
Das klinische Bild der Blauzungenkrankheit (BT) 
variiert beim Schaf in Abhängigkeit von Rasse, Alter, 
Immunstatus sowie von Serotyp und Stamm des BT-
Virus (BTV). Bisher gibt es keine wissenschaftlichen 
Daten, welche die Empfänglichkeit, das klinische Bild 
und allfällige Rassenunterschiede bei in der Schweiz 
einheimischen Schafen für BT beschreiben. Aus die-
sem Grund wurden Infektionsversuche mit dem seit 
2006 in Nordeuropa zirkulierenden BTV-Serotyp 
8 (BTV-8) durchgeführt. Dazu wurden die 4 in der 
Schweiz am häufigsten vorkommenden Schafrassen 
sowie das für BTV hoch empfängliche Poll-Dorset-
Schaf ausgewählt und mit BTV-8 infiziert. Die beob-
achteten Symptome wurden hinsichtlich Schweregrad, 
Lokalisation, Verlauf und Zeitpunkt ihres Auftretens 
evaluiert. Die Studie zeigt, dass die 4 untersuchten 
Schweizer Schafrassen empfänglich für BTV-8 waren. 
Die beobachtete mittelschwere, BT-charakteristische 
Symptomatik unterschied sich dabei nicht von der-
jenigen des Poll-Dorset-Schafes. Rassenunterschiede 
wurden keine festgestellt; die Mehrheit der infizierten 
Tiere zeigte Fieber, Schwellungen am Kopf sowie Ero-
sionen im Maul und subkutane Blutungen.
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Clinical disease of bluetongue (BT) in sheep may dif-
fer depending on breed, age and immunity of infected 
sheep and may also vary between serotype and strain 
of BT virus (BTV). Since there are no data available on 
the susceptibility of Swiss sheep breeds for BT, we per-
formed experimental infection of the 4 most common 
Swiss sheep breeds and the highly susceptible Poll 
Dorset sheep with the BTV serotype 8 (BTV-8) circu-
lating in Northern Europe since 2006. Clinical signs 
were assessed regarding severity, localisation, progres-
sion and time point of their appearance. The results 
clearly show that the Swiss sheep breeds investigated 
were susceptible to BTV-8 infection. They developed 
moderate, BT-characteristic symptoms, which were si-
milar to those observed in Poll Dorset sheep. Regard-
less of breed, the majority of infected animals showed 
fever, swelling of the head as well as erosions of the 
mouth and subcutaneous haemorrhages.
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Bei der Blauzungenkrankheit (englisch: bluetongue di-
sease, BT) handelt es sich um eine nicht kontagiöse virale 
Erkrankung von Wiederkäuern (Schwartz-Cornill et al., 
2008). Der Erreger gehört zur Familie Reoviridae, Genus 
Orbivirus. Es sind 24 verschiedene Serotypen bekannt, 
wobei der Serotyp-8 (BTV-8) dasjenige Virus ist, wel-
ches seit Sommer 2006 in Belgien, Holland, Deutschland, 

Frankreich, Luxemburg, Dänemark, England, Tschechien 
(Saegerman et al., 2008) und im Herbst 2007 auch in der 
Schweiz in Nutztieren nachgewiesen worden ist (Hof-
mann et al., 2008). Als sogenanntes Arbovirus wird der 
Erreger durch einen Vektor übertragen. Im Falle von 
BT handelt es sich dabei um Stechmücken der Gattung 
Culicoides, auch Gnitzen genannt, deren Flugzeit und 
Fähigkeit zur effektiven BTV-Amplifikation von einer 
Mindesttemperatur abhängt und dadurch zu einem sai-



