen Eigenschaften des BTV-8 selbst bekannt. Ver-
schiedene Hinweise beziiglich einer verdnderten Virulenz
fiir Rinder und/oder Schafe miissen in néchster Zeit auf
tierexperimenteller Stufe verifiziert werden. Nach iiber-
einstimmender Einschitzung der in der Bekimpfung der
gegenwirtigen BT-Epidemie titigen Experten muss da-
von ausgegangen werden, dass BT zu einer endemischen
Krankheit in Mitteleuropa werden wird, die frithestens
dann ausgerottet werden kann, wenn geeignete hoch-
wirksame, das heisst nach einmaliger Applikation eine
sterile Immunitit erzeugende, Impfstoffe verfiigbar wer-
den. Zudem stellt die Bereitschaft der Tierhalter (und
Konsumenten) zugunsten der grossflichigen Impfung
der Rinder- und Schafpopulation ein Unsicherheitsfaktor
bei der BT-Bekdmpfung dar, gerade weil klinisch appa-
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rente BT meist nur wenige Tiere eines Betriebes betrifft
und die Mortalitidt nach BTV-8-Infektion in der Schweiz
nicht sehr hoch zu sein scheint. Ob allerdings nach ei-
ner durchgemachten BTV-8-Infektion eine «Restitutio ad
integrum» stattfindet, wurde bisher noch nicht systema-
tisch untersucht. Es wird sich im Sommer 2008 zeigen, ob
BT auch in der Schweiz endemisch wird.

La maladie de 1a langue bleue atteint la Suisse

. La maladie de la langue bleue s’étend trés rapidement |
' en Europe depuis 2006 et a atteint la Suisse en autom- |
| ne 2007. Cet article présente les principales caractéris- |
. tiques du virus ainsi que de la maladie chez les bovins, |
. la méthode de diagnostic pratiquée par le laboratoire |
i national de référence et les trois premiers cas de ma-
' ladie de la langue bleue recensés en suisse en octobre
i 2007.
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