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1 Einleitung

Auf die wirtschaftliche Bedeutung von respiratorischen Erkrankungen des Rindes ist
in zahlreichen Publikationen hingewiesen worden. Neben direkten Tierverlusten tragen
Behandlungskosten, Kosten fiir prophylaktische Maknahmen, Handelsbeschrankun-
gen, Leistungseinbufken und erhéhter Futterverbrauch zu den 6konomischen Verlusten
der rinderhaltenden Landwirtschaft bei [133, 163]. Berechnungen aus den Niederlan-
den gehen davon aus, dass der Milchwirtschaft infolge von Atemwegserkrankungen
Kosten in Hohe von etwa 30€ pro Kalb entstehen [138].

Der Atmungstrakt des Rindes weist einige anatomische Besonderheiten auf, die ihn
fiir respiratorische Erkrankungen besonders empfianglich machen. Unter anderem be-
dingen ein vergleichsweise kleines Lungenvolumen in Relation zur Kérpermasse und
eine geringe Zahl von Lungenkapillaren pro Alveolareinheit schon bei Ruheatmung
eine grofere Ausschopfung der Lungenkapazitit als dies bei anderen Sdugern der Fall
ist. Kommt es krankheitsbedingt zur Minderbeliiftung einzelner Lungenareale, stehen
dem Rind im Vergleich zu anderen Tierarten somit weniger ventilatorische Reserven zu
deren Kompensation zur Verfiigung. Ein hoher Grad der anatomischen Segmentierung
der Rinderlunge bei gleichzeitiger Abwesenheit kollateraler Ventilationsmoglichkeiten
erhoht das Risiko fiir die Entstehung von Atelektasen und ventilatorischen Verteilungs-
storungen im Zuge infektioser Atemwegserkrankungen [368|.

Die Enzootische Bronchopneumonie des Rindes ist als Faktorenkrankheit anzuse-
hen, deren Entwicklung und Verlauf durch nicht infektiése und mikrobielle Faktoren
beeinflusst wird. Ein wichtiger Bestandteil der Bekdmpfungsstrategie im Hinblick auf
diese Erkrankung ist in der Verbesserung der nicht infektiosen Einflussgroften wie
Stallklima und Betriebsmanagement zu sehen. Da einige dieser Faktoren wie z.B.
der Zukauf von Tieren unterschiedlicher Herkunft vor allem in Mastbetrieben jedoch
nur schwer zu beeinflussen sind, richtet sich ein wesentlicher Teil der Aufmerksamkeit
bei der Bekdmpfung der Enzootischen Bronchopneumonie auf die Erkennung und das
Zuriickdrangen der ursachlich beteiligten viralen und bakteriellen Krankheitserreger.
Kenntnisse iiber das Wesen und die regionale Verbreitung der beteiligten Erreger lie-
fern wichtige Anhaltspunkte, die fiir Interventionen auf Bestandsebene genutzt werden
konnen; dies gilt insbesondere fiir Besténde, die aufgrund von Tierzukaufen mit einem
hohen Risiko fiir den Ausbruch einer Enzootischen Bronchopneumonie behaftet sind.
Wenn auch im Falle von Atemwegserkrankungen beim Rind umstritten, schreiben die
Leitlinien fiir den sorgféltigen Umgang mit antimikrobiell wirksamen Tierarzneimitteln
(Antibiotikaleitlinien) vor einem Wechsel des Antibiotikums die Gewinnung geeigneten
Probenmaterials zwecks bakteriologischer Untersuchung mit Resistenzpriifung vor [71].
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1 FEinleitung

Dariiber hinaus erlaubt eine Auswertung von Untersuchungsergebnissen verschiedener
Labors in Deutschland eine Einschétzung der Resistenzsituation fiir Erreger respirato-
rischer Erkrankungen beim Rind, die in bundesweiten Ubersichten zusammengefasst
werden.

Im Rahmen der Diagnostik von Atemwegserkrankungen beim Rind werden durch
Haustierarzte neben Blutproben vor allem Nasentupferproben an entsprechende labor-
diagnostische Einrichtungen gesandt. Diese sind i.d.R. von Untersuchungsantriagen
begleitet, in denen verschiedene Angaben beziiglich der beprobten Tiere und deren
Herkunftsbestdnde enthalten sind. In der vorliegenden Arbeit sollen Untersuchungs-
auftrége aus der tierdrztlichen Praxis, die im Zeitraum der Jahre 2002 und 2003 im
Zusammenhang mit respiratorischen Erkrankungen beim Rind an das Landeslabor
Schleswig-Holstein gerichtet wurden, sowie die dazugehorigen Untersuchungsergebnis-
se ausgewertet werden. Eine ndhere Betrachtung der Art des Probenmaterials sowie der
zugehorigen Untersuchungsauftrige soll zudem Anregungen fiir mogliche Verbesserun-
gen der Praanalytik, d. h. des Umganges mit dem Probenmaterial von der Gewinnung
bis zur Untersuchung liefern.
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2 Literaturubersicht

2.1 Infektiose Atemwegserkrankungen beim Rind

2.1.1 Begriffsbestimmungen

Verschiedene Bezeichnungen sind in der Literatur zur Beschreibung von infektiosen
Atemwegserkrankungen des Rindes, die unter respiropathogenen Bedingungen meis-
tens bestandsweise gehauft auftreten, gebrauchlich. Im deutschen Sprachraum werden
die Begrifte Enzootische Bronchopneumonie, Rindergrippe, Bovine Influenza, Stall-
pneumonie, Handlerhusten, Hindlerpneumonie oder Transportpneumonie verwendet
[115, 493|. Im angloamerikanischen Schrifttum wird von der Mehrzahl der Autoren der
Ausdruck Bovine Respiratory Disease (BRD) benutzt |77, 138, 268, 447]. Daneben sind
die Bezeichnungen Crowding Disease, Fatal Fibrinous Pneumonia, Bovine Pneumonic
Pasteurellosis und Shipping Fever verbreitet [214]. Die beiden letztgenannten Begrif-
fe werden héufig im Zusammenhang mit M. haemolytica-Infektionen verwendet [103,
104, 367|, wohingegen den anderen Termini zunéchst keine spezifischen Informationen
iiber die Atiologie, die Pathogenese und die Pathologie der bezeichneten Erkrankung
zu entnehmen sind [216, 367|.

2.1.2 Bedeutung und Verbreitung von Atemwegserkrankungen

Atemwegserkrankungen stellen eines der grofsten tiergesundheitlichen Probleme der
Rinderhaltung dar [19, 66, 154, 183, 202, 253, 282, 293, 429, 433]. Betroffen sind welt-
weit vor allem junge Tiere aller Produktionsrichtungen: Zuchtkélber, Mastkéilber sowie
Kélber in Ammenkuhhaltung [19, 131, 179, 183, 253, 293, 340, 429|. Eine Studie von
EDWARDS et al. (1996) [122] in den USA ergab eine Beteiligung von Atemwegserkran-
kungen an der Morbiditédt bei Rindern, die in den dort verbreiteten Feedlots gehalten
wurden, von 75 %, der entsprechende Anteil an der Mortalitit in dieser Untersuchung
betrug 50 %. Die 6konomischen Verluste im Rahmen respiratorischer Erkrankungen
kommen durch den krankheitsbedingten Gewichtsverlust der betroffenen Tiere [72],
einen verminderten Schlachterlos aufgrund von Beanstandungen, durch Todesfélle,
Behandlungskosten sowie einen erhohten Futterverbrauch zustande |72, 133, 152, 163,
179, 202, 293, 429]. In einer niederléandischen Studie werden die Verluste im Zusam-
menhang mit respiratorischen Erkrankungen bei Kélbern in Milch produzierenden
Betrieben mit durchschnittlich ca. 30 € pro Kalb und Jahr beziffert [138]. SNOWDER
et al. (2006) taxieren die 6konomischen Verluste in amerikanischen Feedlots aufgrund
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respiratorisch bedingter verminderter Gewichtszunahmen und Behandlungskosten auf
$13,90 je Tier [411]. Die Verbreitung der Erkrankung wird durch haltungsbedingte
Faktoren und das Management auf den landwirtschaftlichen Betrieben entscheidend
beeinflusst {166, 180].

2.1.3 Morbiditat / Mortalitat

Die verschiedenen Quellen zu entnehmenden Angaben beziiglich der Morbiditatsraten
respiratorischer Erkrankungen bei Rindern unterscheiden sich erheblich. Im Allgemei-
nen wird die Morbiditéat als ,,hoch® bezeichnet, wobei die dargestellten Werte zwischen
15 und 100 % schwanken [66, 152, 170, 282, 493]. Die Hohe der Mortalititsrate liegt
entsprechenden Literaturangaben zufolge zwischen 0,7 und 20 % [66, 152, 170, 202,
282, 429, 430, 455, 493|.

2.1.4 Symptomatik

Hinsichtlich der Manifestation der Enzootischen Bronchopneumonie werden zwei un-
terschiedliche Formen voneinander abgegrenzt. Eine Saisonal gebundene Form tritt in
den Herbst- und Wintermonaten auf, wogegen die Crowding-assoziierte Form vor allem
in Kélbermastbetrieben nach Transport und Neuzusammenstellung grofserer Kélber-
gruppen beobachtet wird [493|. Die Symptomatik der Erkrankung wird wesentlich
durch die beteiligten Erreger, das Alter und den Immunstatus der betroffenen Tiere
bestimmt, wobei auch andere Faktoren einen zusétzlichen Einfluss ausiiben konnen
[183, 493]. Leichtere Formen &ufern sich durch eine voriibergehende Erhchung der
Korpertemperatur sowie geringgradig ausgepragte Inappetenz, schwere Formen gehen
mit Fieber bis 42°C, Husten, serésem bis mukopurulentem Nasenausfluss, erhéhter
Atmungsfrequenz, Dyspnoe, Anorexie und Abgeschlagenheit einher [19, 131, 250, 321,
340]. In Extremféllen kommt es zu massiver Dyspnoe mit Maulatmung und zum Ver-
enden der Tiere infolge einer Lungenruptur oder einer Dekompensation des Kreislaufs
[67, 429, 456].

Die Unterschiede hinsichtlich der Schwere der im Rahmen der Enzootischen Bron-
chopneumonie auftretenden klinischen Erscheinungen erlauben deren Unterteilung in
vier Grade [253]. Den ersten Grad stellt die subklinische Erkrankung dar. Das Immun-
system des Tieres ist in der Lage, den eingedrungenen Infektionserreger zu eliminieren.
Durch die friithzeitige Beendigung des Infektionsgeschehens wird die Entwicklung von
Entziindungserscheinungen und das Auftreten einer klinisch erfassbaren Symptoma-
tik verhindert. Der zweite Grad beschreibt die kompensierte klinische Erkrankung.
Durch Wechselwirkungen der sich ausbreitenden Infektionserreger mit dem Immun-
system des betroffenen Tieres kommt es zu Entziindungsreaktionen, die verschiedene
Mechanismen zur Kompensation funktioneller Beeintrichtigungen des Gasaustausches
auslosen. Das Atemzentrum wird stimuliert, die mukozilidre Clearance wird gestei-
gert, der Tonus der Atmungsmuskulatur erhoht sich und es stellt sich eine hypoxisch
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bedingte Vasokonstriktion in den schlecht beliifteten Lungenbezirken ein. Der dritte
Grad ist durch die nicht kompensierte klinisch erfassbare Erkrankung charakterisiert.
Die Entziindungsreaktionen sind bei dem betroffenen Tier so heftig, dass es zu einer
gesteigerten funktionellen Beeintrichtigung der Atmung kommt. In diesem Zustand
bediirfen die Tiere dringend einer therapeutischen Intervention, um einen lebensbe-
drohlichen Erkrankungsfortgang zu verhindern. Die irreversible klinische Erkrankung
stellt letztlich den vierten Grad der Einteilung dar. Die Schadigungen der Lunge durch
Exsudation, aus den Granulozyten freigesetzte proteolytische Enzyme, Sauerstoffra-
dikale und Entziindungsmediatoren ziehen eine derartig gravierende Beeintrachtigung
der Lungenfunktion nach sich, dass das Leben des betroffenen Tieres akut bedroht ist
[98, 253].

2.1.5 Pradisposition des Rindes

Der bei jedem Tier stetig ablaufende Gasaustausch, der fiir die Bereitstellung von Sau-
erstoff und den Abtransport von Kohlendioxid unverzichtbar ist, bedingt einen stén-
digen direkten Kontakt der empfindlichen Gewebe des Respirationstraktes mit konta-
minierter Luft aus der Umwelt. Aus diesem Grund kann der Respirationstrakt zu den
verwundbarsten Organsystemen des Tierkorpers gezdhlt werden [29]. Rinder weisen
zudem einige artspezifische Besonderheiten auf, die eine aufsergewchnliche Empfang-
lichkeit fiir Erkrankungen des Atmungsapparates nach sich ziehen [8, 368|. So ist die
postnatale Lungenreife beim Rind erst mit einem Lebensalter von etwa einem Jahr
bzw. einem Kérpergewicht von ca. 300 kg abgeschlossen [253, 254, 368] und das Immun-
system sowie das Thermoregulationsvermogen entwickeln sich erst mit dem Alterwer-
den der Tiere [166]. Die Lunge des Rindes wird hinsichtlich ihrer Geféafversorgung dem
bronchovaskuldren Typ zugeordnet, der durch den unmittelbar benachbarten Verlauf
von Bronchien und Blutgefafen charakterisiert ist. Deren gemeinsamer Weg setzt sich
iiber die Verzweigungen der Bronchien hinweg fort und geht mit einer Separierung der
einzelnen Lungensegmente durch Bindegewebssepten einher, so dass die Rinderlunge
einen hohen Grad der Lobulierung bzw. Segmentierung aufweist [207, 461|. Da jedes
Segment nur durch einen einzigen zufiihrenden Bronchus versorgt wird und im Gegen-
satz zu den Verhéltnissen beim Pferd eine kollaterale Ventilationsmoglichkeit fehlt,
kommt es bei Verlegung des Bronchus zum vollstandigen Ausfall der Beliiftung des
distal der Obstruktion gelegenen Lungenareals [38, 129, 131, 207, 368, 461|. Der Bin-
degewebsanteil der Rinderlunge ist grofser als bei anderen Tierarten. Dieser Umstand
und das Vorhandensein einer stark ausgepriagten Bronchialmuskulatur bedingen eine
im tierartlichen Vergleich relativ geringe Elastizitdt der Lunge sowie einen erhohten
pulmonalen Gewebswiderstand. Daraus resultiert eine schon im Ruhezustand vermehrt
notwendige Atmungstétigkeit, die ihren Ausdruck in einer beim Rind vergleichsweise
hohen Atmungsfrequenz findet [305, 461|. Des Weiteren weist die Rinderlunge eine im
Vergleich zu anderen Sdugern geringere Gasaustauschkapazitéit auf, die sich durch die
relativ geringe Anzahl von Lungenkapillaren je Alveolareinheit erklart [305]. Das Rind
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muss deshalb bereits wihrend der Ruheatmung einen grofteren Anteil seiner alveoldren
Lungenoberfliche ventilieren als andere Haustiere. Diese Tatsache erklart einerseits die
beim Rind geringere verfiighare Kapazitat zur Sicherstellung eines ausreichenden Gas-
austausches in Belastungssituationen und fiihrt andererseits zu einer groferen perma-
nent Umweltkontaminationen ausgesetzten Oberfliche des Respirationstraktes [368].
Weiterhin trégt ein verhéltnisméfig langer, beim Rind zu einem gréfteren Totraum-
volumen fiihrender, Tracheobronchialbaum zur Zunahme der exponierten Oberfliache
bei [1]. Der schon beim gesunden Rind verhéltnisméfig hohe arterielle Blutdruck und
der pulmonale Hochdruck im Rahmen der Enzootischen Bronchopneumonie stellen ei-
ne besondere Gefahrdung im Hinblick auf die Entwicklung eines Lungenddems sowie
einer Hypertrophie des Herzens dar [9, 131].

2.1.6 Abwehrmechanismen des Rindes

Den genannten pradisponierenden Faktoren stehen mehrere respiroprotektive Einrich-
tungen gegeniiber, die den Atmungstrakt des Rindes vor einer Kontamination durch
Viren, Bakterien und anderem Fremdmaterial schiitzen. So kann die Lunge eines ge-
sunden Rindes distal der ersten Bronchienteilungsebene als steril betrachtet werden
[140, 260|. Fiir diesen Zustand sind physikalische, zelluldre und sekretorische Abwehr-
mechanismen im luftleitenden und gasaustauschenden Teil des Respirationstraktes
verantwortlich [260, 267|. Zu den Abwehrmechanismen des luftleitenden Systems zéih-
len die anatomischen Eigenschaften der oberen Atemwege und der Bronchien, der
Flimmerhaarbesatz der Epithelien und der den Becherzellen entstammende Schleim-
film. Daneben ist der Anwesenheit von Rezeptoren im Bereich der Bifurcationes und
der Pleura, bei deren Reizung Husten ausgelost wird, dem mit M-Zellen besetzten
Bronchien-assoziierten lymphatischen Gewebe sowie der Sekretion von Antikérpern
verschiedener Immunglobulinklassen ein respiroprotektiver Effekt zuzuschreiben [140,
260, 422, 483]. Im Nasenbereich bewirken die schmalen Nasengéinge sowie die win-
dungsreichen Conchen eine Verwirbelung des Luftstromes und eine Erwdrmung der
eingeatmeten Luft. Fremdmaterial mit einer Partikelgréfse oberhalb von 10 um gelangt
infolge des verwirbelungsbedingten Aufprallens (Impaktion) auf die in diesem Bereich
befindlichen Schleimh&ute und wird iiber das System der mukozilidren Clearance in
Richtung auf den Kehlkopf beférdert und abgeschluckt [267, 422|. Dieses System be-
steht aus den zilientragenden Zellen der Schleimhaut sowie dem von den Becherzellen
und submukésen Driisen produzierten Mukus. Letzterer wiederum setzt sich aus Was-
ser, Glykoproteinen, Immunglobulinen, Lipiden und Elektrolyten zusammen [267] und
bildet zwei Phasen aus. Wahrend die untere den Zilien zugewandte Phase mit einer
Starke von etwa b um eine fliissige Konsistenz aufweist, ist die dariiber liegende etwa
2 um starke Phase durch ihre hohe Viskositét charakterisiert [260]. Durch den gerich-
teten Zilienschlag wird die fliilssige Phase auf den Kehlkopf zu bewegt, wobei die auf
dieser ,schwimmende® viskose Phase mit an ihr anhaftenden Partikeln mitgerissen wird
[267, 422|. Die mukozilidre Clearance stellt bis in die Bereiche der Bronchuli terminales
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in abnehmender Auspragung einen auswértsgerichteten Transport von Fremdmateri-
al mit einem Durchmesser zwischen 3 und 10 um sicher [422]. Die auf diese Weise
zum Kehlkopf beférderten Partikel werden reflektorisch entweder abgeschluckt oder
ausgehustet bzw. ausgeniest [260, 422, 483]. Eine fiir die Eliminierung von Infektions-
erregern, die in den Bereich der Bronchien und Bronchuli vorgedrungen sind, wichtige
Bedeutung kommt dem Bronchien-assoziierten lymphatischen Gewebe zu [260, 483].
Als M-Zellen (microfold cells) bezeichnete modifizierte Epithelzellen sorgen fiir eine
lumenseitige Aufnahme anhaftender Infektionserreger, die an der basalen Seite des
respiratorischen Epithels an das dort befindliche lymphatische Gewebe weitergeleitet
werden. Durch Makrophagen, Dendritische Zellen und andere Antigen-prasentierende
Zellen kommt es zur Phagozytose und Prozessierung der aufgenommenen Antigene,
so dass auch B- und T-Lymphozyten mit dem Fremdmaterial in Kontakt treten kon-
nen. Auf diese Weise kann sich eine adaptive Immunantwort ausbilden 266, 278|. Im
Rahmen der humoralen Schleimhautimmunitét dominieren im Nasen- und Trachealbe-
reich die Antikorper der Klasse IgA, wihrend in tiefer liegenden Bereichen der Lunge
Antikorper der Klasse IgG und beim Kalb bis zu einem Alter von 6 Wochen diejeni-
gen der Klasse IgG1 vorherrschen. Diese Immunglobuline verhindern die Anlagerung
und Absorption von Antigenen und unterstiitzen die Phagozytose durch Makropha-
gen, neutrophile Granulozyten und andere phagozytierende Zellen (Opsonierung) (260,
267).

Im luftaustauschenden System distal der Bronchuli terminales befinden sich we-
der zilientragende noch schleimproduzierende Zellen, so dass dieser Bereich der Lunge
nicht iiber die Moglichkeiten der mukozilidren Clearance verfiigt [267]. Als Hauptme-
chanismus der Eliminierung eingedrungener Erreger ist in diesem Teil des Respirati-
onssystems die Phagozytose durch Alveolarmakrophagen zu betrachten. Es handelt
sich hierbei um einen komplexen Vorgang, der die Koordinierung einer Vielzahl von
Zellen des Immunsystems erfordert [260, 267, 483]. Die meisten Alveolarmakropha-
gen verlassen die Alveolen durch Migration in den Bereich der Bronchiolen, von wo
aus sie mit Hilfe der mukozilidren Clearance eliminiert werden [267|. Die humorale
Abwehr in diesem Bereich basiert hauptsichlich auf der Sezernierung von Immunglo-
bulinen der Klasse IgG, wobei insbesondere das auch in komplementfreier Umgebung
zur Opsonierung befdhigte IgG1 von tragender Bedeutung ist [260, 483]. Des Weiteren
tragen sekretorische Produkte wie das Surfactant, Transferrine oder anionische Pep-
tide zur Immobilisierung und Beseitigung von Fremdmaterial und zur Verhinderung
einer mikrobiellen Besiedlung im Bereich der Alveolen bei [260, 267, 422].
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2.2 Ursachen der Enzootischen Bronchopneumonie

Die Atiologie der Enzootischen Bronchopneumonie der Rinder gestaltet sich duferst
vielfaltig, so dass dieses Erkrankungsgeschehen als eine infektiose Faktorenkrankheit
angesehen werden muss [231]. Mit dem Begriff der infektiosen Faktorenkrankheit wer-
den Erkrankungen charakterisiert, die multikausal bedingt sind und polyfaktoriell aus-
gelost werden [284]. Voraussetzung fiir die Manifestierung einer klinisch apparenten
Erkrankung ist die Schwéichung der Abwehrmechanismen der betroffenen Tiere durch
verschiedene respiropathogene Einflussfaktoren. Von den nicht-infektiosen Einflussfak-
toren sind dabei die mikrobiellen Einflussfaktoren abzugrenzen [90, 152, 153, 183, 479|.

2.2.1 Nicht infektiose Einflussfaktoren (Stressfaktoren)

LEKEUX (2006) billigt dem Faktor Stress eine grofere Bedeutung fiir die Entste-
hung einer Enzootischen Bronchopneumonie zu als etwa der Anwesenheit spezifischer
Pathogene in der Umgebung der Tiere [253|. Als Stressfaktoren gelten in diesem Zu-
sammenhang Defizite bei der Haltung und Aufstallung der Tiere, mangelhaftes Stall-
klima, starke Schwankungen der Umgebungstemperatur der Tiere und mangelhafte
Futterqualitdt. Des Weiteren iiben Zukaufe von Tieren und der damit verbundene
Transportstress einen erheblichen Einfluss aus [19, 92, 170, 253, 350, 493]. Auch zoo-
technische Eingriffe wie das Enthornen oder das Kastrieren kénnen als Stressfaktoren
angesehen werden [139, 196].

Haltungsform / Aufstallungsform

Da der tiberwiegende Teil der Kéalberverluste in den ersten Lebenswochen auftritt [482],
sind besondere Anforderungen an die Aufstallung von Kélbern dieser Altersgruppe zu
beriicksichtigen. Neugeborene Kélber sollten in frisch eingestreuten, vorher gereinigten
und desinfizierten Einzelboxen untergebracht werden. Diese sollten hell, trocken und
frei von Zugluft sein [144, 248|. Bewéhrt hat sich die Haltung von Kélbern wéhrend
der ersten Lebenswochen in Aufenhiitten, sog. Iglus [166, 180]. Dagegen ist die Unter-
bringung in Kuhstéllen gemeinsam mit adulten Artgenossen als ungeeignet abzulehnen
[166].

Stallklima

Maéngel im Bereich des Stallklimas gelten als wegbereitende Risikofaktoren fiir die
Entstehung von Atemwegserkrankungen bei Kélbern [6]. Neben der Lufttemperatur
und der Luftfeuchte werden die Luftbewegung, die Luftaustauschrate, das Raumuvo-
lumen und die Luftqualitat als bestimmende Einflussgrofen auf das Stallklima be-
trachtet [180]. Als unterste Grenze des thermoneutralen Bereiches fiir Kélber in der
ersten Lebenswoche sind 14 °C in der direkten Umgebung der Tiere anzusehen. Bei
einem vier Wochen alten Kalb gelten 6°C als Minimalwert und Ké&lber mit einem
Alter zwischen 12 und 15 Wochen, die eine tégliche Lebendmassezunahme von etwa
1000 g aufweisen, miissen erst ab einer Umgebungstemperatur von ca. 0 °C Energie fiir

26



2.2 Ursachen der Enzootischen Bronchopneumonie

die Aufrechterhaltung ihrer Kérpertemperatur aufwenden [194]. Im Gegensatz zu tro-
ckener Kalte, die von Kélbern gut vertragen wird, bewirkt warme, mit Wasserdampf,
Ammoniak, Staub und Keimen angereicherte Luft eine empfindliche Schwéchung der
Tiere [166]. Eine hohe Luftfeuchtigkeit und eine hohe Ammoniakkonzentration in der
Umgebungsluft fiihren zu einer Beeintriachtigung der mukozilidren Clearance und der
lokalen Phagozytosefunktion in der Lunge. Zudem stellt die Hohe der Luftfeuchtigkeit
eine entscheidende Einflussgrofe auf die Uberlebensfihigkeit potentieller Krankheits-
erreger in der Umgebung der Tiere dar [6]. Hohe Schwebestaubgehalte ziehen Reiz-
wirkungen im Bronchial- und Lungengewebe nach sich und dienen Mikroorganismen
und adsorptiv gebundenem Ammoniak als Vehikel fiir den Transport in die Lunge
[166]. Die Anwesenheit von Partikeln oder Mikroorganismen mit allergener Wirkung,
wie z.B. flir Micropolyspora faeni bekannt, kann die Belastung des Respirationsap-
parates weiter erhohen [490|. Hohe Wérme- und Feuchtigkeitsgehalte beeintréichtigen
zudem die thermoregulatorischen Fahigkeiten der Kalber, die bei diesen, wie beim
Rind allgemein, hauptséchlich von der Atmung abhéngen [200].

Fiir die Regulierung der genannten Einflussgrofsen auf das Stallklima kommt einer
durch entsprechende Luftaustauschraten sicherzustellenden ausreichenden Frischluft-
zufuhr entscheidende Bedeutung zu [6, 47, 180, 194, 248|. Aufgrund dieser Tatsa-
che sind Kaltstélle im Vergleich der Haltungssysteme gegeniiber Warmstallen grund-
sitzlich zu bevorzugen [194]. Allerdings muss in Kaltstillen der hohen Zugluftemp-
findlichkeit der Kélber dahingehend Rechnung getragen werden, dass in der direkten
Umgebung der Tiere die Geschwindigkeit der Luftbewegung einen Maximalwert von
0,2m/s nicht iiberschreitet [166, 194]. Daneben sind plotzliche Temperaturschwan-
kungen, auch wenn diese nur kurzfristig einwirken, zu vermeiden. Dies gilt sowohl
fiir Erwdrmungen als auch fiir Abkiihlungen der Umgebungsluft der Tiere, da beide
Félle eine Erhohung des Cortisolspiegels im Blut der Tiere zur Folge haben und so
eine Beeintréchtigung der korpereigenen Immunabwehr bewirken [129, 139, 166, 370].
In der Tabelle 9.1 (s. Anhang auf Seite 205) sind die Anforderungen der Tierschutz-
Nutztierhaltungsverordnung in der Fassung der Bekanntmachung vom 22.08.2006 (B-
GBI. I S. 2043) gedndert durch Artikel 1 V.v. 01.10.2009 (BGBI. T S. 3223) [470] an
das Klima in Kélberstéillen wiedergegeben und die Tabelle 9.2 (s. Anhang auf Seite
206) listet einige Richtwerte fiir das Klima in Rinderstéllen auf [180].

Belegdichte

FEine zu hohe Belegdichte (Uberbelegung) wirkt sich ungiinstig auf das Stallklima aus
und fordert die Verbreitung von Krankheitserregern unter den Bucht- und Stallge-
nossen |6, 166|. Die Gefahr der gegenseitigen Ansteckung wird noch vergrofert, wenn
Kalber zusammen mit erwachsenen Tieren aufgestallt werden. Der direkte Kontakt
zwischen &lteren Tieren und den Kélbern eines Bestandes ist unerwiinscht, da die
Populationen erwachsener Rinder bisweilen symptomlose Trager von Erregern respira-
torischer Erkrankungen beherbergen, die eine Infektionsquelle fiir die Kélber darstellen
konnen [6]. KIMMAN et al. (1988) fanden haufiger klinisch manifeste Erkrankungen,
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wenn sich vermehrt Tiere mit einem Lebensalter von unter 3 Monaten in einem Be-
trieb befanden und wenn junge Tiere (3 bis 5 Monate) zusammen mit &lteren Rindern
in denselben Geb#duden gehalten wurden [235]. In der Tabelle 9.3 (s. Anhang auf Seite
207) sind die Forderungen der Tierschutz-Nutztierhaltungsverordnung hinsichtlich des
Platzangebotes fiir Kalber dargestellt.

Rasse

HAGGLUND et al. (2007) stellten fest, dass Rinder der Rassen Hereford und Aberdeen
Angus haufiger Behandlungen aufgrund von respiratorischen Erkrankungen benotig-
ten als Rinder der Rassen Charolais, Simmentaler und Blonde d’ Aquitaine [170].
LEKEUX (2006) weist auf die nicht ausreichende Ventilationsreserve von Fleischras-
sen insbesondere vom Doppellendertyp hin, wohingegen Rinder der Milchrassen iiber
eine hohere Widerstandskraft gegeniiber Erkrankungen des Respirationstraktes verfii-
gen und auch eher eine funktionelle Lungenreife erlangen [253].

Zukauf / Transportstress

Als bedeutender Stressfaktor im Rahmen der Entstehung einer Enzootischen Broncho-
pneumonie wird das gemeinsame Aufstallen von Rindern unterschiedlicher Herkunft
betrachtet [165, 253]. Des Weiteren gilt die hierdurch bewirkte Erhéhung der Keim-
dichte als Ursache fiir eine Steigerung der Infektionsgefahr fiir die im Bestand befindli-
chen Rinder [19]. PEINHOPF et al. (1996) beobachteten im Rahmen einer Feldstudie
in 17 Osterreichischen Betrieben mit Rindergrippeausbriichen, dass in 29% der be-
troffenen Betriebe innerhalb des letzten Monats vor dem Ausbruch Rinder zugekauft
wurden [340] und in dénischen Untersuchungen wurde eine deutlich hohere Inzidenzra-
te in offenen verglichen mit geschlossenen Betrieben festgestellt [455]. Demgegeniiber
filhren HAGGLUND et al. (2007) anhand einer Studie in einer schwedischen Test-
bullenstation aus, dass das Zusammenstellen von Tieren unterschiedlicher Herkunft
in den ersten Wochen nach der Ankunft nicht unbedingt mit einer hohen Morbidi-
tat assoziiert sein muss [170, 171]. Mit dem Zukauf von Tieren ist notwendigerweise
auch deren Transport verbunden. Der durch eine Transportdauer von 3 bis 4 Stunden
verursachte Stress hat einen Anstieg der Cortisolkonzentration im Plasma der trans-
portierten Tiere zur Folge, der iiber einen Zeitraum von 48 bis 72 Stunden messbar
bleibt [196]. Uber diese erhohten Cortisolspiegel kommt es zu einer Beeintrichtigung
der korpereigenen Abwehrmechanismen der Kélber gegeniiber respiratorischen Infek-
tionen [139, 291]. Bekannt ist, dass eine Stressbelastung im Zusammenhang mit dem
Transport bei gleichzeitiger Staub- und Schadstoffexposition zu einer Transportpneu-
monie fithren kann [92].

2.2.2 Infektiose Ursachen

Als infektiose Ursachen der Enzootischen Bronchopneumonie der Rinder treten so-
wohl virale als auch bakterielle Erreger in Erscheinung. Das Spektrum der an der
Rindergrippe &tiologisch beteiligten Viren umfasst das PI3V, das BRSV, das BHV-1
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und das BVDV. Des Weiteren zéhlen Bovine Coronaviren, Bovine Adenoviren, Bovine
Reoviren, Bovine Rhinoviren und Enteroviren zu den viralen Infektionserregern, die
in der Lage sind, beim Rind respiratorische Erkrankungen zu verursachen [19, 115,
126, 170, 179, 183, 194, 198, 242, 253, 293, 321, 429, 433, 440, 442, 455, 484, 493].
Als bakterielle Primér- und /oder Sekundérerreger gelten im Rahmen der Enzooti-
schen Bronchopneumonie die Spezies M. haemolytica, P. multocida, A. pyogenes und
H. somni. Daneben werden in der Literatur Staphylokokken, Klebsiellen, Chlamydien,
Mykoplasmen und Salmonellen in diesem Zusammenhang als bedeutend betrachtet.
[16, 19, 115, 135, 179, 194, 198, 231, 241, 253, 299, 380, 440, 493]. Eine Auflistung der
an bovinen Atemwegserkrankungen beteiligten viralen und bakteriellen Erreger ist in
Tabelle 2.1 zu finden.

Tabelle 2.1: An bovinen Atemwegserkrankungen beteiligte virale und bakterielle

Erreger
VIRALE ERREGER BAKTERIELLE ERREGER
PI3V M. haemolytica
BRSV P. multocida
BHV-1 H. somn:
BVDV M. bovis
Bovine Coronaviren A. pyogenes
Bovine Adenoviren Salmonellen

Bovine Reoviren
Bovine Rhinoviren

Enteroviren

Im Allgemeinen wird den viralen Erregern eine fiir die Entstehung von bakteriellen
Sekundérinfektionen préadisponierende Funktion zugesprochen [66, 196, 228, 250, 293,
340, 450, 476, 488, 501]. Nach einer virusbedingten Beeintrachtigung der respiropro-
tektiven Einrichtungen im oberen Respirationstrakt kommt es zu einer Ausbreitung
bakterieller Erreger in tiefer gelegene Bereiche des Atmungsapparates, wobei in diesem
Zusammenhang haufig Bakterien von Bedeutung sind, die fiir gew6hnlich als Kommen-
salen regelméfig auf den Schleimhéuten des oberen Atmungstraktes anzutreffen sind.
Infolge des beschriebenen Prozesses tritt eine Verschlimmerung des Erkrankungsge-
schehens ein [207, 493, 502|, und die nun manifeste bakterielle Sekundéarinfektion wird
in vielen Féllen als bestimmend fiir den weiteren Verlauf und den Ausgang der Erkran-
kung angesehen 183, 253, 286, 287, 299, 308, 380, 430, 443, 500]. Zu den pathogeneti-
schen Mechanismen, die im Zuge der viralen Priméarinfektion zu einer Schiadigung des
respiratorischen Epithels fithren, zédhlen Epithelvakuolisierungen, Epithelablosungen
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und Zilienverluste, in deren Folge die Eliminierungsrate von Bakterien aus der Lunge,
den Bronchien und der Trachea (Bakterien-Clearance) reduziert ist [82, 232, 269, 314,
427]. Weiterhin kann die korpereigene Abwehr des Kalbes tiber eine Funktionsbeein-
trachtigung der Alveolarmakrophagen [308| und andere immunsuppressive Folgen einer
Virusinfektion herabgesetzt sein [175]. Das BRSV ist zudem in der Lage, eine Freiset-
zung von Histamin aus den Mastzellen der Lunge zu induzieren. Neben der dadurch
hervorgerufenen allergischen Reaktion, die gravierende repressive Auswirkungen auf
den Gasaustausch hat, zieht das freigesetzte Histamin eine Storung von Ausbildung
und Funktion des Flimmerepithels nach sich. Durch die Schidigungen des Flimmer-
epithels fehlt die Grundlage fiir die mukozilidre Clearance, so dass eine addquate Eli-
minierung von Bakterien aus der Lunge nicht mehr moglich ist [206]. Im Gegensatz
zu der dargestellten &tiologischen Abfolge von viraler Primér- und bakterieller Sekun-
dérinfektion wird in Arbeiten von SCHIMMEL und KIELSTEIN (1980) [390] sowie
KRETZSCHMAR (1980) [242] die Theorie der wegbereitenden Funktion bestimmter
Viren zumindest unter den vorherrschenden Produktionsbedingungen der ehemaligen
DDR als experimentell nicht erwiesen betrachtet und den bakteriellen Erregern ei-
ne grokere Bedeutung zugesprochen. Auch NIKUNEN et al. (2007) sehen die Rolle
der viralen Infektionserreger bei der Entwicklung einer Enzootischen Bronchopneu-
monie eher unbedeutend [321] und EWERS et al. (2004) bezeichnen M. haemolytica
als primédren Erreger der Enzootischen Bronchopneumonie bei Rind und Schaf [134,
135]. MONTGOMERY (2007) sieht den Hauptanteil an der Pathogenese sowie der
Entwicklung der klinischen Symptomatik auf Seiten der bakteriellen Erreger [294].

Die im Kontext der vorliegenden Arbeit bedeutsamen Infektionserreger, die im Rah-
men des Komplexes der Enzootischen Bronchopneumonie eine Rolle spielen, werden
im Folgenden néaher charakterisiert.

2.2.3 Virale Erreger boviner respiratorischer Erkrankungen

PI3V Das zum Erregerkomplex der Enzootischen Bronchopneumonie der Rinder zéh-
lende Bovine Parainfluenza Typ 3 Virus (PI3V) [170] wurde zum ersten Mal im Jahr
1959 im Zusammenhang mit Ausbriichen von respiratorischen Erkrankungen bei Kal-
bern beschrieben [372]. Seitdem ist die Beteiligung dieses Erregers an zahlreichen bo-
vinen Erkrankungsféllen nachgewiesen worden [242|. Schon in den 60’er Jahren des
20. Jahrhunderts wiesen in Nordamerika und zahlreichen européaischen Landern 70
bis 80 % der adulten Rinder Antikorper gegen das PI3V in ihrem Blut auf [242, 293].
Das Virus kann als weltweit verbreitet angesehen werden [63, 224]. Taxonomisch wird
das PI3V der Gattung Paramyzovirus zugeordnet, welche zur Unterfamilie Paramy-
zovirinae innerhalb der Familie der Paramyzoviridae gehort [147|. Das pleomorphe,
behiillte Virus hat eine Lénge von etwa 150 nm und besitzt ein helikal aufgebautes
Nukleokapsid. Das Genom ist auf einer einzelstrdngigen RNA kodiert [284]. In ver-
schiedenen geografischen Regionen wurden serologische Studien zur Verbreitung des
PI3V durchgefiihrt, die i. d. R. sehr hohe Seroprévalenzen nachwiesen. Im Rahmen ei-
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ner in Bayern durchgefiihrten Untersuchung wurden bei 89 % der beprobten Tiere, die
sich in 90 % der beprobten Betriebe befanden, Antikorper-Titer gegen das P13V nach-
gewiesen [242]. In Osterreich ermittelte man Durchseuchungsraten von mehr als 85 %,
wobei in anndhernd 100% der untersuchten Betriebe Tiere mit Antikorper-Titern
gegen das PI3V standen [340, 342]. Weitere Zahlen beziffern die Seroprévalenzen in
Schweden und Finnland mit tiber 80 % und die serologisch nachweisbare Verbreitung
in Grofbritannien mit tiber 90 %, wobei in diesen Landern ebenfalls fast 100 % der rin-
derhaltenden Betriebe serologisch positive Tiere beherbergen [19, 171, 179, 296, 442,
445]. Die dargestellten Zahlen sprechen fiir eine hohe Kontagiositéit des Virus [170].

Hinsichtlich der Bedeutung des PI3V fiir die Entwicklung von Atemwegserkran-
kungen bei Rindern werden in der Literatur unterschiedliche Auffassungen vertreten
[64]. In verschiedenen Veroffentlichungen wird von signifikanten Assoziationen zwi-
schen PI3V-Infektionen und respiratorischen Erkrankungen berichtet [69, 429, 440],
so dass dem PI3V eine hohe Bedeutung unter den respiratorischen Viren der Rinder
zugesprochen wird [19, 289]. Demgegeniiber schiatzen HECKERT et al. (1990) die Be-
deutung des PI3V in diesem Zusammenhang eher gering ein [183] und STOTT et al.
(1980) sehen die Beziehung zwischen Infektion und respiratorischer Erkrankung fiir
das PI3V weniger stringent als fiir das BRSV [429]|. Ebenso wie THOMSON et al.
(1986) stellen auch STEP et al. (2005) die Frage nach einer signifikanten pathogene-
tischen Bedeutung des PI3V, da in verschiedenen Studien Serokonversionen gegen das
PI3V ohne Begleitung durch ein entsprechendes klinisches Bild bei dem betroffenen
Tier nachweisbar waren [418, 445].

Klinisch duflert sich eine PI3V-Monoinfektion bei Rindern durch eine milde bis
schwere respiratorische Symptomatik, wobei neben Trénenfluss und Husten vor al-
lem Nasenausfluss und Temperaturerhéhungen bis 41 °C zu beobachten sind [183, 289,
293]. In schweren Féllen zeigen sich die betroffenen Tiere abgeschlagen und inappe-
tent und entwickeln hiufig eine ausgeprigte Dyspnoe [68]. Daneben liegen aber auch
Berichte iiber génzlich inapparent verlaufende PI3V-Infektionen vor [293, 398|.

Eosinophile intranukledre und intrazytoplasmatische Einschlusskorperchen, die so-
wohl im Bronchial- und Bronchiolarepithel als auch in den Alveolarepithelien und Al-
veolarmakrophagen auftreten, gelten im Rahmen der histologischen Pathologie als fiir
das Vorliegen einer PI;V-Infektion pathognomonische Befunde [327, 419]. Weiterhin
werden die Anwesenheit von mehrkernigen Riesenzellen im histopathologischen Gewe-
beschnitt [69, 327, 391, 419| sowie der histopathologische Nachweis einer Bronchitis,
einer Bronchiolitis und einer Alveolitis als Hinweis auf das Zugrundeliegen einer PI3V-
Infektion bei dem erkrankten Tier gewertet [67, 293]. Die beschriebenen Riesenzellen
kénnen ebenfalls eosinophile Einschlusskérperchen im Zellkern oder im Zytoplasma
aufweisen [327, 391, 419].

Da die Auspragung der pathogenen Wirkung von PI3V-Monoinfektionen vielfach ge-
ring eingestuft wird [147, 152], gilt deren beglinstigender Einfluss auf die Entwicklung
von bakteriellen Sekundéarinfektionen als wichtigste Funktion des PI3V im Rahmen der
Pathogenese der Enzootischen Bronchopneumonie. Als hauptséchliche Mechanismen
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sind in diesem Zusammenhang die Schiadigung der Alveolarmakrophagen [259], die eine
wichtige Komponente des respiroprotektiven Systems des Rindes darstellen [280], und
die Schidigung des zilientragenden Epithels von Bronchien und Trachea zu nennen,
die beide zu einer beeintrachtigten Funktion der Bakterien-Clearance im Atmungs-
trakt des Rindes beitragen [269]. Dariiber hinausreichend findet das PI3V im Rahmen
der Laryngitisproblematik beim Kalb in der Literatur Beachtung. Die virusbedingten
Schleimhautschéden im Bereich des oberen Atmungstraktes ermoglichen den Eintritt
von Bakterien wie z. B. Fusobacterium necrophorum in die tieferen Gewebeschichten
des Kehlkopfes und begiinstigen auf diese Weise deren dortige Ausbreitung [224, 424].