sonalen Auftreten von BT in Sommer- und Herbstmo-
naten führt (Mellor, 1990). Nach erfolgter intrakutaner 
Infektion über den Saugakt einer Gnitze repliziert BTV in 
der ersten Phase in regionalen Lymphknoten und verteilt 
sich anschliessend über das Blut (Virämie) im gesamten 
Organismus, wobei die Vermehrung hauptsächlich in 
Monozyten, Makrophagen und Endothelzellen stattfin-
det (Barratt-Boyes und MacLachlan, 1994; Barratt-Boyes 
et al., 1995). Aus Sicht der Pathogenese ist die Beteili-
gung von Endothelzellen besonders bedeutend für das 
klinische Bild, denn die gestörte Permeabilität der Ge-
fässwände führt zu Ödemen, Blutungen und Erosionen 
(DeMaula et al., 2001). Es können zudem Fieber, Hyper-
ämie, Hämorrhagien in Haut und Schleimhaut, Schwel-
lungen an Kopf und Extremitäten, Lahmheit, Konjunk-
tivitis und respiratorische Probleme wie Nasenausfluss 
und Lungenödeme auftreten (MacLachlan et al., 2008). 
Zu einem späteren Zeitpunkt der Infektion heftet sich 
das Virus an Membraneinstülpungen der Erythrozyten 
(Brewer und MacLachlan, 1992). In dieser Phase treten 
keine Symptome mehr auf. Die erwähnte Lokalisation 
des Erregers erlaubt ihm eine Immunevasion, welche das 
Phänomen einer lang andauernden Ko-Zirkulation von 
Virus und Antikörpern im Blut erklärt (Barratt-Boyes 
und MacLachlan, 1995). Empfänglich für BTV sind Scha-
fe, Ziegen, Rinder, Neuweltkameliden sowie Wildwieder-
käuer und exotische Herbivoren.
Schafe gelten als diejenige Spezies, welche normalerweise 
das ausgeprägteste klinische Bild entwickelt. Das BTV-
8, welches seit 2006 in Europa zirkuliert, schien sich in 
dieser Hinsicht zu Beginn der Epidemie etwas anders zu 
verhalten: Beim ersten Fall von BT in der Schweiz han-
delte es sich um ein klinisch auffälliges Rind (Hofmann 
et al., 2008). Ebenso erkranken auch Neuweltkameliden 
klinisch an BTV-8 und zeigen sogar einen letalen Ver-
lauf (Henrich et al., 2007). Ein Fall einer BTV-8-Infek-
tion beim Luchs wurde ebenfalls festgestellt (Jauniaux et 
al., 2008). Dennoch konnte Elbers et al., (2008a) zeigen, 
dass bei den Ausbrüchen von BTV-8 in Europa vor allem 
Schafe ausgeprägte Symptome zeigten, wogegen Rinder 
nur gelegendlich, in einem für BT-üblichen Ausmass, kli-
nisch erkrankten.
BT manifestiert sich beim Schaf in unterschiedlichen 
Graden. Das klinische Bild hängt von verschiedenen 
Faktoren ab. Seitens des Virus sind der Serotyp und vor 
allem die Virulenz des betreffenden Virusstammes ent-
scheidend (Sellers, 1984). Seitens des Tieres spielt einer-
seits die Rasse eine Rolle, so scheinen Feinwollschafe, wie 
das Merinoschaf und das Poll-Dorset-Schaf (PDS) eine 
stärker ausgeprägte Symptomatik aufzuzeigen als andere 
Rassen (Hamblin et al., 1998; Darpel et al., 2007). Ande-
rerseits beeinflussen individuelle Eigenschaften des Tieres 
den Verlauf der Erkrankung, wie beispielsweise der Im-
munstatus und das Alter. Bei Jungtieren manifestiert sich 
die Krankheit häufig deutlicher als bei adulten Schafen 
(Housawi et al., 2004; Sreenivasulu et al., 2004). Es wur-
de jedoch auch von BT-Ausbrüchen berichtet, bei denen 

Lämmer nicht betroffen waren (Hammami, 2004; Elbers 
et al., 2008b). 
Diese Studie befasst sich mit der Empfänglichkeit und kli-
nischen Manifestation von BTV-8 in Schweizer Schafras-
sen.

Die 4 häufigsten Schafrassen in der Schweiz wurden ge-
mäss Herdenbuch ausgewählt. Es sind dies: Das Weisse 
Alpenschaf (WAS), das Walliser Schwarznasenschaf (SN), 
das Braunköpfige Fleischschaf (BFS) und das Schwarz-
braune Bergschaf (SBS). Alle Tiere wurden mit Her-
kunftsausweis erworben und waren reinrassig. Um die 
Tierzahl auf ein notwendiges Minimum zu reduzieren 
und gleichwohl ein aussagekräftiges Resultat zu erhal-
ten, welches bei relevant unterschiedlicher Symptomatik 
Vergleiche zwischen den einzelnen Schafrassen erlaubt, 
wurde eine Mindestzahl von 6 Schafen pro Rasse gewählt. 
Elf PDS wurden aus England importiert und einerseits 
für einen Vorversuch verwendet, aber andererseits auch 
als Positivkontrollen bei den Hauptversuchen eingesetzt. 
Das Alter der Versuchstiere zum Infektionszeitpunkt be-
trug zwischen 6 und 36 Monate. Von insgesamt 32 Scha-
fen waren 31 weibliche Tiere, von denen 4 trächtig waren. 
Vor der Einstallung wurden alle Schafe auf Antikörper 
gegen BTV und Pestiviren sowie auf das Vorhandensein 
von BTV-RNA getestet und als negativ befunden.

Für die Inokulation der PDS im Vorversuch wurde Virus-
haltiges Blut von einem experimentell infizierten Kalb 5 
Tage nach Infektion verwendet (freundlicherweise von 
Bernd Hoffmann vom Friedrich-Löffler-Institut (FLI), 
Insel Riems, Deutschland, zur Verfügung gestellt). Dieses 
Virus war vorgängig aus einem Rind während des Aus-
bruchs in Deutschland im Frühling 2007 als Feldvirus 
isoliert worden. Erythrozyten wurden aus EDTA-Blut von 
infizierten PDS gewonnen. Durch 3-maliges Waschen mit 
isotonischem Phosphatpuffer (PBS) wurde die Erythro-
zytenfraktion von allfälligen BTV-Antikörpern befreit 
und in einer 1:2 Verdünnung in PBS für die Inokulation 
der Schweizer Schafe im Hauptversuch verwendet. Die 
Negativkontrollen wurden mit Blut von nichtinfizierten 
PDS inokuliert.

Alle Infektionsversuche wurden in den Tierstallungen 
des Instituts für Viruskrankheiten und Immunprophyla-
xe (IVI) durchgeführt. Diese Stallungen entsprechen der 
höchsten Biosicherheitsstufe und sind sowohl viren- als 
auch mückendicht. In einem Vorversuch wurden 3 PDS 



infiziert. Dieser Versuch diente dazu, die Infektiosität 
des Blutes zu bestätigen, virushaltiges Material für den 
Hauptversuch zu gewinnen, Erfahrungen mit der Hand-
habung und Diagnostik des Virus zu sammeln und einen 
BT-spezifischen klinischen Untersuchungsgang zu etab-
lieren.
Der Hauptversuch fand mit je 6 SBS, BFS, WAS und SN 
statt. Je 5 Tiere pro Rasse wurden mit dem Virus infiziert, 
die übrigen Tiere wurden mit nichtinfektiösem Blut in-
okuliert und dienten als Negativkontrollen. Die Schafe 
wurden nach Rasse getrennt in separaten Ställen unterge-
bracht. Zusätzlich wurde je ein PDS pro Stall als Positiv-
kontrolle und ein einzelnes PDS als Negativkontrolle mit 
in den Versuch einbezogen. Alle Tiere wurden am Tag 0 
nach dem gleichen Schema mit Blut inokuliert. Das Pro-
tokoll umfasste eine intradermale Injektion von je 0.1 mL 
an 5 verschiedenen Stellen inguinal, axillär und in den 
linken Schulterbereich, sowie eine einmalige subkutane 
Applikation von 1.5 mL in den rechten Schulterbereich.
Eine tägliche klinische Untersuchung aller Tiere wurde 
nach einem festgelegten Untersuchungsgang durchge-
führt. Zusätzlich wurden Veränderungen mittels Fotoauf-
nahmen und Videosequenzen dokumentiert (siehe auch 
www.ivi.admin.ch). Die Körpertemperatur wurde täglich 
rektal gemessen, zudem wurde allen Versuchstieren regel-
mässig EDTA-Blut entnommen. Schwererkrankte Tiere 
wurden unverzüglich euthanasiert, Tiere mit leicht- bis 
mittelgradigem Verlauf wurden nach einer Versuchsdau-
er von 10-16 Tagen getötet und seziert. Alle beobachteten 
Symptome wurden nach Häufigkeit und Zeitspanne ihres 
Auftretens sowie nach Schweregrad beurteilt. Je ein WAS, 
ein SN und ein PDS wurden für Langzeituntersuchungen 
behalten und auf mögliche klinische Spätfolgen der BT 
untersucht.