Als Methoden fiir den labordiagnostischen Direktnachweis des PI3V stehen die Zell-
kultur, der indirekte Immunfluoreszenztest (IIFT), die Immuno-Peroxidase-Technik
(IPOT) sowie die Reverse Transkription-PCR (RT-PCR) zur Verfiigung. Diese Test-
methoden werden fiir die Untersuchung von Nasen- und Trachealtupfer- sowie Nasen-
schleimhautproben, die in der Frithphase der Infektion entnommen wurden, eingesetzt.
Zudem konnen im Serum der infizierten Tiere iiber einen Hamagglutinationshemm-
test (HAHT) oder einen Enzyme-Linked-Immunosorbant-Assay (ELISA) auch Anti-
korper gegen das PI3V nachgewiesen werden, so dass dessen indirekter Nachweis durch
die Entnahme von gepaarten Serumproben moglich ist. Die hochsten Antikorpertiter
werden ca. 4 Wochen nach einer Infektion erreicht, so dass ein 4-facher Titeranstieg
innerhalb dieses Zeitraumes als beweisend gilt [115, 201, 306, 446|.

Eine Beurteilung der Effektivitdt von Impfstoffen, die gegen das PI3V im Rahmen
der Bekdmpfung der Enzootischen Bronchopneumonie eingesetzt werden, ist aufgrund
der ungeklérten pathogenetischen Bedeutung des Virus schwierig. Hohe Seropravalen-
zen lassen den Nutzen von Impfmafnahmen fraglich erscheinen [147, 171, 242, 445].
Allerdings liefs sich die Wirksamkeit verschiedener Impfstoffe auf experimentellem We-
ge belegen [64, 343]. Vakzinen gegen das PI3V sind als Bestandteil von Kombinations-
impfstoffen kommerziell verfiighar [189]. Aufgrund der engen Verwandtschaft zwischen
dem humanen und dem bovinen PI3V [485] wurden bovine PI3V-Stdmme bereits er-
folgreich in Vakzinen fiir die Anwendung beim Menschen eingesetzt |95, 225, 226]. Bei
Kindern konnte die Bildung von Antikérpern gegen bovine PI3V-Stdmme induziert
werden, die mit humanen PI3V-Stdmmen kreuzreagierten [252, 341]. BAILLEY et al.
(2000) beschrieben eine mehr als 75 %ige Ahnlichkeit der Aminosiuresequenzen von
bovinen und humanen HN- und F-Proteinen [21|. Diese Proteine induzieren neutrali-
sierende Antikorper, die eine wichtige Rolle bei der Abwehr von PI3V-Infektionen des
Menschen spielen [341].

BRSV Der erste Bericht {iber die Existenz eines respiratorischen Synzytialvirus iiber-
haupt wurde im Jahr 1956 von MORRIS et al. (1956) veroffentlicht und beschrieb des-
sen Nachweis bei Schimpansen [297]. Im darauffolgenden Jahr gelang CHANOCK und
FINBERG (1957) der Nachweis desselben Virus bei gemeinschaftlich untergebrachten
Kindern [88]. Ende der 1960’er Jahre fanden DOGGETT et al. (1968) heraus, dass von
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ihnen untersuchte Rinderseren die Fahigkeit besaken, humanes respiratorisches Syn-
zytialvirus zu neutralisieren [116]|. Aus dieser Tatsache wurde auf das Vorhandensein
von spezifischen Antikoérpern gegen respiratorische Synzytialviren im Blut der unter-
suchten Rinder geschlossen. Um deren Herkunft erkldren zu konnen, postulierte man
die Existenz eines bovinen respiratorischen Synzytialvirus, dem man eine enge antige-
netische Verwandtschaft mit dem humanen respiratorischen Synzytialvirus zuschrieb
[125]. In der Schweiz konnte dieses Virus im Jahr 1970 dann zum ersten Mal nachge-
wiesen werden [331] und auch aus verschiedenen anderen Léndern wurde in den Fol-
gejahren von Nachweisen boviner respiratorischer Synzytialviren berichtet [130, 414].
Die im stiddeutschen Raum im Jahr 1976 ermittelte Durchseuchung der untersuch-
ten Rinderpopulation lag bei 57 % [183, 242|. Schwere Atemwegsinfektionen traten bei
Kaélbern und Jungrindern in Schleswig-Holstein seit 1984 auf und der Nachweis der
atiologischen Bedeutung des BRSV fiir diese Infektionen gelang 1987 im Landeslabor
Schleswig-Holstein in Neumiinster durch STEINHAGEN (1987) [414]. Das BRSV ist
ein pleomorphes, behiilltes Virus, das einen Durchmesser von etwa 200 nm erreicht und
dessen helikales Nukleokapsid eine einzelstrangige, lineare RNA enthélt [262]. Es ge-
hort der Gattung Pneumovirus an, die der Unterfamilie Pneumouvirinae innerhalb der
Familie der Paramyzoviridae zugeordnet wird [350|. Die Verbreitung des BRSV kann
als weltweit angesehen werden [428|, die Hohe der Seroprévalenzen ist jedoch regional
unterschiedlich. Aus der Literatur sind Werte zwischen 32,2 % aus einer belgischen
Untersuchung und 88 % aus der Schweiz bekannt [5, 19, 25, 130, 152, 171, 181, 183,
242, 342|.

Die Haufigkeit des Auftretens und das klinische Bild von BRSV-Erkrankungen beim
Rind zeigen eine deutlich saisonale Charakteristik. Der Hauptteil der Erkrankungsfille
und die schwereren klinischen Erscheinungen treten in den spéten Herbst- und in den
Wintermonaten auf [177, 350, 351, 414, 455, 456]. Dieses Phanomen wird durch das zu
dieser Zeit vorherrschende windige, kalte und feuchte Winterwetter [6] sowie die Tatsa-
che erklért, dass in den Wintermonaten viele Tiere ohne vorherigen Kontakt mit dem
BRSV gemeinsam mit Tieren aufgestallt werden, die das Virus bereits ausscheiden
[235]. Allerdings sind auch in den Sommermonaten BRSV-bedingte Ausbriiche respi-
ratorischer Erkrankungen moglich [25, 351, 456]. Infektionen und Erkrankungen, die
durch das BRSV verursacht werden, stellen ein Problem dar, das sich im Wesentlichen
auf die Kélber- und Jungtieraufzucht beschrankt. Vornehmlich sind Tiere mit einem
Lebensalter zwischen 2 Wochen und 6 Monaten betroffen |5, 17, 57, 235, 328, 351].
Dariiber hinaus liegen aber auch Berichte iiber Erkrankungen &lterer Tiere vor, als
deren Ursache das BRSV nachgewiesen werden konnte [350, 456]. ELVANDER et al.
(1996) beschreiben schwere respiratorische Erkrankungen in Kuhherden aufgrund von
BRSV-Infektionen [130]. Das Geschlecht der betroffenen Tiere scheint keinen Einfluss
auf die Empfanglichkeit von Rindern fiir BRSV-Infektionen auszuiiben |5, 181]. Ebenso
wie fiir den Komplex der Enzootischen Bronchopneumonie allgemein stellt der Zukauf
von infizierten Tieren unterschiedlicher Herkunft einen erheblichen Risikofaktor fiir
Infektionen mit dem BRSV und die dadurch bedingten Erkrankungen dar [130, 350].
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Die Literaturangaben zur Morbiditdt im Rahmen von BRSV-Infektionen stellen sich
sehr unterschiedlich dar und bewegen sich zwischen 0 und 100 % [68, 414, 476]. AMES
(1993) beziffert die Morbiditét mit 0 bis 20 % [5], THOMSON et al. (1986) beschrei-
ben ein BRSV-assoziiertes Pneumoniegeschehen mit einer Morbiditat von 55 % [445]
und VALARCHER und TAYLOR (2007) nennen Werte von 60 bis 80 % [456]. In
weiteren Veroffentlichungen sind Morbiditatsraten bis 100 % beschrieben [24, 25]. Die
Mortalitatsraten liegen im Zusammenhang mit BRSV-Infektionen den Darstellungen
verschiedener Autoren zufolge zwischen 0 und 20 % |25, 125, 235, 456, 476]. In Be-
richten von AMES (1993) und HARMEYER et al. (2006) ist eine Abhéngigkeit der
Mortalitdtsrate von der Manifestation bakterieller Sekundérinfektionen beschrieben
[5, 177]. Die Mortalitat kann nach HARMEYER et al. (2006) in solchen Féllen mehr
als 20 % betragen [177].

Eine gewisse Eigenstindigkeit innerhalb des Komplexes der Enzootischen Broncho-
pneumonie kommt dem BRSV aufgrund der einzigartigen Altersverteilung der von
Infektionen betroffenen Tiere und der klinischen Symptomatik zu [5, 183, 328, 428|. In-
fektionen mit dem BRSV verlaufen unter den klinischen Erscheinungen einer Dyspnoe
verbunden mit Husten und ser6sem bis mukosem Nasenausfluss, der in Verbindung
mit bakteriellen Sekundérinfektionen auch purulenten Charakter annehmen kann. Des
Weiteren werden Konjunktivitiden und erhéhte Koérpertemperaturen bis 40 °C beob-
achtet [15, 156, 293, 351]. Bei schwer erkrankten Tieren entwickelt sich eine ausgeprag-
te Dyspnoe mit Maulatmung, beeintrichtigtem Allgemeinbefinden, Inappetenz und
Korperinnentemperaturen bis 42°C [126, 128, 130, 250, 443|. Die Beeintrachtigungen
des Gasaustausches konnen bei sehr schwer erkrankten Tieren solcherart Ausmafse an-
nehmen, dass extreme Maulatmung und Backenblasen zu beobachten sind, wobei der
in der Maulhohle befindliche Speichel schaumartigen Charakter annehmen kann [130,
328]. Auch Lungenemphyseme gehoren zum klinischen Bild von Erkrankungen, die
durch das BRSV verursacht werden. In deren Folge konnen bei dem betroffenen Tier
Pleuraschéden auftreten, so dass sich ein innerer Pneumothorax entwickeln kann oder
das Entweichen von Luft iiber das Mediastinum und die Faszien der Riickenstrecker
in die Unterhaut der Schulter- und Riickenregion zu beobachten ist. Die Palpation
im Rahmen der klinischen Untersuchung erzeugt dann in diesem Bereich ein Knis-
tern |68, 168, 328, 423, 456, 494]. Die Auspragung der klinischen Symptomatik kann
sich sehr unterschiedlich darstellen und reicht von asymptomatischen Infektionen iiber
milde Verlaufe bis hin zu schweren respiratorischen Erkrankungen mit perakuten To-
desfallen [25, 125, 177, 293, 351, 475|. Die Mehrzahl der Félle ldsst sich jedoch zwei
unterschiedlich schweren Verlaufsformen zuordnen: Eine leichtere Form &ufsert sich
durch ein geringgradig gestortes Allgemeinbefinden, geringgradigen serdsen Nasenaus-
fluss, beschleunigte Atmung und Koérperinnentemperaturen bis 40,5 °C. Eine Beein-
trachtigung der Futteraufnahme tritt nicht auf, jedoch kann es bei Kiihen zu einer
Verminderung der Milchleistung kommen [456]. Die schwere Verlaufsform ist durch ei-
ne gemischte Dyspnoe, Maulatmung, zyanotische Schleimh&ute, Emphyseme und eine
herabgesetzte Futteraufnahme gekennzeichnet [17, 206, 293|. Haufig beobachtet man,
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dass die beiden dargestellten Verlaufsformen im zeitlichen Ablauf eines Erkrankungs-
geschehens nacheinander auftreten. Auf die leichte Verlaufsform folgt in vielen Féllen
nach einer voriibergehenden Verbesserung der klinischen Symptomatik ein erneuter
Krankheitseinbruch mit schwerem Verlauf, so dass von einem biphasischem Erschei-
nungsbild gesprochen wird [5, 232|. Typisch fiir BRSV-Infektionen ist weiterhin das
unvermittelte Auftreten der klinischen Erscheinungen [17, 130, 183, 414], wobei in
vielen Féllen alle in einer Gruppe befindlichen Kélber betroffen sind [484]. Bei Mast-
rindern iiben BRSV-Infektionen héufig einen negativen Einfluss auf die Mastleistung
aus und kénnen zu einer Beeintriachtigung der Fleischqualitat fiihren [154].

Das Sektionsbild verendeter oder getoteter Tiere ist durch interstitielle Pneumoni-
en, interstitielle und alveolire Odeme und Emphyseme [5, 15, 17, 57, 232, 328, 448,
456, 462, 475|, Bronchiolitis obliterans [17, 156, 393| und Atelektasen gekennzeichnet
[15, 174, 207|. Vereinzelt wird von Tracheitiden [417] und Rhinitiden [293] berichtet.
Die emphysematdsen Veranderungen befinden sich i.d. R. in den caudodorsalen Lun-
genabschnitten, die iibrigen genannten pathologischen Verdnderungen sind dagegen
hauptséchlich im Bereich der Spitzenlappen lokalisiert |7, 68, 232, 328, 448, 456].

Histopathologisch stellen sich die durch das BRSV verursachten Verdnderungen als
interstitielle Pneumonien mit mehrkernigen synzytialen Riesenzellen und peribron-
chialen Manschetten lymphozytérer Zellen dar [17, 22, 82, 121, 428, 476|. Das Auftre-
ten der synzytialen Riesenzellen trug zur Namensgebung fiir das BRSV bei [25, 198].
Weiterhin sind hyaline Membranen an den Alveolarwénden [5, 15, 57, 328|, intrazyto-
plasmatische eosinophile Einschlufskérperchen [5, 15, 22, 25, 57, 121, 328|, verbreiterte
interlobulére Septen [17, 476], Hyperplasien des Alveolarepithels [17, 25, 328], sowie
Bronchitiden, Bronchiolitiden und Alveolitiden zu beobachten [82, 121, 348, 441, 475].
Die Kombination der pathologischen und histopathologischen Befunde, die bei der
Untersuchung BRSV-infizierter Rinderlungen gefunden werden, entspricht haufig dem
Bild der Atypischen Interstitiellen Pneumonie (AIP), das durch alveolire und intersti-
tielle Odeme und Emphyseme, hyaline Auskleidungen der Alveolarwinde, verbreiterte
interalveoldre Septen und Proliferationen der alveoldren Epithelzellen gekennzeichnet
ist [5, 17, 25]. Als pathognomonisch fiir BRSV-Infektionen werden von ORDOBAZA-
RI und STEINHAGEN (2001) das gleichzeitige Auftreten von hyalinen Membranen
in den Alveolen mit alveoldren und interstitiellen Odemen und Emphysemen, Hy-
perplasien des Bronchialepithels und mehrkernigen Riesenzellen angesehen [328]. An
anderer Stelle wird dagegen die herausragende Bedeutung spezifischer Laboruntersu-
chungen im Rahmen der Diagnostik der Enzootischen Bronchopneumonie betont, da
trotz einiger typischer pathologisch-anatomischer Verdnderungen i. d. R. eben keine fiir
BRSV-Infektionen spezifisch pathognomonischen Befunde existieren [417]. Das Hinzu-
treten von bakteriellen Sekundéarinfektionen verandert das Sektionsbild, so dass der
Pathologe eitrig-fibrinése Bronchopneumonien mit konsolidierten Lungenbezirken bei
der Untersuchung vorfindet |25, 121, 156, 456, 462|.

Fiir den BRSV-Direktnachweis am lebenden Tier steht die Immunfluoreszenzmikro-
skopie (direkter Immunfluoreszenztest) unter Verwendung von monoklonalen Antikor-
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pern zur Verfiigung. Diese kann an zellhaltigem Material, das dem Tier durch Nasen-
oder Trachealtupfer entnommen wurde, erfolgen [17, 183, 328]. Gegeniiber der eben-
falls moglichen Virusanziichtung in Zellkulturen bietet die Immunfluoreszenzmikrosko-
pie den Vorteil einer schnellen Verfiigbarkeit des Befundes, was im Zusammenhang mit
einem haufig akut bis perakut verlaufenden Erkrankungsgeschehen von Bedeutung ist
[183]. Weiterhin kommen Verfahren auf Basis der Polymerasekettenreaktion (RT-PCR)
im Rahmen der direkten BRSV-Diagnostik zum Einsatz [115, 325, 328]. Der indirekte
Nachweis einer BRSV-Infektion erfordert die Beprobung des betroffenen Tieres durch
zwei Serumproben, die im Abstand von 10 Tagen zu entnehmen sind, wobei der erste
Beprobungstermin moglichst frithzeitig nach dem vermuteten Infektionsbeginn liegen
sollte. Als labordiagnostische Nachweisverfahren werden ein Serumneutralisationstest
(SNT) und ein Enzyme Linked Immunosorbant Assay (ELISA) fiir die Bestimmung
der Antikorpertiter gegen das BRSV genutzt. Wird im Serum des untersuchten Tieres
ein Anstieg der Antikorpertiter gegen das BRSV um mehr als das Vierfache nachge-
wiesen, so gilt dies als beweisend fiir das Vorliegen einer BRSV-Infektion [26]. Da die
indirekte Diagnostik nur eine retrospektive Aufklarung der Krankheitsursache erlaubt,
bleibt sie Féallen vorbehalten, bei denen ein direkter Virusnachweis am erkrankten Tier
nicht mehr moglich ist [115, 183, 328].

Neben den gegebenenfalls notwendigen Verbesserungen von Stallklima und Betriebs-
management stellen Impfmaknahmen einen wichtigen Teilbereich im Rahmen der Be-
kimpfung der Enzootischen Bronchopneumonie im Allgemeinen und von BRSV-In-
fektionen im Besonderen dar |25, 179, 183, 343]. Im Falle des BRSV ist bekannt, dass
das Vorhandensein maternaler Antikorper im Blut der Kélber diese nicht vor einer
Infektion mit dem Virus schiitzt sondern nur zu einer Abschwichung der klinischen
Symptomatik beitrdgt |5, 25, 59, 232, 235, 350|. Ebenso ist bei Kiihen ein sicherer
Schutz vor einer Reinfektion durch hohe systemische Antikorpertiter nicht gewéhr-
leistet [130]. Im Gegensatz dazu bewirken hohe Konzentrationen lokaler Antikorper
auf der Nasenschleimhaut der Tiere einen effizienten Schutz vor einer BRSV-Infektion
[232, 423|. Maternale Antikorper, die im Blut der Kélber bis zu einem Zeitraum von 3
bis 7 Monaten nach der Geburt nachweisbar sind [24, 171], konnen auf den humoralen
Teil des Immunsystems einen suppressiven Effekt ausiiben [5, 19, 25, 233|, so dass
eine erfolgreiche systemische Vakzinierung junger Tiere gegen das BRSV erschwert
wird [128|. Da BRSV-Infektionen bevorzugt bei Kélbern mit einem Alter zwischen 4
Wochen und 4 Monaten auftreten [17, 57, 235|, muss ein BRSV-Impfstoff in der Lage
sein, diese Schwierigkeit zu umgehen und eine belastbare Immunitit bei den Tieren
dieser Altersgruppe zu erzeugen. Mehrere Autoren weisen in diesem Zusammenhang
auf die Vorteile von Lebendimpfstoffen hin [177, 183, 445], die zudem die Moglichkeit
bieten, wihrend eines BRSV-Ausbruches in einem Betrieb metaphylaktisch in Form ei-
ner Notimpfung eingesetzt werden zu kénnen [183]. Daneben bietet sich die intranasale
Verabreichungsform fiir BRSV-Impfstoffe an [234, 495], die zum einen den nachteiligen
Effekt maternaler Antikorpertiter abmindert und zum anderen direkt die Bildung von
Immungloblinen der Klasse IgA auf der Nasenschleimhaut induziert. Letzteres bewirkt
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bei bereits infizierten Tieren zudem eine Reduktion der Virusausscheidung [128, 232,
428|. Die Wirksamkeit von Vakzinierungen gegen das BRSV ist durch verschiedene
Studien belegt worden [14, 445, 464|. Weiterhin liegen iiber bestimmte inaktivierte
Vakzinen Berichte vor, nach denen deren Anwendung zu einer Verschlechterung der
klinischen Symptomatik bei dem behandelten Patienten bis hin zu Todesféllen gefiihrt
hat [393|. Derartige Effekte wurden auch nach Impfungen von Kindern mit inakti-
vierten Vakzinen gegen das humane RSV beobachtet [15, 156]. Neuere Versuche, die
mit der maternalen Immunitdt verbundenen Schwierigkeiten im Rahmen der BRSV-
Vakzinierung zu iiberwinden, zielen auf die Entwicklung von DNA-Vakzinen ab, deren
Wirksamkeit in der bisher zu dieser Thematik verfiigharen Literatur unterschiedlich
bewertet wird [174].

BHV-1 Die ersten Ausbriiche von respiratorischen Erkrankungen bei Rindern, denen
eine BHV-1-Infektion zu Grunde lag, wurden im Jahr 1950 in Colorado und im Jahr
1953 in Kalifornien beobachtet |3, 286, 287|. Nach Reimporten von HF-Rindern aus den
USA trat ab 1962 die Erkrankung auch in Grofbritannien auf [123]. In Deutschland
wurde deren Auftreten bis zum Jahr 1976 nur in Einzelfillen beobachtet und fand dort
seitdem grofere Verbreitung [431, 500]. Inzwischen sind BHV-1-Infektionen weltweit
verbreitet und haben einen bedeutenden Einfluss auf die Okonomie der Rinderhaltung
und den grenziiberschreitenden Handel mit Rindern [49, 416, 500|. Die Seropréavalenzen
stellen sich regional unterschiedlich dar und liegen zwischen 36 % in Belgien und bis
zu 80 % in Schleswig-Holstein [49, 379, 413, 416]. Die Européische Union verlangt im
Rahmen von internationalen Handelsabkommen (Garantien nach den Artikeln 9 und
10 der Richtlinie 64/432/EWG) von ihren Mitgliedsstaaten die Eradikation des BHV-1
aus der Rinderpopulation iiber organisierte Bekdmpfungsmafknahmen [31, 449].

Das BHV-1 ist ein doppelstrangiges DNA-Virus, das dem Genus Varicellovirus in-
nerhalb der Unterfamilie der Alphaherpesvirinae zugeordnet wird. Diese wiederum ist
Teil der Familie der Herpesviridae. Das Virus hat eine Grofse von 120 bis 180 nm
und weist ein ikosaedrales Kapsid auf, welches von einer Virushiille umgeben ist. Das
Genom hat eine Grofe von 135,3 kbp (284, 308]. Das als immunologisch und antigene-
tisch verhaltnisméfig einheitlich geltende Virus tritt in zwei Unterformen auf. Diese
sind zwar nicht immunologisch, dafiir aber durch Restriktionsenzymanalysen vonein-
ander zu unterscheiden [397|. Die als BHV-1.1 bezeichnete Unterform infiziert Zellen
der respiratorischen Schleimhaute und gilt als Verursacher der IBR, wahrend sich das
BHV-1.2 vorwiegend in Zellen der Genitalschleimhéute repliziert und der IPV /IBP
zugrunde liegt. Beide Unterformen konnen jedoch auch die Schleimhautzellen des je-
weils anderen Organsystems fiir ihre Replikation nutzen [425|. Ein einmal infiziertes
Tier bleibt ein lebenslanger Trager des BHV-1. Eine Ausscheidung des Virus kann
durch stressbedingte Immunsuppressionen induziert werden, die dessen Reaktivierung
aus dem Latenzstadium zur Folge haben, ohne dass dies anhand einer klinischen Sym-
ptomatik erkennbar ist. Die seronegativen Tiere eines Bestandes stehen auf diese Wei-
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se permanent unter dem Risiko einer Infizierung iiber symptomlose Virusausscheider
[217, 271, 311].

Obwohl das Rind in jedem Altersabschnitt fiir BHV-1-Infektionen empfénglich ist
[198, 290, 500], kann eine Haufung infizierter Tiere ab einem Lebensalter von 6 Mona-
ten beobachtet werden [120, 287|. Allerdings konnten iiber experimentelle Infektionen
auch bei 6-wochigen Kilbern schon schwere respiratorische Erkrankungen induziert
werden [287]. Die Seroprivalenzen zeigen ebenfalls eine Abhéngigkeit vom Lebensal-
ter der Tiere und nehmen mit dessen Anstieg zu. In Untersuchungen konnte dies
sowohl fiir Mastbesténde [413] als auch fiir Milchviehherden festgestellt werden [386,
498|. BOELAERT et al. (2005) stellten in einer Analyse von Faktoren, die das Risiko
von Rindern beeinflussen, serologisch BHV-1-positiv zu reagieren, hohere Prévalenzen
bei dlteren Tieren fest [49] und MUYLKENS et al. (2007) betrachten das Lebensalter
der von BHV-1-Infektionen betroffenen Tiere als bedeutende Einflussgrofe auf den
Schweregrad der Erkrankung [308]. Eine wichtige Eigenschaft des BHV-1 besteht in
der Fahigkeit, nach einer kurzen Persistenzphase in ein Stadium lebenslanger Latenz
tiberzugehen [416]. Als Riickzugsorte nutzt das BHV-1 vor allem die Trigeminalgangli-
en [199, 308, 418, 500], aber auch die Tonsillen [308] und andere Bereiche des Korpers
dienen diesbeziiglich als Lokalisationen [416]. Aufgrund der Fahigkeit des BHV-1 zur
Latenzausbildung muss jedes infizierte Tier als lebenslanger Virustrager und moglicher
temporérer Virusausscheider angesehen werden [36, 284, 311]. Reaktivierungen des Vi-
rus aus dem Latenzstadium sind fiir dessen temporére Ausscheidung eine Grundvor-
aussetzung und werden durch Stressfaktoren wie Transporte, schlechtes Management,
respiratorische Infektionen, Geburten u.a. verursacht [199, 313, 436].

Die Eingliederung neuer Tiere im Rahmen der Bestandserginzung sowie die An-
wesenheit von Tragertieren in den Bestdnden stellen die wichtigsten Infektionsquellen
fir Rinder eines Betriebes dar [198, 287, 413|. Vor allem Mastbetriebe und grofe
Milchvieh- und Kéalberbetriebe sind durch den regelméfigen Zukauf von Rindern un-
terschiedlicher Herkunft gefihrdet [198], wobei auch die Herdengrofe einen Einfluss
auf die Hohe der Seroprivalenzen ausiibt [49]. Daneben erweisen sich auch andere Ge-
legenheiten, bei denen es zu einem engen Kontakt zwischen Rindern unterschiedlicher
Herkunft kommt, als risikoreich, was insbesondere fiir Tierschauen gilt [308, 500|. Hohe
Morbiditats- und Mortalitédtsraten fiir Fleischrinder sowie ein hohes Risiko fiir Bullen
zu serokonvertieren finden ihre Erklarung in der grofsen Zahl von Tierkontakten, denen
diese Tiere ausgesetzt sind [49].

Die Morbiditdt bei BHV-1-induzierten Erkrankungen des Respirationstraktes wird
als ;hoch® eingeschitzt [3, 123, 308, 500]. Es liegen Werte aus der Literatur vor, die
zwischen ca. 20 und 100 % variieren [48, 286, 498]. Demgegeniiber wird die Mortalitét
als eher gering eingestuft und mit 0,85 bis 10 % beziffert [287, 290, 416, 500].

BHV-1-Infektionen konnen je nach Manifestationsort im Tierkdrper unterschiedli-
che Krankheitsbilder hervorrufen. Die Infektion tritt in einer als Infektiose Bouvine
Rhinotracheitis (IBR) angesprochenen respiratorischen Form auf, kommt als abortive
Form vor und kann sich in der als ,,Blaschenausschlag” bekannten Form der Infektidosen
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Pustulosen Vulvovaginitis (IPV) bzw. der Infektiésen Balanoposthitis (IBP) dufsern.
Weiterhin sind weniger verbreitete Krankheitsbilder wie eine meningoenzephalitische
und eine digestive Form bei Kélbern bekannt [124, 272|. Die respiratorische Form der
BHV-1-Infektion dufert sich vornehmlich durch Symptome, die den oberen Atmungs-
trakt betreffen [286, 394]. Neben dem Allgemeinsymptom Fieber finden die Sympto-
me Nasenausfluss und Husten in der Literatur am meisten Beachtung [123, 124, 286,
308, 313, 314, 315, 394, 409, 500]. Weiterhin sind Rhinitiden mit Rétungen der Nasen-
schleimhaut [123, 308, 394|, Konjunktivitiden mit vermehrter Tranenproduktion [287],
vermehrter gingivitisbedingter Speichelfluss [394, 409] sowie durch Laryngitiden und
Tracheitiden verursachte Schluckbeschwerden [124] charakteristische Symptome einer
respiratorischen BHV-1-Infektion. Schwere Verlaufsformen der Erkrankung entwickeln
sich i.d. R. in der Folge von Sekundéarinfektionen. In solchen Fillen treten auch Sym-
ptome, die auf eine Beteiligung des unteren Respirationstraktes hinweisen, wie Dys-
pnoe, erhohte Atmungsfrequenzen und reduzierte Atemtiefe hinzu. In Einzelfdllen ist
auch Maulatmung bei den betroffenen Tieren zu beobachten [123, 236, 287|. Ferner
wird die respiratorische BHV-1-Infektion von Symptomen einer Allgemeinerkrankung
wie Fieber bis 42°C [500], Inappetenz, Abgeschlagenheit und Apathie begleitet [287,
315]. Bei Milchkithen wird zudem héufig eine abrupter Abfall der Milchleistung regis-
triert [169, 387], bei Kélbern kann es zu Durchfillen kommen [313].

Der dargestellten klinischen Symptomatik entsprechend wird das pathologische Bild,
das sich bei der Sektion getoteter oder verendeter Tiere bietet, hauptséchlich von Ver-
dnderungen im Bereich des oberen Atmungstraktes bestimmt [236, 287|. Als bevor-
zugt zu erhebende makroskopische Befunde treten Rhinitiden mit Kongestion und
Hyperamie der Nasenschleimhaut [236, 286], Tracheitiden [315|, Laryngitiden und
Pharyngitiden in Erscheinung [3, 286, 394]. In spateren Erkrankungsstadien wird das
Sektionsbild durch nekrotisierende Bronchitiden und Bronchiolitiden sowie katarrha-
lisch-eitrige bis fibrinése Bronchopneumonien erweitert, denen bakterielle Sekundar-
infektionen zugrunde liegen [3, 314, 315]. Daneben konnen auch die dem Digestions-
apparat zuzuordnenden Bereiche Maulhohle, Osophagus, Vormagensystem und Darm
von pathologischen Verdnderungen betroffen sein [124, 287, 394|. Auf zelluldrer Ebene
verursacht das BHV-1 einen zytopathischen Effekt, der durch die Anwesenheit von
intranukledren Einschlusskorperchen charakterisiert ist [308, 313|. Daneben sind an
den betroffenen Zellen apoptotische Prozesse zu beobachten, die bereits durch die
Anlagerung des BHV-1 an diese induziert werden [175].

Als Untersuchungsmaterial fiir den direkten Nachweis des BHV-1 eignen sich Nasen-
oder Konjunktivaltupfer, Vaginaltupfer, Sperma oder Organe abortierter Feten [120,
284, 425]. Als labordiagnostische Nachweismethode ist der kulturelle Virusnachweis fiir
die BHV-1-Diagnostik wesentlich besser einsetzbar als dies fiir den Nachweis anderer
Viren wie etwa dem BVDV der Fall ist. Erklarbar ist diese Tatsache durch die sehr mas-
sive Virusausscheidung im Rahmen einer BHV-1-Infektion bzw. -Reaktivierung und
die im Vergleich zu anderen Viren sehr hohe Tenazitat des BHV-1. Zudem zeigt das Vi-
rus sehr effiziente Wachstumseigenschaften, so dass schon nach 24 bis 48 Stunden eine
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Auswertung der Viruskultur méglich ist [32, 120]. Das Maximum der Replikationsrate
und der Virusausscheidung ist zwischen dem 3. und 6. Tag nach Infektionsbeginn zu
erwarten. Um dies fiir die Diagnostik nutzbar zu machen, sollte die Beprobung der
Tiere moglichst frithzeitig im Verlauf des Infektionsgeschehens erfolgen [120]. Ande-
re labordiagnostische Methoden, die im Rahmen der direkten BHV-1-Diagnostik zum
Einsatz kommen, sind die Immunperoxidase-Farbung an fixierten Lungenschnitten,
das Immunfluoreszenzverfahren und die Polymerase-Kettenreaktion [120, 425]|. Der
indirekte BHV-1-Nachweis setzt die Entnahme einer gepaarten Serumprobe voraus.
Der Abstand zwischen den beiden Beprobungsterminen sollte zwei bis drei Wochen
betragen, wobei eine moglichst friithzeitige Entnahme der ersten Serumprobe anzu-
streben ist. Fiir die labordiagnostische Bearbeitung der Proben findet iiblicherweise
ein Enzyme Linked Immunosorbant Assay (ELISA) oder ein Virusneutralisationstest
(VNT) Verwendung [32, 146|. Die indirekte BHV-1-Diagnostik fiir den Einsatz in der
Bestandsuntersuchung sowie im Rahmen der staatlichen Bekdmpfungsverfahren ba-
siert ebenfalls im wesentlichen auf dem genannten ELISA-Verfahren. Neben dem blut-
serologischen Nachweis von Antikérpern gegen das BHV-1 ermoglicht diese Methode
auch den Nachweis von Antikérpern in gepoolten Milchproben sowie eine Unterschei-
dung zwischen Antikorpern gegen das Feldvirus und Antikorpern gegen ein markiertes
Impfvirus im Blut der Tiere [146, 425].

Die Art der Bekdmpfung des BHV-1 im Bereich der Bundesrepublik Deutschland
ist in den einzelnen Bundeslandern unterschiedlich geregelt und orientiert sich an des-
sen regional vorherrschender Seropravalenz. In Bundesldndern, in denen geringe Se-
ropravalenzen einen niedrigen Durchseuchungsgrad vermuten lassen, richtet sich die
BHV-1-Bekdmpfung am sog. Selektionskonzept aus, das auf der Identifizierung und
Eliminierung positiver Reagenten beruht. Bundeslénder mit einer hohen Seropréva-
lenz orientieren sich dagegen am sog. Markerkonzept, durch das iiber den Einsatz
von markierten Impfstoffen eine Verdrangung des BHV-1 aus der Rinderpopulation
erreicht werden soll [449]. Im Rahmen des Markerkonzeptes existieren verschiedene
Impfstrategien, als deren Ziel eine Reduktion der Virusausscheidung durch persistente
und latente Virustriger im Bestand formuliert ist. Auf diese Weise wird versucht einer
weiteren Verbreitung des BHV-1 entgegen zu wirken. Sowohl attenuierte Lebendvakzi-
nen als auch Inaktivatimpfstoffe stehen fiir die Verfolgung dieses Zieles zur Verfiigung
[449]. Die Wirksamkeit von Vakzinierungen gegen das BHV-1 kann grundsétzlich so-
wohl den Schutz vor einer Erkrankung als auch die Reduktion der Virusausscheidung
betreffend als nachgewiesen angesehen werden [416]. Lebendmarkervakzinen erwie-
sen sich in entsprechenden Untersuchungen wirksamer hinsichtlich der Verhinderung
klinischer Erkrankungen wéhrend inaktivierte Markerimpfstoffe einen belastbareren
Schutz vor einer Virusexkretion bieten [53, 54, 229, 308|. Es ist daher notwendig, die
Auswahl des einzusetzenden Impfstoffes den Gegebenheiten des betroffenen Bestan-
des anzupassen [397|. Die im Rahmen des Markerkonzeptes eingesetzten Impfstoffe
werden als Markervakzinen bezeichnet und weisen eine Deletierung des Glykoproteins
E auf (gE-Deletionsmutanten) [36, 449]. Entsprechend abgestimmte serologische Un-
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tersuchungstechniken (ELISA) ermoglichen eine Unterscheidung zwischen geimpften
und durch Feldvirus infizierten Tieren. Dieses Verfahren wird als sog. DIVA-Strategie
(differentiating infected from vaccinated animals) bezeichnet, die einer Vorschrift der
Européischen Union fiir Impfprogramme gegen das BHV-1 entspricht [36, 308, 416].
Die Infektion von Rindern mit dem BHV-1 unterliegt in der Bundesrepublik Deutsch-
land der Anzeigepflicht und deren Bekdmpfung ist durch die Verordnung zum Schutz
der Rinder vor einer Infektion mit dem Bovinen Herpesvirus Typ 1 (aktuell in der
Fassung vom 20. Dezember 2005, BGBI. I S. 3520) geregelt [397, 467|.

BVDV Erste wissenschaftliche Berichte iiber ein zu dieser Zeit unter dem Namen V-
rusdiarrhoe in Erscheinung getretenes, bis dahin unbekanntes enterales Erkrankungs-
geschehen wurden im Jahr 1946 veroffentlicht und beschrieben epizootische Ausbriiche
von bovinen Durchfallerkrankungen in kanadischen und US-amerikanischen Rinderbe-
stdnden [91, 326, 501]. Anfang der 1950’er Jahre wurden in den USA der Virusdiarrhoe
ahnliche Krankheitsbilder beobachtet, bei denen allerdings Blutungen und Schaden
an den Schleimh&uten des Verdauungstraktes deutlich auffalliger hervortraten. Diese
Erkrankungen wurden als Mucosal Disease bezeichnet und im Jahr 1953 erstmalig
beschrieben [365]. Auf dem Gebiet der Bundesrepublik Deutschland konnten die ers-
ten Féalle von Mucosal Disease in den Jahren 1958 und 1959 in den Bundesldndern
Schleswig-Holstein und Niedersachsen registriert werden [421, 478|.

Das BVDV ist ein verhéltnismékig kleines (40-60nm im Durchmesser), behiilltes
und kubisches RNA-Virus, dessen Genom eine Grofe von etwa 12500 Basen auf-
weist. Das Virus gehort der Familie der Flaviviridae an und wird innerhalb dieser
Familie der Gattung Pestivirus zugeordnet. Der Gattung Pestivirus gehoren neben
dem BVDV auch die veterindrmedizinisch bedeutsamen FErreger der Européischen
Schweinepest und der Border Disease der Schafe an [261, 376]. Anhand der Fahig-
keit, zytopathische Effekte in Zellkulturen verursachen zu koénnen und anhand von
bestimmten molekularbiologischen Eigenschaften werden zwei biotypische Varianten
des Virus unterschieden. Der zytopathogene Biotyp (zp) vermag in empfénglichen Zell-
kulturen ein Absterben der Zellen durch Induktion apoptotischer Prozesse zu verur-
sachen; bei der Kultivierung des nicht zytopathogenen Biotyps (nzp) kann ein solcher
Effekt hingegen nicht beobachtet werden [118, 376]. Der bei weitem iiberwiegende
Teil der BVDV-Infektionen wird durch den nicht zytopathogenen Biotyp der entspre-
chenden Virusstamme verursacht, wahrend sich die Rolle des zytopathogenen Bio-
typs auf den geringen Anteil der Fille, in denen die Infektion zum Ausbruch der
Mucosal Disease fiihrt, beschrankt [33]. Im Gegensatz zu den zytopathogenen Bioty-
pen sind die nicht zytopathogenen Biotypen in der Lage, bei dem betroffenen Rind
persistierende Infektionen zu etablieren [89]. Jeder BVDV-Stamm kann in Form bei-
der Biotypen auftreten. Unabhéngig von der Zuordnung zu einem der beiden Bioty-
pen werden anhand unterschiedlicher Basensequenzen im Bereich von verhéltnismaé-
fsig stark konservierten Regionen des ansonsten sehr heterogenen Virusgenomes zwei
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Genotypen (Typ I und Typ II) voneinander abgegrenzt [356, 376].

In Abhéngigkeit vom Immunstatus und bei weiblichen Rindern vom Trachtigkeits-
stadium der Tiere konnen sich unterschiedliche klinische Verlaufe von BVDV-Infektio-
nen entwickeln [23|. Die Tabellen 9.4 bis 9.6 (s. Anhang auf den Seiten 208 bis 210)
stellen diese iibersichtsartig dar.

Fiir die Bedeutung von BVDV-Infektionen im Kontext respiratorischer Erkrankun-
gen des Rindes ist vor allem die stark ausgepragte immunsuppressive Wirkung des
Virus auf die weiflen Blutzellen entscheidend. Die Empfénglichkeit des Respirations-
traktes wird durch BVDV-Infektionen sowohl gegeniiber viralen als auch bakteriellen
Sekundérinfektionen deutlich erhoht [151, 183, 242, 355, 418|. Dieser immunsuppres-
siven Wirkung liegen verschiedene Mechanismen zugrunde. Das BVDV repliziert sich
in epithelialen Zellen der kutanen und mukosen Schleimhaute sowie in verschiedenen
Parenchymzellen und verhélt sich besonders affin gegeniiber myeloischen und lym-
phatischen Zellen [222, 355|. Dies zieht neben den charakteristischen makroskopisch
sichtbaren Verdanderungen der Schleimhéute u.a. eine deutliche Reduktion der Menge
von T- und B-Lymphozyten bestimmter Subpopulationen sowie der neutrophilen Gra-
nulozyten im Blut der Tiere nach sich [127]|. Es entwickelt sich eine Leukopenie, die
eine allgemeine Schwichung der Immunabwehr der Tiere bewirkt. Daneben kann ei-
ne reduzierte Expression von s-Integrinen auf den Zelloberflichen von Lymphozyten
und neutrophilen Granulozyten im Lungengewebe beobachtet werden, die eine lokale
quantitative Verminderung dieser Zellen in der Lunge zur Folge hat [452] und eine
Schwiichung der ,ersten Abwehrlinie“ der Lunge nach sich zieht [355, 501]. Uber eine
Persistenz des BVDV in den Zellen des retikuloendothelialen Systems kann eine Im-
munsuppression iiber lange Zeitrdume hinweg aufrecht erhalten werden [429]|. Neben
der wegbereitenden Funktion fiir die Entwicklung von Sekundérinfektionen, die im
Rahmen des Komplexes der Enzootischen Bronchopneumonie die Hauptwirkung des
BVDV darstellt, konnten auch primére Infektionen des Atmungstraktes von Rindern
und daraus resultierende respiratorische Erkrankungen beobachtet werden. Diese In-
fektionen gingen mit einer langandauernden Virdmie einher [304]. Durch Inokulierung
von unterschiedlichen BVDV-Stdmmen gelang es verschiedenen Autoren, bei Rindern
leichte Pneumonien mit erhohten Korperinnentemperaturen, Nasen- und Augenaus-
flufs, Dyspnoe, Tachypnoe, Lungengerduschen und Husten zu erzeugen [33, 356| und
in einer irischen Studie, in deren Rahmen 400 Nasentupfer von respiratorisch erkrank-
ten Rindern mittels Polymerasekettenreaktion (PCR) untersucht wurden, konnte in
35% der Félle das BVDV nachgewiesen werden [325]|. Diese Beobachtungen weisen
auf eine Bedeutung des BVDV als primér respiratorisches Pathogen im Komplex der
Enzootischen Bronchopneumonie hin.

Das BVDV tritt bei Rindern weltweit auf, die Seropravalenzen unterscheiden sich
jedoch regional, was durch Untersuchungen aus verschiedenen Léndern belegt ist. Die
aus entsprechenden Studien bekannten Werte liegen zwischen 8 % in Skandinavien und
63 % in Italien [137, 153, 171, 179, 293, 340, 398].

Die Ubertragung des BVDV erfolgt sowohl vertikal {iber transplazentare Infektio-
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nen des Fetus als auch horizontal von Tier zu Tier. Im Rahmen der horizontalen
Ubertragung sind direkte von indirekten Infektionswegen zu unterscheiden. Der di-
rekte Kontakt zwischen einem persistent infizierten Tier (s. unten) und einem emp-
fanglichen Tier wird als Hauptinfektionsroute angesehen, die in ihrer Effektivitéat der
Ubertragung von einem transient infizierten Tier auf ein empfingliches Tier als deut-
lich tiberlegen gilt [261, 322, 407|. Indirekte Infektionswege sind durch die Aufnahme
von BVDV-kontaminiertem Material iiber die Atemwege oder den Verdauungstrakt
gekennzeichnet, wobei Korpersekrete wie Speichel, Augenausfluss, Nasensekret, Urin
und Kot neben unbelebten Vektoren wie Kaniilen, Rektalisierungshandschuhen und
Stalleinrichtungen von Bedeutung sind. Auch Samen, uterine Sekrete, Amnionfliissig-
keit, Plazentamaterial und Vaginalschleim konnen grofere Virusmengen enthalten und
somit zur Verbreitung des BVDV beitragen [322, 407|. Neben Rindern sind auch andere
Tierarten wie Schafe und Wildwiederkduer empfanglich fiir BVDV-Infektionen und de-
ren Weitergabe zwischen Tieren unterschiedlicher Spezies konnte beobachtet werden.
Es gilt in diesem Zusammenhang jedoch als wahrscheinlicher, dass Rinderpopulatio-
nen ein wichtiges Virusreservoir fiir Wildtierinfektionen darstellen, als umgekehrt [264,
407].

Im Mittelpunkt der Epidemiologie der BVDV-Infektion steht die Eigenschaft des
Erregers, im Rahmen einer transienten Infektion seronegativer Kiihe wiahrend des ers-
ten Drittels der Trichtigkeit (40. bis 120. Tag) eine transplazentare Infizierung des
immunologisch noch inkompetenten Fetus zu bewirken. Der Fetus ist in diesem friithen
Entwicklungsstadium noch nicht in der Lage, eine humorale oder zelluldre Immunant-
wort gegeniiber dem BVDV-Stamm, durch den er infiziert wurde, auszubilden, so dass
dieser BVDV-Stamm im weiteren Verlauf der intrauterinen Entwicklung und des post-
partalen Lebens nicht mehr als , korperfremd* erkannt wird. Geht aus der Trachtigkeit
ein gesundes Kalb hervor, so scheidet dieses dann immuntolerante, persistent infi-
zierte Tier (PI-Tier) nach Riickgang der maternalen Antikorpertiter lebenslang grofse
Virusmengen aus |23, 118, 256, 292| und stellt eine bedeutende Infektionsquelle fiir die
tibrigen Tiere eines Bestandes dar [257]. PI-Tiere tragen entscheidend zur Aufrecht-
erhaltung einer BVDV-Infektion innerhalb einer Population bei [35] und deren Anwe-
senheit kann sich zudem auf die Ausbreitung der Enzootischen Bronchopneumonie in
einem Bestand auswirken. Durch eine von LONERGAN et al. (2005) durchgefiihrte
Studie konnte belegt werden, dass die Inzidenz der Enzootischen Bronchopneumonie
in Bestdnden, in denen die Tiere in direktem Kontakt zu PI-Tieren stehen, um etwa
50 % gegeniiber Bestinden, in denen die Tiere keinen Kontakt zu PI-Tieren hatten,
erhoht war [265]. Die Identifizierung und Eliminierung der persistent mit dem BVDV
infizierten Tiere stellt somit das Kernstiick einer erfolgreichen BVDV-Bekdmpfung dar
[388].

Um eine BVDV-Infektion labordiagnostisch nachzuweisen existieren sowohl direkte
als auch indirekte Methoden. Die Tabellen 9.7 und 9.8 (s. Anhang auf den Seiten 211
und 212) enthalten eine Darstellung der gebrauchlichsten labordiagnostischen Verfah-
ren fiir den direkten bzw. indirekten BVDV-Nachweis [261, 388].
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Fiir die serologische Herdendiagnostik empfiehlt es sich, stichprobenartig Blutpro-
ben von ungeimpften Tieren mit einem Lebensalter zwischen 6 Monaten und 2 Jahren
zu untersuchen (Jungtierfenster). Der Titer maternaler Antikorper im Blut dieser Tie-
re ist in dem genannten Lebensabschnitt bereits unter die Nachweisgrenze abgesunken.
Befindet sich ein persistent infiziertes und somit BVDV-ausscheidendes Tier in der zu
untersuchenden Herde, so kommt es im Kontaktbereich dieses Tieres zu einer schnel-
len Durchseuchung der Tiergruppe, die mit der Ausbildung entsprechender Infektions-
Antikorpertiter einhergeht. Bei gehduftem Nachweis serologisch positiver Tiere in der
untersuchten Sitchprobe kann somit von der Anwesenheit eines persistent infizierten
Tieres im Bestand ausgegangen werden [118, 119|. Anhand gepoolter Blut- oder Milch-
proben konnen Bestédnde, in denen sich persistent infizierte Tiere befinden auch unter
Zuhilfenahme des direkten Virusnachweises identifiziert werden. Von den verfiigbaren
Direktnachweisverfahren eignet sich der kulturelle Virusnachweis fiir dieses Einsatzge-
biet nicht, da in Poolproben das Risiko einer Virusneutralisierung durch Antikorper
von seropositiven Tieren besteht. Aus diesem Grund ist fiir Poolprobenuntersuchun-
gen der Einsatz der RT-PCR oder eines kombinierten Verfahrens aus RT-PCR und
Viruskultur vorzuziehen [261]. Fiir die Identifizierung der persistent infizierten Tie-
re innerhalb einer Herde finden ebenfalls direkte Nachweistechniken Verwendung. Im
Falle eines positiven direkten Virusnachweises ist die Moglichkeit einer Differenzie-
rung von transient virdmischen und persistent virdmischen Tieren unabdingbar. Die
im Rahmen einer transienten Infektion stattfindende Viramiephase beginnt zwischen
dem 2. und 5. Tag nach der Infektion und ist durch eine Dauer von bis zu 15 Tagen
gekennzeichnet [23, 33, 435]. Daher ist im Falle eines positiven Erstbefundes durch eine
im zeitlichen Abstand von 3 Wochen zum ersten Beprobungstermin durchgefiihrte 2.
Untersuchung die Bestétigung oder der Ausschluss einer persistenten Infektion zu er-
bringen [51, 261|. Bei dem geschilderten Verfahren ist zu beachten, dass die Virusmenge
im Blut eines persistent infizierten Tieres etwa ab dem 3. Tag nach der Geburt durch
die Wirkung maternaler Antikorper unter die Nachweisgrenze absinken kann. Die so
entstandene diagnostische Liicke kann je nach Testverfahren {iber einen Zeitraum von
2 Wochen bis 4 Monaten Bestand haben [118, 388]. Als alternative Untersuchungs-
technik bietet sich fiir die BVDV-Diagnostik bei Tieren dieses Altersabschnittes der
Nachweis viraler Proteine in Hautbiopsien an {150, 323, 388|. Die Menge maternaler
Antikorper scheint im Hautgewebe deutlich geringer zu sein als dies im Blut der Tiere
der Fall ist, so dass sich deren storender Einfluss auf den Virusnachweis nicht spiirbar
auswirkt [388]. Die Entnahme der Hautbiopsien erfolgt in Form von Ohrstanzproben,
die in einem Arbeitsgang mit dem Einziehen der im Rahmen der Kennzeichnung der
Tiere obligatorischen Ohrmarken erfolgen kann [468].

Die Anwendung einer serologischen BVDV-Diagnostik am Einzeltier beschrénkt sich
auf ungeimpfte Tiere und ist nur sinnvoll, wenn gepaarte Serumproben im Abstand
von 14 Tagen untersucht werden. Das Verfahren eignet sich nicht fiir sehr junge Tiere,
da bereits wenige Stunden nach Aufnahme des miitterlichen Kolostrums maternale
Antikérper im Blut der Tiere nachweisbar sind [261]|. Deren Halbwertszeit betrigt
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21 Tage, so dass in Abhéngigkeit von der Antikorper-Konzentration im Kolostrum
und der aufgenommenen Kolostrummenge iiber einen Zeitraum von 4 bis 6 Mona-
ten maternale Antikorper im Blut der Tiere messbar sind (261, 363|. Aufgrund der
fehlenden Differenzierungsmoglichkeit zwischen maternalen Antikorpern und Infekti-
onsantikorpern kénnen Tiere in diesem Altersabschnitt nicht serologisch auf BVDV
untersucht werden. Der Zeitraum der Serokonversion im Rahmen einer transienten In-
fektion erstreckt sich etwa von der 2. bis zur 4. Woche nach Infektionsbeginn. Hochste
Antikorpertiter werden zwischen der 8. und 10. Woche erreicht und die Dauer der
Nachweisbarkeit betrégt viele Monate [23, 363, 435]. Persistent infizierte Rinder bil-
den i.d.R. keine Antikoérper gegen den BVDV-Stamm aus, mit dem sie infiziert sind
[23, 261]. Infektionen kénnen aus diesem Grund nur bei ungeimpften, transient infi-
zierten Tieren serologisch nachgewiesen werden, die zudem é&lter als 6 Monate sind.
Bei Kiihen und Férsen im letzten Trimester der Trachtigkeit sind signifikant héhere
Antikorpertiter nachweisbar wenn deren Feten persistent infiziert sind [261].

Als entscheidendes Erfolgskriterium fiir Impfstrategien gegen das BVDV gilt die
Verhinderung einer Infektion von Kiihen und Farsen und damit die Prévention einer
transplazentaren Infizierung des Fetus im Zeitraum des ersten Trachtigkeitsdrittels.
Sowohl attenuierte Lebendimpfstoffe als auch inaktivierte Vakzinen stehen fiir diesen
Zweck zur Verfiigung [52, 292|. Die sichere Verhinderung einer transplazentaren Vi-
rusiibertragung auf den Fetus kann durch inaktivierte Impfstoffe nicht ausreichend ge-
wihrleistet werden [503]. Daher hat es sich bewéhrt, inaktivierte Impfstoffe im Rahmen
kombinierter Verfahren fiir die Erstimmunisierung zu verwenden und die Nachimpfung
mit einem attenuierten Lebendimpfstoff durchzufiihren [257]. Der guten immunogenen
Wirkung attenuierter Lebendvakzinen auf der einen Seite stehen Risiken im Rahmen
der Anwendung bei tragenden Tieren im Hinblick auf die Entstehung eines persistent
infizierten Kalbes auf der anderen Seite gegentiber [258|. Daneben kénnen attenuierte
Lebendvakzinen nach Verabreichung an unwissentlich persistent infizierte Kélber den
Ausbruch einer Mucosal Disease bei dem betroffenen Tier verursachen [344]. BVDV-
Impfstoffe stehen in Deutschland als Einzelimpfstoffe oder in Kombination mit anderen
Impfantigenen fiir den Einsatz beim Rind zur Verfiigung [189)].

Die staatliche Bekdmpfung der seit 2004 anzeigepflichtigen BVD /MD erfolgte in
Deutschland {iber einige Jahre auf freiwilliger Basis, wobei in den einzelnen Bundes-
landern unterschiedliche Bekdmpfungsprogramme umgesetzt wurden [434]. Seit dem
01.01.2011 dient die Verordnung zum Schutz der Rinder vor einer Infektion mit dem
Bovinen Virusdiarrhoe-Virus in der Fassung der Bekanntmachung vom 4. Oktober
2010 (BGBL I S. 1320, 1498) zuletzt gedndert am 17. Dezember 2010 (BGBL. I S.
2131) |468] als bundeseinheitliche gesetzliche Grundlage. Der Tierbesitzer hat alle in
seinem Betrieb geborenen Rinder innerhalb der ersten 6 Lebensmonate auf BVDV
untersuchen zu lassen und das Untersuchungsergebnis in den Rinderpass einzutragen.
Rinder, die sich im Rahmen dieser Untersuchungen als persistent infiziert erweisen,
sind der Tétung oder Schlachtung zuzuftihren [468].
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Weitere respiropathogene Viren Im Rahmen der Atiologie der Enzootischen Bron-
chopneumonie finden das PI3V, das BRSV, das BHV-1 und das BVDV in der Literatur
die grofte Beachtung und die genannten Erreger sind Teil der Routinediagnostik der
meisten labordiagnostischen Untersuchungseinrichtungen. Daneben wird in weit ge-
ringerem Umfang aber auch die Beteiligung anderer viraler Erreger an der Atiologie
der Enzootischen Bronchopneumonie diskutiert. Zu diesen zéhlen Bovine Adenoviren,
Bovine Coronaviren, Bovine Rhinoviren und Bovine Reoviren. Da die letztgenannten
viralen Erreger in den Jahren 2002 und 2003 nicht Bestandteil der Routinediagnostik
des Landeslabors Schleswig-Holstein waren, erfolgt deren Darstellung im Folgenden
nur iibersichtsartig in den Tabellen 2.2 bis 2.5.

Tabelle 2.2: Bovine Adenoviren

KURZCHARAKTE-  Genus Mastadenovirus, Familie Adenoviridae, unbehiilltes

RISTIK Virus mit hexagonaler Form und ikosaedraler Symmetrie,
Durchmesser 80 bis 100nm; Genom aus doppelstringiger
DNA bestehend mit einer Grofe von 36 bis 44 kbp [306]

KLINISCHES BILD  Neben weit verbreiteten klinisch inapparenten Infektionen
auch respiratorische Erscheinungen mit zweigipfeliger Fieber-
zacke, Nasenausfluss, Tranenfluss, Tachy- und Dyspnoe, Inap-
petenz, Abmagerung; verlustreiche Erkrankungen bei Mitbe-
teiligung des Darmes (,,Pneumoenteritis”); haufig Beteiligung
an der Rindergrippe [115, 284]

DIAGNOSE Postmortal an Organschnitten mittels Immunfluoreszenz oder
tiber Virusanziichtung; serologisch [284]

BEKAMPFUNG Derzeit keine spezifische Bekdmpfungsmoglichkeit in Deutsch-
land
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Tabelle 2.3: Bovine Coronaviren

KURZCHARAKTE-  Genus Coronavirus, Familie Coronaviridae, Unterfamilie Co-

RISTIK ronavirinae, behiilltes Virus mit kugelférmiger bis pleomor-
pher Form, Durchmesser 80 bis 160 nm; Genom aus einzel-
strangiger nicht segmentierter RNA bestehend mit einer Gro-
fse von 27 bis 30kb [80, 94, 224, 306, 384|

KLINISCHES BILD  Durchfallerkrankungen bei Kélbern im Alter von 1 bis 2 Wo-
chen; daneben pneumotropes Virus, Replikation im Epithel
des oberen Atmungstraktes moglich; dadurch milde klinische
Erscheinungen von respiratorischen Erkrankungen zwischen
der 2. und 16. Lebenswoche; Winterdysenterie der jungen er-
wachsenen Kiihe mit blutigen schwarzlich-griinen Durchféllen
[94, 115, 224, 363, 384]

DIAGNOSE Nasensekret, Nasentupfer oder BAL-Material, Virusisolierung
in empfanglichen Zellkulturen, Identifizierung mittels Im-
munfluoreszenz, Elektronenmikroskopie, Hamagglutinations-
hemmtest bzw. Hamagglutinationstest; Serologie wegen hoher
Durchseuchungsraten unbedeutend [284, 384]

BEKAMPFUNG Mutterschutzimpfung gegen Coronavirus-bedingten Neugebo-
renendurchfall [224, 284]

Tabelle 2.4: Bovine Rhinoviren

KURZCHARAKTE-  Genus Rhinovirus, Familie Picornaviridae, unbehiilltes Virus

RISTIK mit rundlicher Form, ikosaedrale Symmetrien, Durchmesser
22 bis 30 nm; Genom aus einzelstrangiger RNA bestehend mit
einer Grofe von 7,2 bis 8,4 kb [306]

KLINISCHES BILD  Milde respiratorische Erkrankungen und vermutlich Pradispo-
nierung fiir schwerere respiratorische Formen wie z. B. Ship-
ping Fever [306]

DIAGNOSE Isolierung aus dem oberen Atmungstrakt und Kultivierung
auf bovinen Nierenzellen, serologischer Nachweis durch Neu-
tralisationstest [444]

BEKAMPFUNG Derzeit keine spezifische Bekdmpfungsmoglichkeit in Deutsch-
land

47



2 Literaturiibersicht

Tabelle 2.5: Bovine Reoviren

KURZCHARAKTE-
RISTIK

Genus Orthoreovirus, Familie Reoviridae, Unterfamilie Sedo-
reovirinae, unbehiilltes Virus mit anndhernd kugelférmiger
Gestalt, Durchmesser 80 nm; Genom aus linearer doppelstréin-
giger RNA bestehend mit einer Grofse von 23 kbp (80, 96, 306]

KLINISCHES BILD

Keine spezifische Symptomatik; kaum respiratorische Erschei-
nungen; pneumonische Verdnderungen im Rahmen der Sekti-
on nach experimenteller Infektion trotz fehlender klinischer
Symptomatik feststellbar [112, 223]

DIAGNOSE

Direkter Erregernachweis aus Fézes, Nasen- und Konjunkti-
valsekret, Speichel sowie Rachenspiilproben; Virusisolierung
generell nur in der Frithphase zwischen dem 2. und 9. Tag nach
Einsetzen klinischer Symptome; Serologie mittels gepaarter
Serumproben, Hamagglutinationshemmtest, neutralisierende
Antikorper [112, 223]

BEKAMPFUNG

Reduzierung von Stressfaktoren, derzeit keine spezifische Be-
kdmpfungsmoglichkeit in Deutschland [223)]
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2.2.4 Bakterielle Erreger boviner respiratorischer Erkrankungen

M. haemolytica Bereits im Jahr 1885 wurde von KITT unter dem Namen Bacte-
rium bipolare multocidum eine Bakterienspezies beschrieben, die ein Krankheitsbild
verursachte, das dem der Rinderpest dhnelte [237, 502|. Im Jahr 1932 wurde fiir diese
Spezies, die bei Kédlbern Pneumonien auslosen konnte und durch Hamolysefahigkeit
und fehlende Indolspaltung gekennzeichnet war, der Name Pasteurella haemolytica
eingefiithrt und man unterschied in den darauffolgenden Jahren die beiden Biotypen A
und T unter anderem anhand ihrer Féahigkeit, Arabinose bzw. Trehalose fermentieren
zu konnen |2, 317, 408, 502]. Trotz der Schwierigkeiten verschiedener Autoren, bei ei-
nigen Trehalose-negativen Stdmmen eine Fahigkeit zur Fermentation von L-Arabinose
zu beobachten [41, 302], wurde die Bezeichnung , Biotyp A“ beibehalten. Die Trehalose-
positiven Stamme wurden im Jahr 1990 als separate Spezies unter dem Namen Pas-
teurella trehalosi reklassifiziert [40, 410] und im Jahr 2007 der neu gebildeten Gattung
Bibersteinia unter dem Speziesnamen Bibersteinia trehalosi zugeordnet [43]. Der Kom-
plex der Trehalose-negativen Stamme wurde im Jahr 1999 als neue Gattung mit dem
Namen Mannheimia zusammengefasst [12|, der die Spezies M. haemolytica mit den
Serotypen Al, A2, A5-9, A12-14, A16 und A17 [10, 12, 134] angehort. Respiratorische
Erkrankungen des Rindes werden hauptséchlich durch M. haemolytica-Stamme des
Serotyps A1l verursacht [143, 472, 488|, eine zunehmende Bedeutung wird jedoch auch
dem Serotyp A6 zugeschrieben [135]. Die Begriffe | P.| haemolytica und M. haemolytica
werden den zitierten Literaturstellen entsprechend verwendet.

M. haemolytica gilt als einer der Hauptverursacher der Enzootischen Bronchopneu-
monie bei Rind und Schaf [61, 135, 299] und wird von verschiedenen Autoren sogar
zu den Priméarerregern dieser Erkrankung gezdhlt. Infektionen mit M. haemolytica
verursachen hohe ckonomische Verluste in der Milchwirtschaft und der Rindfleisch-
produktion in den USA und in Europa [191, 214, 339, 488] und ZECCHINON et al.
(2005) bezeichnen M. haemolytica-bedingte Bronchopneumonien als die am weitesten
verbreiteten respiratorischen Erkrankungen des Rindes mit dem wichtigsten 6konomi-
schen Einfluss auf die Rindfleischproduktion weltweit [502]|. Andere Autoren sehen in
|P.] haemolytica den am haufigsten aus Lungen von Rindern, die infolge von Atem-
wegserkrankungen verendet sind, isolierten bakteriellen Erreger [143, 336] und auch
experimentell konnte die Bedeutung von [P.| haemolytica fir die Entwicklung von
Pneumonien bei Kélbern bestétigt werden [148, 472]. Ungeachtet dessen kommt dem
synergistischen Zusammenspiel zwischen M. haemolytica und anderen insbesondere
viralen Krankheitserregern eine grofe Bedeutung fiir die Entwicklung von respirato-
rischen Erkrankungen des Rindes zu [81, 208|. In jedem Fall gelten sowohl primére
als auch sekundére Infektionen mit M. haemolytica als bestimmend fiir den weiteren
Verlauf einer bovinen respiratorischen Erkrankung [334, 380]. Der Begriff ,shipping
fever wird in diesem Zusammenhang von verschiedenen Autoren verwendet, um re-
spiratorische Erkrankungen zu charakterisieren, deren Verlauf im wesentlichen durch
M. haemolytica beeinflusst wird [55, 87, 300, 333, 367, 374, 405|.
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Nur die massive Proliferation bestimmter Serotypen von M. haemolytica auf den
Schleimhauten des oberen Respirationstraktes zieht die Entwicklung einer respiratori-
schen Infektionskrankheit nach sich. Andere Serotypen hingegen sind Teil der dortigen
Normalflora bei klinisch gesunden Rindern (i.d. R. A2 und A4) |86, 134, 143, 162, 214,
274, 324, 406]. Eine Verdriangung der letztgenannten Serotypen von den Schleimhauten
des oberen Atmungstraktes infolge einer explosionsartigen Vermehrung des pathoge-
nen Serotyps 1 kann beobachtet werden, wenn die Immunabwehr des Tieres durch
Stressfaktoren geschwiécht ist. Sie wird als Serotyp-Shift bezeichnet [159, 488|. Die
selektive Vermehrung des Serotyps 1 auf den Schleimh&uten des oberen Respirations-
traktes zieht die Besiedlung des unteren Respirationstraktes bis hin zu den Alveolen
nach sich und gilt als Grundvoraussetzung fiir die Entwicklung einer respiratorischen
Infektionskrankheit [134, 214].

Als wichtigste Virulenzfaktoren von M. haemolytica gelten das Leukotoxin und das
Lipopolysaccharid [134, 324, 488, 492, 502|. Das Leuktoxin ist ein Cytolysin, das Teil
der Familie der RTX-Toxine (,repeat in toxin®) ist, der auch andere veterindrmedizi-
nisch bedeutende Bakterientoxine wie das a-Hamolysin von FEscherichia coli und die
Apx-Toxine von Actinobacillus pleuropneumoniae angehoren [104, 255|. Intrabronchia-
le Instillationen von Leukotoxin-Préparationen fiithrten zu pathologischen und histo-
pathologischen Verdnderungen in der Lunge, die den durch spontane |P.| haemolytica-
Infektionen verursachten Lésionen entsprachen [208]. Das Toxin bindet an die [-
Untereinheit CD18 des fo-Integrins LFA-1, das als Adhésionsmolekiil auf Leukozy-
ten flir die Vermittlung verschiedener Funktionen wie des Leukozytenhomings, der
Phagozytose, der Antigenprisentation und der Zytotoxizitét verantwortlich ist [134,
214, 375, 399|. Hinsichtlich des Effektes des Toxins wird eine Abhéngigkeit von dessen
Konzentration beobachtet. In hohen Konzentrationen steht die zytolytische Wirkung
auf bovine Leukozyten im Vordergrund, die iiber eine Ausbildung von Poren in der
Plasmamembran der Leukozyten mit nachfolgendem osmotisch bedingtem Bersten der
Zellen erreicht wird. Sublytische Konzentrationen fithren dagegen zu einer Freisetzung
von Sauerstoffradikalen und Entziindungsmediatoren und infolge weiter steigender
Konzentrationen kommt es zu Zytoskelettveranderungen und apoptotischen Prozes-
sen [108, 375]. Sowohl der Untergang der Leukozyten als auch die Freisetzung von
Entziindungsmediatoren fithren zu akuten Verédnderungen im Bereich der Atemwege
und bewirken die beobachteten Lungenschédigungen [214, 399]. Das Lipopolysaccharid
ist ein elementarer Bestandteil der Zellwand von M. haemolytica und setzt sich wie
bei anderen gramnegativen Bakterienspezies aus einer Lipid-A-Komponente, einem
Core-Polysaccharid und einer Polysaccharid-Seitenkette (O-Antigen) zusammen [255].
Die biologische Aktivitdt wird nach Bindung an das LPS-Bindungsprotein [62| durch
Wechselwirkungen mit verschiedenen Membranproteinen und Rezeptoren der Wirts-
zelle (CD14, [o-Integrinen, TLR4) erreicht. Die dabei erzielten Effekte beruhen im
Wesentlichen auf der Wirkung der Lipid-A-Komponente, die fiir die Freisetzung einer
Vielzahl von Entziindungsmediatoren und die daraus resultierende massive inflamma-
torische Reaktion der Lunge verantwortlich ist. Daneben konnte eine Schiadigung der
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Endothelzellen und damit der Blutgefifse in der Lunge beobachtet werden [134, 214,
339]. Untersuchungen haben ergeben, dass das LPS mit dem Leukotoxin hochmole-
kulare Komplexe bildet und dieses vor dem Abbau schiitzt sowie dessen biologische
Effekte verstérkt [247, 255].

Die Schwere der im Laufe einer respiratorischen M. haemolytica-Infektion beobach-
teten Symptome kann von inapparenten bis hin zu tédlichen Verlaufen reichen [502].
Beeintrachtigungen des Allgemeinzustandes dufern sich in Apathie, Inappetenz und
einem Anstieg der Korperinnentemperatur bis 42°C [501]|. Daneben wird die Erkran-
kung des Respirationstraktes durch klinische Erscheinungen wie Husten, mukopuru-
lenter Nasenausfluss, Tranenfluss, erh6hte Atmungsfrequenz und Dyspnoe deutlich. In
schweren Fallen zeigt sich die massive Funktionsbeeintréchtigung des Atmungsappara-
tes in Form von Maulatmung und des Versuchs, durch Abduktion der Ellenbogen und
Strecken von Kopf und Hals die Atmung zu erleichtern [472, 500, 502]. Das pathologi-
sche Bild ist im Wesentlichen durch die Auspragung einer fibrinos-eitrigen Pneumonie
oder Pleuropneumonie gekennzeichnet und wird in vielen Féllen durch Nekroseherde
und Hamorrhagien erweitert [277, 295, 339, 390]. Die Lokalisation der genannten Ver-
anderungen befindet sich hauptséchlich in den cranioventralen Bereichen der Lunge
[213, 299, 502]. Histopathologisch treten neben Fibrinexsudationen und 6dembeding-
ten Verdickungen der interlobuldren Septen [135, 502] vor allem ausgedehnte Infiltra-
tionen des Gewebes mit neutrophilen Granulozyten und Makrophagen in Erscheinung
[211].

M. haemolytica kann iiber eine Anziichtung durch Inkubation auf Blut-, PPLO- und
MacConkey-Agar bei Temperaturen zwischen 35 und 37 °C nachgewiesen werden. Auf
rinderbluthaltigen Nahrbéden wird eine Hédmolysezone sichtbar und M. haemolytica
ist in der Lage, die Enzyme Cytochromoxidase und Katalase zu bilden (positive
Oxidase- und Katalasereaktion) [42, 195, 284|. Das Bakterium zeigt sich unter dem
Mikroskop als gramnegativer Coccobacillus mit einer Grofe von 0,2 bis 2,0 pm. Des
Weiteren kann bei Verwendung polychromer Féarbemittel eine bipolare Anfarbung be-
obachtet werden [195|. Eine weitere Charakterisierung des Bakteriums erfolgt tiber die
somatischen und Kapselantigene und mittels PCR ist ein Nachweis der verschiedenen
Virulenzfaktoren von M. haemolytica moglich [134, 284].

Uber die Wirksamkeit von Impfstoffen gegen M. haemolytica liegen in der Literatur
unterschiedliche Berichte vor. Zum einen konnte durch Toxoid-Vakzinen eine Reduk-
tion sowohl der Morbiditét als auch der Mortalitdt im Rahmen von respiratorischen
Erkrankungen bei Kélbern erreicht werden [34, 215] und auch in Versuchen mit Le-
bendvakzinen und Bakterinen wurde deren Wirksamkeit belegt [102, 212, 244, 335].
An anderer Stelle wird dagegen von der mangelnden Wirksamkeit inaktivierter Vakzi-
nen hinsichtlich der Pravention von |P.] haemolytica-Infektionen berichtet (273, 447].
Lebendvakzinen zeigen sich den inaktivierten Vakzinen in ihrer protektiven Wirkung
tiberlegen [101]. Nach einer Immunisierung von Kélbern mit inaktivierten Bakterinen
konnte sogar eine Verschlechterung der klinischen Symptomatik bei den betroffenen
Tieren beobachtet werden [191, 402]. Eine zentrale Rolle scheint hinsichtlich der Im-
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munantwort des Rindes dem Leukotoxin von M. haemolytica zuzukommen [400, 402|.
Dieses ist als alleiniges Antigen zwar nicht in der Lage, Rinder wirksam vor experi-
mentellen Infektionen zu schiitzen, als Komponente in Impfstoffpriaparationen kann es
jedoch deren schiitzenden Effekt deutlich steigern [104]. Die Einfithrung inaktivierter
M. haemolytica-Vakzinen in Kombination mit Leukotoxin-Préparationen wird daher
als wichtigster Fortschritt auf dem Gebiet der bakteriellen Vakzinen der letzten Jahre
angesehen [396]. Neuere Anséitze verfolgen das Ziel, durch Impfstoffe auf der Basis
bakterieller Zellhiillen (bacterial ghosts) die Vorteile von Tot- und Lebendimpfstoffen
zu kombinieren. Dabei wird durch die kontrollierte Expression eines Phagen-Gens die
Entfernung des Zytoplasmas einschlieflich des bakteriellen Genoms aus der Bakterien-
zelle erreicht. Die zuriickbleibende Hiillstruktur enthélt alle immunogenen Strukturen,
die fiir die Entwicklung einer addquaten Immunantwort von Bedeutung sind [279].

P. multocida Die erstmalige Isolierung und Beschreibung des bakteriellen Erregers
der Gefliigelcholera und damit die erste Beschreibung eines Mitgliedes der heutigen
Gattung Pasteurella wird verschiedenen Mikrobiologen, u.a. PERRONCITO (1878),
PASTEUR (1880) und KITT (1885), zugeschrieben [136, 178, 238, 307, 337, 486] und
dessen wahrscheinlich erste wissenschaftliche Bezeichnung war der Begriff ,, Micrococ-
cus gallicidus®, der von BURRILL (1883) eingefiihrt wurde [73]. Um die umfangreichen
Arbeiten von Louis PASTEUR, die zur Erforschung dieser Keime beitrugen, zu wiir-
digen, schlug TREVISAN im Jahr 1887 den Gattungsnamen Pasteurella vor [307].
In den darauffolgenden Jahren isolierte man im Zusammenhang mit Féllen von Ha-
morrhagischer Septikédmie bei Rindern, Schweinen und Kaninchen Bakterien, die sich
durch gleiche Wachstumseigenschaften auszeichneten und gruppierte diese Organismen
im Jahr 1929 unter dem Namen ,, Pasteurella septica” anhand von biochemischen und
morphologischen Gemeinsamkeiten [136]. ROSENBUSCH und MERCHANT fiihrten
schliefslich im Jahr 1939 den Speziesbegriff Pasteurella multocida ein, mit dem sie die
sog. ,typischen” Erreger der Himorrhagischen Septikdmie bei verschiedenen Tierarten
beschrieben, die anhédmolytisch und Indol-produzierend waren [381].

P. multocida ist eine sehr heterogene Spezies und gehort wie M. haemolytica zur Fa-
milie der Pasteurellaceae [113, 284|. Entsprechend ihrer Fahigkeit, Sorbitol und / oder
Dulcitol fermentieren zu konnen, lassen sich die drei Subspezies P. multocida multo-
cida, P. multocida septica, und P. multocida gallicida unterscheiden [204]. Die sero-
typische Differenzierung bekapselter P. multocida-Stédmme wird anhand von Kapsel-
antigenen (Serogruppe) und somatischen Antigenen (Serotyp) durchgefiihrt. Fiir die
Bestimmung der Serogruppe anhand der Kapselantigene wird ein indirekter Hamag-
glutinationshemmtest verwendet, mittels dessen die bekapselten P. multocida-Stamme
den Serogruppen A, B, D, E und F zugeordnet werden [134, 373, 378|. Fiir die Be-
stimmung des Serotyps anhand der somatischen Antigene stehen das System nach
HEDDLESTON (1972), das durch einen Geldiffusions-Prézipitationstest 16 somati-
sche Serotypen unterscheidet, und das System nach NAMIOKA und MURATA (1961),
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das durch einen Rohrchenagglutinationstest 11 somatische Antigene diferenziert, zur
Verfiigung [185, 310, 487|. Da die beiden Systeme auf unterschiedlichen Verfahren zur
Bestimmung der somatischen Antigene beruhen, sind die jeweils ermittelten Serotypen
nicht dquivalent ansprechbar [60].

Durch P. multocida wird eine Reihe von veterindrmedizinisch bedeutsamen Er-
krankungen hervorgerufen. Neben der Hamorrhagischen Septikdmie der Wiederkau-
er (Wild- und Rinderseuche), der Gefliigelcholera, dem Kaninchenschnupfen und der
Rhinitis atrophicans des Schweines (synergistisches Zusammenwirken mit Bordetella
bronchiseptica) sind dies vor allem Pneumonien und Bronchopneumonien bei Schwein
und Rind. Hinsichtlich der pathogenetischen Bedeutung von P. multocida fiir die En-
zootische Bronchopneumonie des Rindes finden sich unterschiedliche Bewertungen [19,
109, 321, 418|. Grundsétzlich scheint die Bedeutung von P. multocida als primérer
Erreger respiratorischer Erkrankungen geringer eingeschétzt zu werden als dies fiir
M. haemolytica der Fall ist [275, 299, 500]. Die durch P. multocida verursachten La-
sionen des Atmungstraktes scheinen ebenfalls weniger stark ausgepriagt zu sein als
Léasionen, die durch M. haemoyltica verursacht wurden [433]. Wie M. haemolytica gilt
auch P. multocida als normaler Schleimhautbewohner der Nasengénge von Rindern
[13, 113, 274, 418, 500] und dessen pathogene Wirkung kommt vor allem nach einer
Vorschidigung der respiratorischen Gewebe durch andere Bakterien und Viren zum
Tragen [19, 66, 86, 433]. Die bei Rindern angetroffenen pathogenen Isolate entsprechen
im Wesentlichen dem Kapseltyp A (A:3, A:4 nach HEDDLESTON), in selteneren Fal-
len auch dem Kapseltyp D [113, 195, 231, 284, 487, 500]. DAVIES et al. (2004) konnten
bei einer Untersuchung von 153 Stammen, die im Rahmen von bovinen Pneumonie-
und Mastitisfallen isoliert wurden, 152 Stdmme dem Kapseltyp A zuordnen. Die weite-
re Charakterisierung mittels molekularbiologischer Methoden zeigte eine hohe geneti-
sche Verwandtschaft zwischen den untersuchten Stammen, so dass sich eine kleine An-
zahl von Klonen als verantwortlich fiir den Hauptteil der Lungenerkrankungen erwies
[113]. Dieser Umstand legt nahe, dass die Entstehung einer P. multocida-bedingten Er-
krankung nicht nur durch begiinstigende Faktoren ermdglicht wird, sondern dass auch
spezielle klonale Eigenschaften bestimmter Stdmme durch eine stéarker ausgepriagte
Virulenz einen entscheidenden Einfluss ausiiben [113].

Die Symptomatik der durch P. multocida-Infektionen hervorgerufenen respiratori-
schen Erkrankungen unterscheidet sich nicht vom klinischen Erscheinungsbild, das
im Rahmen der Enzootischen Bronchopneumonie allgemein beobachtet wird [164]. Es
kommt zum plotzlichen Ausbruch der Erkrankung mit Korperinnentemperaturen von
mehr als 40 °C und in schweren Féllen wird das klinische Bild durch Inappetenz und
Dyspnoe ergénzt [109, 110, 390|. Hinsichtlich ihrer Schwere reicht die Symptomatik
nicht an die durch M. haemolytica verursachten klinisch erfassbaren Erscheinungen
heran [299].

Von verschiedenen Autoren wurden die durch P. multocida A:3 hervorgerufenen pa-
thologischen Verédnderungen der respiratorischen Organe anhand von Inokulierungs-
versuchen untersucht [109, 110, 176, 283|. Dabei konnten fibrindse bis fibrinosuppu-
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rative Bronchopneumonien beobachtet werden [109, 110|, die mit Verdichtungen des
Lungengewebes einher gingen und einen suppurativen Charakter aufwiesen [283| oder
durch Zellinfiltrate und Odeme gekennzeichnet waren [110]. Neben der Bildung von
Abszessen [110, 283] in den untersuchten Lungen konnten in einigen Fillen auch fibri-
nose bis fibrinopurulente Pleuritiden beobachtet werden [99, 176]. Histologisch waren
vor allem Infiltrate von neutrophilen Granulozyten und Makrophagen in den Bronchi-
en, Bronchiolen und Alveolen sowie mit Zelldetritus und Fibrin durchsetzte Odeme
kennzeichnend [109, 110, 176, 283].

Eine Reihe von Faktoren, die der Virulenz von P. multocida zugrunde liegen, sind
bereits beschrieben worden [109, 134]. Im Rahmen der Pathogenese respiratorischer,
durch P. multocida hervorgerufener Erkrankungen gelten dabei die verschiedene Ad-
hésine, eine stark ausgepragte Polysaccharid-Kapsel sowie das P. multocida-Lipopoly-
saccharid als wesentliche Virulenzeigenschaften [99, 109, 333].

P. multocida weist die gleichen kulturellen und biochemischen Merkmale auf wie
M. haemolytica, ist jedoch nicht in der Lage, auf MacConkey-Agar zu wachsen, und
verursacht auf Blutagarplatten keine Hamolysezone [42, 284]. Fiir die Typisierung der
verschiedenen P. multocida-Stdmme stehen die Systeme nach HEDDELSTON (1972)
und NAMIOKA /MURATA (1961) zur Verfiigung, und die verschiedenen Virulenz-
faktoren konnen durch eine PCR nachgewiesen werden [134, 185, 310, 487].

Als Impfstoffe, die gegen Infektionen mit P. multocida bei der Tierart Rind einge-
setzt werden konnen, sind in Deutschland derzeit zwei passive Kombinationsvakzinen
verfiighar, die unter anderem Antikorper gegen P. multocida enthalten. Diese Vakzi-
nen sind fiir Schutz- und Heilbehandlungen vor allem bei Neugeborenen vorgesehen
[473].

H. somni Dieser lange Zeit unter dem Namen Haemophilus somnus bekannte Keim
konnte durch phylogenetische Untersuchungen anhand der Gensequenzen der 16S
rRNA und der RNA Polymerase B deutlich von Haemophilus influenzae, dem Leitkeim
der Gattung Haemophilus abgegrenzt werden. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass
die von Schafen isolierten Keime Histophilus ovis und Haemophilus agni genetisch
und phénotypisch den Isolaten von Haemophilus somnus sehr dhnlich sind. Auf der
Grundlage dieser Erkenntnisse wurde mit der Gattung Histophilus innerhalb der Fa-
milie der Pasteurellaceae eine neues Taxon geschaffen, das nur eine einzige Spezies mit
dem Namen H. somni enthélt. Die Spezies H. somn: umfasst alle Keime, die bis da-
hin unter den Bezeichnungen Haemophilus somnus, Histophilus ovis und Haemophilus
agni angesprochen wurden |11, 403].

H. somni gilt als einer der bedeutenden bakteriellen Erreger innerhalb des Kom-
plexes der Enzootischen Bronchopneumonie [105, 385, 403]. Er ist in der Lage, die
Schleimhéute sowohl des Respirationstraktes als auch des Genitaltraktes von Rindern
zu besiedeln und wird in diesen Lokalisationen als Teil der bakteriellen Normalflora an-
gesehen [105, 403, 426]. Unter Bedingungen, die zu einer Beeintréachtigung der korperei-
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genen Immunabwehr des Rindes fiihren, wie im Falle von Transportstress, Stalliiber-
belegung, ungiinstigen Witterungsbedingungen oder Virusinfektionen, ist H. somni in
der Lage, sich in verschiedenen Organsystemen iiber eine vorausgehende Bakteridmie
anzusiedeln und dort entsprechende Schidigungen zu verursachen [403]. Neben den
genannten immunsuppressiven Faktoren kommt den virulenzbildenden Eigenschaften
der einzelnen H. somni-Stdmme eine Bedeutung bei der Entstehung von klinischen Er-
krankungen zu [403|. Urspriinglich wurden H. somni-Infektionen vor allem mit dem
klinischen Bild einer thrombotischen Meningoenzephalitis in Zusammenhang gebracht
(ISTMEM) [385]. Die Inzidenz dieser Erkrankung scheint in den letzten Jahren je-
doch riicklaufig zu sein, wohingegen der Beteiligung von H. somni an der Entstehung
von Atemwegserkrankungen bei Kélbern eine wachsende Bedeutung beigemessen wird
[203, 329, 403]. Daneben sind in der Literatur Félle von Aborten, Unfruchtbarkeit, Ar-
thritiden, Myocarditiden und Mastitiden beschrieben, denen Infektionen mit H. somn:
zugrunde lagen [105, 245, 385].

Infektionskrankheiten, die durch H. somni verursacht werden, sind weltweit verbrei-
tet, wobei in der Literatur mehrheitlich {iber Falle aus Kanada, den USA, Teilen von
Westeuropa und Skandinavien berichtet wird. Daneben liegen aber auch Falldarstel-
lungen aus Argentinien, Australien, Bulgarien, der Tschechischen Republik, Agypten,
Japan, Neuseeland und Siidafrika vor [203, 403].

Klinisch apparente, durch H. somni ausgeloste Atemwegserkrankungen werden bei
Rindern im Rahmen der infektiosen septikdmisch-thrombosierenden Meningoenzepha-
lomyelitis (ISTMEM) oder im Rahmen des Komplexes der Enzootischen Bronchopneu-
monie beobachtet [203]. Dabei kann der Verlauf der respiratorischen Erkrankungen so-
wohl einen akuten, oftmals tédlichen, als auch einen chronischen Charakter annehmen
[105, 203, 403|. Das klinische Erscheinungsbild H. somni-bedingter Atemwegserkran-
kungen umfasst neben Erhéhungen der Korperinnentemperatur bis 41 °C die respira-
torischen Symptome trockener, teilweise rauer Husten, Nasenausfluss, Tachypnoe (mit
einer Atmungsfrequenz oberhalb von 40/min) sowie verschirfte Atemgerdusche und
entspricht damit der Symptomatik der Enzootischen Bronchopneumonie [13, 105, 203,
385].

In der Sektion stellen sich die pathologischen Verdnderungen des unteren Atmungs-
traktes als exsudative fibrindse bis fibrinopurulente Bronchopneumonien dar |65, 105,
385] und sind in ihrem morphologischen Charakter den Schidden sehr &hnlich, die durch
M. haemolytica-Infektionen im Lungengewebe verursacht werden [203]. Histopatholo-
gisch lassen sich neben nekrotisierenden Bronchiolitiden, massiven Leukozyteninfiltra-
tionen sowie alveoldren und interlobuldren Fibrinablagerungen [65, 105, 203] die fiir
H. somni typischen Vaskulitiden und Thrombosen erkennen [105, 203, 403].