Nach einer durchschnittlichen Inkubationszeit von 7 Ta-
gen konnten bei allen infizierten Tieren BT-charakteris-
tische Symptome erkannt werden (Abb. 1). Bei fast allen 
infizierten Tieren trat Fieber als erstes Symptom auf und 
war während 2-3 Tagen messbar. Der Temperaturverlauf 
der WAS ist in Abbildung 2 dargestellt und zeigt stellver-
tretend für alle infizierten Tiere den Anstieg der Körper-
temperatur ab Tag 7 post infectionem (p.i.). Gleichzeitig 
wurde bei der Mehrheit der febrilen Tiere generalisierte 
Lymphknotenschwellung, Hyperämie von Maul-, Na-
sen- und Genitalschleimhaut, Rötung der Haut in Berei-
chen mit weniger dichter Wolle (Ohren, Inguinalgegend) 
und Erhöhung der Herzfrequenz beobachtet. Kurz nach 
Absinken der Temperatur auf Normalwerte setzten zwi-
schen 8-11 Tagen p.i. diskrete subkutane Blutungen in 
der Inguinalgegend, im Interdigitalbereich und in der 

Abbildung 1: BT-Symptome beobachtet bei 20 infizierten 
Schweizer Schafen: Die Anzahl der betroffenen Tiere wurde 
für jedes Symptom und für jeden Tag (0 bis 13 p.i.) gezählt 
und als Balken dargestellt. Die Balken zeigen somit den Ver-
lauf und die Häufigkeit des jeweiligen Symptoms auf. Der 
Schweregrad der Symptome (aufgeteilt in leicht-, mittel- und 
schwergradig) und die Summe der Tiere, die ein Symptom 
mindestens einmal während der gesamten Versuchsdauer 
gezeigt haben, sind ebenfalls aufgezeigt.

Abbildung 2: Temperaturverlauf der infizierten WAS sowie 
der jeweiligen Positiv- und Negativkontrollen.



Axillargegend ein. Gut begrenzte, runde, ungefähr 1 cm 
grosse Erosionen, begleitet von vermehrtem Speichel-
fluss, wurden bilateral seitlich, auf Höhe der Eckschnei-
dezähne, an der Schleimhaut der Unterlippe beobachtet 
(Abb. 3). Diese Erosionen befanden sich typischerweise 
immer an den erwähnten Stellen und heilten in der Regel 
nach kurzer Zeit ab. Seltener traten auch Erosionen in der 
Nasenschleimhaut auf. Punktförmige Blutungen konnten 
insbesondere bei unpigmentierten Tieren vereinzelt in 
der Maulschleimhaut sowie als ausgedehnte, teils kon-
fluierende Linie auf dem Nasenspiegel beobachtet wer-
den. Diese linienförmige Blutung befand sich immer am 
oberen Übergang von Nasenspiegel zur behaarten Haut 
(Abb. 4) und war bei einem Tier zusätzlich von Exsudati-
on und einer violett-blauen Verfärbung begleitet.
Ein Grossteil der infizierten Tiere sowie der Negativ-
kontrollen entwickelte unterschiedlich stark ausgeprägte 
Konjunktivitis mit Ausfluss, dessen Qualität im Verlaufe 
des Versuches häufig von serös zu mukös änderte.
Insgesamt entwickelten 2 Tiere ein akutes, hochgradiges 
Lungenödem. Bei einem Schaf wurde das Lungenödem 
am Tag 11 p.i. diagnostiziert, beim anderen am darauf 
folgenden Tag. Beide Tiere zeigten hochgradige Dyspnoe 
mit Auswurf von grossen Mengen an schaumiger Flüs-
sigkeit (Abb. 5) und auskultatorisch deutliche Rasselge-
räusche. Aufgrund der Schwere dieser Symptome wurden 
beide Tiere unverzüglich euthanasiert.
Bei einem Schaf konnte am Tag 10 p.i. eine hochgradig 
angeschwollene Zunge beobachtet werden (Abb. 6), die 
eine Wasser- und Futteraufnahme gänzlich verunmög-
lichte. Diese Schwellung bildete sich jedoch innerhalb 
von 3 Stunden wieder zurück. Weitere Schafe zeigten mit-
telgradige Schwellungen der Zunge, die teilweise in Ver-
bindung mit Erosionen an den Papillen der Maulwinkel 
und vermehrter Salivation auftraten (Abb. 7).
Sowohl bei den meisten infizierten als auch nichtinfi-
zierten Tieren wurden vermehrt warme Klauen sowie 
Rötung und Schwellung des Kronsaums beobachtet. Die-