H. somni ist in der Lage, eine Reihe von Virulenzeigenschaften auszubilden. Die Ent-
wicklung der typischen, durch H. somni-Infektionen verursachten Vaskulitiden und
Thrombosen ist auf die Wirkung des von H. somni gebildeten Lipooligosacchari-
des (LOS) zuriickzufithren, das dem Lipopolysaccharid (LPS) anderer gramnegativer
Bakterienspezies entspricht. Dieses amphipatische Molekiil ist durch seine Lipid-A-
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Komponente in der Zellwand verankert und weist ein Core-Oligosaccharid auf, das in
seiner Komplexitat die entsprechenden Komponenten des LPS enterischer gramnegati-
ver Bakterienspezies deutlich iibertrifft. O-spezifische Seitenketten sind hingegen nicht
Bestandteil des LOS [403]. Das LOS iibt eine schidigende Wirkung auf bovine Endo-
thelzellen aus, die vermutlich auf der Fahigkeit beruht, bei diesen Zellen apoptotische
Prozesse zu induzieren. Weiterhin bewirkt das LOS eine Thrombozytenaktivierung, die
sich ebenfalls schiadigend auf die Endothelzellen auswirkt und zudem zu einer gestei-
gerten Thromboseneigung fiihrt [105, 107|. Durch Verédnderungen der Zusammenset-
zung der Oligosaccharid-Seitenketten (,phase variation) kénnen die antigenetischen
Eigenschaften des LOS variiert werden, so das H. somni in die Lage versetzt wird,
der wirtseigenen Immunabwehr zu entgehen [403]. Als weitere Virulenzeigenschaften
von H. somni sind in der Literatur dessen intraphagozytire Uberlebensfiahigkeit, die
Produktion Immunglobulin-bindender Proteine sowie die Fahigkeit zur Synthese und
Freisetzung von Histamin und Exopolysacchariden beschrieben [105, 403]. H. somni
gehort zu den Bakterienspezies, die in der Lage sind, in vitro sogenannte Biofilme zu
bilden. Biofilme setzen sich aus Bakterien zusammen, die an eine Oberfliche angela-
gert und in einer Matrix aus Exopolysacchariden, Proteinen und DNA eingebettet sind
[385]. Die Fahigkeit, solche Biofilme bilden zu kénnen, wurde fiir H. somni im Rah-
men experimenteller Infizierungen unter in vivo-Bedingungen beim Rind im Bereich
des Herzens und der Lunge nachgewiesen [385]. Die Funktion derartiger Biofilme liegt
moglicherweise in einer schiitzenden Wirkung, die H. somni in die Lage versetzt, sich
dem wirtseigenen Immunsystem und dem Kontakt mit antimikrobiellen Substanzen
zu entziehen [403]. Die protektive Wirkung der Biofilme, die von H. somni gebildet
werden, erstreckt sich wahrscheinlich auch auf andere Erreger, die dem Komplex der
Enzootischen Bronchopneumonie zugerechnet werden, wie z. B. P. multocida [385].
Fiir den Nachweis von H. somni bei respiratorisch erkrankten Rindern eignet sich
Probenmaterial, das mittels Nasentupfern oder transtrachealen Spilproben entnom-
men wurde, wobei im Falle einer chronischen Erkrankung die letztgenannte Methode
zu bevorzugen ist [105]. Optimale Voraussetzungen fiir den kulturellen Nachweis bie-
ten Blutagarplatten mit einem Zusatz von 20 % Schafblut, die unter mikroaerophilen
Bedingungen (5 bis 20 % CO,) bei 37 °C inkubiert werden. Die Bebriitungsdauer sollte
einen Mindestzeitraum von 48 Stunden umfassen. Innerhalb dieser Zeitspanne entwi-
ckeln sich 1 bis 2mm grofse, kreisrunde, ganzrandige, konvexe und feuchte Kolonien,
die eine gelbliche Pigmentierung aufweisen. Bei einigen Stdmmen kann eine Hamolyse
beobachtet werden. Fiir die selektive Anziichtung eignen sich Zusétze von Bacitracin,
Neomycin oder Paranitrophenglycerin zum Nahrmedium. Biochemisch ist H. somni
durch die Fahigkeit zur Oxidasebildung charakterisiert, wohingegen die Enzyme Ka-
talase und Urease nicht synthetisiert werden und auch keine HyS-Bildung stattfindet.
Fiir die kulturelle Anziichtung kann auf eine Supplementierung des Mediums mit dem
X-(Hemin) oder V-(NAD)-Faktor verzichtet werden, da das Wachstum von H. somni
von diesen Zusétzen nicht abhéngig ist [203, 284|. Neben dem kulturellen Verfahren,
das als Goldstandard gilt [105], existieren immundiagnostische Nachweismethoden so-
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wie Verfahren, die auf der PCR-Methode beruhen [13, 105]. Aufgrund ihrer hohen
Sensitivitdt und dem haufigen Vorkommen von H. somni auf den Schleimhauten ge-
sunder Tiere eignet sich die PCR allerdings weniger gut fiir den &tiologischen Nachweis
von H. somni im Rahmen von Pneumonien als das kulturelle Verfahren [13].

Prophylaktische Bekdimpfungsmoglichkeiten von H. somni-Infektionen sind in Form
von verschiedenen Vakzinen gegeben, die auf Suspensionen inaktivierter Bakterine ba-
sieren. Die Wirksamkeit solcher Vakzinen wird in der Literatur allerdings kontrovers
beurteilt [93, 383, 403]. In Deutschland ist derzeit kein Impfstoff gegen H. somni kom-
merziell verfiighar [473].

M. bovis Ein gehauftes Auftreten von schweren Mastitiserkrankungen in einer Milch-
viehherde in den USA im Jahr 1961 war der erste wissenschaftlich dokumentierte Fall
einer durch M. bovis verursachten bovinen Infektionskrankheit [173] und der erstmali-
ge Nachweis von M. bovis als Verursacher einer respiratorischen Erkrankung bei einem
Rind erfolgte im Jahr 1976 [161]. Ebenfalls im Jahr 1976 wurde M. bovis, der bis dahin
unter dem Namen Mvycoplasma agalactiae subsp. bovis als eine Unterart von Myco-
plasma agalactiae (Mastitiserreger bei kleinen Wiederkduern) angesehen wurde, in den
Rang einer Spezies erhoben [18|. M. bovis gehort taxonomisch zum Genus Mycoplas-
ma, das mehr als 100 Arten umfasst, die als kleinste selbstreplizierende Lebensformen
gelten. Das Genus Mycoplasma ist ein Teil der Familie der Mycoplasmataceae, die der
Klasse Mollicutes angehort. Allen Mitgliedern dieser Klasse fehlt die Fahigkeit, eine
Zellwand auszubilden (83, 481].

Von verschiedenen Autoren wird M. bovis als einer der Haupterreger von respira-
torischen Erkrankungen bei Rindern angesehen [83, 320, 420, 437]. CASWELL und
ARCHAMBAULT (2008) [83] betrachten M. bovis als wichtigen und in seiner Bedeu-
tung zunehmenden Erreger boviner respiratorischer Erkrankungen und gehen davon
aus, dass M. bovis in der Lage ist, Erkrankungen des bovinen Respirationstraktes
beim Einzeltier zu verursachen. Allerdings resultiert aus Sicht der genannten Auto-
ren aus dieser Fahigkeit nicht notwendigerweise eine tragende Rolle von M. bovis im
Rahmen des Komplexes der Enzootischen Bronchopneumonie, so dass sich die Frage
stellt, wie hoch der M. bovis zuzuschreibende Anteil an der Atiologie der Enzootischen
Bronchopneumonie einzuschétzen ist [437]. Aus der Sicht der Autoren NICHOLAS
und AYLING (2003) stellt M. bovis ein wichtiges, aber hiufig iibersehenes Pathogen
im Rahmen des Komplexes der Enzootischen Bronchopneumonie des Rindes dar. Sie
schiatzen den Anteil der von M. bovis verursachten Atemwegserkrankungen bei Kéal-
bern in Europa auf ein Viertel bis ein Drittel und vermuten eine Unterschiatzung der
Bedeutung von M. bovis auf Grund der fehlenden Erfassung dieses Erregers im Rah-
men der Routinediagnostik vieler Labors [318]. THOMAS et al. (2002) wiesen in einer
Studie, in deren Rahmen 238 Tiere mit respiratorischen Erkrankungen untersucht wur-
den, in 35% der Falle von rezidivierenden Atemwegserkrankungen und 50 % der Falle
von akuten Atemwegserkrankungen in der bronchoalveolaren Lavage M. bovis nach,
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wohingegen bei 150 klinisch gesunden Tieren, die ebenfalls im Rahmen dieser Studie
untersucht wurden, in keinem einzigen Fall M. bovis gefunden werden konnte [437].
Auch durch verschiedene epidemiologische Studien wurde die Bedeutung von M. bovis
innerhalb des Komplexes der Enzootischen Bronchopneumonie in den USA und in Eu-
ropa belegt |58, 75, 240|. Nach Auffassung verschiedener Autoren triagt dabei besonders
die initiative Rolle von M. bovis in Form einer suppressiven Wirkung auf das Immun-
system zur Entstehung von respiratorischen Erkrankungen bei. Hierdurch verschafft
M. bovis anderen Pathogenen die Moglichkeit, den bovinen Respirationstrakt zu infi-
zieren [160, 318, 357, 362]. Die genaue Einschétzung des urséchlichen Zusammenhanges
zwischen M. bovis-Infektionen und bovinen Bronchopneumonien wird durch mehrere
Faktoren erschwert [83]: (a) Da M. bovis auch aus Lungen von Rindern ohne klinische
Symptome oder nachweisbare Lésionen isoliert werden kann, ist die reine Anwesen-
heit dieses Keimes in pathologisch verdnderten Lungen nicht als Beweis fiir dessen
atiologische Bedeutung zu werten. (b) Die Lungenverédnderungen sind bei experimen-
tell infizierten Rindern i.d.R. von deutlich geringerem Ausmaf als im Rahmen von
Feldinfektionen, was dafiir spricht, dass neben M. bovis auch andere Faktoren deren
Ausprigung beeinflussen. (c) In vielen Féllen von Bronchopneumonien werden mehre-
re Keime isoliert, was die dtiologische Bewertung einzelner Erreger deutlich erschwert.
(d) Die mit M. bovis assoziierten pathologischen Verdnderungen dhneln denen, die
durch andere Bakterien verursacht werden. Deshalb ist es schwierig zu beurteilen, ob
M. bovis initial oder moglicherweise sekundér am Erkrankungsgeschehen beteiligt ist
[83]. (e) Tiere mit chronischen Lungenerkrankungen werden meistens intensiv antibio-
tisch versorgt, woraus eine Veridnderung des Spektrums der nachweisbaren Keime im
spaten Krankheitsstadium resultiert. Aufgrund von hohen Resistenzraten gegeniiber
antimikrobiell wirkenden Substanzen kann dies fiir M. bovis zu einem Selektionsvorteil
fithren 83, 172, 318].

Auf eine urséchliche Beteiligung von M. bovis an Atemwegserkrankungen des Rin-
des lésst sich nicht anhand von spezifischen klinischen Erscheinungen schliefen (345,
353]. Neben respiratorischen Symptomen wie Nasenausfluss, Husten, Dyspnoe und
verschirften Atemgeréuschen finden sich Fieber, Anorexie und Abgeschlagenheit [83,
318, 420|. Nach einer akut verlaufenden ersten Krankheitsphase kommt es héufig
zu einem chronischen Stadium, in welchem neben der respiratorischen Symptoma-
tik auch schlechte Tageszunahmen bzw. Gewichtsverluste bei den betroffenen Tieren
zu beobachten sind 318, 362]. Aufgrund der haufigen Vergesellschaftung der M. bovis-
assoziierten Pneumonien mit Arthritiden und der stark ausgepréigten Antibiotika-
Resistenz vieler M. bovis-Stdmme deuten Lahmheiten, Chronizitdt des Geschehens
und fehlendes Ansprechen auf Antibiotika auf eine Infektion mit M. bowvis hin, kbnnen
aber nicht als pathognomonisch fiir eine solche angesehen werden [83, 318|. Neben der
dargestellten respiratorischen Symptomatik kann M. bovis Mastitiden, Arthritiden,
Tendosynovitiden, Otitiden, Keratokonjuktivitiden, dekubitale Abszesse, Metritiden,
Aborte, Infertilitit, seminale Vesikulitiden und Meningitiden verursachen [83, 319,
346, 357], wobei vor allem Arthritiden vergesellschaftet mit Pneumonien vorkommen
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[249, 318] und sich hauptséchlich als Folge von pulmonalen Infektionen entwickeln [83,
318|.

Die im Rahmen von Infektionen des Respirationstraktes mit M. bovis auftretenden
pathologischen Verdnderungen lassen sich nach CASWELL und ARCHAMBAULT
(2008) 4 Hauptformen zuordnen: (1) verkisende nekrotische Bronchopneumonien, (2)
Bronchopneumonien mit fokalen Koagulationsnekrosen, (3) suppurative Bronchopneu-
monien ohne Nekrosen und (4) chronische Bronchopneumonien mit Abszessbildung
[83]. Vor allem fiir die Entstehung der hauptséchlich in den cranialen und mittle-
ren Lungenlappen auftretenden verkésend nekrotischen Verédnderungen wird M. bovis
eine ursichliche Rolle zugesprochen [83|. Von anderen Autoren werden exsudative
Bronchopneumonien, fibrosuppurative Bronchopneumonien und eosinophile intersti-
tielle Pneumonien in Zusammenhang mit M. bovis beschrieben [83, 153, 318]. Nach
RADAELLI et al. (2008) sollte an M. bovis gedacht werden, wenn im Rahmen der
Untersuchung von Rinderlungen auf dem Schlachthof nekrosuppurative Lasionen mit
Abszedierungen und fokale Bereiche mit Koagulationsnekrosen gefunden werden [362].
KHODAKARAM-TAFTI und LOPEZ (2004) bezeichnen dagegen verkisende Ne-
krosen mit pyogranulomatdsen Entziindungen als charakteristisch fiir respiratorische
M. bovis-Infektionen [230].

Hinsichtlich der Virulenzfaktoren von M. bovis ist derzeit noch verhéltnisméfig we-
nig bekannt [318]. Am besten charakterisiert ist eine Gruppe von membransténdigen
Lipoproteinen, die als variable surface proteins (vsp) bezeichnet werden. Diese tragen
zur phénotypischen Variabilitdt von M. bovis bei und haben eine Bedeutung fiir die
Adhésion der Bakterien an ihre Wirtszellen sowie die Kolonisierung der Schleimhéau-
te des Wirtes [83]. Daneben sind suppressive Wirkungen dieser Lipoproteine auf die
Blastogenese von Lymphozyten und die Sekretion von Zytokinen beschrieben [459].
Durch einen als Phasenvariation bezeichneten Prozess kénnen die vsp-Proteine in ih-
rer Gestalt und Grofe verdndert werden. Da die vsp-Proteine die Immunogenitat von
M. bovis entscheidend beeinflussen, bietet sich durch die Phasenvariation fiir M. bovis
die Moglichkeit, der Immunantwort des Wirtsorganismus zu entgehen [83]. Weiter-
hin werden ein Polysaccharid-Toxin, die Produktion von Wasserstoffperoxid, Hitze-
schockproteine und die Fahigkeit, Biofilme zu bilden, zu den Virulenzeigenschaften
von M. bovis gezihlt [83].

Da die durch M. bovis-Infektionen verursachten klinischen Symptome und patho-
logischen Verdnderungen keine eindeutige &tiologische Zuordnung erlauben, ist ein
labordiagnostischer Erregernachweis unerléflich [318]. In diesem Zusammenhang gilt
die Trachealspiilprobe neben der Lungenbiopsie fiir die Gewinnung von Untersuchungs-
material als Mittel der Wahl und ist der Beprobung der betroffenen Tiere durch Na-
sentupfer vorzuzichen [184, 438|. Fiir den Erregernachweis stehen das kulturelle Ver-
fahren, verschiedene ELISA-Tests, PCR-Methoden sowie die Immunhistochemie, die
der Untersuchung von Lungengewebe dient, zur Verfiigung [318]. Bei der Auswahl der
Medien fiir die kulturelle Diagnostik ist der Sterol-Bedarf der Mykoplasmen zu be-
riicksichtigen. Geeignet sind unter anderem supplementiertes PPLO-Medium, Eaton’s

59



2 Literaturiibersicht

Medium und Hayflick-Medium [83|. Serologische Nachweise dienen der Feststellung
einer M. bovis-Exposition im Herdenmafstab [83] und liefern vor allem im Zusam-
menhang mit intensiven antibiotischen Vorbehandlungen oft verlésslichere Ergebnis-
se als direkte Erregernachweise [318]. Neben verschiedenen blutserologischen Nach-
weismethoden wie indirekte Hamagglutination oder indirekter ELISA steht auch ein
ELISA-Testverfahren fiir den Nachweis von Antikérpern im Milchsekret zur Verfiigung
[74].

Da Mykoplasmen nicht in der Lage sind, eine Zellwand auszubilden, besitzen sie ge-
gen Antibiotika, die in die Zellwandsynthese eingreifen, eine natiirliche Resistenz [318].
Des Weiteren liegen Berichte iiber Resistenzen gegeniiber Tetracyclinen, Tilmicosin,
Tylosin, Erythromycin, Spectinomycin, Ampicillin, Clindamycin und Ceftiofur vor |20,
83, 84, 142, 155, 318, 357, 382, 439|. Giinstig scheint die Resistenzlage gegeniiber Fluo-
roquinolonen und Pleuromutilinen zu sein [84, 318, 382, 420, 439|, wohingegen die
Wirksamkeit von Florfenicol gegensétzlich beurteilt wird [20, 83, 84, 382|. Eine klini-
sche Wirksamkeit wurde fiir Tulathromycin nachgewiesen [157]. Die eingeschréankten
Moglichkeiten der Mykoplasmenbekdmpfung durch den Einsatz von Antibiotika las-
sen immunprophylaktische Mafnahmen fiir die Bekimpfung von M. bovis-Infektionen
sinnvoll erscheinen [83, 318|. In den USA stehen 2 Vakzinen gegen M. bovis auf der
Basis von Bakterinen zur Unterstiitzung der Pneumonieprophylaxe bei Rindern zur
Verfiigung [83], auf dem européischen Markt ist dagegen derzeit kein Impfstoff fiir die-
se Indikation kommerziell erhéltlich [318]. Neben M. bovis wurden auch Mycoplasma
dispar, Ureaplasma diversum, Mycoplasma bovirhinis und Mycoplasma canis aus Lun-
gen respiratorisch erkrankter Rinder isoliert. Deren Bedeutung fiir die Entwicklung
respiratorischer Erkrankungen beim Rind wird jedoch als eher gering bewertet [318,

438].

A. pyogenes Lange Zeit war die taxonomische Einordnung von A. pyogenes Ge-
genstand kontroverser Diskussionen. Bis zum Jahr 1982 galt A. pyogenes unter dem
Namen Corynebacterium pyogenes als eine der Gattung Corynebacterium angehoren-
de Spezies obwohl dessen Ahnlichkeit zu Corynebacterium diphtheriae, dem Leitkeim
dieser Gattung, nur sehr schwach ausgepriagt war. Aufgrund von genaueren Untersu-
chungen der morphologischen, physiologischen, metabolischen und biochemischen Ei-
genschaften von Corynebacterium pyogenes sowie dessen Zellwandzusammensetzung
entschloss man sich 1982, diesen Keim als Actinomyces pyogenes der Gattung Actino-
myces zuzuordnen [298, 366]. Die Analyse der 16S rRNA im Rahmen phylogenetischer
Untersuchungen fiihrte im Jahr 1997 zu dem Vorschlag, Actinomyces pyogenes unter
dem bis heute giiltigen Terminus Arcanobacterium pyogenes als Teil der Gattung Ar-
canobacterium zu reklassifizieren [364].

A. pyogenes ist ein ubiquitdr verbreiteter Bewohner der Schleimh&ute von Rindern,
Schweinen und vielen anderen Tierarten, dessen Anwesenheit im Euter, im Urogeni-
taltrakt und oberen Atmungsapparat der genannten Tierarten im Rahmen von Rou-
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tineuntersuchungen vielfach nachgewiesen werden konnte [218, 220, 312, 347|. Zudem
konnte gezeigt werden, dass A. pyogenes bei Rindern die Pansenwand besiedelt und
in deren Panseninhalt héufig anzutreffen ist [312]. Obwohl A. pyogenes in der Lage
ist, Priméarinfektionen zu etablieren, entfaltet sich die pathogenetische Wirkung dieses
Keimes beim Rind vor allem nach traumatischer oder infektioser Vorschadigung der
verschiedenen Schleimhéute im Rahmen einer autogenen Infektion. Aus diesem Grund
gilt A. pyogenes als eines der am weitesten verbreiteten opportunistischen Pathogene
mit 6konomisch bedeutendem Einfluss auf die viehhaltende Landwirtschaft [218, 347].

A. pyogenes ist in der Lage, eine Reihe von unspezifischen suppurativen Lésionen in
verschiedenen Organen zu verursachen [332]. Nach dem durch vorgeschiadigte Schleim-
hiute begiinstigten Ubertritt von A. pyogenes in den Blutstrom erfolgt dessen Dis-
seminierung im Organismus, die héufig Infektionen der Haut, der Gelenke und an-
derer Organe nach sich zieht [218|. Aborte, Abszesse, Arthritiden, Endocarditiden,
Mastitiden, Pneumonien, Osteomyelitiden, uterine Infektionen und Vesiculitiden kon-
nen durch A. pyogenes auf diese Weise hervorgerufen werden [218|. Von 6konomischer
Bedeutung beim Rind sind vor allem durch A. pyogenes verursachte Leberabszesse,
Mastitiden und Aborte [220, 347|. Fiir die Entwicklung von Leberabszessen gilt die
durch eine kohlenhydratreiche Fiitterung bedingte Pansenazidose als wegbereitende
Grunderkrankung, in deren Folge eine entziindliche Vorschidigung der Pansenwand
den Eintritt von opportunistischen Infektionserregern wie Fusobacterium necrophorum
und A. pyogenes in den Blutkreislauf ermoglicht. Von dort gelangen diese Erreger iiber
das Pfortadersystem in das Leberparchenchym, wo sie die Ausbildung von Abszessen
bewirken [309, 312|. Eine erhéhte Inzidenz von durch A. pyogenes verursachten Mas-
titiden kann vor allem in den Sommermonaten wihrend der Weidesaison bei Farsen
und nicht laktierenden Kiihen beobachtet werden. Die Infektion wird durch Fliegen
iibertragen, wobei Hydrotaea irritans allgemein als Vektor betrachtet wird. Strich-
verletzungen und Euterwunden begiinstigen die Infektion. Neben A. pyogenes konnen
auch andere bakterielle Infektionserreger wie Fusobacterium necrophorum oder Pep-
tostreptococcus indolicus an der Entwicklung der als ,Sommermastitis® bezeichneten
Form der Euterentziindung beteiligt sein. Hamatogene und lymphogene Infektionen
sind neben der vektoriellen Ubertragung ebenfalls in der Lage, zu einer A. pyogenes-
induzierten Mastitis zu fiihren, so dass deren Auftreten auch im Winter beobachtet
werden kann [221, 395]. Auch im Bereich Lunge gilt eine Infektion mit A. pyogenes, die
eine abszedierende Bronchopneumonie nach sich zieht, als Folge einer Vorschadigung
des Gewebes. Derartigen Vorschiadigungen liegen i.d.R. Traumata oder bakterielle
Priméarinfektionen zugrunde. Die Bildung der Abszesse beginnt tiblicherweise in tiefen
konsolidierten Bereichen der Lunge, in denen das Alveolargewebe nekrotisch wird, wo-
bei eine Verfliissigung des nekrotischen Materials zu dessen Ausstoft in die Atemwege
fithren und einen Hohlraum hinterlassen kann [332].

Als Grundlage der pathogenetischen Potenz von A. pyogenes sind verschiedene Viru-
lenzfaktoren beschrieben worden, die eine Adhérenz an das Zielgewebe mit nachfolgen-
der Kolonisierung und Gewebeschiadigung ermoglichen [218, 220, 332, 347|. Einer der
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wichtigsten Virulenzfaktoren ist ein Hamolysin, das als ,Pyolysin“ (PLO) bezeichnet
wird und fiir die charakteristische S-Hamolyse von A. pyogenes auf Blutagar veran-
wortlich ist. Neben der hamolytischen Wirkung iibt dieses Toxin einen zytolytischen
Effekt auf polymorphkernige Granulozyten und Makrophagen aus und bewirkt dermo-
nekrotische Verdanderungen. Das Pyolysin ist Teil der Toxin-Familie der Cholesterol-
abhéngigen Zytolysine (cholesterol dependent cytolysin, CDC), zu der auch das Liste-
riolysin O von Listeria monocytogenes, das Perfringolysin O von Clostridium perfrin-
gens, das Pneumolysin von Streptococcus pneumoniae und das Streptolysin O von
Streptococcus pyogenes gehoren [218]. Dem allen genannten Toxinen gemeinsamen
Wirkmechanismus liegt die Bildung von verhaltnisméafig grofsen Poren in eukaryonti-
schen Membranen zugrunde [39]. Als durch das Pyolysin verursachte pathophysiolo-
gische Veranderungen wurden Komplementaktivierung, gesteigerte Zytokinprodukti-
on, eine Hemmung der Freisetzung radikaler Sauerstoffprodukte und der bakteriziden
Aktivitdt der polymorphkernigen Leukozyten und Monozyten neben einer direkten
Zytotoxizitéat fiir polymorphkernige Leukozyten und Makrophagen beobachtet [220)].
Die Fahigkeit zur Anheftung an Epithelzellen ist eine Grundvoraussetzung fiir die Be-
siedlung der verschiedenen Schleimhéaute. A. pyogenes besitzt eine Reihe von Adhé-
sionsfaktoren, von denen erst ein Teil charakterisiert ist. Bekannt ist, dass verschiedene
Neuraminidasen, extrazellulare Matrix-bindende Proteine und Fimbrien zur Adhésion
von A. pyogenes an Epithelzellen beitragen (218, 347|. Wie H. somni und M. bovis
besitzt auch A. pyogenes die auf Seite 56 dargestellte Fahigkeit, Biofilme zu bilden
[218].

Das erkrankten Tieren entnommene Tracheobronchialsekret ist aufgrund seines ge-
ringen Gehaltes an storender Begleitflora das fiir den Nachweis von A. pyogenes am
geeignetsten anzusehende Probenmaterial [140, 184]. Aufgrund der engen Korrelation
zwischen dem Auftreten von A. pyogenes im Tracheobronchialsekret und schweren,
z.'T. irreversiblen und therapieresistenten Lungenveranderungen kommt dessen Nach-
weisen vor allem prognostische Aussagekraft zu. Dieser Umstand rechtfertigt den er-
héhten, durch die Entnahme des Tracheobronchialsekretes hervorgerufenen, Aufwand
[140, 184, 392]. Eine optimales kulturelles Wachstum von A. pyogenes kann durch
eine Inkubierung unter einer COs-angereicherten Atmosphére und einer Temperatur
von 37°C erreicht werden. Innerhalb von 48 Stunden entwickeln sich im Rahmen
dieser Bedingungen etwa stecknadelkopfgrofe durchsichtige Kolonien, die von einer
p-Héamolyse-Zone umgeben sind [42, 218|. Unter dem Mikroskop zeigen sich pleomor-
phe, grampositive und z.T. keulenférmige Bakterienzellen [298]. A. pyogenes ist in
der Lage, aus Kohlenhydraten Séure, nicht aber Gas zu produzieren. Die Urease- und
Katalasereaktionen verlaufen negativ und A. pyogenes besitzt weder die Fahigkeit,
Nitrat zu reduzieren noch Indol zu produzieren [366].

Ublicherweise werden fiir die Therapie von durch A. pyogenes-bedingten Infektions-
krankheiten antimikrobiell wirkende Substanzen eingesetzt. A. pyogenes erweist sich
gegeniiber Penicillinen und anderen -Laktam-Antibiotika als hochsensibel und durch
deren Einsatz im Rahmen der Mastitistherapie kann das Allgemeinbefinden der be-
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troffenen Tiere i.d. R. deutlich verbessert werden. Therapeutische Effekte am Euter
selber sind dagegen stark vom Ausmals der pathologischen Verdnderungen abhéngig
und haufig nur in begrenztem Umfang zu erzielen [221, 395|. Neben der Sensibilitéat ge-
geniiber f-Laktam-Antibiotika weisen viele A. pyogenes-Stamme eine Empfindlichkeit
gegeniiber Gentamicin, Makroliden, Vancomycin, Linezolid und Rifampicin auf, wo-
hingegen i.d. R. Resistenzen gegeniiber Trimethoprim-Sulfonamid-Praparaten, Strep-
tomycin und Tetracyclinen beobachtet werden [349]. Der in den USA stark verbreitete
Einsatz von Tylosin und Tetracyclinen als Fiitterungsarzneimittel im Rahmen der
Leberabszessprophylaxe bei Feedlot-Rindern fithrte dort zu einer verschérften Resis-
tenzsituation beziiglich der genannten Antibiotika [218, 219|.

Bisherige Versuche einer prophylaktischen Bekdmpfung von A. pyogenes-Infektionen
durch Impfprogramme verliefen wenig erfolgreich [218]. In neueren Untersuchungen
konnte eine protektive Wirkung von formalininaktiviertem, aufgreinigtem und rekom-
binantem Pyolysin bei Mausen nachgewiesen werden. Ob eine derartige Wirkung auch
bei landwirtschaftlichen Nutztieren, die im Gegensatz zu Labortieren A. pyogenes als
natiirlichen Bewohner ihrer Schleimhdute beherbergen, erreichbar ist, erscheint frag-
lich, da bei diesen Tieren ohnehin Serumantikérper gegen A. pyogenes und dessen
Pyolysin im Blut vorhanden sind 218, 220)].

Salmonellen Obwohl nicht zu den eigentlichen Erregern der Enzootischen Bron-
chopneumonie des Rindes zdhlend, sind Salmonellen vereinzelt aus pathologisch ver-
dnderten Lungen isoliert worden [241]|. Die Salmonellose des Rindes verlduft in den
meisten Féllen subklinisch oder zeigt sich in Form einer hochfieberhaft verlaufenden
Enteritis, die mit blut- und fibrinhaltigem Kot einher geht. Beim Kalb sind zudem
durch Salmonella typhimurium DT104 verursachte Abomasitiden beobachtet worden.
Die Erkrankung kann eine septikdmische Verlaufsform annehmen, in deren Nachgang
neben Polyarthritiden, Osteomyelitiden und Meningitiden vor allem im protrahierten
Stadium auch Bronchopneumonien auftreten kénnen [37, 79, 239]. So fanden OVER-
GOOR et al. (1978) bei einem Salmonellose-Ausbruch in der Provinz Gelderland in
den Niederlanden neben starken Beeintrachtigungen des Allgemeinbefindens vor allem
respiratorische Symptome bei den erkrankten Kélbern. Durchfall konnte dagegen nur
bei etwa 20 % der Tiere beobachtet werden. In der pathologischen Untersuchung der
verendeten Tiere traten neben enteralen Veranderungen vor allem Septikdmien und
Pneumonien in Erscheinung [330]. KOKOTOVIC et al. (2007) wiesen bei einer Un-
tersuchung von 17 Kélbern in der BAL-Fliissigkeit unter anderem Salmonella dublin
nach [241|. Die Ansiedlung der Salmonellen in verschiedenen Organsystemen erfolgt
metastatisch im Rahmen einer Septikdmie, die sich innerhalb von 24 Stunden oder
auch als Folge einer gastroenteralen Salmonellose nach einigen Tagen entwickeln kann.
Dabei scheint sich die Entstehung von metastatischen Lungeninfektionen vor allem im
Rahmen protrahierter Infektionsverlaufe auf septikimischem Wege zu vollziehen |37,
193]. Mehr als 90 % der Salmonellosen werden beim Rind durch Salmonella dublin oder
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Salmonella typhimurium verursacht, wobei die septikdmische Form beim Kalb i.d. R.
mit Salmonella dublin assoziiert ist [193, 239]. In Deutschland ist die Bekdmpfung der
anzeigepflichtigen Rinder-Salmonellose durch die Verordnung zum Schutz gegen die
Salmonellose der Rinder (Rinder-Salmonellose-Verordnung) vom 14.11.1991 (BGBL. I
S. 2118) zuletzt gedndert durch Art. 2 V v. 18.12.2009 (BGBI. I S. 3939) [469] gesetzlich

geregelt.
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2.3 Diagnostik der Enzootischen Bronchopneumonie

Das grofse Spektrum der am Komplex der Enzootischen Bronchopneumonie urséchlich
beteiligten Erreger und das haufige Auftreten von Mischinfektionen [250, 377, 392]
schlieffen eine &atiologische Diagnose allein mit den Mitteln der klinischen Untersu-
chung aus. Aus diesem Grund kommt der Identifizierung der viralen und bakteriellen
Erreger unter Zuhilfenahme labordiagnostischer Untersuchungsverfahren eine grofie
Bedeutung zu [396]. Das héaufig akute Krankheitsgeschehen erfordert i.d. R. einen di-
rekten Erregernachweis, um eine moglichst frithzeitige dtiologische Abklarung sicher-
zustellen [184]. Zu diesem Zweck stehen verschiedene Methoden zur Gewinnung von
Probenmaterial zur Verfiigung [184].

2.3.1 Nasenschleimhautzellenabstrich (Nasentupfer)

Um Probenmaterial fiir die labordiagnostische Erfassung der viralen Erreger BRSV,
BHV-1, PI3V und BVDV zu gewinnen, eignet sich besonders der Nasenschleimhaut-
zellenabstrich (Nasentupfer) [184, 480|. Auf die sorgfiltige Auswahl der zu bepro-
benden Tiere sollte besonderen Wert gelegt werden, da Direktnachweise viraler Er-
reger nur in der akuten Erkrankungsphase (in den ersten 6 bis 10 Tagen) gelingen
[121, 328, 414]. Die Beprobung sollte sich auf Tiere beschrianken, die erst kiirzlich
erkrankt sind und entweder gar keinen oder nur geringgradig serésen Nasenausfluss
sowie eine erhohte Korperinnentemperatur aufweisen. Auch klinisch gesund erschei-
nende Nachbartiere sollten in die Untersuchung mit einbezogen werden [121, 183]. Die
Entnahme erfolgt indem nach Reinigung der Nasenoffnungen ein ausreichend langer
Nasentupfer in den unteren Nasengang moglichst weit eingefiihrt wird (tiefer Nasen-
tupfer). Kurze Nasentupfer erlauben eine Probennahme nur im Bereich der Nasen-
offnung und liefern eine erheblich geringere Virusausbeute als lange Tupfersysteme
[197, 205|. Nach Einbringen des Wattetrégers ist durch drehende Bewegungen fiir den
Abrieb einer moglichst grofsen Menge an Nasenschleimhautzellen aus dem Bereich des
Siebbeines zu sorgen. Die korrekte Durchfithrung der Entnahmetechnik ist anhand
einer Rosafarbung des Triagermaterials erkennbar [158, 184, 197|. Bei fachgerechter
und rechtzeitiger Probennahme koénnen die gewonnenen Nasenschleimhautzellen di-
rekt fluoreszenzserologischen Untersuchungsverfahren zugefithrt werden oder dienen
als Grundlage fiir die kulturelle Vermehrung des Erregers [184]. Weniger geeignet er-
scheint der Nasentupfer fiir die Diagnostik im fortgeschrittenen Krankheitsstadium,
da Virusnachweise aus Nasenschleimhautzellen zu diesem Zeitpunkt nicht mehr mog-
lich sind und bakteriologische Untersuchungen aufgrund der sich stark ausbreiten-
den Begleitflora keine Aussagekraft beziiglich des Infektionsgeschehens in den unteren
Atemwegen besitzen [140, 480]. Als vorteilhaft erweist sich der Nasentupfer durch
seine schnell und leicht durchzufiihrende Anwendung, die zudem kostengiinstig zu
realisieren ist. Dadurch kénnen grofse Gruppen von Rindern innerhalb kiirzester Zeit
beprobt werden [158]. Nachteilig wirkt sich besonders die Gefahr einer Kontamination
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des Probenmaterials durch bakterielle Begleitflora und Schimmelsporen aus [480].

2.3.2 Trachealtupfer

Dem Problem der Verunreinigung des Probenmaterials durch den unspezifischen Keim-
gehalt der Nasenschleimhaut kann durch die Verwendung eines Trachealtupfers begeg-
net werden. Dieser wird unter Zuhilfenahme eines Maulgatters und eines Rohrenspe-
kulums distal des Rachenringes gefiihrt, wo sich im Vergleich zu den Verhéltnissen
auf der Nasenschleimhaut bereits ein selektiertes Keimspektrum befindet. Durch den
Einsatz dieses Entnahmesystems kann vorwiegend Probenmaterial aus dem oberen
Bereich der Trachea gewonnen werden, das aus Schleimhautsekret und abgestorbenen
Zellen besteht. Der Trachealtupfer eignet sich sowohl fiir bakteriologische als auch fiir
virologische Untersuchungen [184, 197].

2.3.3 Lungenspiilproben (pulmonale und bronchiale
Spiiltechniken)

Die Entnahme von Untersuchungsmaterial aus dem Bereich des unteren Atmungstrak-
tes kann durch den Einsatz unterschiedlicher Methoden realisiert werden. Nach Auf-
fassung mehrerer Autoren ermoglicht die labordiagnostische Untersuchung von Pro-
benmaterial, das mittels Spiilproben aus dem unteren Atmungstrakt gewonnen wurde,
ein genaueres Bild der &tiologischen Verhéltnisse im Rahmen respiratorischer Erkran-
kungen als der Nasenschleimhautzellabstrich |76, 132, 197, 358, 392, 437|. An anderer
Stelle wird die Giiltigkeit dieser Aussage dagegen auf die Diagnostik am Einzeltier
eingeschrankt, wohingegen durch eine ausreichend grofe Anzahl von Probanden auch
die Untersuchung von Probenmaterial, das mittels Nasentupfer entnommen wurde,
zutreffende Aussagen iiber die Atiologie der Erkrankung ermdglicht [4, 85, 114, 158].

Bronchoalveoldre Lavage Fiir die Durchfiihrung der bronchoalveolaren Lavage wird
ein i.d. R. flexibles Bronchoskop oder ein flexibler Katheter benotigt. Das jeweils ver-
wendete Gerdt wird so in einen segmentalen oder subsegmentalen Bronchus eingefiihrt,
dass dieser durch dessen Spitze vollstandig verschlossen wird. Im Anschluss daran wird
durch den Arbeitskanal des Bronchoskopes bzw. durch den Katheter eine Spiilfliissig-
keit in das vom nun verschlossenen Bronchus versorgte Lungensegment instilliert und
nach sofortiger Aspiration in ein geeignetes Transportbehéltnis iiberfiithrt [76, 187,
190, 358, 491]. Die Methode ist nicht invasiv und erméglicht das Abspiilen zelluldrer
und nicht zelluldrer Komponenten von der bronchoalveoldren Oberflache zu diagnos-
tischen Zwecken [187, 358|. Auf diese Weise wird Probenmaterial aus den peripheren
Atemwegen und dem Lungengewebe gewonnen [369]. Als Zugang fiir das Bronchoskop
kann je nach Alter und Grofe des Rindes [358| der Nasenrachenraum [76, 197, 360,
412] oder das Maul gewahlt werden [197, 457|. Je nach zu erwartenden Abwehrreaktio-
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nen und in Abhéngigkeit von der gewéhlten Methode konnen die Tiere wahlweise im
unsedierten Zustand [358, 412, 451|, unter einer leichten Sedation [197, 358, 360, 491]
oder in Narkose beprobt werden [187, 251, 371]. Wird die Bronchoalveoldre Lavage
unter Zuhilfenahme eines Bronchoskopes durchgefiihrt, so ergibt sich der Vorteil einer
Probenentnahme unter Sichtkontrolle. Dadurch kann der Untersucher zum einen den
Zustand der Schleimhéute des oberen Respirationstraktes sowie der Trachea und der
Bronchien beurteilen [187, 197, 358] und zum anderen das Bronchoskop gezielt in be-
stimmte segmentale oder subsegmentale Bronchien einfiihren. Verschiedene Autoren
vertreten die Ansicht, dass ein unter fehlender Sichtkontrolle eingefiihrter Spiilkathe-
ter aufgrund der anatomischen Verhéltnisse im Bereich der Bifurcatio tracheae be-
vorzugt in den Lappenbronchus des rechten Zwerchfellslappens gelangt [76, 187, 360,
491]. Da die pathologischen Prozesse im Rahmen von infektiosen Lungenerkrankun-
gen beim Rind jedoch bevorzugt in den Spitzenlappen lokalisiert sind, stellt sich vor
allem in Bezug auf die bakterielle Untersuchung die Frage nach der diagnostischen
Relevanz von Lungenspiilproben, die hochstwahrscheinlich aus den Zwerchfellslappen
gewonnen wurden [76, 360, 371]. REINHOLD et al. (1992) kamen bei einer verglei-
chenden Untersuchung der Ausprégung verschiedener Entziindungsparameter in Spiil-
fliissigkeiten aus unterschiedlichen Lungenbezirken zu dem Ergebnis, dass im Falle
von pathologisch-anatomisch unverédnderten Lungen keine Unterschiede zwischen den
untersuchten Lungenbezirken existierten [371]. Zu einem &hnlichen Ergebnis kamen
auch PRINGLE et al. (1988), die BAL-Fliissigkeiten aus cranialen und caudalen Lun-
genbereichen von gesunden Kélbern verglichen [360]|. Weisen Rinderlungen dagegen
pathologische Verdnderungen auf, so sind die Spiilfliissigkeiten aus den verdnderten
Bereichen nicht mehr mit denen aus unveréinderten Bereichen vergleichbar. Spiilfliis-
sigkeiten aus unverdnderten Lungensegmenten konnen also nicht als repréisentativ fiir
pathologisch verdnderte Lungensegmente angesehen werden [371]. CALDOW (2001)
sieht in der unterschiedlichen Lokalisation von Spiilkatheter (rechter Zwerchfellslap-
pen) und Pneumoniegeschehen (Spitzenlappen) einen Nachteil. Allerdings bewertet
er dieses Problem als fiir die Praxis nicht entscheidend, da auch in Lungenbereichen
ohne makroskopisch sichtbare pathologische Verdnderungen Viren vorhanden sind, die
mittels bronchoalveolarer Lavage diagnostisch erfasst werden kénnen [76].

Das breite Spektrum der labordiagnostischen Verwendungsmoglichkeiten (virolo-
gische, bakteriologische, zytologische Untersuchungen) der mittels bronchoalveolérer
Lavage gewonnenen Spiilfliissigkeit kann als Vorteil dieser Entnahmetechnik angesehen
werden [76, 187]. Des Weiteren hat sich gezeigt, dass diese wenig invasive Beprobungs-
methode des Respirationstraktes [187] von den Patienten gut toleriert wird [141, 251]
und dass histologische Schéden auch nach Beprobungen in gréfserem Umfang nicht
nachgewiesen werden konnten [141]. Da die bronchoalveoldre Lavage im Gegensatz zur
pathologischen Untersuchung auch am lebenden Tier anwendbar ist, konnen wieder-
holte Untersuchungen an ein und demselben Patienten durchgefiihrt werden [187, 251].
Ein weiterer Vorteil ergibt sich durch die Verwendung eines Bronchoskopes, da durch
dessen optische Einrichtungen eine gezielte Beprobung bestimmter Lungenabschnitte
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realisiert werden kann [187|. Als nachteilig wird dagegen der hohe apparative Aufwand
angesehen, den eine bronchoskopische Beprobung erfordert [187, 197|. Daneben sehen
HEILMANN et al. (1988) Probleme, die auf eine méglicherweise nicht immer sichere
Desinfektion des Instrumentariums (Bronchoskop) zuriickzufiihren sind, was die Ein-
satzmoglichkeiten dieser Entnahmetechnik im Rahmen einer Massendiagnostik ebenso
einschriankt wie der relativ hohe personelle und gerétetechnische Aufwand [158, 187].

Tracheale Spiilprobe Ein ebenfalls sehr umfangreiches Erregerspektrum lasst sich
durch die tracheale Spiilprobe sicher nachweisen, die der Gewinnung von Tracheo-
bronchialsekret aus dem Bereich der grofsen und zentralen Atemwege dient [369]. Um
eine Kontamination durch Begleitflora aus dem Nasenrachenraum zu vermeiden, wird
fiir die tracheale Spiilprobe i.d. R. der transtracheale Zugang gewéahlt [358, 369|. Fiir
die Durchfiihrung dieser Methode wird am stehenden oder in Seitenlage verbrachten
Tier nach vorheriger Lokalanésthesie und chirurgischer Praparation der Einstichstelle
eine sterile Kaniile am Ubergang vom unteren zum mittleren Drittel der Trachea in
diese zwischen zwei Trachealringen eingestochen. Durch die Kaniile wird ein steriler
Plastikschlauch in Richtung auf die Lunge bis etwa 10 cm kaudal des Brusteinganges
eingeschoben. Die Katheterspitze liegt nun im Bereich des ventralsten Punktes der
Trachea, an dem sich Lungen- und Bronchialsekret ansammeln [358]. Anschliefend
werden 10 bis 40 ml sterile isotonische Kochsalzlosung in die Trachea instilliert und
nach Einsetzen von schaumigem Husten wieder angesaugt. Auf diese Weise lasst sich
ein Volumen von etwa 2 bis 7ml einer leicht triiben oder mit Flocken durchsetzten
Spiilfliissigkeit zuriickgewinnen [13, 132, 184, 358|. FISCHER et al. (1987) empfehlen
das Tracheobronchialsekret fiir bakteriologische Untersuchungen, da Art und Umfang
der nachgewiesenen bakteriologischen Erreger mit der Schwere des Erkrankungsbildes
korrespondieren und prognostische Aussagen iiber den Erkrankungsverlauf auf diese
Weise moglich sind [140|. Das Vorhandensein von Arcanobacterium pyogenes und Fu-
sobacterium necrophorum im Tracheaobronchialsekret gilt als Anzeichen einer schwer-
wiegenden Komplikation [140, 392|. Neben dem grofen Umfang des nachweisbaren
Erregerspektrums (virale und bakterielle Erreger) liegt ein weiterer Vorteil dieser Ent-
nahmetechnik in der Umgehung des Nasopharynx wéhrend der Probennahme [358].
Dadurch wird eine weitgehende Reduzierung der bakteriellen Begleitflora erreicht, so
dass Aussagen tiiber die bakterielle Kontamination des unteren Atmungstraktes mog-
lich sind [13, 132, 184, 354, 380, 392|. Weiterhin kann diese Entnahmetechnik aufgrund
des geringen materiellen und methodischen Aufwandes als sehr gut praxistauglich an-
gesehen werden [132, 358|. Die sich ergebenden Vorteile wiegen den im Vergleich zum
Nasentupfer etwas hoheren Aufwand und die durch den invasiven Charakter dieser
Technik bedingten Risiken fiir den Patienten auf [140].
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2.3.4 Zytobiirste

Neben den dargestellten Spiiltechniken ermdéglicht auch die Beprobung mittels soge-
nannter Zytobiirsten eine Entnahme von Probenmaterial aus dem Bereich des unteren
Atmungstraktes. Die Methode dient der Gewinnung von Schleimhautmaterial aus der
Trachea und / oder den Bronchien. Unter Verwendung eines Endoskops wird die plas-
tikummantelte und mit einer verschlossenen Spitze versehene Zytobiirste durch dessen
Arbeitskanal in die Trachea bzw. die Bronchien unter Sichtkontrolle eingefiihrt. Das
im Anschluss daran abgebiirstete Material aus diesem Bereich kann als Grundlage
fiir bakteriologische, mykologische und virologische Untersuchungen genutzt werden
[360]. WORKU (1994) beschreibt fiir das Schaf eine Methode, bei der die Zytobiirste
transtracheal eingefiihrt wird und die Probennahme ohne Sichtkontrolle erfolgt [497].

2.3.5 Perkutane transthorakale Lungenbiopsie

Die Entnahme eines Lungenbioptates wird am unsedierten stehenden Tier oder auch in
tiefer Sedation in Seitenlage durchgefiihrt. Einer chirurgischen Vorbereitung der Biop-
siestelle im Bereich des 6. oder 7. Intercostalraumes in der Mitte zwischen Wirbelsaule
und Brustbein durch Scheren, Desinfektion und Anésthesie der dufleren Haut folgt ein
kleiner Hautschnitt in diesem Bereich. Die Biopsienadel wird anschliefsend durch den
angelegten Hautschnitt entlang des cranialen Randes der 7. oder 8. Rippe etwa 2 cm
tief in das Lungenparenchym vorgeschoben. Das entnommene Material wird in ein for-
malinhaltiges Behéaltnis iiberfiihrt und anschlieffend der mikroskopischen Diagnostik
zugefiithrt [358]. Obwohl dieses Probenentnahmeverfahren als sicher gilt, sind verein-
zelt Félle von Lungenblutungen nach Lungenbiopsien beschrieben worden. Aus diesem
Grund sollte auf die dargestellte Probenentnahmetechnik erst zuriickgegriffen werden,
wenn durch weniger invasive Techniken keine zufrieden stellenden diagnostischen Er-
gebnisse zu erreichen sind. Daneben sollten Tiere, bei denen ein klinischer Verdacht auf
ein Cor pulmonale oder pulmonalen Hochdruck besteht, von der Entnahme eines Lun-
genbioptates ausgeschlossen werden [359, 360|. Die pathologischen Verdnderungen im
Rahmen der Enzootischen Bronchopneumonie des Rindes sind i.d. R. auf bestimmte
Lokalisationen begrenzt. Im Rahmen der ,blind“, d.h. unter fehlender Sichtkontrol-
le durchgefiihrte transthorakale Lungenbiospsie werden in vielen Fillen Bioptate aus
Lungenbereichen gewonnen, die nicht mit den bronchopneumonisch veranderten Be-
reichen identisch sind. Aus diesem Grund wird die Aussagekraft der transthorakalen
Lungenbiopsie im Rahmen der Bronchopneumoniediagnostik beim Rind als eher ge-
ring eingestuft. Dagegen kann bei Vorliegen von generalisierten Erkrankungen wie bei-
spielsweise bei einer interstitiellen Pneumonie eine héhere diagnostische Aussagekraft
erwartet werden, die sich durch eine gezielte Entnahme unter Ultraschalldiagnostik
noch verbessern 14kt [358, 369).
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2.3.6 Sektion

Die Untersuchung verendeter oder getoteter Tiere im Rahmen einer Sektion bietet
die Moglichkeit einer exakten Beurteilung der pathologischen und histopathologischen
Veranderungen, die im Rahmen der Bronchopneumonie des Rindes auftreten. Hin-
sichtlich der Ausdehnung und der Verteilung der Verdnderungen, des makroskopi-
schen Erscheinungsbildes, der Art des Exsudates und des histologischen Bildes kann
der Diagnose ein exaktes pathologisches Untersuchungsergebnis zugrunde gelegt wer-
den. Dadurch kann in vielen Fallen das Spektrum der moéglichen Erkrankungsursachen
bereits eingegrenzt werden. Daneben ermoglicht eine Sektion die Entnahme von Pro-
benmaterial aus pathomorphologisch verdnderten Lungenbereichen, das labordiagno-
stischen Untersuchungsverfahren zugefiihrt werden kann. Derartiges Probenmaterial
sollte dem untersuchenden Labor durch eine ausreichende Grofe die Entfernung ober-
flachlicher kontaminierter Schichten ermdoglichen. Um optimale labordiagnostische Un-
tersuchungsergebnisse zu erzielen, ist eine Entnahme von Material aus reprasentativ
veranderten Lungenbereichen notwendig. Probenmaterial, das fiir kulturelle oder fluo-
reszenzserologische Untersuchungsverfahren der Virusdiagnostik bestimmt ist, sollte
in unfixiertem Zustand belassen werden |[7].

2.3.7 Probenversand

Fiir den Versand des gewonnenen Probenmaterials ist in jedem Fall ein mdglichst
zeitnaher Termin anzustreben. Der optimale Temperaturbereich, der im Verlauf des
Transportes nach Moglichkeit einzuhalten ist, liegt zwischen 2°C und 8°C, wobei
ein Gefrieren des Probenmaterials strikt auszuschliefsen ist [205, 480]. Weiterhin ist
auf die sorgfiltige Anfertigung eines aussagekréiftigen Vorberichtes Wert zu legen, der
neben dem Namen und der Anschrift des einsendenden Tierarztes sowie des Herkunfts-
betriebes Angaben zum Tier bzw. Tierbestand (z. B. Rasse, Alter, Geschlecht, Nut-
zungsgruppe, Gewicht, Kennzeichnung) sowie eine kurze Beschreibung des Problems
und der bisher durchgefiihrten Behandlungen enthalten sollte |7, 480]. Uber geeignete
Transportmedien gibt die Tabelle 2.6 einen Uberblick. Die Proben sind bruch- und
auslaufsicher zu verpacken und den geltenden Bestimmungen entsprechend zu kenn-
zeichnen [480].
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2.3 Diagnostik der Enzootischen Bronchopneumonie

Tabelle 2.6: Abstrichtupfer und Transportsysteme [209, 480

Wattetrager Isolierung anspruchsloser Bakterien ohne
Medium; Austrocknungsgefahr beachten

Amies Gramnegative, anspruchsvolle Bakterien
(z.B. Haemophilus spp.) mit Holzkohle
als Transportsystem

Stuart Grampositive Bakterien (Haut)

Cary-Blair Enterobacteriaceae u. a. robuste gramne-
gative Bakterien

Anaerobier-Transportsystem Anaerobier (z. B. Wunden, Haut, Kot)

Chlamydien-Transportsystem Chlamydien und andere zellwandfreie
Bakterien (z. B. Mykoplasmen)

Virocult Viren

Zellkulturmedien Viren
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2.4 Therapie und Pravention

Die polyfaktorielle Genese des Komplexes der Enzootischen Bronchopneumonie erfor-
dert fiir dessen Bekdmpfung eine Vielzahl an prophylaktischen und therapeutischen
Mafnahmen. Da vor allem stallbauliche Verdnderungen und Verbesserungen im Be-
reich des Betriebsmanagements in vielen Fallen nur schwer realisierbar sind, richten
sich die Anstrengungen neben der Etablierung geeigneter Impfprogramme auf thera-
peutische Bekdmpfungsansatze.

Grundsatzlich existieren zwar Wirkstoffe zur direkten Bekdmpfung viraler Atem-
wegsinfektionen [28, 281, im Bereich der Veterindrmedizin sind diese in Form von
fiir das Rind zugelassenen Préparaten kommerziell jedoch nicht verfiigbar. Infolge-
dessen gilt die Bekdmpfung der primér oder sekundér beteiligten bakteriellen Erreger
durch eine therapeutische Anwendung antimikrobiell wirkender Substanzen am Ein-
zeltier oder auf Bestandsebene als wichtigste Maknahme im Rahmen der Bekdmpfung
der Enzootischen Bronchopneumonie [167, 253|. Daneben wird auf die Bedeutung von
Entziindungsreaktionen des Korpers fiir den klinischen Verlauf der Erkrankung und
fir die Entwicklung pulmonaler Dysfunktionen hingewiesen [253]. Die gesteigerte Frei-
setzung von Prostaglandinen fiihrt zudem zu einer Hemmung verschiedener Funktio-
nen der Alveolarmakrophagen, so dass die Fahigkeit dieser Abwehrzellen, Bakterien
abzutoten, herabgesetzt wird [224, 246]. Aus diesem Grund wird die Anwendung an-
tiphlogistisch wirkender Substanzen im Rahmen der Bekdmpfung der Enzootischen
Bronchopneumonie empfohlen. Zwei Wirkstoffgruppen mit unterschiedlichen Wirk-
mechanismen stehen fiir diesen Zweck zur Verfiigung. Wahrend die Glukokortikoide
durch einen Eingriff in die Arachidonsdurekaskade sowohl die Bildung von Prosta-
glandinen iiber den Cyclooxygenaseweg als auch die Bildung von Leukotrienen iiber
den Lipoxygenaseweg unterdriicken, beschrankt sich die Wirkung der nichtsteroidalen
Antiphlogistika auf eine Hemmung des Cyclooxygenaseweges [453, 454]. Da Glukokor-
tikoide zusétzlich eine Immunsuppression induzieren, sind Préaparate aus der Gruppe
der nicht steroidalen Antiphlogistika (NSAID) bevorzugt anzuwenden [25, 224, 253].
Anderen Berichten zufolge konnten keine positiven Auswirkungen auf den Krankheits-
verlauf durch den Einsatz von Antiphlogistika innerhalb des Therapiekonzeptes beob-
achtet werden [167, 404]. Weitere therapeutische Moglichkeiten werden in der broncho-
spasmolytischen und sekretolytischen Wirkung des Sympathomimetikums Clenbute-
rol [167] und dem unterstiitzenden Einfluss des Antihistaminikums Diphenhydramin,
das den bronchokonstriktorischen und permeabilitatssteigernden Effekt des Histamins
einschrankt, gesehen [182]. Daneben besitzt das Methylxanthin Theophyllin eine the-
rapeutisch nutzbare bronchodilatatorische Wirkung [270]; dessen Einsatz ist jedoch
risikobehaftet und kann deshalb nicht empfohlen werden [285]. Die Wirkstoffe Clen-
buterol und Theophyllin stehen derzeit in Deutschland fiir den Einsatz bei der Tierart
Rind im Rahmen der genannten Indikationen nicht zur Verfiigung und die Anwen-
dung von Diphenhydramin ist aufgrund der in den EU-Verordnungen 470/2009 vom
06. Mai 2009 [465] und 37,/2010 vom 22. Dezember 2009 [466| festgelegten Vorschriften
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bei lebensmittelliefernden Tieren verboten. Weiterhin werden der Steigerung der un-
spezifischen Immunabwehr durch Paramunitéatsinducer positive Effekte zugeschrieben,
die sich vor allem in Stresssituationen bemerkbar machen [145, 167]|. In Anlehnung an
die auf Seite 22 beschriebenen Schweregrade respiratorischer Erkrankungen des Rindes
nach LEKEUX (1995) [253] und COGHE (1999) [98] werden von REINHOLD (2001)
die in Tabelle 2.7 dargestellten Therapieempfehlungen gegeben [369|. Von entschei-
dender Bedeutung fiir alle dargestellten Behandlungsmafnahmen ist eine friihzeitige
Erkennung der Erkrankung und ein rechtzeitiger Therapiebeginn [50, 182, 432].

Tabelle 2.7: Schweregrade boviner respiratorischer Erkrankungen und daraus abgelei-
tete Therapieempfehlungen, modifiziert nach REINHOLD (2001) [369]

SCHWEREGRAD DER THERAPIEEMPFEHLUNG

ERKRANKUNG

1 (subklinisch) keine medikamentose Behandlung erforderlich
(undkonomisch)

2 (kompensiert) alleinige Antibiotikatherapie ausreichend

3 (nicht kompensiert) Antibiotika + zusétzliche Maknahmen (Antiphlogistika,
Herz-Kreislauf-Unterstiitzung, Bronchospasmolytika, Se-
kretolytika, Expektorantien, Flissigkeitszufuhr u. &.)

4 (irreversibel) jeglicher Therapieversuch zwecklos (Prognose infaust)
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3 Material und Methoden

Die vorliegende Arbeit umfasst eine deskriptive Darstellung der Untersuchungsergeb-
nisse aus Probenmaterial, das von Tierdrzten zur Abklirung der Ursachen respirato-
rischer Erkrankungen bei Rindern auf landwirtschaftlichen Betrieben in den Jahren
2002 und 2003 gewonnen und an das Landeslabor Schleswig-Holstein, Max-Eyth-Str.
5, 24537 Neumdiinster eingesandt wurde. Verbunden ist diese Darstellung mit einer
retrospektiven Analyse der gewonnenen Daten. Bei dem genannten Probenmaterial
handelte es sich um Nasentupfer und Blutproben. Die labordiagnostischen Untersu-
chungen wurden im Falle der virologischen Diagnostik im Geschéftsbereich Veterinér-
wesen (Leitung Herr Dr. Hiibert) und im Falle der bakteriologischen Diagnostik im
Geschéftsbereich Mikrobiologie (Leitung Frau Dr. Blaha) des Landeslabors Schleswig-
Holstein durchgefiihrt und erfolgten somit nicht in Eigenleistung. Eine Ubersicht iiber
das fiir die vorliegende Auswertung relevante Methodenspektrum des Landeslabors
gibt die Tabelle 3.1. Ausfiihrliche Darstellungen der verwendeten Untersuchungsme-
thoden sind den Arbeiten von HEYLAND (2003) [192] und RIETBROCK (1999) [377]

zu entnehmen.

Tabelle 3.1: Ubersicht iiber die durchgefiihrten labordiagnostischen Verfahren

VIROLOGISCHE DIAGNOSTIK NASENTUPFER

Immunfluoreszenz Direkte Immunfluoreszenztechnik mit mono- bzw.
polyklonalen Antikorpern

Zellkultur Fetale bovine Hautzellen
BAKTERIOLOGISCHE DIAGNOSTIK

Agarplattenkultur BHI-Agar mit 5% Schafblut, Chinablauagar
Gramféirbung

Biochemische Differenzierung Selektiv- bzw. Indikatormedien; Katalase-Test,
Clumping-Faktor-Test / Koagulase-Test

Antibiogramme Agardiffusionstest
BVDV-ANTIGEN-DIAGNOSTIK BLUTPROBEN

Durchflufszytometrie Vergleich eines markierten (primérer Antikorper)
mit einem nicht markierten Ansatz je untersuchter
Probe
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3.1 Praanalytik

Sowohl die Nasentupfer als auch die Blutproben wurden nicht in Eigenleistung, son-
dern von dem jeweils behandelnden Tierarzt entnommen. Da dieser beziiglich der
Entnahmetechnik nicht an bestimmte Vorgaben gebunden war und auch keine Proto-
kollierung der Beprobung erfolgte, ist eine genaue Darstellung der Probennahme nicht
moglich. Entsprechende Empfehlungen seitens des Landeslabors Schleswig-Holstein
weisen einen langen, schwer zerbrechlichen Tupfer als das fiir den Nasenschleimhaut-
zellenabstrich am besten geeignete Entnahmegerat aus. Um eine bestmogliche Ver-
meidung von Kontaminationen zu erreichen, empfiehlt das Landeslabor Schleswig-
Holstein, den Tupfer moglichst tief in den ventralen Nasengang einzufiihren. Durch
drehende Bewegungen unter kréftigem Druck ist ein Abrieb einer mdglichst hohen
Zahl von Nasenschleimhautzellen aus dem Siebbeinbereich der Nasenhohle anzustre-
ben. Nach Entnahme des Probenmaterials ist der Wattetridger wieder in das dazuge-
horende Plastikrohrchen zu verbringen und der Stiel abzubrechen. Die Probe sollte
anschliefsend umgehend in dem verschlossenen Rohrchen an das Landeslabor versen-
det werden, so dass eine labordiagnostische Weiterverarbeitung innerhalb von 1 bis 2
Tagen nach der Probennahme gewéhrleistet ist.

Nach dem Eingang der Proben im Landeslabor Schleswig-Holstein wurden diese von
den Mitarbeitern mit einer Labortagebuchnummer und dem Eingangsdatum gekenn-
zeichnet und anschlieffend den gewiinschten Untersuchungsgéngen entsprechend an die
jeweiligen Abteilungen weitergeleitet.

Das eingesandte Probenmaterial war i. d. R. von dem nebenstehend abgebildeten Stan-
dardformular begleitet, das vom Landeslabor Schleswig-Holstein bereitgestellt wurde.
Dieses Formular wurde durch den Einsender ausgefiillt und enthielt neben den Adres-
sen von Tierarzt und Tierbesitzer die Identifikationsnummern der beprobten Tiere
sowie einen Vorbericht. Dem Vorbericht konnten, wenn dieser vollstindig ausgefiillt
wurde, Informationen zur beprobten Tierart, zur Art des Probenmaterials, zum Ge-
schlecht und Alter der beprobten Tiere, zum gewiinschten Untersuchungsumfang, zur
Betriebsrichtung, zur Symptomatik des Krankheitsgeschehens, zur Gesamtzahl der
Tiere im Bestand, zur Anzahl erkrankter und verstorbener Tiere, zum Zukauf von
Tieren, zu den Fiitterungs- und Haltungsbedingungen sowie zu Vorbehandlungen und
Impfungen entnommen werden.

Die Mitteilung der Untersuchungsergebnisse durch das Landeslabor erfolgte i.d.R.
schriftlich, bei virologisch positiven Befunden wurden die Einsender zusétzlich direkt
telefonisch iiber den Befund informiert. Die Probenbegleitscheine wurden zusammen
mit einer Durchschrift der Befundmitteilung im Landeslabor in Aktenordnern archi-
viert. Der Archivierungszeitraum betrug 7 Jahre.
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Landeslabor Schleswig-Holstein

Untersuchungs-Nr.: P

(Lebensmittel-, Veterindr- und VD
Umweltuntersuchungsamt)
Postfach 2743, Postfachleitzahl 24517, SE
Max-Eyth-StraRe 5, 24537 Neumiinster Eingang/Handz.: K
Telefon-Nr. 04321/904-5 B
Telefax-Nr. 04321/904-619
1. Tierarzt:
(Einsender) (Tierarzt, Stempel)
2. Besitzer:
(Vor- und Zuname / Druckschrift)
Wohnort:
Postleitzahl StraRe Telefon

Rechnung an: [ ] Tierarzt

D Besitzer

[]

Befund an: D Tierarzt
D Besitzer

[ ] Veterindramt

Tierart/Untersuchungsmaterial:

Geschlecht:

Alter:

Kennzeichnung des Tieres:

Untersuchung erbeten auf:

Bitte Zutreffendes ankreuzen: [ | Erregernachweis
[ ] Antikérpernachweis

[ ] Antibiogramm

Krankheitssymptome/Krankheitsverlauf:

[ ] Mastbestand
D Zuchtbestand
[ ] Mischbestand

Anzahl Tiere insgesamt:

Anzahl erkrankter Tiere:

wieviele gestorben:

wurden Tiere zugekauft:

Fiitterung/Haltung (Stall/Weide):

Besondere Beobachtungen:

wurde behandelt, wenn ja, womit:

sind die Tiere geimpft, wenn ja, wann und wogegen:
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3.2 Erfassung und Auswertung der Daten

Fiir die elektronische Datenverarbeitung kam das Datenverwaltungsprogramm dBA-
SE 5.0 der Firma Borland zum Einsatz. Als Grundlage fiir die Erfassung der Daten
diente eine Basistabelle, in die fiir jedes der archivierten Untersuchungsergebnisse ein
eigener Datensatz eingegeben wurde. Der durch entsprechende Datenfelder reprasen-
tierte Inhalt der Datensédtze umfasste die in den Untersuchungsantragen aufgefiihrten
vorberichtlichen Informationen sowie das virologische Untersuchungsergebnis der Lan-
deslabors. Nicht in jedem Fall wurde eine bakteriologische Untersuchung des Proben-
materials gewiinscht, so dass die bakteriologischen Befunde mittels einer separaten
Tabelle erfasst wurden. Die Moglichkeit, die Daten beider Tabellen zu verkniipfen,
wurde mit Hilfe einer in beiden Tabellen gleichen Kennnummer gewéhrleistet. In den
Tabellen 3.2 und 3.3 ist die Struktur eines Datensatzes der Basistabelle dargestellt.
Die einzelnen Felder geben die Informationen aus den Untersuchungsantrigen und den
Befundmitteilungen wieder.

Tabelle 3.2: Datensatzstruktur der Basistabelle, Teil 1

FELD BEDEUTUNG DATENUBER- DATENTYP BEISPIEL
TRAGUNG

KENNTUP Kennnummer Nasen- direkt numerisch 1397
tupfer

KENNEIN Kennnummer FEinsen- direkt numerisch 2090
dung

FINGANGSDA  Eingangsdatum direkt Datum 01.10.2002

ALTER Alter des beprobten kategorisiert numerisch 3
Tieres

ARTBEST Betriebsrichtung kategorisiert Zeichen misch

ZUKAUF Zukaufsaktivitaten kategorisiert Zeichen nein

GESCHLECHT Geschlecht direkt Zeichen w

IMPF Impfungen kategorisiert Zeichen ja

ARTIMPF2 Art der Impfung direkt Zeichen BHV-1

ARTIMPF3 Art der Impfung direkt Zeichen BHV-1

ARTIMPF4 Art der Impfung direkt Zeichen BHV-1

VORBEHAN Vorbehandlungen kategorisiert Zeichen ja

VORANT Antibiotische Vorbe- kategorisiert Zeichen ja
handlungen

VORENTZ Steroidale Vorbehand- kategorisiert Zeichen ja
lungen

VORENTZ2 Nicht steroidale Vor- kategorisiert Zeichen ja
behandlungen
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Tabelle 3.3: Datensatzstruktur der Basistabelle, Teil 2

FELD BEDEUTUNG DATENUBER- DATENTYP BEISPIEL
TRAGUNG

ZAERKRTIER Zahl erkrankter Tiere direkt numerisch 40

ZAVERENTIE Zahl verendeter Tiere direkt numerisch 3

FIEBER Fieber kategorisiert Zeichen ja

RESPIR Respiratorische Sym- kategorisiert Zeichen ja
ptome

ALLGEM Allgemeinsymptome kategorisiert Zeichen ja

ENTERA Enterale Symptome kategorisiert Zeichen ja

GYNAKO Gynékologische Sym- kategorisiert Zeichen ja
ptome

VERDACHT  Klinischer Verdacht kategorisiert Zeichen ja

VERDACHT1 Art des klinischen kategorisiert Zeichen BRSV
Verdachtes

VERDACHT2  Art des klinischen kategorisiert Zeichen BRSV
Verdachtes

VERDACHT3  Art des klinischen kategorisiert Zeichen BRSV
Verdachtes

VERDACHT4  Art des klinischen kategorisiert Zeichen BRSV
Verdachtes

PLztA Postleitzahl Wohnort direkt numerisch 21514
Tierarzt

PLZBE Postleitzahl Standort direkt numerisch 21516
Betrieb

USERGEB1 Virologisches Untersu-  direkt Zeichen BRSV
chungsergebnis

USERGEB2 Virologisches Untersu-  direkt Zeichen BRSV
chungsergebnis

USERGEB3 Virologisches Untersu-  direkt Zeichen BRSV
chungsergebnis

USERGEB4 Virologisches Untersu-  direkt Zeichen BRSV
chungsergebnis
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Die Tabelle 3.4 zeigt die Datensatzstruktur, die fiir die Erfassung der bakteriologischen
Untersuchungsergebnisse verwendet wurde.

Tabelle 3.4: Datensatzstruktur der Tabelle mit den Ergebnissen der bakteriologischen

Untersuchungen

FELD BEDEUTUNG DATENUBER-  DATENTYP BEISPIEL

TRAGUNG

KENNTUP Kennnummer direkt numerisch 1397
Nasentupfer

KENNEIN  Kennnummer direkt numerisch 2090
Einsendung

BEF1 Bakteriologischer  direkt Zeichen M. haem
Befund

BEF2 Bakteriologischer — direkt Zeichen M. haem
Befund

BEF3 Bakteriologischer — direkt Zeichen M. haem
Befund

BEF4 Bakteriologischer — direkt Zeichen M. haem
Befund

BEF5 Bakteriologischer  direkt Zeichen M. haem
Befund

BEF6 Bakteriologischer  direkt Zeichen M. haem
Befund

BEFT7 Bakteriologischer  direkt Zeichen M. haem
Befund

BEFS8 Bakteriologischer  direkt Zeichen M. haem
Befund

3.3 Statistische Auswertungen

Fiir die statistischen Auswertungen wurde die freie Datenanalyse-Software , R* verwen-
det. Die Daten der Kontingenztabellen wurden unter Zuhilfenahme des Chi-Quadrat-
Tests und die Normalverteilungen mittels t-Test auf statistische Signifikanz iiberpriift.
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4 Ergebnisse

4.1 Probenaufkommen und Nachweishaufigkeiten
der einzelnen Erreger

4.1.1 Probenaufkommen

In den Jahren 2002 und 2003 wurden insgesamt 3678 Nasentupfer zur Untersuchung
auf FErreger respiratorischer Erkrankungen des Rindes an das Landeslabor Schleswig-
Holstein eingesandt. Diese Nasentupfer verteilten sich auf 2022 Einsendungen. Da-
neben wurden in dem betrachteten Zeitraum der Jahre 2002 und 2003 im Zusam-
menhang mit respiratorischen Erkrankungen beim Rind 2363 Blutproben untersucht,
welche aus 1258 Einsendungen stammten. Nicht in die Auswertung mit eingegan-
gen sind Blutproben, die im Rahmen des staatlichen BHV-1-Bekdmpfungsprogramms
im Landeslabor Schleswig-Holstein untersucht worden sind sowie Blutproben, die der
BVDV-Routinediagnostik zuzuordnen waren. Fiir die vorliegende Arbeit waren die
Blutproben, die auf das Vorhandensein des BVDV im Rahmen von respiratorischen
Erkrankungen untersucht wurden, von Interesse. Mit 66,9 % der eingesandten Blutpro-
ben wurde ein Anteil von etwa zwei Dritteln auf BVDV-Antigen untersucht (1580 Blut-
proben), wihrend bei den iibrigen Proben tiberwiegend Untersuchungen auf BHV-1-
und BVDV-Antikérper durchgefiihrt wurden. Diese 1580 Blutproben gehorten zu 937
Einsendungen.

4.1.1.1 Jahreszeitliche Verteilung

Anhand des Eingangsdatums, welches durch die Mitarbeiter des Landeslabors Schles-
wig-Holstein auf jedem Probenbegleitschein vermerkt wurde, konnte eine zeitliche Zu-
ordnung der Untersuchungsbefunde zu den einzelnen Monaten der Jahre 2002 und
2003 sowohl fiir die Nasentupfer- als auch fiir die Blutprobenuntersuchungen erfolgen.

Jahreszeitliche Verteilung der eingesendeten Nasentupfer Von den 3678 im be-
trachteten Zeitraum eingesandten Nasentupfern entfielen 1947 (52,94 %) auf das Jahr
2002 und 1731 (47,06 %) auf das Jahr 2003. Die Abbildungen 4.1 und 4.2 geben einen
Uberblick iiber die Verteilung der Einsendungen von Nasentupfern auf die einzelnen
Monate der Jahre 2002 und 2003. Aus den Abbildungen geht eine Haufung des Pro-
benaufkommens in den Monaten Januar und Februar sowie November und Dezember
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hervor. Die Tabelle 4.1 verdeutlicht, dass im Monat Januar im Durchschnitt der bei-
den betrachteten Jahreszeitrdume die meisten Einsendungen (durchschnittlich 336,5)
erfolgten, wohingegen der Juni mit durchschnittlich 60 Einsendungen das geringste
Probenautkommen aufwies. Auffallend ist der Anstieg des Probenaufkommens in den
Wintermonaten. Um einen Uberblick iiber die Verteilung der Untersuchungen auf das
Winter- bzw. Sommerhalbjahr zu bekommen, wurden die Monate Oktober bis Mérz
sowie April bis September als Winter- bzw. Sommerhalbjahr zusammengefasst. Auf
diese Weise konnten 2446 Nasentupfer dem Winterhalbjahr zugeordnet werden, was

einem Anteil von 66,50 % entspricht.

Abbildung 4.1: Verteilung des Nasentupferauftkommens des Jahres 2002 auf die einzel-

Abbildung 4.2: Verteilung des Nasentupferaufkommens des Jahres 2003 auf die einzel-
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4.1 Probenaufkommen und Nachweishaufigkeiten der einzelnen Erreger

Tabelle 4.1: Anzahl der Einsendungen von Nasentupfern in den Jahren 2002 und 2003

(n=3678 NT)
MONAT 2002 2003 GESAMT DURCHSCHNITT
Januar 366 307 673 336,5
Februar 213 175 388 194
Mérz 115 116 231 115,5
April 81 97 178 89
Mai 117 73 190 95
Juni 75 45 120 60
Juli 69 86 155 77,5
August 144 131 275 137.5
September 172 142 314 157
Oktober 210 96 306 153
November 192 267 459 229.,5
Dezember 193 196 389 194.,5
Gesamt 1947 1731 3678 1839

Jahreszeitliche Verteilung der eingesendeten Blutproben Mit 692 untersuchten
Blutproben fielen 43,39 % des auf BVDV-Antigen untersuchten Gesamtaufkommens
von 1580 Blutproben in das Jahr 2002. Der Anteil der Blutproben, die im Jahr 2003 auf
BVDV-Antigen untersucht wurden, lag mit 888 Proben bei 56,61 %. Die Verteilung der
auf BVDV-Antigen untersuchten Blutproben auf die einzelnen Monate der Jahre 2002
und 2003 wird durch die Abbildungen 4.3 und 4.4 sowie die Tabelle 4.2 verdeutlicht.
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Abbildung 4.3: Verteilung des Blutprobenautkommens des Jahres 2002 auf die einzel-
nen Monate.
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Abbildung 4.4: Verteilung des Blutprobenaufkommens des Jahres 2003 auf die einzel-

Tabelle 4.2: Anzahl der Einsendungen von Blutproben zur Untersuchung auf BVDV-

n Blutprobenaufkommen des Jahres 2003

nen Monate.

Antigen in den Jahren 2002 und 2003 (n=1580 BP)

MONAT 2002 2003 GESAMT DURCHSCHNITT
Januar 47 120 167 83,5
Februar 39 99 138 69
Marz 76 41 117 58.5
April 39 93 132 66
Mai 80 63 143 71,5
Juni 51 81 132 66
Juli 34 94 128 64
August 61 53 114 57
September 43 50 93 46,5
Oktober 101 79 180 90
November 66 76 142 71
Dezember 55 39 94 47
Gesamt 692 888 1580 790

Ein etwas groferer Teil der Blutprobeneinsendungen erfolgte in den Wintermonaten

Oktober bis Marz.

4.1.1.2 Regionale Verteilung

Regionale Verteilung der Einsender der Nasentupfer
ren 2002 und 2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein untersuchten Nasentupfern wa-
ren 3602 Tupfer (97,93 %) aus 1978 Einsendungen (97,82 %) anhand der Postleitzahl
hinsichtlich der regionalen Verteilung der einsendenden Tierarztpraxen auswertbar.
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4.1 Probenaufkommen und Nachweishaufigkeiten der einzelnen Erreger

Mit Ausnahme des Landes Sachsen wurden aus allen Bundesldndern einschliefslich
der Stadtstaaten Berlin, Bremen und Hamburg Einsendungen von Probenmaterial
vorgenommen. Das Haupteinzugsgebiet fiir die Nasentupfereinsendungen der Jahre
2002 und 2003 stellten die Bundesléander Schleswig-Holstein mit 1540 Nasentupfern
(42,75 %) aus 828 Einsendungen (41,86 %), die von 106 verschiedenen Tierarztpraxen
eingeschickt wurden und Niedersachsen mit 1089 Nasentupfern (30,23 %) aus 616 Ein-
sendungen (31,14 %) von 89 verschiedenen Praxen dar. Mit weiteren 504 Nasentupfern
(13,99 %) aus 310 Einsendungen (15,67 %) von 55 Praxen folgte Nordrhein-Westfalen
als quantitativ drittstirkstes Bundesland. Ein Anteil von einem bis vier Prozent an
der Gesamtmenge der auswertbaren Nasentupfer wurde aus den Landern Bayern, (132
Einsendungen, 3,66 %), Rheinland-Pfalz (98, 2,72 %), Mecklenburg-Vorpommern (94,
2,61 %) und Hessen (53, 1,47 %) eingeschickt. Alle {ibrigen Regionen Deutschlands
waren mit einem Anteil vertreten, der weniger als ein Prozent ausmachte.

Standort der Betriebe, in denen Nasentupfer entnommen wurden Die Unter-
suchungsauftrage von 3338 Nasentupfern (90,76 %) aus 1839 Einsendungen (90,95 %)
konnten hinsichtlich der geografischen Lage des Betriebes, zu dem die beprobten Tiere
gehorten, ausgewertet werden. Es fanden Einsendungen aus allen 16 Bundesldndern
statt. 1489 Nasentupfer (44,61 %) aus 802 Einsendungen (43,61 %) entfielen auf das
Bundesland Schleswig-Holstein. Niedersachsen wies mit 977 Nasentupfern (29,27 %)
aus 557 Einsendungen (30,29 %) das zweithochste Probenaufkommen auf und aus
Nordrhein-Westfalen wurden 358 Nasentupfer (10,72 %) im Rahmen von 224 Einsen-
dungen (12,18 %) eingeschickt. Diese Verteilung entspricht im Wesentlichen der regio-
nalen Verteilung der einsendenden Tierdrzte. Einen Anteil von mehr als einem Prozent
hatten die Lander Mecklenburg-Vorpommern (124 Nasentupfer, 3,71 %), Hessen (117,
3,51 %), Rheinland-Pfalz (93, 2,79 %) und Bayern (64, 1,92 %).

Anzahl der Einsendungen von Nasentupfern je Praxis Insgesamt wurden deutsch-
landweit von 286 verschiedenen Tierarztpraxen in den Jahren 2002 und 2003 Nasen-
tupfer zur Untersuchung an das Landeslabor eingesandt. Die Anzahl der Einsendungen
je Praxis variierte dabei zwischen 1 und 79. Durchschnittlich betrug die Zahl der Ein-
sendungen in diesem zweijihrigen Zeitraum 6,92 je Praxis. Uber diesem Wert lagen
94 Praxen, darunter 192. Die drei Praxen mit den meisten Einsendungen lagen in den
Bundesldndern Schleswig-Holstein (79), Bayern (71) und Niedersachsen (50). Diese
drei Tierarztpraxen hoben sich hinsichtlich der Zahl ihrer Einsendungen deutlich von
den iibrigen ab.

Regionale Verteilung der Einsender der Blutproben 902 Einsendungen (96,26 %)
mit 1530 Blutproben (96,84 %) waren beziiglich der regionalen Herkunft des Einsenders
auswertbar. Der grofte Teil dieser Einsendungen hatte seinen Ursprung in dem Bun-
desland Schleswig-Holstein. Die 710 Einsendungen aus diesem Bundesland mit 1235
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Blutproben entsprachen Anteilen von 78,71 % bzw. 80,72 %. Die Anteile der Bundes-
lander Nordrhein-Westfalen (83 Einsendungen mit 121 Blutproben) und Niedersachsen
(81 Einsendungen mit 129 Blutproben) lagen bei 9,20 % bzw. 8,98 %. Aus den Bundes-
lindern Hamburg, Hessen, Brandenburg, Mecklenburg-Vorpommern, Saarland, Berlin
und Rheinland-Pfalz wurden nur vereinzelt Blutproben zur Untersuchung an das Lan-
deslabor geschickt und aus den Landern Bremen, Sachsen-Anhalt, Thiiringen, Sachsen,
Baden-Wiirttemberg und Bayern erfolgten gar keine Einsendungen.

Standort der Betriebe, in denen Blutproben zur Untersuchung auf BVDV-
Antigen entnommen wurden 909 Einsendungen (97,01 %) mit 1531 Blutproben
(96,90 %) waren mit Angaben zum Standort des Herkunftsbetriebes versehen. Die
Verteilung der Einsendungen auf die Bundesldnder entspricht in etwa der geografi-
schen Verteilung der einsendenden Tierarztpraxen. 1254 Blutproben (81,91 %) wur-
den aus 724 Betrieben (79,65 %) eingeschickt, die in Schleswig-Holstein ihren Sitz
hatten. Aus Nordrhein-Westfalen erfolgten 78 Einsendungen (8,58 %) mit 109 Blut-
proben (7,12 %) und aus 79 niederséchsischen Betrieben (8,69 %) stammten 123 Blut-
proben (8,03 %). Vereinzelt kamen Untersuchungsauftrige aus den Landern Hessen,
Mecklenburg-Vorpommern, Saarland, Rheinland-Pfalz, Berlin und Hamburg. Aus Be-
trieben der Lénder Bremen, Sachsen-Anhalt, Brandenburg, Thiiringen, Sachsen, Bay-
ern und Baden-Wiirttemberg wurden in den Jahren 2002 und 2003 keine Blutproben
mit dem Ziel des direkten BVDV-Nachweises im Rahmen einer respiratorischen Er-
krankung an das Landeslabor Schleswig-Holstein geschickt.

Anzahl der Einsendungen von Blutproben je Praxis Im Zeitraum der Jahre 2002
und 2003 wurden von 162 Tierarztpraxen 909 Einsendungen von Blutproben zur Un-
tersuchung auf BVDV-Antigen im Zusammenhang mit respiratorischen Erkrankungen
bei Rindern an das Landeslabor Schleswig-Holstein vorgenommen. Dabei variierte die
Zahl der Einsendungen je Praxis zwischen 1 und 57 mit einem Mittelwert von 5,61
Einsendungen. Diesen Mittelwert iibertrafen 45 Tierarztpraxen, 117 Tierarztpraxen
blieben darunter. Die drei Tierarztpraxen mit den meisten Einsendungen (57, 41, 37)
in dem betrachteten Zeitraum hatten ihren Sitz alle in Schleswig-Holstein.

4.1.1.3 Angeforderte Untersuchungen

Von den 2022 Nasentupfereinsendungen der Jahre 2002 und 2003 waren 2000 beziiglich
der angeforderten Untersuchung auswertbar, was einem Anteil von 98,91 % entspricht.
Die iibrigen Einsendungen enthielten keinen explizit formulierten Untersuchungsauf-
trag. Eine ausschlieflich virologische Untersuchung wurde von 641 (32,05 %) Einsen-
dern angefragt, wohingegen in 24 Fillen (1,20 %) gezielt eine ausschlieflich bakterio-
logische Untersuchung angefordert wurde. Eine Kombination von virologischer und
bakteriologischer Labordiagnostik wurde in 1335 (66,75 %) Féllen gewiinscht. Daraus
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ergeben sich Gesamtmengen von 1976 Untersuchungsauftrégen fiir die Virusdiagnos-
tik (98,80 %) und 1359 Untersuchungsauftrégen (67,95%) fiir die bakteriologische
Diagnostik.

4.1.1.4 Altersverteilung

Altersverteilung Nasentupfer Um einen Uberblick iiber die Altersverteilung der
beprobten Tiere zu gewinnen, wurden die eingesandten Untersuchungsauftriage, de-
nen das Alter der beprobten Tiere zu entnehmen war, verschiedenen Altersklassen
zugeordnet. Insgesamt konnten 2288 Untersuchungen (62,21 % des gesamten Nasen-
tupferaufkommens) aus 1281 Einsendungen (63,35 %) dem Lebensalter der beprobten
Tiere nach ausgewertet werden. Dem folgenden Schliissel entsprechend wurden finf
Kategorien gebildet:

e Altersklasse 1: 0 bis 14 Tage (Spanne: 14 Tage, Neonate)
e Altersklasse 2: 15 bis 84 Tage (Spanne: 69 Tage, Transporte und Fiitterungs-

umstellungen)

e Altersklasse 3: 85 bis 120 Tage (Spanne: 35 Tage, Riickgang der maternalen
Immunitét)

e Altersklasse 4: 121 bis 365 Tage (Spanne: 244 Tage, Phase bis zur
Lungenreife)

e Altersklasse 5: >365 Tage (Spanne: offen, Lungenreife)

In Tabelle 4.3 ist die Verteilung der untersuchten Nasentupfer auf die verschiedenen
Altersklassen dargestellt.

Tabelle 4.3: Verteilung der in den Jahren 2002 und 2003 im Landeslabor Schleswig-
Holstein untersuchten, nach Lebensalter auswertbaren Nasentupfer auf
die unterschiedlichen Altersklassen (n=2288 NT)

ALTERSKLASSE
1 2 3 4 5 GESAMT
Zahl der Nasentupfer 159 745 533 387 464 2288
(6,95 %) (32,56 %)  (23,30%)  (1691%) (20,28 %)

Zahl der Nasentupfer/ 11,36 10,80 15,23 1,59 - -
Klassenbreite in Tagen

Die Gruppe der Tiere mit einem Alter von 15 bis 84 Tagen (Altersklasse 2) ist mit
745 untersuchten Proben, also einem Anteil von 32,56 % an der Gesamtzahl der dem
Alter nach auswertbaren Nasentupfer, am stérksten vertreten. Nachfolgend reihen sich
die Gruppen 5 und 4 mit 464 bzw. 387 untersuchten Proben ein (20,28 bzw. 16,91 %).
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Um mogliche Untersuchungshéufungen in einzelnen Altersklassen deutlich zu machen,
wurde die jeweilige Anzahl der untersuchten Nasentupfer einer Altersklasse zur Grofe
des Lebensabschnittes, den die jeweilige Altersklasse umfasste, also der Klassenbreite,
ins Verhéltnis gesetzt. Die Ergebnisse dieser Berechnung sind in der dritten Zeile der
Tabelle 4.3 wiedergegeben. Es wird deutlich, dass Tiere der Altersgruppe 3 mit durch-
schnittlich 15,23 Nasentupfern je Klassenbreitentag am héufigsten beprobt wurden,
gefolgt von Tieren der Altersgruppe 1 (11,38/Tag) und Altersgruppe 2 (10,80/Tag)

Altersverteilung Blutproben Insgesamt konnten 377 Blutproben aus 235 Einsen-
dungen hinsichtlich des Alters der beprobten Tiere ausgewertet werden. Dies entspricht
einem Anteil von 23,86 % am gesamten auf BVDV-Antigen untersuchten Blutproben-
aufkommen bzw. 25,08 % an der Gesamtzahl der entsprechenden Einsendungen.