Abbildung 3: SBS, 11 Tage p.i.: Erosionen an der Schleimhaut 
der Unterlippe.

Abbildung 4: WAS, 12 Tage p.i.: Multiple punktförmige Blu-
tungen am Nasenspiegel zu einer durchgehenden Linie kon-
fluierend.

Abbildung 5: BFS, 11 Tage p.i.: Akutes, hochgradiges Lungen-
ödem mit schaumigem Auswurf.

Abbildung 6: SBS, 10 Tage p.i.: Hochgradige Schwellung der 
Zunge und Erosionen im Maulwinkel.



se Symptome waren in der Mehrheit als leichtgradig ein-
zustufen. Lediglich ein PDS zeigte Lahmheit. Beinahe alle 
infizierten Tiere wiesen ab Tag 7 p.i. eine Schwellung im 
Kopfbereich auf, welche sowohl adspektorisch als auch 
palpatorisch über mehrere Tage bestehen blieb. Beson-
ders prominent präsentierte sich dieses subkutane Ödem 
im Bereich der Lippen, des Nasenrückens, der Augenlider 
und des Kehlganges (Abb. 8). Alle im Tierversuch beob-
achteten Symptome bei Schweizer Schafen sind in Abbil-
dung 1 zusammengefasst und nach Schweregrad, Häufig-
keit und Zeitspanne ihres Auftretens aufgelistet.

Beim PDS und dem WAS konnte zwischen Woche  4 und 
7 p.i. eine pustulöse, eitrige Dermatitis am Kronsaum, 
im Interdigitalspalt und an der Brust festgestellt werden. 
Beim PDS war eine Rötung als Linie über dem Kronsaum 
sichtbar, welche während der akuten BTV-Infektion erst-
mals in Erscheinung getreten war und bis zum Ende der 
Langzeitstudie am Tag 151 p.i. bestehen blieb. Das SN 
zeigte Wochen nach der Infektion einen mehrere Milli-
meter tiefen Knick im Horn der Klauen. Wollproduktion 
und Kondition blieben unauffällig. Insgesamt erholten 
sich alle 3 Tiere vollumfänglich.

Die beschriebenen Infektionsversuche zeigen, dass die 4 
in der Schweiz am häufigsten vorkommenden Schafras-
sen empfänglich sind für BTV-8. Alle infizierten Tiere 
entwickelten im Verlaufe der Infektion Fieber, begleitet 
von einer variablen Palette von für BT charakteristischen 
Symptomen. Im Gegensatz zu ähnlichen Infektionsver-
suchen durch Darpel et al., (2007) wurden kranke Tiere 
keiner Behandlung unterzogen, um eine Maskierung 
und Abschwächung von klinischen Symptomen zu ver-
meiden. Bei allen infizierten Tieren konnte eine Sero-
konversion und virale RNA nachgewiesen werden, was 
die Vermehrung des Virus im Wirt aufzeigt (Daten nicht 
gezeigt). Von insgesamt 27 infizierten Tieren (Schweizer 
Schafe und PDS) nahm die Krankheit bei 2 Tieren be-
dingt durch das akute Auftreten eines Lungenödems ei-
nen fulminanten Verlauf. Bei den übrigen 25 infizierten 
Schafen wurde die Ausprägung und der Verlauf der 
Krankheit als leicht- bis mittelgradig beurteilt. Erschei-
nungen wie Konjunktivitis mit Augenausfluss und leicht 
vermehrt warme Klauen oder geröteter Kronsaum traten 
in geringem Masse auch bei Negativkontrollen auf und 
konnten teilweise dem Stallklima und den Haltungsbe-
dingungen (keine Einstreu, Belüftung) zugeschrieben 
werden.
Bei schwach pigmentierten Rassen (WAS und PDS) 
konnten klinische Erscheinungen wie Hyperämie und 
Blutungen zwar eindeutiger diagnostiziert werden als bei 
dunkel gefärbten Rassen. Diese Unterschiede unterliegen 
aber wahrscheinlich nicht einer genetisch determinierten 
höheren Empfänglichkeit für BTV, sondern beruhen auf 
der optisch einfacheren Erkennbarkeit dieser Verände-
rungen aufgrund fehlender Pigmentierung und weisser 
Wolle. Bemerkenswert war die Tatsache, dass Entzün-
dungserscheinungen an den Klauen nur in geringem 
Masse beobachtet wurden. Lahmheit als eines der be-
schriebenen Kardinalssymptome von BT konnte nur bei 
einem PDS festgestellt werden. Im Gegensatz dazu traten 
Störungen des Bewegungsapparates bei Schafen während 
der Ausbrüche von BTV-8 in Europa sehr häufig auf (El-
bers et al., 2008a). Dies könnte darauf zurückzuführen 