Tabelle 4.4: Verteilung der in den Jahren 2002 und 2003 im Landeslabor Schleswig-
Holstein auf BVDV-Antigen untersuchten, nach Lebensalter auswertbaren
Blutproben auf die Altersklassen (n=377 BP)

ALTERSKLASSE
1 2 3 4 5 GESAMT
Zahl der Blutproben 36 80 63 92 106 377
(9,55 %) (21,22 %) (16,71 %) (24,40 %) (28,12 %)

Zahl der Blutproben/ 2,57 1,16 1,80 0,38 - -
Klassenbreite in Tagen

Aus der Tabelle 4.4 wird ersichtlich, dass die Kategorien 5 und 4 mit 28,12 % und
24,40 % den grofsten Anteil am untersuchten Blutprobenaufkommen hatten. Bei Be-
riicksichtigung der Lebensspanne in Tagen, die von den jeweiligen Altersklassen abge-

deckt wurde, erwiesen sich Tiere der Altersklasse 1 als am héaufigsten beprobt (2,57
Blutproben/Tag) gefolgt von Tieren der Altersklassen 3 (1,16/Tag) und 2 (1,80/Tag).

4.1.1.5 Betriebsrichtung

Um abzuklédren, ob die Produktionscharakteristik des Betriebes, in dem die beprobten
Tiere gehalten wurden, einen Einfluss auf die Nachweishaufigkeit bestimmter Erreger
ausiibte, wurden die Einsendungen mit Angaben zur Betriebsrichtung ausgewertet.
Der Einsender konnte auf dem Probenbegleitschein ankreuzen, ob das beprobte Tier
in einem Zuchtbestand, in einem Mastbestand oder in einem Mischbestand aufgestallt
war.

Nasentupfer Die Untersuchungsauftrage zu 1509 Nasentupfern (41,03 %) aus 800
Betrieben (39,56 %) waren mit Angaben zu dem Parameter Betriebsrichtung verse-
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hen. Zunéchst interessierte die Frage, inwieweit es Unterschiede beim Einsendeverhal-
ten beziiglich der Betriebsrichtung gab. Abbildung 4.5 gibt eine Ubersicht iiber die
betriebliche Ausrichtung (Mast, Zucht, Misch) der Herkunftsbetriebe des Probenma-
terials (Nasentupfer).

Zuchtbetriebe (40,16 %)

Mischbetriebe (38,77 %)/

Mastbetriebe (21,07 %)

Abbildung 4.5: Herkunft des Probenmaterials (Nasentupfer) aufgeschliisselt nach der
Charakterisierung der Richtung der landwirtschaftlichen Betriebe

Es zeigte sich, dass die Zahl der Probeneinsendungen aus Zucht- und Mischbetrieben
mit 606 (40,16 %) bzw. 585 (38,77 %) Proben etwa gleich grofs war. Aus Mastbestédnden
wurden 318 (21,07 %) Nasentupfer zur Untersuchung eingeschickt.

Blutproben Die Héufigkeit der Blutprobeneinsendungen im Rahmen der BVDV-
Diagnostik in Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung konnte anhand von 236 Einsen-
dungen (14,94 %) aus 137 Betrieben (14,62 %) ausgewertet werden. Einen Uberblick
iiber die Verteilung der Einsendungen auf die Betriebe der verschiedenen Betriebsrich-
tungen gibt Abbildung 4.6. Die Anteile der Blutproben aus Zucht- und Mischbetrieben
waren mit 40,68 % bzw. 38,14 % etwa gleich grofs. Dagegen war der Anteil der Mast-
betriebe am Blutprobenaufkommen mit 21,19 % geringer.

Zuchtbetriebe (40,71 %)

Mischbetriebe (38,46 %)/ \

Abbildung 4.6: Herkunft des Probenmaterials (Blutproben) aufgeschliisselt nach der
Charakterisierung der Richtung der landwirtschaftlichen Betriebe

Mastbetriebe (21,37 %)

89



4 Ergebnisse

4.1.1.6 Geschlechterverteilung

Geschlechterverteilung Nasentupfer Von den 3678 eingesandten Nasentupfern wa-
ren 1617 Tupfer (43,96 %) aus 959 Betrieben (47,43 %) hinsichtlich des Geschlechts des
beprobten Tieres auswertbar. 970 Nasentupfer sind weiblichen Tieren zuzuordnen, 647
stammten von mannlichen Tieren. Dies entspricht Anteilen von 60,19 % (weiblich) bzw.

39,81 % (ménnlich) an dem gesamten Aufkommen an Nasentupfern mit Angaben zum
Geschlecht.

Geschlechterverteilung Blutproben Aus der Gesamtmenge der 1580 auf BVDV-
Antigen untersuchten Blutproben konnten 360 Proben (22,78 %) aus 219 Betrieben
(23,37 %) hinsichtlich der Geschlechterverteilung ausgewertet werden. 146 Blutproben
(40,56 %) aus 92 Betrieben von ménnlichen Tieren standen dabei 214 Blutproben
(59,44 %) aus 140 Betrieben von weiblichen Tieren gegeniiber.

Geschlechterbeprobung und Betriebsrichtung Neben der Verteilung der einge-
sandten Nasentupfer und Blutproben auf die beiden Geschlechter der beprobten Tiere
war von Interesse, ob es Unterschiede im Beprobungsverhalten hinsichtlich des Ge-
schlechts in Abhéngigkeit von der Produktionsrichtung des Betriebes gab, in welchem
die Tiere gehalten wurden. Dazu wurden in den Tabellen 4.5 (Nasentupfer) und 4.6
(Blutproben) die Datensétze ausgewertet, die sowohl Angaben bzgl. der Betriebsrich-
tung als auch bzgl. des Geschlechts der beprobten Tiere enthielten. Hinsichtlich dieser
beiden Parameter waren 955 Nasentupfer aus 548 Betrieben und 202 Blutproben aus
115 Betrieben auswertbar. Aus den Darstellungen geht hervor, dass in den Mastbetrie-
ben hauptséachlich ménnliche Tiere sowohl durch Nasentupfer als auch durch Blutent-
nahmen beprobt wurden, wihrend das Untersuchungsmaterial in den Zuchtbetrieben
hauptséachlich von weiblichen Tieren gewonnen wurde. In den Mischbetrieben wurden
sowohl die Nasentupfer als auch die Blutproben zu einem etwas groferen Anteil von
weiblichen Tieren entnommen.

Tabelle 4.5: Verteilung Geschlechter der durch Nasentupfer beprobten Tiere auf die
Betriebsrichtungen (n=955NT)

BETRIEBSRICHTUNG MANNLICH WEIBLICH GESAMT
Zucht 52 (13,61 %) 330 (86,39 %) 382
Mast 256 (94,81 %) 14 (5,19%) 270
Misch 138 (45,54 %) 165 (54,46 %) 303
Gesamt 446 (46,70 %) 509 (53,30 %) 955

signifikant (p=8,950e-92)
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Tabelle 4.6: Verteilung Geschlechter der durch Blutentnahmen beprobten Tiere auf
die Betriebsrichtungen (n=202 BP)

BETRIEBSRICHTUNG MANNLICH WEIBLICH GESAMT
Zucht 21 (26,25 %) 59 (73,75 %) 80
Mast 41 (87,23%) 6 (12,77%) A7
Misch 32 (42,67%) 43 (57,33 %) 5
Gesamt 94 (46,53 %) 108 (53,47 %) 202

signifikant (p=1,715e-10)

4.1.1.7 Zukaufaktivitat

Die Menge der Datensétze, die Angaben beziiglich der Zukaufaktivitat des Betriebes,
in dem die beprobten Tiere gehalten wurden, enthielten, umfasste 1603 Nasentupfer
(43,58 % der Gesamtmenge der untersuchten Nasentupfer) aus 848 Betrieben (41,94 %
der Gesamtmenge der untersuchten Betriebe). Den Angaben auf den Befundbdgen
konnte nicht entnommen werden, ob es sich bei dem jeweils beprobten Tier um ein zu-
gekauftes Tier handelte oder nicht, sondern nur, ob in dem Betrieb allgemein Zukaufe
stattfanden oder nicht. Des Weiteren waren keine Informationen iiber den Umfang der
Zukaufaktivititen sowie den zeitlichen Bezug des letzten Zukaufes zum Erkrankungs-
geschehen bzw. zum Entnahmezeitpunkt des Nasentupfers verfiighbar. Von den 1603
auswertbaren Nasentupfern stammten 598 Tupfer (37,31 %) aus Betrieben mit Zukauf-
aktivititen und 1005 (62,69 %) aus Betrieben ohne solche Aktivititen. Ein Uberblick
iiber die Zukaufaktivitdten der Betriebe, in denen Rinder durch Nasentupfer beprobt
wurden, gibt die Tabelle 4.7.

Tabelle 4.7: Verteilung der Nasentupferuntersuchungen der Jahre 2002 und 2003 im
Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit und ohne Zukaufak-
tivitdt (n=1603 NT)

ZUKAUFAKTIVITAT UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %
mit Zukauf 598 37,31
ohne Zukauf 1005 62,69
Gesamt 1603 100,00

Als Grundlage fiir die Auswertung des Zukaufverhaltens der Betriebe, aus denen
Blutproben zur Untersuchung auf das BVDV-Antigen an das Landeslabor Schleswig-
Holstein geschickt wurden, konnten 199 Blutproben aus 106 Betrieben mit entspre-
chenden Angaben genutzt werden, was Anteilen von 12,59 bzw. 11,31 % an der jewei-
ligen Gesamtmenge entspricht. Die Verteilung der Untersuchungen auf die Betriebe
mit und ohne Zukaufaktivitdt kann der Tabelle 4.8 entnommen werden.
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Tabelle 4.8: Verteilung der BVDV-Antigen-Untersuchungen (Blut) der Jahre 2002 und
2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit und ohne
Zukaufaktivitdt (n=199 BP)

ZUKAUFAKTIVITAT UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %
mit Zukauf 65 32,66
ohne Zukauf 134 67,34
Gesamt 199 100,00

Zukaufaktivtdten in Betrieben der verschiedenen Betriessrichtungen Neben der
Untersuchung der zukaufabhéngigen Haufigkeiten der Erregernachweise war die Fra-
gestellung von Interesse, ob Unterschiede beziiglich des Zukaufverhaltens in Abhén-
gigkeit von der Betriebsrichtung dargestellt werden konnten. Die Auswertung der 1156
Nasentupferuntersuchungen aus 605 Betrieben, zu denen entsprechende Informationen
verfiigbar waren, ist in Tabelle 4.9 dargestellt. Die entsprechenden Informationen, die
den Begleitscheinen der 144 auswertbaren Blutproben aus 74 Betrieben entnommen
werden konnten, enthélt die Tabelle 4.10. Aus den beiden Darstellungen wird ersicht-
lich, dass der iiberwiegende Anteil der Mastbetriebe angab, Zukiufe zu tétigen (95,36
bzw. 100,00 %), wihrend der grofste Teil der Zuchtbetriebe auf Zukéufe verzichtete
(90,11 bzw. 86,21 %). Etwas ausgeglichener stellte sich die Situation bei den Mischbe-
trieben dar. Der Anteil der Betriebe mit Zukauf lag in dieser Gruppe bei 41,56 %, der
Anteil der Betriebe ohne Zukauf bei 58,44 %.

Tabelle 4.9: Darstellung der Zukaufaktivitdten in den Herkunftsbetrieben der Nasen-
tupferproben im Hinblick auf deren Produktionsrichtung (n=1156 NT)

BETRIEBS- MIT ZUKAUF OHNE ZUKAUF Gesamt
RICHTUNG

Zucht 44 (9,89%) 401 (90,11 %) 445
Mast 226 (95,36 %) 11 (4,64%) 237
Misch 197 (41,56 %) 277 (58,44 %) 474
Gesamt 467 (40,40 %) 689 (59,60 %) 1156

signifikant (p=1,048e-102)
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Tabelle 4.10: Darstellung der Zukaufaktivitdten in den Herkunftsbetrieben der Blut-
proben im Hinblick auf deren Produktionsrichtung (n=114 BP)

BETRIEBS- MIT ZUKAUF OHNE ZUKAUF Gesamt
RICHTUNG

Zucht 8 (13,79%) 50 (86,21 %) 58
Mast 20 (100,00 %) 0 (0,00%) 20
Misch 22 (33,33%) 44 (66,67 %) 66
Gesamt 50 (34,72 %) 94 (65,28 %) 114

signifikant (p=2,450e-11)

4.1.1.8 Impfungen

Impfungen Nasentupfer 1532 Probenbegleitscheine (41,65 %) zu Nasentupfern aus
799 Betrieben (39,52 %), die in den Jahren 2002 und 2003 an das Landeslabor Schleswig-
Holstein geschickt wurden, enthielten Informationen iiber Impfmafnahmen in dem Be-
trieb, in dem die Nasentupferproben entnommen wurden. Dabei stellte sich die Art
und der Umfang der Informationen sehr unterschiedlich dar. Im einfachsten Fall ging
aus dem Vorbericht lediglich hervor, ob im Bestand Impfungen durchgefiihrt wurden
oder nicht. Aus 338 Betrieben (42,30 %) mit Impfmaknahmen wurden 708 Nasen-
tupfer (46,21 %) eingesandt, wohingegen 824 Nasentupfer (53,79 %) aus 461 Betrie-
ben (57,70 %) ohne Impfmafknahmen stammten. 700 Vorberichte enthielten zuséitzlich
Angaben iiber das durch die jeweilige Vakzination verfolgte Impfziel, wobei nicht er-
sichtlich wurde, welche und wie viele Tiere geimpft worden sind, und insbesondere
Informationen dariiber fehlten, ob das beprobte Tier geimpft wurde oder nicht. Wei-
terhin war nicht bekannt, welcher Impfstoff verwendet wurde, wann geimpft wurde und
welches Impfschema zum Einsatz gekommen ist. Die Haufigkeitsverteilung der vorbe-
richtlich genannten Impfmafnahmen ist in Tabelle 4.11 dargestellt. Mit dem Begriff
,Pasteurellen im Vorbericht bezeichnete Impfungen wurden im Rahmen der vorlie-
genden Auswertung dem Erreger M. haemolytica zugeordnet, da dieser in den Jahren
2002 und 2003 die einzige Spezies der Familie der Pasteurellaceae darstellte, gegen die
in Deutschland ein kommerziell verfiigharer Impfstoff zugelassen war. Da in einigen
Betrieben mehr als eine Impfung durchgefiihrt wurde, tibersteigt die Summe der dar-
gestellten Impfungen den Wert von 700 und die Addition der prozentualen Angaben
der Tabelle ergibt einen Wert von mehr als 100 %.
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Tabelle 4.11: Verteilung der vorberichtlich genannten Impfmafnahmen in Betrieben,
von denen in den Jahren 2002 und 2003 Nasentupfer an das Landeslabor
Schleswig-Holstein eingesandt wurden (n=700NT)

IMPFUNG IMPFBETRIEBE ANTEIL IN %!
BRSV 403 57,57
BHV-1 307 43,86
PI;V 134 23,14
BVDV 87 12,43
M. haemolytica 162 22,88

Impfungen Blutproben Auch einem Teil der Vorberichte, die die auf BVDV-Antigen
zu untersuchenden Blutproben begleiteten, konnten Informationen hinsichtlich im Be-
trieb durchgefiithrter Impfungen entnommen werden. Diese Angaben unterlagen eben-
falls den oben genannten Einschrdnkungen beziiglich Art und Umfang. Von den 184
Blutproben (11,65%) aus 97 Betrieben (10,35 %) wurden 79 Proben (42,93 %) von
Tieren aus 42 Betrieben (43,30 %) mit Impfungen und 105 Proben (57,07 %) von Tie-
ren aus 55 Betrieben (56,70 %) ohne Impfungen entnommen. Die Zahl der Blutproben,
deren Vorberichte hinsichtlich des Impfzieles auswertbar waren, belauft sich auf 77.
Die Verteilung der durchgefiihrten Impfmafnahmen verdeutlicht die Tabelle 4.12.

Tabelle 4.12: Verteilung der vorberichtlich genannten Impfmafnahmen in Betrieben,
von denen in den Jahren 2002 und 2003 Blutproben an das Landeslabor
Schleswig-Holstein eingesandt wurden (n=77 BP)

IMPFUNG IMPFBETRIEBE ANTEIL IN %?2
BRSV 27 34,18
BHV-1 49 62,03
PI;V 18 22,78
BVDV 10 12,66
M. haemolytica 18 22,78

Impfmallnahmen und Betriebsrichtung Um das Impfverhalten in den Betrieben
der verschiedenen Betriebsrichtungen zu untersuchen, wurden in der Tabelle 4.13 die
Parameter Betriebsrichtung und Impfaktivitat gegeniiber gestellt. Die Anzahl der Na-
sentupfer, die in Bezug auf beide genannten Parameter ausgewertet werden konnten,
betrug 1067, die Zahl der entsprechend auswertbaren Blutproben lag bei 127.

!An der Gesamtmenge der auswertbaren Nasentupfer
2An der Gesamtmenge der auswertbaren Blutproben
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Tabelle 4.13: Darstellung der Impfaktivitdaten in den Herkunftsbetrieben der Nasen-
tupfer- bzw. Blutproben im Hinblick auf deren Produktionsrichtung
(n=1067NT, n=127BP)

NASENTUPFER BLUTPROBEN
IMPFUNGEN GESAMT IMPFUNGEN GESAMT
Zucht 141 (34,99 %) 403 22 (47,83%) 46
Mast 175 (72,02 %) 243 6 (31,58%) 19
Misch || 167 (39,67 %) 421 26 (41,94 %) 62
Gesamt || 483 (45,27 %) 1067 | 54 (42,52%) 127

signifikant (p="7,443e-21) nicht signifikant (p=0,480)

Der Anteil der durch Nasentupfer beprobten Tiere aus Mastbetrieben, in denen
Impfmafknahmen durchgefiihrt wurden, lag bei 72,02 %. Dieser Anteil iiberstieg deut-
lich die Werte, die fiir die Zucht- und Mischbetriebe ermittelt wurden. Dagegen lag der
Anteil der durch Blutentnahmen beprobten Tiere aus Mastbetrieben mit Impfmaf-
nahmen mit 31,58 % niedriger als die entsprechende Anteile der Tiere aus Zucht- und
Mischbetrieben mit Impfungen. Die Tabellen 4.14 bis 4.18 verdeutlichen die Verteilung
der Impfmaknahmen unter Angabe des Impfzieles auf die Betriebe der verschiedenen
Betriebsrichtungen.

Tabelle 4.14: Anteil der BRSV-Impfungen an der Gesamtmenge der Impfungen in Ab-
héngigkeit von der Betriebsrichtung (n=483 NT, n=54 BP)

NASENTUPFER BLUTPROBEN
BRSV-IMPFUNGEN GESAMT BRSV-IMPFUNGEN GESAMT
Zucht | 47 (33,33%) 141 5 (22,73%) 22
Mast 122 (69,71 %) 175 5  (83,33%) 6
Misch || 116 (69,46 %) 167 15 (57,69 %) 26
Gesamt || 285 (59,01 %) 483 [ 25 (46,30 %) 54

signifikant (p=1,649e-12) signifikant (p=0,008)

Tabelle 4.15: Anteil der BHV-1-Impfungen an der Gesamtmenge der Impfungen in
Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung (n=483 NT, n=54 BP)

NASENTUPFER BLUTPROBEN
BHV-1-IMPFUNGEN  GESAMT BHV-1-IMPFUNGEN  GESAMT
Zucht | 49 (34,75 %) 141 14 (63,64 %) 22
Mast 104 (59,43 %) 175 6 (100,00 %) 6
Misch || 60 (35,93 %) 167 10 (38,46 %) 26
Gesamt || 213 (44,10%) 483 [ 40 (74,07%) 54

signifikant (p=2,043e-12)

signifikant (p=0,014)
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Tabelle 4.16: Anteil der PI3V-Impfungen an der Gesamtmenge der Impfungen in Ab-
héngigkeit von der Betriebsrichtung (n=483 NT, n=54 BP)

NASENTUPFER BLUTPROBEN
PIs;V-IMPFUNGEN GESAMT PIsV-IMPFUNGEN GESAMT
Zucht 14 (9,93%) 141 5 (22,73%) 22
Mast 40 (22,86 %) 175 3 (50,00 %) 6
Misch || 39 (23,35%) 167 10 (38,46 %) 26
Gesamt || 93 (19,25%) 483 | 18 (33,33%) 54
signifikant (p=0,003) nicht signifikant (p=0,338)

Tabelle 4.17: Anteil der BVDV-Impfungen an der Gesamtmenge der Impfungen in
Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung (n=483 NT, n=54 BP)

NASENTUPFER BLUTPROBEN
BVDV-IMPFUNGEN  GESAMT BVDV-IMPFUNGEN  GESAMT
Zucht 29 (20,57 %) 141 3 (13,64 %) 22
Mast 3 (1,11%) 175 0 (0,00%) 6
Misch || 14 (8,38%) 167 1 (3,85%) 26
Gesamt H 46 (9,52 %) 483 \ 4 (7,47%) 54
signifikant (p=8,356e-8) nicht signifikant (p=0,332)

Tabelle 4.18: Anteil der M. haemolytica-Impfungen an der Gesamtmenge der Impfun-
gen in Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung (n=483 NT, n=>54 BP)

NASENTUPFER BLUTPROBEN
M. haemolytica- GESAMT M. haemolytica- GESAMT
IMPFUNGEN IMPFUNGEN
Zucht 18 (12,77 %) 141 5 (22,73%) 22
Mast 45 (25,71 %) 175 3 (50,00%) 6
Misch (| 49 (29,34 %) 167 10 (38,46 %) 26
Gesamt || 112 (23,19 %) 483 | 18 (33,33%) 54
signifikant (p=0,002) nicht signifikant (p=0,338)

Der Anteil von Tieren aus BRSV-Impfbetrieben, von denen Nasentupfer an das
Landeslabor Neumiinster geschickt wurden, lag fiir die Gruppen der Mast- und Misch-
betriebe bei etwa 70 % und damit deutlich hoher als fiir die Gruppe der Zuchtbe-
triebe. Hinsichtlich der durch Blutentnahmen beprobten Tiere konnte ein deutlich
hoherer Anteil BRSV-geimpfter Rinder aus Mast- und Mischbetrieben (83,33 % bzw.
57,69 %) festgestellt werden als aus Zuchtbetrieben (22,73 %). Die Auswertung der vor-
berichtlichen Informationen iiber BHV-1-Impfungen ergab, dass etwa 60 % der durch
Nasentupfer beprobten Tiere und 100 % der durch Blutentnahmen beprobten Tiere in
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Mastbetrieben standen, die Impfungen durchfiihrten, wahrend der Anteil der durch
Nasentupfer beprobten Tiere aus Zucht- und Mischbestdnden mit Impfungen bei je-
weils etwa 35 % lag und hinsichtlich der durch Blutentnahmen beprobten Tiere 63,64 %
(Zuchtbetriebe) bzw. 38,46 % (Mastbetriebe) betrug. In Bezug auf die Vakzinierun-
gen, die gegen das BVDV durchgefiihrt wurden, lag der Anteil der Tiere aus impfenden
Betrieben in der Gruppe der Zuchtbetriebe mit 20,57 % (Nasentupfer) bzw. 13,64 %
(Blutproben) im Vergleich zu den Mast- und Mischbetrieben am héchsten. Die Aus-
wertung der vorberichtlichen Angaben iiber Impfungen gegen M. haemolytica ergab
mit 29,34 % den im Vergleich der Betriebsrichtungen hochsten Anteil von durch Nasen-
tupfer beprobten Tieren aus impfenden Betrieben fiir die Gruppe der Mischbetriebe.
Mit entsprechenden Anteilen von 25,71 % und 12,77 % folgten die Gruppen der Mast-
und Zuchtbetriebe. Im Falle der durch Blutentnahmen beprobten Tiere konnten die
hochsten Anteile von Tieren aus gegen M. haemolytica-impfenden Betrieben fiir die
Mastbetriebe (50,00 %) ermittelt werden, die entsprechenden Werte fiir die Zucht- und
Mischbetriebe lagen bei 22,73 % und 38,46 %.

4.1.1.9 Vorbehandlung

Die Angaben iiber tierarztliche Behandlungen, die an den beprobten Tieren bis zum
Zeitpunkt der Probennahme durchgefiihrt wurden, unterschieden sich hinsichtlich ih-
rer Ausfithrlichkeit und ihrer Genauigkeit sehr stark voneinander. Insbesondere fehlten
in den meisten Fallen Informationen iiber den Zeitpunkt und die Dauer der Behand-
lung, iiber die angewendeten Dosierungen sowie beziiglich der Grofe der behandelten
Tiergruppe. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde davon ausgegangen, dass die
in den Probenbegleitscheinen dargestellten Behandlungen bei eben dem Tier durch-
gefiithrt worden sind, das auch durch den zu untersuchenden Nasentupfer beprobt
wurde. Um die vorberichtlichen Informationen besser auswerten zu kénnen, wurden
zunéchst verschiedene Kategorien gebildet, denen die einzelnen Angaben zugeordnet
wurden. Die Kategorie Antibiose umfasst alle im Untersuchungsantrag durch die Nen-
nung bestimmter antimikrobieller Wirkstoffe oder bestimmter antimikrobieller Préapa-
rate charakterisierten Behandlungen sowie alle durch die Begriffe ,antibiotisch® oder
,Antibiose’ umschriebenen Mafnahmen. Der in entsprechender Weise gebildeten Kate-
gorie Antiphlogistika wurden alle Anwendungen von steroidalen und nicht steroidalen
Entziindungshemmern zugeordnet. Die beiden genannten Behandlungsgruppierungen
wurden durch die Kategorien Sekretolytika und Sonstige ergénzt, wobei unter letzterer
antiparasitare, homoopathische und Vitaminbehandlungen zusammengefasst wurden.
Insgesamt waren 1433 Vorberichten aus 757 Betrieben Informationen iiber therapeu-
tische Mafnahmen zu entnehmen, was Anteilen von 38,96 % an der Gesamtmenge der
untersuchten Nasentupfer und 37,44 % an der Gesamtmenge der beprobten Betriebe
entspricht. Nicht fiir die Auswertung berticksichtigt werden konnten die Nasentupfer-
untersuchungen von fiinf Tieren, bei denen der einsendende Tierarzt iiber die evtl.
durchgefiihrten Vorbehandlungen nicht informiert gewesen ist, so dass der Behand-
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lungsstatus dieser Tiere unklar war. Daneben wurden die Behandlungen von 3 Tieren
als ,therapieresistent beschrieben und in den Vorberichten zu 20 weiteren Nasentup-
fern wurde die Frage nach der Vorbehandlung nur mit ,,ja* beantwortet. Da auch in
diesen Fillen die Art der Behandlungsmafnahme nicht zu rekonstruieren war, gin-
gen die entsprechenden Untersuchungen ebenfalls nicht in die Auswertung mit ein.
Die Anzahl der auswertbaren Datensétze verringerte sich aus den genannten Griinden
von 1433 auf 1405. In 810 (57,65 %) dieser 1405 Félle wurden Vorbehandlungen im
Zusammenhang mit dem durch die entsprechende Nasentupferuntersuchung abzukla-
renden Erkrankungsgeschehen durchgefiihrt, wogegen 595 Nasentupfer (42,35 %) von
unbehandelten Tieren entnommen stammten. Eine Ubersicht iiber die Verteilung der
Nasentupfer auf die eingangs dieses Abschnittes beschriebenen Kategorien ist der Ta-
belle 4.19 zu entnehmen. Da in vielen Féllen kombinierte Behandlungen durchgefiihrt
worden sind, konnen die Angaben in der Tabelle nicht additiv betrachtet werden und
eine Aufsummierung der prozentualen Angaben wiirde einen Wert oberhalb von 100 %
ergeben.

Tabelle 4.19: Vorbehandlungen in den Herkunftsbetrieben des Probenmaterials Na-
sentupfer (n=1405NT)

KATEGORIE ANZAHL ANTEIL IN %! ANTEIL IN %2
Antibiotika 791 97,65 56,30
Antiphlogistika 173 21,36 12,31
Sekretolytika 49 6,05 3,49

Sonstige 31 3,83 2,21

Von 791 antibiotisch behandelten Tieren erhielten 167 zusétzlich eine antiphlogisti-
sche Behandlung. Wahrend also der iiberwiegende Teil der antibakteriellen Therapien
ohne Einsatz eines zusétzlichen Therapeutikums durchgefiihrt wurde (78,89 %, Mono-
therapie), wurden Antiphlogistika umgekehrt fast ausschlieklich in Kombination mit
Antibiotika angewendet (96,53 %, Kombinationstherapie). Die Verteilung der unter-
schiedlichen Kombinationen von antibiotischer und antiphlogistischer Behandlung ist
in Tabelle 4.20 dargestellt.

'An der Menge der Vorbehandlungen (n=810)
2An der Menge der auswertbaren Nasentupfer (n=1405)
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Tabelle 4.20: Angaben zur kombinierten Anwendung von Antibiotika und Entziin-
dungshemmern (NSAID, Kortikosteriode) im Zusammenhang mit Na-
sentupferuntersuchungen im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jah-
ren 2002 und 2003 (n=167NT)

KOMBINATION ANZAHL ANTEIL IN %!
BEHANDELTE TIERE
Antibiotika + NSAID 141 84,43
Antibiotika + Kortikoide 21 12,57
Antibiotika + NSAID + Kortikoide 5 2,99
Gesamt 167 100,00

Fir 175 (11,08 %) aus der Gesamtmenge der 1580 in den Jahren 2002 und 2003
im Landeslabor Schleswig-Holstein auf BVDV-Antigen untersuchten Blutproben aus
92 Betrieben (9,82 %) waren Informationen beziiglich der Vorbehandlungen verfiigbar.
Die fiir die vorliegende Auswertung nutzbare Menge reduzierte sich noch einmal um
4 auf 171, da in diesen 4 Féllen die Art der Vorbehandlung nicht erkennbar war. Die
Anzahl der Blutproben von Tieren, die vorbehandelt wurden, lag bei 106, was einem
Anteil von 61,99 % an der Menge der auswertbaren Blutproben entspricht, wihrend 65
Blutproben (38,01 %) von unbehandelten Tieren entnommen wurden. In der Tabelle
4.21 sind die Haufigkeiten der vorberichtlich vermerkten Behandlungen dargestellt. Da
in vielen Fallen kombinierte Behandlungen durchgefiihrt wurden, sind die Werte der
Tabelle nicht additiv zu verstehen und eine Aufsummierung der prozentualen Angaben
wiirde einen Wert von mehr als 100 % ergeben.

Tabelle 4.21: Vorbehandlungen in den Herkunftsbetrieben des Probenmaterials Blut-
proben (n=171BP)

KATEGORIE ANZAHL ANTEIL IN %2 ANTEIL IN %3
Antibiotika 98 92,45 57,31
Antiphlogistika 31 29,25 18,13
Sekretolytika 5 4,72 2,92

Sonstige 15 14,15 8,77

Bei 68 von 98 antibiotisch vorbehandelten Tieren wurde auf eine zusétzliche Verab-
reichung eines antiphlogistisch wirkenden Praparates verzichtet (69,39 %, Monothera~
pie). Dagegen wurde in keinem der dokumentierten Fille ein antiphlogistisches Pré-
parat fiir sich allein, d. h. ohne die zusétzliche Gabe eines Antibiotikums angewendet.

LAn der Gesamtmenge der Kombinationen
2An der Menge der Vorbehandlungen (n=106)
3An der Menge der auswertbaren Blutproben (n=171)
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Die kombinierten Anwendungen von antibiotischen und antiphlogistischen Vorbehand-
lungen im Zusammenhang mit den ausgewerteten Blutprobenuntersuchungen sind in
Tabelle 4.22 wiedergegeben.

Tabelle 4.22: Angaben zur kombinierten Anwendung von Antibiotika und Entziin-
dungshemmern (NSAID, Kortikosteroide) im Zusammenhang mit Blut-
probenuntersuchungen im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren
2002 und 2003 (n=30 BP)

KOMBINATION ANZAHL ANTEIL IN %!
BEHANDELTE TIERE
Antibiotika + NSAID 28 93,33
Antibiotika + Kortikoide 2 6,67
Antibiotika + NSAID+ Kortikoide 0 0,00
Gesamt 30 100,00

Betriebsrichtung Die Héaufigkeit der Durchfiihrung von Vorbehandlungen in Ab-
héngigkeit von der Betriebsrichtung des Bestandes, in dem das beprobte Tier gehalten
wurde, konnte anhand von 963 Nasentupfern (26,18 %) und 113 Blutproben (7,15 %)
untersucht werden und ist iibersichtsartig in den Tabellen 4.23 und 4.24 dargestellt.
Wiéhrend hinsichtlich der durch Blutproben untersuchten Tiere keine signifikanten Un-
terschiede in Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung festgestellt werden konnten und
die Anteile der vorbehandelten Tiere jeweils zwischen 60,00 und 65,45 % lagen, zeig-
te sich hinsichtlich der Nasentupferuntersuchungen ein Haufung von vorbehandelten
Tieren in der Gruppe der Mastbetriebe. 72,22 % der durch Nasentupfer untersuch-
ten Tiere aus Mastbetrieben wurden vorbehandelt, in den Zucht- und Mischbetrieben
betrug dieser Anteil 52,88 bzw. 57,60 %.

!An der Gesamtmenge der Kombinationen
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Tabelle 4.23: Verteilung der Vorbehandlungen im Zusammenhang mit Nasentupferun-
tersuchungen im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und
2003 auf die Betriebsrichtungen (n=963NT)

BEHANDELTE TIERE  ANTEIL IN %! AUSWERTBARE
NASENTUPFER
Zucht 193 52,88 365
Mast 143 72,22 198
Misch || 230 57,60 400
Gesamt || 566 58,77 963

signifikant (p=3,936e-5)

Tabelle 4.24: Verteilung der Vorbehandlungen im Zusammenhang mit Blutprobenun-
tersuchungen im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und
2003 auf die Betriebsrichtungen (n=113 BP)

BEHANDELTE TIERE  ANTEIL IN %? AUSWERTBARE
BLUTPROBEN
Zucht 27 60,00 45
Mast 8 61,54 13
Misch || 36 65,45 %)
Gesamt H 71 62,83 113

nicht signifikant (p=0,850)

4.1.1.10 Erkrankte und verendete Tiere

Das in den Jahren 2002 und 2003 vom Landeslabor Schleswig-Holstein verwendete
Probenbegleitformular bot dem Einsender die Moglichkeit, in zwei fiir diesen Zweck
vorgesehenen Feldern die Anzahl der erkrankten und /oder verendeten Tiere im Be-
trieb vorberichtlich zu erfassen. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde davon
ausgegangen, dass diese Informationen in direktem Bezug zu dem durch den jeweili-
gen Nasentupfer bzw. die jeweilige Blutprobe abzuklédrenden Erkrankungsgeschehen
standen. Fiir die Auswertung der Daten wurden in diesem Zusammenhang nicht die
Nasentupfer / Blutproben selbst als Grundlage herangezogen, sondern die Einsendun-
gen, zu denen diese gehorten, da die Zahl der erkrankten bzw. verendeten Tiere immer
im Bezug zum Erkrankungsgeschehen im Betrieb, also der Einsendung, erfasst wur-
den und nicht etwa fiir jeden Nasentupfer einzeln zu betrachten waren. Hinsichtlich
der Informationen zur Anzahl der erkrankten Tiere im Betrieb waren 815 Einsendun-
gen (40,31 %) mit 1525 Nasentupfern (41,46 %) auswertbar. In der Summe wurden

LAn der Menge der auswertbaren Nasentupfer
2An der Menge der auswertbaren Blutproben
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14564 Erkrankungsfille durch die Vorberichte dieser Einsendungen erfasst, was einer
durchschnittlichen Zahl von 17,87 erkrankten Tieren je Einsendung entspricht. Diesen
Angaben entsprechend waren hinsichtlich der Anzahl der verendeten Tiere im Betrieb
791 Einsendungen (39,12 %) mit 1500 Nasentupfern (40,78 %) und einer Gesamtzahl
von 819 verendeten Tieren auswertbar, so dass durchschnittlich 1,13 verendete Tiere
je Einsendung beobachtet werden konnten.

Auf der Grundlage von 185 Blutproben (11,71 %) aus 99 Betrieben (10,57 %) mit ei-
ner Gesamtzahl von 1118 Erkrankungsféllen (durchschnittlich 11,29 erkrankte Tiere je
Einsendung) erfolgte die Untersuchung des Zusammenhangs zwischen BVDV-Antigen-
Nachweisen aus Blutproben und der Anzahl erkrankter Tiere im Betrieb. Hinsichtlich
der Anzahl der verendeten Tiere im Betrieb waren 183 Blutproben (11,71 %) aus 99
Betrieben (10,57 %) mit insgesamt 133 vorberichtlich erfassten Todesféllen auswertbar
(durchschnittlich 1,34 verendete Tiere je Einsendung).

Zahl der erkrankten und verendeten Tiere in Abhdngigkeit von der Betriebs-
richtung — Nasentupfer Mogliche Zusammenhénge zwischen den Parametern Be-
triebsrichtung und Anzahl der erkrankten bzw. verendeten Tiere im Betrieb werden
durch die Tabellen 4.25 und 4.26 verdeutlicht. Die Gesamtmenge der Datensétze mit
Informationen zur Anzahl der erkrankten Tiere und zur Betriebsrichtung setzte sich
aus 1075 Nasentupfern aus 564 Betrieben mit 10271 in den Vorberichten erfassten Er-
krankungsfillen zusammen. Entsprechend waren 1057 Nasentupfer aus 547 Betrieben
mit insgesamt 554 verendeten Tieren auswertbar.

Tabelle 4.25: Angaben zur Zahl erkrankter Tiere in den Herkunftsbetrieben des Pro-
benmaterials Nasentupfer geordnet nach Betriebsrichtung (auswertbare
Einsendungen n=>564)

BETRIEBSRICHTUNG GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER ERKRANKTEN EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE
Zucht 3014 214 14,08
signifikant (p=0,002)
Mast 2891 115 25,14
nicht signifikant (p=0,074)
Misch 4366 235 18,58
nicht signifikant (p=0,375)
Gesamt 10271 564 18,21
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Tabelle 4.26: Angaben zur Zahl verendeter Tiere in den Herkunftsbetrieben des Pro-
benmaterials Nasentupfer geordnet nach Betriebsrichtung (auswertbare
Einsendungen n=547)

BETRIEBSRICHTUNG GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER VERENDETEN EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE
Zucht 195 210 0,93
nicht signifikant (p=0,291)
Mast 87 110 0,79
signifikant (p=0,043)
Misch 272 227 1,20
nicht signifikant (p=0,261)
Gesamt 554 47 1,01

Wie aus Tabelle 4.25 ersichtlich wird, lag die Zahl der durchschnittlich erkrankten
Tiere in den Mastbetrieben am hochsten, was sich allerdings als statistisch nicht signi-
fikant erwies. Dagegen konnte mit statistischer Signifikanz die geringste Zahl an durch-
schnittlich erkrankten Tieren fiir die Zuchtbetriebe ermittelt werden. Die Anzahl der
durchschnittlich verendeten Tiere im Beobachtungszeitraum lag in den Mastbetrieben
statistisch signifikant niedriger als in Zucht- bzw. Mischbetrieben (Tabelle 4.26).

Zahl der erkrankten und verendeten Tiere in Abhangigkeit von der Betriebs-
richtung — Blutproben In Bezug auf die vorberichtlich erfassten Parameter Anzahl
der erkrankten Tiere und Betriebsrichtung waren 126 Blutproben aus 64 Betrieben
mit insgesamt 753 erkrankten Tieren auswertbar und hinsichtlich der Anzahl der ver-
endeten Tiere konnten 130 Blutproben aus 67 Betrieben mit 97 verendeten Tieren fiir
die Auswertung genutzt werden. Die Ergebnisse sind in den Tabellen 4.27 und 4.28
dargestellt.
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Tabelle 4.27: Angaben zur Zahl erkrankter Tiere in den Herkunftsbetrieben des
Probenmaterials Blutproben geordnet nach Betriebsrichtung (auswert-
bare Einsendungen n—=64)

BETRIEBSRICHTUNG GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER ERKRANKTEN EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE
Zucht 228 24 9,50
nicht signifikant (p=0,227)
Mast 123 7 17,57
nicht signifikant (p=0,123)
Misch 402 33 12,18
nicht signifikant (p=0,436)
Gesamt 753 64 11,77

Tabelle 4.28: Angaben zur Zahl wverendeter Tiere in den Herkunftsbetrieben des
Probenmaterials Blutproben geordnet nach Betriebsrichtung (auswert-
bare Einsendungen n=67)

BETRIEBSRICHTUNG GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER VERENDETEN EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE
Zucht 44 25 1,76
nicht signifikant (p=0,440)
Mast 8 9 0,89
nicht signifikant (p=0,174)
Misch 45 33 1,36
nicht signifikant (p=0,367)
Gesamt 97 67 1,45

Die durchschnittliche Anzahl erkrankter Tiere je Betrieb lag in den Mastbetrieben
etwas hoher als in den anderen beiden Betriebsgruppen. Beziiglich der Zahl der durch-
schnittlich verendeten Tiere wiesen dagegen die Zuchtbetriebe den hochsten Wert auf.
Die Unterschiede zwischen den Betriebsformen erwiesen sich als statistisch nicht signi-
fikant.

Zahl der erkrankten und verendeten Tiere in Abhangigkeit von der Zukauf-
aktivitat — Nasentupfer Hinsichtlich der Parameter Zukaufaktivitat und Zahl der
erkrankten Tiere waren 1280 Nasentupfer aus 687 Betrieben mit 11622 vorberichtlich
erfassten FErkrankungsfillen auswertbar. Die Zahl der in Bezug auf die Zukaufaktivi-
tat und die Zahl der verendeten Tiere auswertbaren Nasentupfer betrug 1323. Diese
Tupfer gehorten zu 701 Betrieben und umfassten insgesamt 658 verendete Tiere. Die
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Verteilung der Erkrankungs- und Todesfille auf die Betriebe mit und ohne Zukauf
wird durch die Tabellen 4.29 und 4.30 verdeutlicht.

Tabelle 4.29: Angaben zur Zahl erkrankter Tiere in den Herkunftsbetrieben des Pro-
benmaterials Nasentupfer geordnet nach der Zukaufaktivitat (auswert-
bare Einsendungen n=687)

ZUKAUFAKTIVITAT GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER ERKRANKTEN EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE
mit Zukauf 5159 236 21,86
signifikant (p=0,036)
ohne Zukauf 6463 451 14,33
signifikant (p=0,001)
Gesamt 11622 687 16,92

Tabelle 4.30: Angaben zur Zahl verendeter Tiere in den Herkunftsbetrieben des Pro-
benmaterials Nasentupfer geordnet nach der Zukaufaktivitat (auswert-
bare Einsendungen n=701)

ZUKAUFAKTIVITAT GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER VERENDETEN FEINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE

mit Zukauf 300 245 1,22
nicht signifikant (p=0,147)

ohne Zukauf 358 456 0,79
signifikant (p=0,049)

Gesamt 658 701 0,94

Aus der Gegeniiberstellung geht hervor, dass in Betrieben mit Zukauf statistisch
signifikant mehr Tiere je Betrieb erkrankten als in Betrieben ohne Zukauf. Die Zahl
der durchschnittlich verendeten Tiere lag in Betrieben ohne Zukaufaktivitit statistisch
signifikant niedriger als der entsprechende Durchschnittswert aller auswertbaren Be-
triebe. Die héhere Zahl durchschnittlich verendeter Tiere in den Betrieben mit Zukauf
erwies sich als statistisch nicht signifikant.

Zahl der erkrankten und verendeten Tiere in Abhingigkeit von der Zukaufakti-
vitat — Blutproben Aus den Vorberichten von 163 auf BVDV-Antigen untersuchten
Blutproben aus 85 Betrieben mit 975 erkrankten Tieren waren Informationen beziiglich
der Zukaufaktivitdt und der Anzahl erkrankter Tiere im Betrieb verfiighar. Entspre-
chend konnten 161 Blutproben aus 85 Betrieben mit 106 verendeten Tieren hinsichtlich
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der Anzahl verendeter Tiere im Betrieb und der Zukaufaktivitdt ausgewertet werden.
Die Ergebnisse sind in den Tabellen 4.31 und 4.32 verdeutlicht.