Abbildung 7: WAS, 9 Tage p.i.: Schwellung der Zunge, ver-
mehrte Salivation und Erosionen an der Papillenschleim-
haut im Maulwinkel.

Abbildung 8: SBS, 11 Tage p.i.: Schwellung im Kopfbereich 
und vermehrte Salivation.



sein, dass für den Tierversuch ausschliesslich Schafe mit 
ursprünglich gesunden Klauen ausgewählt wurden.
Interessanterweise präsentierte sich das klinische Bild bei 
allen Schafrassen sehr einheitlich. Die Erosionen in der 
Maulschleimhaut (bilateral an der Unterlippe) und die 
linienförmigen Blutungen am Nasenspiegel (Übergang 
von behaarter zu unbehaarter Haut) traten, falls vorhan-
den, immer an den gleichen Stellen auf. Als Ursache für 
diese Prädisposition kommt zumindest für die Maul-
schleimhauterosionen ein in diesem Bereich erhöhtes 
Mass an mechanischer Reibung an den Eckschneidezäh-
nen in Frage.
Die Ergebnisse der Langzeitstudie, auch wenn nur mit 3 
Tieren durchgeführt, deuten darauf hin, dass beim Schaf 
nach erfolgter Infektion mit einer „restitutio ad integ-
rum“ gerechnet werden kann. Von Spätfolgen der BT 
beim Schaf, wie Alopezie, reduzierte Wollqualität und 
Konditionsverlust wurde jedoch in früheren Studien be-
richtet (Erasmus, 1975).
Zusammenfassend sind die beobachteten klinischen An-
zeichen mit Ausnahme der an Lungenödem erkrankten 
Schafe und der massiv angeschwollenen Zunge eher als 
diskret einzustufen, waren oft von kurzer Dauer und 
wurden unter Umständen nur dank eines gezielten, auf 
BT ausgerichteten Untersuchungsganges diagnostiziert.
Schwellungen im Kopfbereich waren in dieser Studie bei 
Weitem das zuverlässigste und am eindeutigsten erkenn-
bare Symptom einer BT-Erkrankung. Dies entspricht 
auch den Beobachtungen, die während der BTV-8-Epi-
demie 2006 in Europa gemacht wurden (Elbers et al., 
2008a). Obwohl das PDS als hochempfänglich für BTV 
beschrieben wurde (Hamblin et al., 1998; Darpel et al., 
2007), konnte in dieser Studie mit Ausnahme von einem 
Tier kein hochgradiger Verlauf von BTV-8 in dieser 
Schafrasse reproduziert werden. Ausgehend von den Er-
gebnissen der vorliegenden Studie kann die Schlussfolge-
rung gezogen werden, dass Schweizer Schafrassen gleich 
empfänglich für BTV-8 sind wie englische PDS und dass 
Unterschiede aufgrund gleicher Versuchsbedingungen 
hauptsächlich individueller Natur sind.