Tabelle 4.31: Angaben zur Zahl erkrankter Tiere in den Herkunftsbetrieben des Pro-
benmaterials Blutproben geordnet nach der Zukaufaktivitit (auswertba-
re Einsendungen n=85)

ZUKAUFAKTIVITAT GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER ERKRANKTEN EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE
mit Zukauf 285 28 10,18
nicht signifikant (p=0,312)
ohne Zukauf 690 57 12,11
nicht signifikant (p=0,425)
Gesamt 975 85 11,47

Tabelle 4.32: Angaben zur Zahl verendeter Tiere in den Herkunftsbetrieben des Pro-
benmaterials Blutproben geordnet nach der Zukaufaktivitit (auswertba-
re Einsendungen n==85)

ZUKAUFAKTIVITAT GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER VERENDETEN EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE
mat Zukauf 23 29 0,79
nicht signifikant (p=0,409)
ohne Zukauf 83 56 1,48
nicht signifikant (p=0,258)
Gesamt 106 85 1,25

Statistisch signifikante Unterschiede hinsichtlich der Zahl erkrankter bzw. verende-
ter Tiere in Abhéngigkeit von der Zukaufaktivitédt liefsen sich nicht beobachten. Die
ermittelten Werte lagen jeweils in den Betrieben mit Zukauf etwas hoher als in den
Betrieben ohne Zukauf.

Zahl der erkrankten und verendeten Tiere in Abhingigkeit von der Betriebs-
richtung und der Zukaufaktivitit — Nasentupfer Da die Zahl der durchschnittlich
erkrankten Tiere in den Mastbetrieben auffallend hoch war (s. Tabelle 4.25 auf Seite
102) und die Zukaufaktivitat in diesen Betrieben i.d. R. sehr ausgeprégt ist, sollte ein
moglicher Einfluss der Zukaufaktivitdat auf die Zahl durchschnittlich erkrankter Tiere
in Abhéngigkeit von der Betriebsform untersucht werden. Hinsichtlich der Parameter
Zahl erkrankter Tiere, Betriebsrichtung und Zukaufaktivitat waren 521 Einsendungen
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mit 999 Nasentupfern auswertbar, die entsprechend auswertbare Menge der beziiglich
der Zahl verendeter Tiere auswertbaren Einsendungen belief sich auf 511 (984 Na-
sentupfer). Die Gegeniiberstellung der genannten Parameter ist in den Tabellen 4.33
und 4.34 gezeigt. Die Tabellen stellen die Angaben iiber die Zahl der erkrankten bzw.
verendeten Tiere in Abhéangigkeit von der Zukaufaktivitéit fiir jede Betriebsrichtung
gesondert dar. Fiir die statistischen Tests wurde die Gesamtmenge der fiir die jeweilige
Betriebsrichtung auswertbaren Einsendungen als Grundlage herangezogen.

Tabelle 4.33: Angaben zur Zahl erkrankter Tiere in den Herkunftsbetrieben des Pro-
benmaterials Nasentupfer geordnet nach der Betriebsrichtung und der
Zukaufaktivitét (auswertbare Einsendungen n=521)

BETRIEBS- ZUKAUF- GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
RICHTUNG AKTIVITAT ERKRANKTER EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE
Zucht mat Zukauf 222 23 9,65

signifikant (p=0,017)

ohne Zukauf 2731 177 15,43
nicht signifikant (p=0,345)

Gesamt 2953 200 14,77

Mast mit Zukauf 2464 100 24,64
nicht signifikant (p=0,452)

ohne Zukauf 56 5 11,20
signifikant (p=2e-4)

Gesamt 2520 105 24,00

Misch mit Zukauf 1601 79 20,27
signifikant (p=0,026)

ohne Zukauf 2513 137 18,34
signifikant (p=1e-5)

Gesamt 4114 216 19,05

Wahrend in der Gruppe der Zuchtbetriebe diejenigen Betriebe, in denen Zukéufe
getatigt wurden, eine statistisch signifikant geringere Zahl durchschnittlich erkrankter
Tiere aufwiesen, waren dies in der Gruppe der Mastbetriebe die Betriebe ohne Zu-
kdufe. In der Gruppe der Mischbetriebe erwiesen sich sowohl die hohere Zahl durch-
schnittlich erkrankter Tiere in den Betrieben mit Zukauf als auch die geringere Zahl
durchschnittlich erkrankter Tiere in Betrieben ohne Zukauf als statistisch signifikant.
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Tabelle 4.34: Angaben zur Zahl verendeter Tiere in den Herkunftsbetrieben des Pro-
benmaterials Nasentupfer geordnet nach der Betriebsrichtung und der
Zukaufaktivitdt (auswertbare Einsendungen n=511)

BETRIEBS- ZUKAUF- GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
RICHTUNG AKTIVITAT VERENDETER EINSENDUNGEN JE EINSENDUNG
TIERE

Zucht mat Zukauf 7 22 0,32
signifikant (p=2e-4)

ohne Zukauf 165 177 0,93
nicht signifikant (p=0,348)

Gesamt 172 199 0,86

Mast mit Zukauf 80 96 0,83
nicht signifikant (p=0,417)

ohne Zukauf 2 6 0,33
signifikant (p=0,013)

Gesamt 82 102 0,80

Misch mat Zukauf 157 78 2,01
nicht signifikant (p=0,166)

ohne Zukauf 103 132 0,78
signifikant (p=T7e-4)

Gesamt 260 210 1,24

Beziiglich der Zahl durchschnittlich verendeter Tiere konnte eine geringere Zahl in
Zuchtbetrieben mit Zukauf, in Mastbetrieben ohne Zukauf sowie in Mischbetrieben
ohne Zukauf registriert werden.

Da in Bezug auf die Parameter Betriebsrichtung und Zukaufaktivitit nur ingesamt
57 Einsendungen von auf BVDV zu untersuchenden Blutproben mit Angaben zur Zahl
erkrankter Tiere und 60 Einsendungen mit Angaben zur Zahl verendeter Tiere aus-
wertbar waren, wurde auf eine den Tabellen 4.33 und 4.34 entsprechende Auswertung
wegen der daraus resultierenden mangelnden Aussagekraft verzichtet.

4.1.1.11 Vorberichtliche Symptomatik

Die Gestaltung der Probenbegleitscheine des Landeslabors Schleswig-Holstein bot dem
einsendenden Tierarzt mehrere freie Zeilen fiir die Beschreibung der klinischen Symp-
tomatik, die das beprobte Tier bzw. die betroffene Tiergruppe zum Zeitpunkt der
Beprobung zeigte. Der Tierarzt war dabei nicht an bestimmte Vorgaben seitens des
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Landeslabors, etwa in Form vorgegebener Begriffe, gebunden, sondern konnte die Er-
gebnisse seiner klinischen Untersuchung frei formulieren. Hinsichtlich dementsprechen-
der vorberichtlicher Informationen beziiglich der klinischen Symptomatik konnten 1285
Einsendungen (63,55 % der Gesamtmenge) mit 2376 Nasentupfern (64,60 % der Ge-
samtmenge) ausgewertet werden. Die einzelnen Darstellungen der klinischen Sympto-
me unterschieden sich in den Vorberichten in hohem Mafe hinsichtlich ihres Umfangs
und ihrer Genauigkeit. Insgesamt wurden in den 1285 Vorberichten 41 verschiede-
ne Symptome geschildert. Um die Auswertung zu vereinfachen, wurden die Symptome
zunéchst einer der vier Kategorien Allgemeinsymptome, respiratorische Symptome, en-
terale Symptome und gyndkologische Symptome zugeordnet. Symptome wie Apathie,
Inappetenz, Abmagerung und Festliegen wurden unter der Kategorie Allgemeinsym-
ptome erfasst und Symptome, die den oberen oder unteren Atmungstrakt betrafen,
wie Husten, Nasenausfluss, erhohte Atmungsfrequenz, Dyspnoe oder Pneumonie wur-
den der Kategorie respiratorische Symptome zugeordnet. Eine Sonderstellung nahm
das Symptom Fieber ein, das seinem Charakter entsprechend in die Kategorie All-
gemeinsymptome héatte eingeordnet werden miissen, aufgrund seines betrédchtlichen
quantitativen Umfanges jedoch gesondert ausgewertet wurde. Enthielten die Proben-
begleitscheine direkte Angaben zur Korperinnentemperatur des beprobten Tieres, so
wurden diese im Rahmen der vorliegenden Arbeit als Fieber gewertet wenn sie ober-
halb von 39,5°C lagen. Einen Uberblick iiber die Haufigkeit, mit der die Symptome
der genannten Kategorien in den Vorberichten zu den eingesandten Nasentupfern auf-
gefiihrt waren, bietet Tabelle 4.35. Da in zahlreichen Vorberichten mehrere Symptome
gleichzeitig aufgefiihrt wurden, ergibt sich ein Summenprozentwert von mehr als 100 %.

Tabelle 4.35: Haufigkeit der vorberichtlich genannten Symptomatik im Zusammen-
hang mit der Entnahme von Nasentupfern (n=2376 NT)

KATEGORIE ZAHL DER ANTEIL IN %!
NASENTUPFER
Allgemeinsymptome 379 15,95
Respiratorische Symptome 2248 94,61
Enterale Symptome 130 0,47
Gynaékologische Symptome 16 0,67
Fieber 1290 54,29

Die Tabelle zeigt, dass Symptome der Kategorie respiratorisch mit einem Anteil von
94,61 % am haufigsten im Vorbericht Erwiahnung fanden. In abnehmender Haufigkeit
folgten Symptome der Kategorien Fieber (54,29 %) und Allgemeinsymptome (15,95 %).
Von untergeordneter quantitativer Bedeutung waren die Symptome der Kategorien

LAn der Zahl der Vorberichte
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enterale Symptome und gyndkologische Symptome, so dass diese fiir die folgenden
Auswertungen keine weitere Beachtung fanden.

Von den Untersuchungsantrigen, die den auf BVDV-Antigen zu untersuchenden
Blutproben beigefiigt waren, konnten 269 Vorberichte aus 158 Einsendungen ausge-
wertet werden, was Anteilen von 17,03 bzw. 16,86 % an den jeweiligen Gesamtmengen
entspricht. Die Verteilung der in diesen Vorberichten geschilderten Symptome kann
der Tabelle 4.36 entnommen werden. Ein Summenprozentwert von mehr als 100 in
dieser Tabelle ergibt sich durch Mehrfachnennungen.

Tabelle 4.36: Haufigkeit der vorberichtlich genannten Symptomatik im Zusammen-
hang mit der Entnahme von Blutproben (n=269 BP)

KATEGORIE ZAHL DER ANTEIL IN %!
BLUTPROBEN

Allgemeinsymptome 84 31,23

Respiratorische Symptome 252 93,68

Enterale Symptome 67 2491

Gynakologische Symptome 6 2,23

Fieber 76 28,25

4.1.1.12 Verdacht hinsichtlich der am Krankheitsgeschehen beteiligten
Erreger

Fiir die Auferung von Verdachtsdiagnosen seitens des einsendenden Tierarztes stand
auf dem Probenbegleitschein des Landeslabors Schleswig-Holstein kein eigens dafiir
vorgesehenes Feld zur Verfiigung. Dennoch wurden von einer Reihe von Tierdrzten
der vorberichtlichen Schilderung der Erkrankungssymptome Verdachtsdiagnosen be-
ziiglich der Atiologie des Erkrankungsgeschehens hinzugefiigt, die auf deren klinischer
Untersuchung basierten. Hinsichtlich solcher Verdachtsdiagnosen konnten 265 Nasen-
tupfer (7,21 %) aus 138 Betrieben (6,82 %) ausgewertet werden. In nennenswertem
Umfang wurden die Infektionserreger BRSV, BHV-1 und PI3V sowie M. haemolytica
als mutmafliche Erkrankungsursache genannt (s.Tabelle 4.37 auf Seite 111). Daneben
wurden vereinzelt ,Reovirose”, , Enterotoxdamie”, ,Mykoplasmose” und , Listeriose* als
infektiose Ursachen fiir das untersuchte Erkrankungsgeschehen vermutet.

1An der Zahl der Vorberichte
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Tabelle 4.37: Haufigkeit der &tiologischen Verdachtsdiagnosen im Zusammenhang mit
Nasentupferuntersuchungen im Landeslabor Schleswig-Holstein der Jah-
re 2002 und 2003 (auswertbare Einsendungen n=138)

ATIOLOGISCHER VERDACHT EINSENDUNGEN ANTEIL IN %!
MIT VERDACHT
BRSV 70 50,72
BHV-1 46 33,33
PI3V 8 5,80
M. haemolytica 21 15,22

Wie der Tabelle 4.37 zu entnehmen ist, wurde das BRSV in etwas mehr als der Half-
te aller Falle als infektiose Ursache des aktuellen Erkrankungsgeschehens betrachtet.
In abnehmender Haufigkeit wurden das BHV-1 (33,33 %), das PI3V (5,80 %) sowie
M. haemolytica (15,22 %) als Erkrankungsursache vermutet. Da einigen Vorberichten
mehr als eine Verdachtsdiagnose zu entnehmen war, ergeben sich in der Tabelle 4.37
sowie in der folgenden Tabelle 4.38 Summenprozentwerte von mehr als 100.

Obwohl im Falle der zur Untersuchung auf BVDV-Antigen eingesandten Blutproben
auf den &atiologischen Verdacht schon aufgrund des Untersuchungszieles geschlossen
werden konnte, enthielten die Vorberichte von 18 Blutprobeneinsendungen zusétzliche
Angaben iiber Verdachtsdiagnosen, die durch die Tabelle 4.38 veranschaulicht werden.

Tabelle 4.38: Haufigkeit der &tiologischen Verdachtsdiagnosen im Zusammenhang mit
Blutprobenuntersuchungen im Landeslabor Schleswig-Holstein der Jahre
2002 und 2003 (auswertbare Einsendungen n=18)

ATIOLOGISCHER VERDACHT EINSENDUNGEN ANTEIL IN %?
MIT VERDACHT
BRSV 4 22,22
BHV-1 1 5,56
BVDV 12 66,67
M. haemolytica 1 5,56
BKF 1 5,56

4.1.2 Erregernachweise

Fiir die Betrachtung der Nachweishédufigkeiten der untersuchten Erreger ist es zunéchst
notwendig, die in unterschiedlichem diagnostischen Umfang untersuchten Nasentup-
fermengen zu beschreiben. Wie Abbildung 4.7 verdeutlicht, wurden 3678 Nasentupfer

LAn der Menge der auswertbaren Einsendungen
2An der Menge der auswertbaren Einsendungen
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einer virologischen Untersuchung unterzogen. Die Menge dieser Nasentupfer wird im
folgenden als ,Gesamtmenge* bezeichnet. Zusétzlich zu der virologischen Untersuchung
wurde bei 2615 Nasentupfern (71,1 % der Gesamtmenge) eine bakteriologische Unter-
suchung durchgefiihrt. Um diese ,doppelt untersuchte Nasentupfermenge zu charak-
terisieren, wird sie in den folgenden Ausfiihrungen als ,bakteriologisch untersuchte*
Nasentupfermenge bezeichnet. Fiir die weitere Betrachtung der Nachweishaufigkeiten
wird also im Falle der viralen Erreger die ,Gesamtmenge herangezogen und fiir die
Betrachtung der bakteriellen Erreger die ,bakteriologisch untersuchte” Nasentupfer-
menge als Grundlage verwendet.

Virologisch und bakteriologisch untersuchte Nasentupfer
= ,bakteriologisch untersuchte* Menge

ausschliefslich Virologisch untersuchte
Nasentupfer
Abbildung 4.7: Darstellung der virologisch bzw. virologisch und bakteriologisch unter-
suchten Anteile der eingesandten Nasentupfer, beide Mengen zusam-
men ergeben die ,Gesamtmenge®

4.1.2.1 Ergebnisse der virologischen Untersuchungen

Die in den Jahren 2002 und 2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein virologisch (Im-
munfluoreszenz, Zellkultur) untersuchte Gesamtmenge umfasste 3678 Nasentupfer aus
2022 Einsendungen. Aus dieser Menge waren 675 (18,35 %) Tupfer aus 374 Einsen-
dungen (18,50 %) virologisch positiv, d. h., es wurde das BRSV, das BHV-1 oder das
PI3V nachgewiesen.

Insgesamt konnte das BRSV in 495 von 3678 untersuchten Nasentupferproben nach-
gewiesen werden. Dies entspricht einem Anteil von 13,46 %. In 489 untersuchten Pro-
ben war das BRSV der einzige virale Erreger. Als zweithaufigster viraler Erreger wurde
das BHV-1 in 148 von 3678 Fillen (4,02 %) nachgewiesen, wobei in 147 untersuchten
Proben (4,00 %) BHV-1 der einzige virologische Nachweis war. Das PI3V konnte in 38
Féllen (1,03 %) nachgewiesen werden. In 33 Féllen (0,90 %) war das PI3V der einzige
virologisch nachgewiesene Erreger. Die Tabelle 4.39 zeigt die virologischen Erreger-
nachweise aus Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und
2003. In Tabelle 4.40 ist die Verteilung der genannten Nachweise auf die beiden Jahre
des Untersuchungszeitraumes dargestellt.
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Tabelle 4.39: Ubersicht iiber die virologischen Nachweise aus Nasentupfern im Lan-
deslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 (n=675NT)

NACHWEISE GESAMT VIROLOGISCHE EINZELNACHWEISE
BRSV 495 (13,46 %) 489 (13,30 %)
BHV-1 148 (4,02 %) 147 (4,00 %)
PI;V 38 (1,03%) 33 (0,90 %)

Tabelle 4.40: Verteilung der virologischen Nachweise auf die Jahre 2002 und 2003

(n=3678 NT)
NACHWEISE 2002 NACHWEISE 2003
BRSV 304 (15,61 %) 191 (11,03 %)
BHV-1 85 (4,37%) 63 (3,64 %)
PI;V 15 (0,77%) 23 (1,33%)
Untersuchungen 1947 1731

4.1.2.2 Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen

Aus dem Probenmaterial von 2615 bakteriologisch untersuchten Nasentupfern (bak-
teriologisch untersuchte Menge, s. Seite 112) aus 1421 Einsendungen wurden in 1052
Féllen (40,23 %) aus 559 Einsendungen (39,34 %) Bakterien kultiviert, die den Spezies
M. haemolytica, P. multocida oder A. pyogenes zugeordnet werden konnten. Von den
genannten Erregern wurde M. haemolytica am haufigsten nachgewiesen. Aus 2615 bak-
teriologisch untersuchten Nasentupfern wurde in 755 Fallen M. haemolytica isoliert,
was einem Anteil von 28,87 % entspricht. Der einzige bakteriologische Nachweis war
M. haemolytica in 562 untersuchten Proben (21,49%). P. multocida wurde aus 435
untersuchten Nasentupfern nachgewiesen, was einem Anteil von 16,63 % entspricht.
Als einziger bakterieller Erreger wurde P. multocida aus 252 Nasentupfern (9,64 %)
isoliert. Die Tabelle 4.41 verdeutlicht die bakteriologischen Erregernachweise im Lan-
deslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003, in der Tabelle 4.42 sind
die Nachweise von M. haemolytica und P. multocida ohne gleichzeitige virologische
Nachweise dargestellt und die Tabelle 4.43 gibt einen Uberblick iiber die Verteilung
der bakteriologischen Nachweise auf die Jahre 2002 und 2003.

113



4 Ergebnisse

Tabelle 4.41: Ubersicht iiber die bakteriologischen Nachweise aus Nasentupfern
im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003

(n=1052NT)
NACHWEISE GESAMT BAKTERIOLOGISCHE EINZELNACHWEISE
M. haemolytica 755 (28,87 %) 562 (21,49 %)
P. multocida 435 (16,63 %) 252 (9,64 %)
A. pyogenes 66 (2,52%) 36 (1,38%)

Tabelle 4.42: Ubersicht iiber die Nachweise von M. haemolytica und P. multocida ohne
gleichzeitige virologische Nachweise aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 (n=1016 NT)

NACHWEISE GESAMT NACHWEISE OHNE VIRALE ERREGER

M. haemolytica 755 604 (80,00 %)
P. multocida 435 342 (78,39 %)

Tabelle 4.43: Verteilung der bakteriologischen Nachweise auf die Jahre 2002 und 2003

(n=2615NT)
NACHWEISE 2002 NACHWEISE 2003
M. haemolytica 375 (27,82 %) 380 (29,99 %)
P. multocida 209 (15,50 %) 226 (17,84 %)
A. pyogenes 38 (2,82%) 28 (2,21%)
Untersuchungen 1348 1267

4.1.2.3 Nachweise ausschlieBlich eines Erregers

Um einen Uberblick iiber die alleinigen Nachweise eines Erregers bei den durch Nasen-
tupfer beprobten Tieren im Rahmen der vorliegenden Auswertung zu erhalten, wurden
diejenigen Untersuchungen ausgewertet, bei denen nur einer der betrachteten respi-
ratorischen Erreger nachgewiesen wurde, unabhéngig davon, ob dies ein bakterieller
oder ein viraler Erreger war. Fiir die Betrachtung wurde die Menge der Nasentup-
fer herangezogen, die sowohl bakteriologisch als auch virologisch untersucht wurde
(,,bakteriologisch untersuchte Menge, s. S. 112). Die ausschlieflichen Nachweise eines
Erregers sind in der Tabelle 4.44 dargestellt.
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Tabelle 4.44: Nachweis ausschlieklich eines Erregers aus Nasentupferuntersuchun-
gen im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003

(n=2615NT)
NACHWEISE GESAMT MONOINFEKTIONEN
BRSV 356 (13,61 %) 175 (6,69 %)
BHV-1 74 (2,83%) 43 (1,64%)
P,V 30 (1,15%) 19 (0,73%)
M. haemolytica 755 (28,87 %) 455 (17,40 %)
P. multocida 435 (16,63 %) 198 (7,57%)
A. pyogenes 66 (2,52%) 25 (0,96 %)

4.1.2.4 Kombinationsnachweise

Von den 3678 untersuchten Nasentupfern wurden 2167 als ,ohne besonderen Befund
eingestuft (58,92 %), d. h., es wurden weder das BRSV, das BHV-1 oder das PI3V noch
M. haemolytica, P. multocida oder A. pyogenes nachgewiesen. In 1511 Féllen kam es
zum Nachweis, eines dieser als klinisch relevant eingestuften Erreger (41,08 %). Von
diesen Nachweisen waren 1134 Fille (75,05 %) Einzelnachweise viraler oder bakterieller
Erreger. Daneben konnte in 328 Fallen (21,71 %) eine Kombination zweier respirato-
risch relevanter Erreger nachgewiesen werden. Die Zahl der Dreifachnachweise belief
sich auf 49 (3,24 %).

Von den 2615 bakteriologisch untersuchten Nasentupfern wurden 1324 (50,63 %) als
,ohne besonderen Befund“ bewertet, wohingegen 1291 (49,37 %) ein fiir respiratorische
Erkrankungen relevantes Untersuchungsergebnis lieferten. In 915 Féllen (70,88 %) war
dies ein Einzelnachweis und bei 327 Untersuchungen (25,33 %) konnten zwei verschie-
dene klinisch relevante Erreger nachgewiesen werden. Dreifachnachweise wurden in 49
Féllen (3,80 %) erbracht und in einem Fall kam es zum Nachweis von vier klinisch
bedeutsamen Infektionserregern.

Virologische Kombinationsnachweise Mit einem Anteil von 99,1 % verliefen die
virologischen Nachweise in deutlich {iberwiegender Zahl als Einzelnachweise (669 von
675). Nur in sehr wenigen Fillen konnten zwei virale Erreger aus einer Untersu-
chung nachgewiesen werden. Aus 5 Nasentupfern wurde ein Kombinationsnachweis
von BRSV und PI3V erbracht und in einem Fall kam es zum Nachweis von BRSV
und BHV-1. Gleichzeitige Nachweise von mehr als zwei viralen Erregern aus demsel-
ben Nasentupfer konnten in dem Zeitraum der Jahre 2002 und 2003 nicht beobachtet
werden.

Bakteriologische Kombinationsnachweise Die Zahl der Nasentupfer, aus denen
lediglich ein respiratorisch relevanter bakterieller Erreger nachgewiesen werden konn-
te, belief sich auf 814. Dies entspricht einem Anteil von 77,38 % an der Menge der
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4 Ergebnisse

bakteriologisch positiven Nasentupfer. Zwei respiratorisch relevante bakterielle Erre-
ger konnten aus 200 Nasentupfern isoliert werden (19,01 %) und in 2 Féllen wurden
Dreifachnachweise von respiratorisch bedeutsamen Bakterien gefiihrt (0,19 %). Einen
Uberblick iiber die nachgewiesenen Zweifachkombinationen der bakteriellen Erreger
gibt Tabelle 4.45.

Tabelle 4.45: Ubersicht iiber die bakteriologischen Doppelnachweise aus Nasentup-
fern im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003

(n=2615NT)
KOMBINATION ZAHL DER NACHWEISE
M. haemolytica + P. multocida 172 (6,58 %)
M. haemolytica + A. pyogenes 19 (0,73%)
P. multocida + A. pyogenes 9 (0,34%)

Virologisch-bakteriologische Kombinationsnachweise Die Zahl der Nasentupfer,
deren Untersuchung einen sowohl virologisch als auch bakteriologisch positiven Be-
fund ergab, belief sich auf insgesamt 216, was einem Anteil von 8,26 % an der Menge
der bakteriologisch untersuchten Nasentupfer entspricht. Die nachgewiesenen viral-
bakteriellen Erregerkombinationen sind in der Tabelle 4.46 dargestellt.

Tabelle 4.46: Ubersicht iiber die virologisch-bakteriologischen Kombinationsnachweise
aus Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002
und 2003 (n=2615NT)

BRSV BHV-1PI3V VIROLOGISCH POSITIV!

M. haemolytica 87 16 6 107 (4,09 %)
P. multocida 51 2 2 54 (2,07 %)
A. pyogenes 7 4 0 11 (0,42%)
M. haemolytica + P. multocida 34 5 1 40 (1,53 %)

Kombinationen des BRSV mit M. haemolytica waren in 87 Féllen zu beobachten
und stellten damit die grokte Gruppe unter den virologisch-bakteriologischen Kombi-
nationsnachweisen dar. Die Anzahl der Nasentupfer, aus denen das BRSV zusammen
mit M. haemolytica, P. multocida oder beiden nachgewiesen wurde lag bei 172 und
hatte damit einen Anteil von 79,62 % an der Gesamtmenge der 216 virologisch-bakte-
riologischen Kombinationsnachweise. Bezogen auf die auswertbare Gesamtmenge von
2615 Nasentupfern lag der Anteil der Nachweise des BRSV zusammen mit einem bak-
teriellen Sekundéarerreger der Familie der Pasteurellaceae bei 6,58 %.

'bezogen auf die bakteriologisch untersuchte Menge (n=2615 NT)
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4.1 Probenaufkommen und Nachweishaufigkeiten der einzelnen Erreger

4.1.2.5 Ergebnisse der Blutuntersuchungen auf BVDV-Antigen

1580 Blutproben aus 937 Einsendungen wurden in den Jahren 2002 und 2003 im
Landeslabor Schleswig-Holstein auf BVDV-Antigen untersucht. In 97 Féllen aus 68
Einsendungen konnte das Vorhandensein von BVDV-Antigen nachgewiesen werden.
Dies entspricht einem Anteil von 6,14 % an der Menge der untersuchten Blutproben
bzw. 7,26 % an der Menge der Einsendungen.
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4 Ergebnisse

4.2 Erregernachweise in Abhangigkeit von
ausgewahlten Parametern

4.2.1 Jahreszeitlicher Verlauf

Im weiteren wurde die Verteilung der Erregernachweise aus Nasentupfer- bzw. Blutpro-
benuntersuchungen auf die einzelnen Monate des Untersuchungszeitraumes mit dem
Ziel untersucht, moglicherweise vorhandene jahreszeitliche Abhéngigkeiten der Nach-
weishaufigkeiten zu erkennen. Zu diesem Zweck wurde fiir jeden Monat die Anzahl der
in diesem Monat beobachteten Nachweise eines Erregers zur Gesamtzahl der in dem
betreffenden Monat durchgefiihrten Untersuchungen ins Verhéltnis gesetzt, so dass
sich monatsspezifische Prozentwerte fiir die Haufigkeiten der verschiedenen Erreger-
nachweise in den einzelnen Monaten ergaben.

BRSV Von den insgesamt 495 BRSV-Nachweisen fielen 304 Nachweise in das Jahr
2002 und 191 Nachweise in das Jahr 2003. Wie aus der Abbildung 4.8 hervorgeht, kam
es zu einer deutlichen Haufung der BRSV-Nachweise in den Wintermonaten. Nach-
weisspitzen wurden in den Monaten Dezember und Januar verzeichnet, in denen mit
durchschnittlich 24,94 % (Dezember) bzw. 25,71 % (Januar) etwa jede vierte Nasen-
tupferuntersuchung einen BRSV-Nachweis erbrachte. Eine genaue Ubersicht iiber die
Ergebnisse liefert Tabelle 4.47.
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Abbildung 4.8: Prozentuale Anteile der Nachweise des BRSV aus Nasentupfern im
Landeslabor Schleswig-Holstein am durchschnittlichen monatlichen
Untersuchungsaufkommen der Jahre 2002 und 2003.
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4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.47: Verteilung der Nachweise des BRSV aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein auf die Monate der Jahre 2002 und 2003.

MONAT NACHWEISE NACHWEISE NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN
2002 2003 GESAMT SUCHUNGEN %

Jan 111 62 173 673 25,71

Feb 58 19 7 388 19,84

Mrz 28 12 40 231 17,32

Apr 6 6 12 178 6,74

Mai 9 3 12 190 6,32

Jun 3 5 8 120 6,67

Jul 1 4 5 155 3,23

Aug 1 0 1 275 0,36

Sep 0 1 1 314 0,32

Okt 13 3 16 306 5,23

Nov 24 29 53 459 11,55

Dez 50 47 97 389 24,94
Gesamt 304 191 495 3678 13,46
BHV-1 Insgesamt wurde das BHV-1 148-Mal im betrachteten Zeitraum nachgewie-

sen. 85 Nachweise fielen in das Jahr 2002 und 63 in das Jahr 2003. Die Abbildung 4.9
verdeutlicht den Verlauf des Anteils der BHV-1-Nachweise am gesamten Probenauf-

kommen iiber die Jahre 2002 und 2003. Eine genaue Ubersicht iiber die Ergebnisse
liefert Tabelle 4.48.
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Abbildung 4.9: Prozentuale Anteile der Nachweise des BHV-1 aus Nasentupfern im
Landeslabor Schleswig-Holstein am durchschnittlichen monatlichen

Untersuchungsaufkommen der Jahre 2002 und 2003.
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4 Ergebnisse

Tabelle 4.48: Verteilung der Nachweise des BHV-1 aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein auf die Monate der Jahre 2002 und 2003.

MONAT NACHWEISE NACHWEISE NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN
2002 2003 GESAMT SUCHUNGEN %
Jan 25 14 29 673 4,31
Feb 13 6 19 388 4,90
Mrz 5 9 14 231 6,06
Apr 4 0 4 178 2,25
Mai 3 2 5 190 2,63
Jun 8 2 10 120 8,33
Jul 2 2 4 155 2,58
Aug 3 8 11 275 4,00
Sep 3 1 4 314 1,27
Okt 7 1 8 306 2,61
Nov 3 12 15 459 3,27
Dez 9 6 15 389 3,86
Gesamt 85 63 148 3678 4,02

PIsV Die Abbildung 4.10 sowie die Tabelle 4.49 verdeutlichen die Verteilung der
PI3V-Nachweise im Beobachtungszeitraum. Im Jahr 2002 wurde das PI3V 15-Mal
nachgewiesen, im Jahr 2003 erfolgten 23 Nachweise. Eine saisonale Haufung konnte
nicht beobachtet werden.
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Abbildung 4.10: Prozentuale Anteile der Nachweise des PI3V aus Nasentupfern im
Landeslabor Schleswig-Holstein am durchschnittlichen monatlichen
Untersuchungsaufkommen der Jahre 2002 und 2003.

120



4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.49: Verteilung der Nachweise des PI3V aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein auf die Monate der Jahre 2002 und 2003.

MONAT NACHWEISE NACHWEISE NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN
2002 2003 GESAMT SUCHUNGEN %
Jan 3 6 9 673 1,34
Feb 1 5 6 388 1,55
Mrz 3 2 5 231 2,16
Apr 1 0 1 178 0,56
Mai 0 2 2 190 1,05
Jun 0 0 0 120 0,00
Jul 0 0 0 155 0,00
Aug 1 0 1 275 0,36
Sep 3 1 4 314 1,27
Okt 0 1 1 306 0,33
Nov 3 1 4 459 0,87
Dez 0 5 5 389 1,29
Gesamt 15 23 38 3678 1,03

In der Tabelle 4.50 sind die Verteilungen der virologischen Erregernachweise auf
die zum Winterhalbjahr zusammengefassten Monate Oktober bis Mérz und die zum
Sommerhalbjahr zdhlenden Monate April bis September iibersichtsartig dargestellt.
Der Darstellung ist zu entnehmen, dass die viralen Erreger BRSV und BHV-1 in den
Wintermonaten statistisch signifikant haufiger nachgewiesen werden konnten als im
Sommerhalbjahr.

Tabelle 4.50: Verteilung der virologischen Erregernachweise auf das Winter- bzw. Som-
merhalbjahr (n=3678 NT).

SAISON  BRSV- BHV-1- PI5V- UNTERSUCHTE
NACHWEISE! NACHWEISE!  NACHWEISE!  NASENTUPFER
Winter 456 (18,64 %) 110 (4,50%) 30 (1,23%) 2446
Sommer 39 (3,17 %) 38 (3,08%) 8 (0,65%) 1232
Gesamt 495 (13,46 %) 148 (4,02%) 38 (1,03%) 3678
(

signifikant (p=3,056e-38)  signifikant (p=0,049) nicht signifikant (p=0,144)

! Die prozentualen Angaben beziehen sich auf die Menge der jeweils untersuchten Nasentupfer (letzte
Spalte)
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4 Ergebnisse

M. haemolytica Fiir die Betrachtung des jahreszeitlichen Verlaufes der Nachweise
von M. haemolytica wurde, wie auch fiir die im Folgenden zu besprechenden iibrigen
bakteriellen Erreger, die auf Seite 112 definierte bakteriologisch untersuchte Nasentup-
fermenge zu Grunde gelegt. Insgesamt konnte M. haemolytica aus 755 Nasentupfern
isoliert werden, wobei die Aufteilung auf die beiden betrachteten Jahre mit 375 Nach-
weisen im Jahr 2002 und 380 Nachweisen im Jahr 2003 etwa gleich war. Die Verteilung
der Nachweise wird durch die Abbildung 4.11 sowie die Tabelle 4.51 verdeutlicht. Die
hochsten Anteile an der Gesamtmenge der Nachweise wurden im Durchschnitt der
beiden Jahre im Monat Dezember mit 29,56 % erreicht. Im Monat Juli war die Nach-

weisrate mit 11,61 % am geringsten.
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Abbildung 4.11: Prozentuale Anteile der M. haemolytica-Nachweise aus Nasentupfern
im Landeslabor Schleswig-Holstein am durchschnittlichen monatli-
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4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.51: Verteilung der M. haemolytica-Nachweise aus Nasentupfern im Landes-
labor Schleswig-Holstein auf die Monate der Jahre 2002 und 2003.

MONAT NACHWEISE NACHWEISE NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN
2002 2003 GESAMT SUCHUNGEN %
Jan 66 80 146 468 31,20
Feb 46 36 82 271 30,26
Mrz 16 21 37 141 26,24
Apr 19 21 40 113 35,40
Mai 12 12 24 124 19,35
Jun 14 7 21 91 23,08
Jul 9 9 18 92 19,57
Aug 22 26 48 203 23,65
Sep 25 23 48 242 19,83
Okt 38 20 58 231 25,11
Nov 43 75 118 358 32,96
Dez 65 50 115 281 40,93
Gesamt 375 380 755 2615 28,87

P. multocida Uber die monatliche Verteilung der Nachweise von P. multocida geben
die Abbildung 4.12 und die Tabelle 4.52 Auskunft. Von den 435 Nachweisen im Beob-
achtungszeitraum fielen 209 Nachweise in das Jahr 2002 und 226 in das Jahr 2003. Die
hochste Nachweisrate im Durchschnitt der beiden Jahre wies der Monat Oktober mit
22,51 % auf, die geringste Nachweisrate wurde fiir den Monat Juni ermittelt (5,49 %).
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Abbildung 4.12: Prozentuale Anteile der P. multocida-Nachweise aus Nasentupfern im
Landeslabor Schleswig-Holstein am durchschnittlichen monatlichen

Untersuchungsaufkommen der Jahre 2002 und 2003.
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4 Ergebnisse

Tabelle 4.52: Verteilung der P. multocida-Nachweise aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein auf die Monate der Jahre 2002 und 2003.

MONAT NACHWEISE NACHWEISE NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN
2002 2003 GESAMT SUCHUNGEN %
Jan 59 36 95 468 20,30
Feb 18 30 48 271 17,71
Mrz 14 9 23 141 16,31
Apr 4 16 20 113 17,70
Mai 9 2 11 124 8,87
Jun 4 1 5) 91 5,49
Jul 7 6 13 92 14,13
Aug 5 9 14 203 6,90
Sep 7 19 26 242 10,74
Okt 33 19 52 231 22,51
Nov 21 53 74 358 20,67
Dez 28 26 54 281 19,22
Gesamt 209 226 435 2615 16,63

A. pyogenes Die Verteilung der Nachweise von A. pyogenes ist in der Abbildung
4.13 und der Tabelle 4.53 wiedergegeben. Die héchste monatliche Nachweisrate von
A. pyogenes im Durchschnitt der Jahre 2002 und 2003 wurde mit 4,25 % im Monat
April beobachtet und die wenigsten Nachweise fielen durchschnittlich in den Monat
September (0,83 %).
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Abbildung 4.13: Prozentuale Anteile der A. pyogenes-Nachweise aus Nasentupfern im
Landeslabor Schleswig-Holstein am durchschnittlichen monatlichen
Untersuchungsaufkommen der Jahre 2002 und 2003.
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4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.53: Verteilung der A. pyogenes-Nachweise aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein auf die Monate der Jahre 2002 und 2003.

MONAT NACHWEISE NACHWEISE NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN
2002 2003 GESAMT SUCHUNGEN %
Jan 7 9 16 468 3,42
Feb 6 4 10 271 3,69
Mrz 4 1 5 141 3,55
Apr 3 2 5 113 4,25
Mai 3 2 5 124 4,03
Jun 2 0 2 91 2,20
Jul 1 0 1 92 1,09
Aug 0 2 2 203 0,99
Sep 2 0 2 242 0,83
Okt 2 3 5 231 2,16
Nov 5 3 8 358 2,23
Dez 3 2 5 281 1,78
Gesamt 38 28 66 2615 2,52

Aus der in der Tabelle 4.54 dargestellten Ubersicht zur jahreszeitlichen Verteilung
der bakteriologischen Erregernachweise wird eine statistisch signifikante Haufung der
Nachweise von M. haemolytica und P. multocida im Winterhalbjahr deutlich.

Tabelle 4.54: Verteilung der bakteriologischen Erregernachweise auf das Winter- bzw.

Sommerhalbjahr (n=2615NT)

SAISON M. haemolytica-  P. multocida- A. pyogenes- UNTERSUCHTE
NACHWEISE! NACHWEISE! NACHWEISE! NASENTUPFER

Winter 556 (31,77 %) 346 (19,77 %) 49 (2,80%) 1750

Sommer 199 (23,01 %) 89 (10,29%) 17 (1,97%) 865

Gesamt 755 (28,37 %) 435 (16,63 %) 66 (252%) 2615

signifikant (p=4,056e-6)  signifikant (p=1,274e-9)  nicht signifikant (p=0,251)

!Die prozentualen Angaben beziehen sich auf die Menge der jeweils untersuchte Nasentupfer (letzte

Spalte)
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BVDV (Antigennachweise im Blut) In 97 Fillen wurde in den Jahren 2002 und
2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein BVDV-Antigen aus Blutproben von Rindern
im Zusammenhang mit respiratorischen Erkrankungen nachgewiesen. 33 Nachweise
fielen in das Jahr 2002, die tibrigen 64 Nachweise erfolgten im Jahr 2003. Die genaue
Verteilung der Nachweise ist der Abbildung 4.14 sowie der Tabelle 4.55 zu entnehmen.
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Abbildung 4.14: Prozentuale Anteile der BVDV-Antigen-Nachweise aus Nasentupfern
im Landeslabor Schleswig-Holstein am durchschnittlichen monatli-
chen Untersuchungsautkommen der Jahre 2002 und 2003.

Tabelle 4.55: Verteilung der BVDV-Antigen-Nachweise im Landeslabor Schleswig-
Holstein auf die Monate der Jahre 2002 und 2003.

MONAT NACHWEISE NACHWEISE NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN
2002 2003 GESAMT SUCHUNGEN %
Jan 2 8 10 167 5,99
Feb 2 6 8 138 5,80
Mrz 6 3 9 117 7,69
Apr 2 5 7 132 5,30
Mai 2 5 7 143 4,90
Jun 4 6 10 132 7,58
Jul 3 11 14 128 10,94
Aug 2 2 4 114 3,51
Sep 3 4 7 93 7,53
Okt 5 1 6 180 3,33
Nov 2 6 8 142 5,63
Dez 0 7 7 94 7,45
Gesamt 33 64 97 1580 6,14
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4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Die Verteilung der BVDV-Antigennachweise auf das Winter- bzw. Sommerhalbjahr
geht aus der Tabelle 4.56 hervor. Eine statistisch signifikante Abhéngigkeit der Hau-
figkeit der BVDV-Antigennachweise von der Jahreszeit liefs sich nicht erkennen.

Tabelle 4.56: Verteilung der BVDV-Antigennachweise aus Blutproben auf das Winter-
bzw. Sommerhalbjahr (n=1580 BP)

SAISON BVDV-NACHWEISE! UNTERSUCHTE
BLUTPROBEN

Winter 48 (5,73 %) 838

Sommer 49 (6,60 %) 742

Gesamt 97 (6,14 %) 1580

nicht signifikant (p=0,536)

4.2.2 Altersverteilung

Hinsichtlich der vorberichtlichen Angaben zum Lebensalter der beprobten Tiere war
von Interesse, ob sich die Nachweise der im Rahmen dieser Studie betrachteten Er-
reger bei Tieren bestimmter Altersklassen (s. Seite 87) gehduft beobachten liefen.
In den folgenden Tabellen 4.57 bis 4.63 sind die Erregernachweise in Abhéngigkeit
von den Altersklassen, denen die beprobten Tiere zugeordnet wurden, dargestellt. Als
Grundlage fiir die Auswertung diente im Falle der viralen Erreger die Gesamtmen-
ge der untersuchten Nasentupfer (s. Abschnitt 4.1.2, Seite 111), aus der 2288 Tupfer
(62,21 %) hinsichtlich des Lebensalters der beprobten Tiere auswertbar waren, und im
Falle der bakteriellen Erreger die Menge der bakteriologisch untersuchten Nasentupfer
(s. Abschnitt 4.1.2; Seite 112), von denen 1679 (64,21 %) mit vorberichtlichen Angaben
zum Lebensalter versehen waren.

BRSV Die Verteilung der BRSV-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen der Jah-
re 2002 und 2003 auf die verschiedenen Altersklassen ist in der Tabelle 4.57 zusam-
mengefasst dargestellt.

! Die prozentualen Angaben beziehen sich auf die Menge der jeweils untersuchten Nasentupfer (letzte
Spalte)
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Tabelle 4.57: Verteilung der BRSV-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Na-
sentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Altersklassen

(n=2288 NT)
ALTERSKLASSE NACHWEISE UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %

1 4 159 2,52
2 96 745 12,89
3 105 533 19,70
4 81 387 20,93
5 36 464 7,76

Gesamt 322 2288 14,07

signifikant (p=7,727e-13)

Aus der Darstellung wird ersichtlich, das der Anteil der BRSV-Nachweise in den
Altersklassen 2, 3 und 4 deutlich hoher war als in den Altersklassen 1 und 5, das
BRSV also bei Tieren mit einem Lebensalter zwischen 2 Wochen und einem Jahr
vermehrt nachgewiesen werden konnte.

BHV-1 Die Verteilung der BHV-1-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen der
Jahre 2002 und 2003 auf die Altersklassen geht aus der Tabelle 4.58 hervor.

Tabelle 4.58: Verteilung der BHV-1-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Na-
sentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Altersklassen

(n=2288NT)
ALTERSKLASSE NACHWEISE UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %

1 2 159 1,26
2 3 745 0,40
3 9 533 1,69
4 25 387 6,46
5 63 464 13,58

Gesamt 102 2288 4,46

signifikant (p=1,642e-28)

Es wird deutlich, dass der Anteil der BHV-1-Nachweise in den Altersklassen 4 und
5 deutlich grofer war als in den iibrigen Altersklassen. Das BHV-1 konnte also bei
Tieren ab einem Lebensalter von 4 Monaten gehduft nachgewiesen werden.