Die transplazentale Infektion von Feten, ein bisher für 
BTV-Wildtypen unbekannter Übertragungsweg, konn-
te für BTV-8 bei Rindern gezeigt werden (Desmecht et 
al., 2008). Diese neue, wenn auch vermutlich ineffiziente 
Strategie des Virus zur Aufrechterhaltung der Infektions-
kette sowie die Adaptation an neue Culicoides Spezies in 
unseren Breitengraden (Meiswinkel et al., 2007) zeigen 
ein hohes Anpassungspotential von BTV-8 an Vektor und 
Wirt und sind Gründe für die stetige Wachsamkeit dieser 
Tierseuche gegenüber.
Ob durch die seit Sommer 2008 in Europa und der 
Schweiz durchgeführte Impfung der Rinder, Schafe und 
Ziegen gegen BTV-8 eine Eradikation möglich ist, wird 
sich in naher Zukunft zeigen. Die Bedrohung durch an-
dere BTV-Serotypen aus den angrenzenden Ländern darf 
ebenfalls nicht unterschätzt werden. Seit geraumer Zeit 
verschiebt sich BTV-Serotyp 1, der in weiten Teilen Spani-
ens vorkommt, stetig Richtung Norden und kommt nun 
bereits auch in Frankreich vor (Saegerman et al., 2008). 
In Italien zirkulieren gegenwärtig zusätzlich zu BTV-8 die 
Serotypen 1, 2, 4, 9 und 16 (Saegerman et al., 2008); di-
ese könnten im Falle einer Ausbreitung die Schweiz von 
Süden her erreichen. Deshalb ist es sehr wichtig, dass die 
Sensibilität für BT und andere „emerging diseases“ auf-
rechterhalten bleibt, so dass über die klinische Früher-
kennung der Symptome im Feld neuen Tierseuchen Ein-
halt geboten werden kann.
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L’image clinique de la maladie de la langue bleue 
(fièvre catarrhale du mouton) varie chez les ovins en 
fonction de la rasse, de l‘âge, du statut immunitaire 
et de la souche virale. Il n’y avait jusqu’à présent pas 
de données scientifiques qui décrivent la sensibi-
lité, le tableau clinique et d’éventuelles variations en 
fonction de la race chez les moutons autochtones en 
Suisse. Pour cette raison, des infections expérimenta-
les ont été réalisées avec la souche BTV du sérotype 

L’aspetto clinico della malattia della lingua blu si dif-
ferenzia nelle pecore in relazione alla razza, all’età, allo 
stato immunitario ed al sierotipo e ceppo del virus BT 
(BTV). Purtroppo finora non vi sono dati scientifici 
per descrivere in Svizzera la ricettività, il quadro cli-
nico e le eventuali variazioni di razza nelle pecore au-
toctone alla BT. Per questo motivo sono state effettuate 
delle esperienze di infezione con il virus BTV-sieroti-
po 8 (BTV-8) rintracciabile dal 2006 nell’Europa del 
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8 qui circule en Europe du nord depuis 2006. On a 
choisi pour cela les 4 races ovines les plus fréquentes 
en Suisse ainsi que le mouton Poll-Dorset, hautement 
sensible à ce virus. Les symptômes ont été évalués 
quant à leur gravité, leur localisation, leur cours et le 
moment de leur apparition. L’étude montre que les 
4 races suisses étudiées sont sensibles au BTV-8. Les 
symptômes de gravité moyenne, caractéristiques de 
la fièvre catarrhale du mouton ne différaient pas de 
ceux observés sur le mouton Poll-Dorset. On n’a pas 
constaté de différence raciale, la majorité des animaux 
infectés présentaient de la fièvre, des enflures de la tête 
ainsi que des érosions dans la bouche et des hémorra-
gies sous-cutanées.

Nord. In Svizzera sono state scelte le 4 razze di pecore 
più ricorrenti e la pecore Poll Dorset ad alta ricettività 
e infettate con BTV-8. I sintomi osservati sono stati 
valutati in relazione a grado di difficoltà, localizza-
zione, decorso e momento della comparsa. Lo studio 
mostra che le 4 razze svizzere esaminate sono ricettive 
al BTV-8. La sintomatologia, medio grave osservata, 
caratteristica del BT non si differenzia da quella delle 
pecore Poll Dorset. Non sono state costatate differenze 
tra razze. La maggioranza degli animali infettati erano 
affetti da febbre, gonfiori alla testa e erosioni in bocca 
e emorragie subcutanee.
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