PIsV Die Tabelle 4.59 stellt die Verteilung der PI3V-Nachweise aus Nasentupferun-
tersuchungen der Jahre 2002 und 2003 auf die verschiedenen Altersklassen dar.
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4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.59: Verteilung der PI3V-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Na-
sentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Altersklassen

(n=2288NT)
ALTERSKLASSE NACHWEISE UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %
1 1 159 0,63
2 9 745 1,21
3 6 533 1,26
4 5 387 1,29
5 0 464 0,00
Gesamt 21 2288 0,92

nicht signifikant (p=0,200)

Eine statistisch signifikante Haufung der PI3V-Nachweise in bestimmten Altersklas-
sen konnte nicht beobachtet werden und bei Tieren mit einem Lebensalter von mehr
als einem Jahr wurde das PI3V im Beobachtungszeitraum gar nicht nachgewiesen.

M. haemolytica Aus der Tabelle 4.60 wird die Altersklassenverteilung der Nach-
weise von M. haemolytica aus den Nasentupferuntersuchungen des Zeitraumes der
Jahre 2002 und 2003 ersichtlich. Die Tabelle verdeutlicht ein vermehrtes Auftreten
von M. haemolytica in den Altersgruppen 2 und 4, wobei in allen Altersgruppen eine
im Vergleich zu den Nachweisen der viralen Erreger deutlich hohere Nachweisrate zu
beobachten ist.

Tabelle 4.60: Verteilung der M. haemolytica-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Altersklassen

(n=1679NT)
ALTERSKLASSE NACHWEISE UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %
1 27 102 26,47
2 196 601 32,61
3 116 416 27,88
4 92 286 32,17
5 59 274 21,53
Gesamt 490 1679 29,18

signifikant (p=0,011)

P. multocida Die Verteilung der in den Jahren 2002 und 2003 erfolgten Nachweise
von P. multocida aus Nasentupferuntersuchungen stellt die Tabelle 4.61 dar. Bei den
Tieren, die zum Zeitpunkt der Probennahme ein Lebensalter von einem Jahr oder
mehr aufwiesen, ist ein deutlicher Abfall der Nachweisrate im Vergleich zu den iibrigen
Altersklassen festzustellen.
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Tabelle 4.61: Verteilung der P. multocida-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Altersklassen

(n=1679NT)
ALTERSKLASSE NACHWEISE UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %
1 12 102 11,76
2 131 601 21,80
3 88 416 21,15
4 50 286 17,48
5 3 274 1,09
Gesamt 284 1679 16,91

signifikant (p=1,371e-13)

A. pyogenes Die Altersklassenverteilung der A. pyogenes-Nachweise aus den Nasen-
tupferuntersuchungen der Jahre 2002 und 2003 kann der Tabelle 4.62 entnommen
werden. Der Anteil der Nachweise von A. pyogenes war im Beobachtungszeitraum in
der Altersklasse 5 am grofiten, was sich jedoch nicht als statistisch signifikant erwies.

Tabelle 4.62: Verteilung der A. pyogenes-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Altersklassen

(n=1679NT)
ALTERSKLASSE NACHWEISE UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %
1 2 102 1,96
2 12 601 2,00
3 10 416 2,40
4 5 286 1,75
5 11 274 4,01
Gesamt 40 1679 2,38

nicht signifikant (p=0,393)

BVDV (Antigennachweise im Blut) Von den 1580 im Beobachtungszeitraum auf
BVDV-Antigen untersuchten Blutproben waren 377 (23,86 %) in Bezug auf das Le-
bensalter der beprobten Tiere auswertbar. Die Verteilung der BVDV-Antigen-Nach-
weise auf die Altersklassen geht aus der Tabelle 4.63 hervor. Den hochsten Anteil
BVDV-Antigen-positiver Blutproben wies die Altersklasse 4 auf. In den ersten beiden
Altersklassen war die Nachweisrate dagegen sehr gering.
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Tabelle 4.63: Verteilung der BVDV-Antigen-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Blutproben im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Altersklassen

(n=377BP)
ALTERSKLASSE NACHWEISE UNTERSUCHUNGEN ANTEIL IN %

1 0 36 0,00
2 1 80 1,25
3 5 63 7,94
4 17 92 18,48
5 10 106 9,43

Gesamt 33 377 8,75

signifikant (p=0,0005)

4.2.3 Betriebsrichtung

Beziiglich der Art des Betriebes, in dem die beprobten Tiere zum Zeitpunkt der Pro-
benahme jeweils gehalten wurden, konnten 1509 Nasentupfer (41,03 %) ausgewertet
werden. Dies geschah im Hinblick auf die Fragestellung, inwiefern moglicherweise ein-
zelne Erreger gehéduft bei Tieren aus Betrieben einer bestimmten Betriebsrichtung
nachweisbar waren. In den folgenden Tabellen sind die Erregernachweise den Betriebs-
richtungen zugeordnet dargestellt. Die prozentualen Angaben beziehen sich im Falle
der viralen Erreger auf die Gesamtmenge der untersuchten Nasentupfer und im Falle
der bakteriellen Erreger auf die bakteriologisch untersuchte Menge, aus der 1211 Na-
sentupfer (46,31 %) hinsichtlich der Betriebsrichtung auswertbar waren (s. Seite 112).

BRSV Die Verteilung der BRSV-Nachweise aus Nasentupfern im Landeslabor Schles-
wig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 auf die verschiedenen Betriebsrichtungen ver-
deutlicht die Tabelle 4.64. Es konnte eine erhohte Nachweisrate von BRSV in Misch-
betrieben gezeigt werden.

Tabelle 4.64: Verteilung der BRSV-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasen-
tupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebsrichtungen

(n=1509NT)
BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
Zucht 64 606 10,56
Mast 41 318 12,89
Misch 96 585 16,41
Gesamt 201 1509 13,32

signifikant (p=0,012)
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BHV-1 Die Tabelle 4.65 zeigt die Verteilung der BHV-1-Nachweise aus Nasentupfern
im Landeslabor Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 auf die verschiedenen
Betriebsrichtungen, die keine statistisch signifikante Haufung der BHV-1-Nachweise
in Bestdnden einer bestimmten Betriebsrichtung erkennen liek.

Tabelle 4.65: Verteilung der BHV-1-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasen-
tupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebsrichtungen

(n=1509NT)
BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN %
SUCHUNGEN
Zucht 28 606 4,62
Mast 17 318 9,35
Misch 20 585 3,42
Gesamt 65 1509 4,31

nicht signifikant (p=0,351)

PIsV Die Verteilung der PI3V-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen im Lan-
deslabor Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 auf die verschiedenen Betriebs-
richtungen verdeutlicht die Tabelle 4.66. Es konnten keine statistisch signifikanten
Unterschiede beobachtet werden.

Tabelle 4.66: Verteilung der PI3V-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasen-
tupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebsrichtungen

(n=1509NT)
BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
Zucht 6 606 0,99
Mast 2 318 0,63
Misch 4 585 0,68
Gesamt 12 1509 0,80

nicht signifikant (p=0,781)

M. haemolytica Die Nachweise von M. haemolytica aus Nasentupferuntersuchun-
gen im Landeslabor Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 verteilten sich der
Darstellung in Tabelle 4.67 entsprechend auf die verschiedenen Betriebsrichtungen.
Der Tabelle kann entnommen werden, dass im Beobachtungszeitraum keine statistisch
signifikanten Haufungen der Nachweise von M. haemolytica in Abhéngigkeit von einer
bestimmten Betriebsrichtung registriert werden konnten.
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Tabelle 4.67: Verteilung der M. haemolytica-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebsrich-
tungen (n=1211NT)

BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
Zucht 134 472 28,39
Mast 73 251 29,08
Misch 154 488 31,56
Gesamt 361 1211 29,81

nicht signifikant (p=0,540)

P. multocida Die Nachweisrate von P. multocida aus im Landeslabor Schleswig-
Holstein in den Jahren 2002 und 2003 untersuchten Nasentupfern war in diesem Zeit-
raum bei Tieren, die in Mischbestanden gehalten wurden, statistisch signifikant er-
hoht. Dies geht aus der Tabelle 4.68 hervor, in der die Verteilung der Nachweise von
P. multocida auf die verschiedenen Betriebsrichtungen dargestellt ist.

Tabelle 4.68: Verteilung der P. multocida-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebsrich-
tungen (n=1211NT)

BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
Zucht 68 472 14,41
Mast 32 251 12,75
Misch 95 488 19,47
Gesamt 195 1211 16,10

signifikant (p=0,028)

A. pyogenes Die Verteilung der A. pyogenes-Nachweise aus Nasentupfern, die im
Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 untersucht wurden, auf
die verschiedenen Betriebsrichtungen verdeutlicht Tabelle 4.69. Eine statistisch signifi-
kante Haufung der Nachweise in Betrieben einer bestimmten Betriebsrichtung konnte
nicht beobachtet werden.
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Tabelle 4.69: Verteilung der A. pyogenes-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Na-
sentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebsrichtungen

(n=1211NT)
BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
Zucht 15 472 3,18
Mast 4 251 1,59
Misch 13 488 2,66
Gesamt 32 1211 2,64

nicht signifikant (p=0,450)

BVDV (Antigennachweise im Blut) Die Haufigkeit der Einsendungen von Blut-
proben im Rahmen der BVDV-Diagnostik in Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung
des einsendenden Betriebes konnte anhand von 236 Blutproben (14,94 %) aus 137
Betrieben (14,62 %) ausgewertet werden. Die Verteilung der in den Jahren 2002 und
2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein durchgefiihrten Blutuntersuchungen sowie der
BVDV-Antigen-Nachweise auf die verschiedenen Betriebsrichtungen verdeutlicht die
Tabelle 4.70.

Tabelle 4.70: Verteilung der BVDV-Antigen-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebsrich-
tungen (n=236 BP)

BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
Zucht 7 96 7,29
Mast 2 50 4,00
Misch 13 90 14,44
Gesamt 22 236 9,32

nicht signifikant (p=0,085)

Es konnte eine Haufung der BVDV-Antigennachweise in Bestdnden der Betriebsrich-
tung Mischbetriebe beobachtet werden, diese erwies sich allerdings nicht als statistisch
signifikant.

4.2.4 Geschlechterverteilung

Aus der Gesamtmenge der untersuchten Nasentupfer waren 1617 Tupfer (43,96 %) aus
959 Betrieben von vorberichtlichen Informationen hinsichtlich des Geschlecht der be-
probten Tiere begleitet, wobei 647 Nasentupfer von mdnnlichen Rindern entnommen
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wurden und 970 von weiblichen Tieren. Von den 2615 bakteriologisch untersuchten
Nasentupfern waren 1180 (44,36 %) aus 678 Betrieben in Bezug auf das Geschlecht
der beprobten Tiere auswertbar. Aus dieser Menge stammten 486 Nasentupfer von
mdannlichen und 694 von weiblichen Tieren. Die folgenden Tabellen verdeutlichen die
Verteilung der jeweiligen Erregernachweise auf die beiden Geschlechter. Die prozen-
tualen Angaben beziehen sich im Falle der viralen Erreger auf die Gesamtmenge der
untersuchten Nasentupfer und im Falle der bakteriellen Erreger auf die bakteriologisch
untersuchte Menge (s. Seite 112).

BRSV Die Verteilung der BRSV-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen der Jah-
re 2002 und 2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Geschlechter der be-
probten Tiere zeigt die Tabelle 4.71. Es konnte ein etwas héherer Anteil von BRSV-
Nachweisen bei Tieren mdnnlichen Geschlechts beobachtet werden als bei weiblichen
Tieren, was sich als statistisch signifikant erwies.

Tabelle 4.71: Verteilung der BRSV-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasen-
tupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die beiden Geschlechter

(n=1617NT)
(GESCHLECHT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
mannlich 87 647 13,45
weiblich 107 970 11,03
Gesamt 194 1617 12,0

signifikant (p=0,034)

BHV-1 Die Verteilung der Nachweise des BHV-1 aus Untersuchungen von Nasentup-
fern der Jahre 2002 und 2003 auf die Geschlechter der beprobten Tiere zeigt die Tabelle
4.72. Die Nachweise erwiesen sich nicht statistisch signifikant gehduft in Abhéangigkeit
von einem der beiden Geschlechter.

Tabelle 4.72: Verteilung der BHV-1-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasen-
tupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die beiden Geschlechter

(n=1617NT)
(GESCHLECHT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
méannlich 38 647 5,87
weiblich 71 970 7,32
Gesamt 109 1617 6,74

nicht signifikant (p=0,301)
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PIsV Die Verteilung der PI3V-Nachweise aus Nasentupfern auf die Geschlechter der
beprobten Tiere zeigt die Tabelle 4.73, aus der keine signifikanten Haufungen in Ab-
héangigkeit von einem der beiden Geschlechter hervorgeht.

Tabelle 4.73: Verteilung der PI3V-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasen-
tupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die beiden Geschlechter

(n=1617NT)
(GESCHLECHT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
ménnlich 8 647 1,24
weiblich 3 970 0,31
Gesamt 11 1617 0,68

nicht signifikant (p=0,056)

M. haemolytica Die Tabelle 4.74 verdeutlicht die Verteilung der M. haemolytica-
Nachweise aus Untersuchungen von Nasentupfern der Jahre 2002 und 2003 auf die
Geschlechter der beprobten Tiere und zeigt eine statistisch signifikante Haufung der
Nachweisrate bei mdannlichen Tieren.

Tabelle 4.74: Verteilung der M. haemolytica-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die beiden Ge-
schlechter (n=1180 NT)

(GESCHLECHT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

méannlich 162 486 33,33

weiblich 170 694 24,50

Gesamt 332 1180 28,14

signifikant (p=0,001)

P. multocida Die P. multocida-Nachweise aus den Nasentupferuntersuchungen der
Jahre 2002 und 2003 verteilten sich wie in Tabelle 4.75 dargestellt, wobei sich die
beobachtete Haufung der Nachweise bei mdnnlichen Tieren als statistisch signifikant
herausstellte.
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Tabelle 4.75: Verteilung der P. multocida-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Na-
sentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die beiden Geschlech-
ter (n=1180NT)

(GESCHLECHT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

mannlich 92 486 18,93

weiblich 91 694 13,11

Gesamt 183 1180 15,51

signifikant (p=0,009)

A. pyogenes Eine statistisch signifikante Haufung der Nachweise von A. pyogenes
bei einem der beiden Geschlechter konnte nicht nachgewiesen werden. Deren Verteilung
verdeutlicht die Tabelle 4.76.

Tabelle 4.76: Verteilung der A. pyogenes-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Na-
sentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die beiden Geschlech-
ter (n=1180NT)

(GESCHLECHT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

méannlich 8 486 1,65

weiblich 21 694 3,03

Gesamt 29 1180 2,46

nicht signifikant (p=0,188)

BVDV (Antigennachweise im Blut) 360 Blutproben aus 219 Betrieben waren
von den 1580 im Beobachtungszeitraum auf BVDV-Antigen untersuchten Blutpro-
ben hinsichtlich der Geschlechterverteilung auswertbar. Dies entspricht einem Anteil
von 22,78 %. Die Verteilung der untersuchten Blutproben sowie die Verteilung der
BVDV-Antigen-Nachweise auf die Geschlechter der beprobten Tiere wird aus der Ta-
belle 4.77 ersichtlich. Insgesamt war das Blutprobenaufkommen von weiblichen Tieren
mit 214 Blutproben aus 140 Betrieben deutlich grofer als das von mdnnlichen Tie-
ren mit 146 Blutproben aus 92 Betrieben. Die Nachweishaufigkeit des BVDV-Antigen
lag bei den mdnnlichen Tieren mit 11,64 % statistisch signifikant hoher als bei den
weiblichen Tieren (9,35 %).
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Tabelle 4.77: Verteilung der BVDV-Antigen-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die beiden Ge-
schlechter (n=360 BP)

(GESCHLECHT NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN %
SUCHUNGEN

mannlich 17 146 11,64

weiblich 20 214 9,35

Gesamt 37 360 10,28

signifikant (p=0,597)

Erregenachweise in Abhdngigkeit von Geschlecht und Betriebsrichtung FEin
Anteil von 57,40 % der im Rahmen der vorliegenden Untersuchung durch Nasentupfer
beprobten mdnnlichen Tiere war in Mastbestanden aufgestallt, wihrend 64,83 % der
durch Nasentupfer beprobten weiblichen Tiere in Zuchtbestdnden gehalten wurde.
Um mogliche Einfliisse der Produktionsrichtung des Betriebes, zu dem die beprobten
Tiere gehorten, auf die geschlechtsspezifischen Nachweishaufigkeiten der untersuchten
Erreger erkennen zu konnen, wurden die Erregernachweise nach Betriebsrichtungen
geordnet fiir die Geschlechter jeweils separat dargestellt. Die Tabellen 4.78 bis 4.81
enthalten Darstellungen der Nachweise der viralen Erreger BRSV und BHV-1 sowie
der bakteriellen Erreger M. haemolytica und P. multocida bei mdnnlichen Tieren in
ihrer Verteilung auf die Betriebe der verschiedenen Produktionsrichtungen.

Tabelle 4.78: Verteilung der BRSV-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen bei
mdnnlichen Tieren auf die Betriebsrichtungen (n=446NT)

BETRIEBSRICHTUNG BRSV- UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
NACHWEISE PROBEN

Zucht 5 52 9,62

Mast 30 256 11,72

Misch 24 138 17,39

Gesamt 59 446 13,23

nicht signifikant (p=0,204)
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Tabelle 4.79: Verteilung der BHV-1-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen bei
mdnnlichen Tieren auf die Betriebsrichtungen (n=446 NT)

BETRIEBSRICHTUNG BHV-1- UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
NACHWEISE PROBEN

Zucht 0 52 0,00

Mast 11 256 4,30

Misch 7 138 5,07

Gesamt 18 446 4,04

nicht signifikant (p=0,271)

Tabelle 4.80: Verteilung der M. haemolytica-Nachweise aus Nasentupferuntersuchun-
gen bei mdnnlichen Tieren auf die Betriebsrichtungen (n=356 NT)

BETRIEBSRICHTUNG M. haemolytica-  UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
NACHWEISE PROBEN

Zucht 15 47 31,91

Mast 56 202 27,72

Misch 37 107 34,58

Gesamt 108 356 30,34

nicht signifikant (p=0,445)

Tabelle 4.81: Verteilung der P. multocida-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen
bei mdnnlichen Tieren auf die Betriebsrichtungen (n=356 NT)

BETRIEBSRICHTUNG  P. multocida- UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
NACHWEISE PROBEN

Zucht 10 47 21,28

Mast 26 202 12,87

Misch 24 107 22,43

Gesamt 60 356 16,85

nicht signifikant (p=0,070)

Die hochsten Nachweisraten wurden jeweils in den Mischbetrieben beobachtet, was
sich allerdings als statistisch nicht signifikant erwies.

Die Verteilungen der oben genannten Erregernachweise bei weiblichen Tieren auf
die verschiedenen Betriebsrichtungen zeigen die Tabellen 4.82 bis 4.85.
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Tabelle 4.82: Verteilung der BRSV-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen bei
weiblichen Tieren auf die Betriebsrichtungen (n=509 NT)

BETRIEBSRICHTUNG BRSV- UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
NACHWEISE PROBEN

Zucht 27 330 8,18

Mast 3 14 21,43

Misch 26 165 15,76

Gesamt 56 509 11,00

signifikant (p=0,018)

Tabelle 4.83: Verteilung der BHV-1-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen bei
weiblichen Tieren auf die Betriebsrichtungen (n=509 NT)

BETRIEBSRICHTUNG BHV-1- UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
NACHWEISE PROBEN

Zucht 26 330 7,88

Mast 5) 14 35,71

Misch 12 165 7,27

Gesamt 43 509 8,45

signifikant (p=0,001)

Tabelle 4.84: Verteilung der M. haemolytica-Nachweise aus Nasentupferuntersuchun-
gen bei weiblichen Tieren auf die Betriebsrichtungen (n=412 NT)

BETRIEBSRICHTUNG M. haemolytica- UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
NACHWEISE PROBEN

Zucht 66 258 25,58

Mast 5 13 38,46

Misch 32 141 22,70

Gesamt 103 412 25,00

nicht signifikant (p=0,427)
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Tabelle 4.85: Verteilung der P. multocida-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen
bei weiblichen Tieren auf die Betriebsrichtungen (n=412NT)

BETRIEBSRICHTUNG  P. multocida- UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
NACHWEISE PROBEN

Zucht 27 258 10,47

Mast 4 13 30,77

Misch 21 141 14,89

Gesamt 52 412 12,62

nicht signifikant (p=0,060)

Fiir alle betrachteten Erreger lieflen sich die héchsten Nachweisraten bei weiblichen
Tieren in Betrieben der Produktionsrichtung Mast beobachten, fiir die viralen Erreger
BRSV und BHV-1 erwiesen sich die Unterschiede als statistisch signifikant.

4.2.5 Zukaufaktivitaten

Die nachfolgenden Tabellen verdeutlichen die Verteilung der jeweiligen Erregernach-
weise in Abhéngigkeit von der Zukaufaktivitdt des Betriebes, in dem die beprobten
Tiere gehalten wurden. Die prozentualen Angaben beziehen sich im Falle der viralen
Erreger auf die Gesamtmenge der untersuchten Nasentupfer und im Falle der bakteri-
ellen Erreger auf die bakteriologisch untersuchte Menge (s. Seite 112).

BRSV Die Verteilung der BRSV-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen des Lan-
deslabors Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 auf die Betriebe mit und ohne
Zukaufaktivitdt wird durch die Tabelle 4.86 verdeutlicht. Aus der Darstellung geht
hervor, dass das BRSV statistisch signifikant haufiger in Betrieben ohne Zukauf nach-
gewiesen werden konnte als in Betrieben mit Zukauf.

Tabelle 4.86: Verteilung der BRSV-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasentup-
fern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit und ohne
Zukaufaktivitit (n=1603 NT)

ZUKAUF- NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
AKTIVITAT PROBEN

mit Zukauf 65 598 10,87

ohne Zukauf 157 1005 15,62

Gesamt 222 1603 13,85

signifikant (p=0,010)
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BHV-1 Die Verteilung der BHV-1-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen im
Landeslabor Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 auf die Betriebe mit und
ohne Zukaufaktivitdt wird durch die Tabelle 4.87 dargestellt. Aus ihr wird ersicht-
lich, dass das BHV-1 in Betrieben mit Zukauf héufiger als in Betrieben ohne Zukauf
nachgewiesen werden konnte.

Tabelle 4.87: Verteilung der BHV-1-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasentup-
fern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit und ohne
Zukaufaktivitdt (n=1603NT)

ZUKAUFAKTIVITAT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

mit Zukauf 38 598 6,35

ohne Zukauf 24 1005 2,39

Gesamt 62 1603 3,87

signifikant (p=0,0001)

PlsV Eine statistisch signifikante Haufung der Nachweise des PI3V aus Nasentupfer-
untersuchungen der Jahre 2002 und 2003 konnte, wie aus der Tabelle 4.88 zu ersehen
ist, im Rahmen der vorliegenden Untersuchung nicht beobachtet werden.

Tabelle 4.88: Verteilung der PI3V-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Nasentup-
fern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit und ohne
Zukaufaktivitdt (n=1603NT)

ZUKAUFAKTIVITAT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

mit Zukauf 5 598 0,84

ohne Zukauf 11 1005 1,09

Gesamt 16 1603 1,00

nicht signifikant (p=0,808)

M. haemolytica Die Verteilung der Nachweise von M. haemolytica aus Untersuchun-
gen von Nasentupfern der Jahre 2002 und 2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein auf
die Betriebe mit und ohne Zukaufaktivitat kann der Tabelle 4.89 entnommen werden.
Die in dieser Darstellung ersichtliche etwas hohere Nachweisrate von M. haemolytica
bei Tieren aus Betrieben mit Zukauf erwies sich nicht als statistisch signifikant.
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4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.89: Verteilung der M. haemolytica-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus
Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit
und ohne Zukaufaktivitit (n=1271 NT)

ZUKAUFAKTIVITAT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

mat Zukauf 147 461 31,89

ohne Zukauf 232 810 28,64

Gesamt 379 1271 29,82

nicht signifikant (p=0,249)

P. multocida Die Verteilung der Nachweise von P. multocida aus Nasentupferun-
tersuchungen im Landeslabor Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 in Abhén-
gigkeit von der Zukaufaktivitdt der Betriebe, in denen die beprobten Tiere gehalten
wurden, wies keine statistisch abzusichernde Haufung in Betrieben mit oder ohne Zu-
kdufe auf (Tabelle 4.90).

Tabelle 4.90: Verteilung der P. multocida-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Na-
sentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit und
ohne Zukaufaktivitdt (n=1271NT)

ZUKAUFAKTIVITAT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

mit Zukauf 69 461 14,97

ohne Zukauf 138 810 17,04

Gesamt 207 1271 16,29

nicht signifikant (p=0,378)

A. pyogenes Uber die Verteilung der A. pyogenes-Nachweise aus im Landeslabor
Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 durchgefiihrten Nasentupferuntersu-
chungen auf die Betriebe mit und ohne Zukaufaktivitéit gibt die Tabelle 4.91 Aufschluf.

Tabelle 4.91: Verteilung der A. pyogenes-Nachweise der Jahre 2002 und 2003 aus Na-
sentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit und
ohne Zukaufaktivitdt (n=1271NT)

ZUKAUFAKTIVITAT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

mat Zukauf 8 461 1,74

ohne Zukauf 23 810 2,84

Gesamt 31 1271 2,44

nicht signifikant (p=0,299)
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BVDV (Antigennachweise im Blut) Die Verteilung der BVDV-Antigen-Nachweise
auf die Betriebe mit und ohne Zukaufaktivitat kann der Tabelle 4.92 entnommen wer-
den. Die Zahl der Einsendungen aus Betrieben ohne Zukaufaktivitdt war mit 134 ge-
geniiber 65 etwa doppelt so hoch wie aus Betrieben mit Zukaufaktivitit. Hinsichtlich
der Nachweishdufigkeiten des BVDV-Antigens konnten keine signifikanten Unterschie-
de beobachtet werden.

Tabelle 4.92: Verteilung der BVDV-Antigen-Nachweise (Blut) der Jahre 2002 und 2003
im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die Betriebe mit und ohne Zu-
kaufaktivitdt (n=199NT)

ZUKAUFAKTIVITAT NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

mit Zukauf 5 65 7,69

ohne Zukauf 13 134 9,70

Gesamt 18 199 9,05

nicht signifikant (p=0,842)

4.2.6 Impfungen

Anhand der Menge der Nasentupfer, fiir die vorberichtliche Informationen iiber im Be-
stand durchgefiihrte Impfmafnahmen vorlagen, wurde iiberpriift, ob sich hinsichtlich
der Nachweisrate bestimmter Erreger eine Abhéngigkeit von den genannten Impf-
mafnahmen darstellen liek. Die Erregernachweise sind den jeweiligen Impfungen in
den Tabellen 4.93 bis 4.96 gegeniibergestellt. Um die vorberichtlichen Informationen
iibersichtlicher zu gestalten, wurde jeweils nur die zum thematisierten Erregernach-
weis passende Impfmafknahme explizit in die Tabelle aufgenommen und alle iibrigen
Impfungen unter dem Terminus ,andere” zusammengefasst. Die prozentualen Anga-
ben beziehen sich im Falle der viralen Erreger auf die Gesamtmenge der untersuchten
Nasentupfer und im Falle der bakteriellen Erreger auf die bakteriologisch untersuchte
Menge (s. Seite 112).

BRSV Die Verteilung der BRSV-Nachweise aus im Landeslabor Schleswig-Holstein
in den Jahren 2002 und 2003 durchgefiihrten Nasentupferuntersuchungen in Abhéngig-
keit von unterschiedlichen Impfmafinahmen kann der Tabelle 4.93 entnommen werden.
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4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.93: Haufigkeit der BRSV-Nachweise in Betrieben mit verschiedenen Impf-
mafnahmen (n=1532NT)

IMPFUNG NACHWEISE  AUSWERTBARE ANTEIL DER
NASENTUPFER NACHWEISE IN %

BRSV 37 403 9,18

andere 43 305 14,10

ohne 134 824 16,26

Gesamt 214 1532 13,97

signifikant (p=0,004)

Aus der Darstellung geht hervor, dass die Nachweisrate des BRSV in Betrieben, in
denen gegen BRSV geimpft wurde, mit 9,18 % geringer war als in Betrieben, in denen
gegen andere Erreger bzw. gar nicht geimpft wurde (14,10 bzw. 16,26 %).

BHV-1 Die Tabelle 4.94 bietet einen Uberblick iiber die Verteilung der BHV-1-
Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen auf die Betriebe mit unterschiedlichen Impf-
mafsnahmen.

Tabelle 4.94: Haufigkeit der BHV-1-Nachweise in Betrieben mit verschiedenen Impf-
mafnahmen (n=1532 NT)

IMPFUNG NACHWEISE AUSWERTBARE ANTEIL DER
NASENTUPFER NACHWEISE IN %

BHV-1 11 307 3,58

andere 12 401 2,99

ohne 33 824 4,00

Gesamt 56 1532 3,66

nicht signifikant (p=0,673)

Fiir die Nachweishéufigkeiten des BHV-1 aus Nasentupfern im Landeslabor Schles-
wig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 liefsen sich keine statistisch signifikanten
Unterschiede in Abhéngigkeit von den im Betrieb durchgefiihrten Impfmafnahmen
zeigen.

PI3V Die in der Tabelle 4.95 dargestellte Verteilung der PI;V-Nachweise aus Nasen-
tupferuntersuchungen im Landeslabor Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 in
Abhéngigkeit von verschiedenen Impfmafnahmen hervor, ldsst keine statistisch signi-
fikanten Haufungen erkennen.
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Tabelle 4.95: Haufigkeit der PI3V-Nachweise in Betrieben mit verschiedenen Impfmaf-
nahmen (n=1532NT)

IMPFUNG NACHWEISE  AUSWERTBARE ANTEIL DER
NASENTUPFER NACHWEISE IN %

PI;V 0 134 0,00

andere 6 574 1,05

ohne 11 824 1,33

Gesamt 17 1532 1,11

nicht signifikant (p=0,386)

M. haemolytica Die Verteilung der M. haemolytica-Nachweise aus im Landeslabor
Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 durchgefiihrten Nasentupferuntersu-
chungen in Abhéngigkeit von unterschiedlichen Impfmafnahmen ist in der Tabelle 4.96
dargestellt. Diese lasst erkennen, dass im Beobachtungszeitraum keine statistisch signi-
fikanten Haufungen der Nachweise von M. haemolytica in Besténden mit bestimmten
Impfmafknahmen registriert werden konnten.

Tabelle 4.96: Haufigkeit der M. haemolytica-Nachweise in Betrieben mit verschiedenen
Impfmafnahmen (n=1195NT)

IMPFUNG NACHWEISE  AUSWERTBARE ANTEIL DER
NASENTUPFER NACHWEISE IN %

M. haemolytica 38 128 29,69

andere 111 409 27,14

ohne 201 658 30,55

Gesamt 350 1195 29,29

nicht signifikant (p=0,490)

BVDV (Antigennachweise im Blut) Der in der Tabelle 4.97 dargestellten Auswer-
tung der auf BVDV-Antigen untersuchten Blutproben hinsichtlich der Impfmafinah-
men des Betriebes, in dem die untersuchten Tiere gehalten wurden, kann entnommen
werden, dass bei keinem der 10 gegen BVDV geimpften Tiere das BVDV nachgewie-
sen werden konnten, wohingegen der hochste Anteil BVDV-positiver Blutproben der
Tiergruppe, die gegen andere Erreger als das BVDV vakziniert wurde, zuzuordnen
war.
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4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.97: Haufigkeit der BVDV-Nachweise in Betrieben mit verschiedenen Impf-
mafnahmen (n=184 NT)

IMPFUNG NACHWEISE  AUSWERTBARE ANTEIL DER
BLUTPROBEN NACHWEISE IN %

BVDV 0 10 0,00

andere 11 69 15,94

ohne 3 105 1,90

Gesamt 14 184 7,61

signifikant (p=0,004)

4.2.7 Vorbehandlung

In Abschnitt 4.1.1.9 ab Seite 97 wurden die aus den Probenbegleitscheinen zu ent-
nehmenden Vorbehandlungen dargestellt und kategorisiert. Inwiefern die genannten
Vorbehandlungen die Nachweisraten der einzelnen Erreger beeinflussten, soll anhand
der nachfolgenden Tabellen 4.98 bis 4.104 untersucht werden. Die Darstellungen bezie-
hen sich jeweils auf einen der untersuchten Erreger und enthalten die Nachweisraten
des jeweiligen Erregers in Abhédngigkeit von den Vorbehandlungen der Kategorien An-
tibiotika und Anitbiotika + Antiphlogistika sowie die Nachweisraten bei unbehandelten
Tieren. Auf die Auswertung der iibrigen Behandlungen wurde aufgrund deren geringen
Umfanges verzichtet. Fiir die Betrachtung der bakteriellen Erreger M. haemolytica,
P. multocida und A. pyogenes wurde die bakteriologisch untersuchte Menge der Na-
sentupfereinsendungen zu Grunde gelegt (s. Seite 112). Dadurch verringerte sich die
Menge der auswertbaren Datenséitze im Falle der antibiotischen Vorbehandlungen von
624 auf 491, im Falle der kombinierten Behandlungen von 167 auf 132 und im Falle
der unbehandelten Tiere von 595 auf 489.

BRSV

Tabelle 4.98: Darstellung der Nachweisraten des BRSV in Abhéngigkeit von der Art
der Vorbehandlung (n=1386 NT)

VORBEHANDLUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

Antibiotika 88 624 14,10

Antibiotika + Antiphlogistika 30 167 17,96

Ohne Vorbehandlung 90 595 15,13

Gesamt 208 1386 15,01

nicht signifikant (p=0,460)
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BHV-1

Tabelle 4.99: Darstellung der Nachweisraten des BHV-1 in Abhéngigkeit von der Art
der Vorbehandlung (n=1386 NT')

VORBEHANDLUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

Antibiotika 20 624 3,21

Antibiotika + Antiphlogistika 10 167 5,99

Ohne Vorbehandlung 22 2995 3,70

Gesamt 52 1386 3,75

nicht signifikant (p=0,242)

PlsV

Tabelle 4.100: Darstellung der Nachweisraten des PI3V in Abhéngigkeit von der Art
der Vorbehandlung (n=1386 NT)

VORBEHANDLUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

Antibiotika 8 624 1,28

Antibiotika + Antiphlogistika 0 167 0,00

Ohne Vorbehandlung 7 595 1,18

Gesamt 15 1386 1,08

nicht signifikant (p=0,348)

M. haemolytica

Tabelle 4.101: Darstellung der Nachweisraten von M. haemolytica in Abhéngigkeit von
der Art der Vorbehandlung (n=1112NT)

VORBEHANDLUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

Antibiotika 120 491 24,44

Antibiotika + Antiphlogistika 39 132 29,55

Ohne Vorbehandlung 166 489 33,95

Gesamt 325 1112 29,23

signifikant (p=0,005)
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P. multocida

Tabelle 4.102: Darstellung der Nachweisraten von P. multocida in Abhéngigkeit von
der Art der Vorbehandlung (n=1112NT)

VORBEHANDLUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN
Antibiotika 92 491 18,74
Antibiotika + Antiphlogistika 19 132 14,32
Ohne Vorbehandlung 81 489 16,56
Gesamt 192 1112 17,27
nicht signifikant (p=0,433)
A. pyogenes

Tabelle 4.103: Darstellung der Nachweisraten von A. pyogenes in Abhéngigkeit von
der Art der Vorbehandlung (n=1112NT)

VORBEHANDLUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

Antibiotika 10 491 2,04

Antibiotika + Antiphlogistika 3 132 2,27

Ohne Vorbehandlung 15 489 3,07

Gesamt 28 1112 2,52

BVDV-Antigen (Blutuntersuchungen)

nicht signifikant (p=0,578)

Tabelle 4.104: Darstellung der Nachweisraten des BVDV-Antigens in Abhéngigkeit
von der Art der Vorbehandlung (n=163 NT)

VORBEHANDLUNG NACHWEISE UNTERSUCHTE ANTEIL IN %
PROBEN

Antibiotika 4 68 5,88

Antibiotika 4+ Antiphlogistika 3 30 10,00

Ohne Vorbehandlung 1 65 1,54

Gesamt 8 163 491

nicht signifikant (p=0,184)

Unterschiedliche Nachweisraten in Abhéngigkeit von einer der betrachteten Vorbe-
handlungen liefen sich statistisch signifikant nur fiir M. haemolytica zeigen. Dessen
Nachweise wiesen den geringsten Anteil bei antibiotisch vorbehandelten Tieren auf
und waren am héaufigsten bei unbehandelten Tieren zu beobachten.
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Verteilung der Vorbehandlungen in Abhangigkeit von der Betriebsrichtung Die
Tabellen 4.105 bis 4.107 zeigen die Haufigkeit der Anwendung bestimmter Vorbehand-
lungen in Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung des Bestandes, in dem die beprobten
Tiere gehalten wurden. Durch diese Gegeniiberstellung sollten mogliche Unterschiede
in der Behandlungsweise zwischen den verschiedenen Betriebsrichtungen untersucht
werden. 963 Nasentupfer (26,18 %) aus 497 Betrieben (24,58 %) waren hinsichtlich der
Parameter Vorbehandlung und Betriebsrichtung auswertbar. Aufgrund der geringen
Fallzahlen der iibrigen Vorbehandlungen wurden nur die Kategorien Antibiotika und
Antiphlogistika bzw. Félle ohne Behandlungen berticksichtigt.

Tabelle 4.105: Verteilung der Vorbehandlungen der Kategorie Antibiotika auf die ver-
schiedenen Betriebsrichtungen (n=963 NT)

BETRIEBSRICHTUNG BEHANDLUNGEN  ANTEIL IN % AUSWERTBARE
DATENSATZE
Zucht 188 51,51 365
Mast 137 69,19 198
Misch 227 56,75 400
Gesamt 552 57,32 963

signifikant (p=0,0003)

Tabelle 4.106: Verteilung der Vorbehandlungen der Kategorie Antiphlogistika auf die
verschiedenen Betriebsrichtungen (n=963 NT)

BETRIEBSRICHTUNG BEHANDLUNGEN  ANTEIL IN % AUSWERTBARE
DATENSATZE
Zucht 38 10,41 365
Mast 25 12,63 198
Misch 65 16,25 400
Gesamt 128 13,29 963

nicht signifikant (p=0,06)

Tabelle 4.107: Verteilung der wunbehandelten Félle auf die verschiedenen Betriebs-
richtungen (n=963 NT)

BETRIEBSRICHTUNG BEHANDLUNGEN  ANTEIL IN % AUSWERTBARE
DATENSATZE
Zucht 172 47,12 365
Mast 55 27,78 198
Misch 170 42,50 400
Gesamt 397 41,23 963

signifikant (p=0,0003)
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Den Tabellen 4.105 bis 4.107 kann entnommen werden, dass der Anteil der Tiere oh-
ne Behandlung in Bestéanden der Betriebsrichtung Mast im Rahmen der vorliegenden
Untersuchung signifikant geringer war als in Bestédnden der iibrigen Betriebsrichtun-
gen und der Anteil der antibiotisch vorbehandelten Tiere in den Mastbestinden am
hochsten war.

Verteilung der Vorbehandlungen in Abhangigkeit vom Zukaufverhalten Inwie-
fern ein Zusammenhang zwischen dem Zukaufverhalten der Betriebe und der Haufig-
keitsverteilung der angewendeten Vorbehandlungen existierte, soll mittels der Tabellen
4.108 bis 4.110 untersucht werden. Beziiglich der beiden Parameter Vorbehandlungen
und Zukaufaktivitit waren 1200 Nasentupfer (32,63 %) aus 630 Betrieben (31,16 %)
auswertbar.

Tabelle 4.108: Verteilung der Vorbehandlungen der Kategorie Antibiotika auf die Be-
triebe mit und ohne Zukauf (n=1200NT)

ZUKAUFAKTIVITAT BEHANDLUNGEN ANTEIL IN % AUSWERTBARE
DATENSATZE
mit Zukauf 287 64,35 446
ohne Zukauf 379 50,27 754
Gesamt 666 55,50 1200

signifikant (p=2,810e-6)

Tabelle 4.109: Verteilung der Vorbehandlungen der Kategorie Antiphlogistika auf die
Betriebe mit und ohne Zukauf (n=1200 NT)

ZUKAUFAKTIVITAT BEHANDLUNGEN ANTEIL IN % AUSWERTBARE
DATENSATZE
mit Zukauf 7 17,26 446
ohne Zukauf 7 10,21 754
Gesamt 154 12,83 1200

signifikant (p=0,0006)

Tabelle 4.110: Verteilung der unbehandelten Fille auf die Betriebe mit und ohne Zu-
kauf (n=1200 NT)

ZUKAUFAKTIVITAT BEHANDLUNGEN ANTEIL IN % AUSWERTBARE
DATENSATZE
mit Zukauf 151 33,86 446
ohne Zukauf 367 48,67 754
Gesamt 518 43,17 1200

signifikant (p=2,810e-6)
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Die Haufigkeit des Einsatzes von antimikrobiell wirkenden Praparaten war in Betrie-
ben ohne Zukaufaktivitiat geringer als in Betrieben mit Zukéufen. Desgleichen wurden
in Betrieben ohne Zukaufaktivitdt weniger antiphlogistische Praparate eingesetzt als
in Betrieben mit Zukaufaktivitdt. Diese Unterschiede erwiesen sich als statistisch si-
gnifikant.

4.2.8 Erkrankte und verendete Tiere

Um zu ermitteln, ob die Nachweise bestimmter Erreger des Komplexes der Enzooti-
schen Bronchopneumonie einen Einfluss auf die Anzahl der im Zusammenhang mit
dem betrachteten Erkrankungsgeschehen registrierten Anzahl der erkrankten bzw.
verendeten Tiere ausiibten, wurde die im Zusammenhang mit dem jeweiligen Erre-
gernachweis ermittelte durchschnittliche Anzahl der erkrankten bzw. verendeten Tiere
mit dem entsprechenden Durchschnitt der Betriebe ohne Erregernachweis verglichen.
In die Auswertung wurden nur Einzelnachweise des jeweils betrachteten Erregers mit
einbezogen, um eine Beeinflussung durch andere Erreger im Rahmen von Kombinati-
onsnachweisen auszuschliefen. Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt fiir die viralen
und bakteriellen Erreger getrennt, da sich die jeweils untersuchten Nasentupfermengen
unterschieden (s. Seite 112).

Virale Erreger Die Tabelle 4.111 verdeutlicht die durchschnittlichen Anzahlen er-
krankter Tiere im Betrieb, die im Zusammenhang mit virologischen Einzelnachweisen
aus Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein der Jahre 2002 und 2003 beob-
achtet wurde, wahrend in der Tabelle 4.112 die durchschnittlichen Anzahlen verendeter
Tiere in entsprechender Weise abgebildet ist.

Tabelle 4.111: Erkrankte Tiere in Betrieben mit virologischen Erregernachweisen (aus-
wertbare Einsendungen n=661)

ERREGERNACHWEIS GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER ERKRANKTEN EINSENDUNGEN JE BETRIEB
TIERE
BRSV 2224 98 22,69
signifikant (p=0,008)
BHV-1 498 35 14,23
nicht signifikant (p=0,138)
PI;V 75 7 10,71
nicht signifikant (p=0,037)
Ohne Nachweis 9327 521 17,90

152



4.2 Erregernachweise in Abhéngigkeit von ausgewéahlten Parametern

Tabelle 4.112: Verendete Tiere in Betrieben mit virologischen Erregernachweisen (aus-
wertbare Einsendungen n=642)

ERREGERNACHWEIS GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT

DER VERENDETEN EINSENDUNGEN JE BETRIEB
TIERE

BRSV 82 94 0,87
nicht signifikant (p=0,227)
BHV-1 11 31 0,35
signifikant (p=0,0004)
PLV 10 8 1.95
nicht signifikant (p=0,367)
Ohne Nachweis 524 509 1,029

Hinsichtlich der erkrankten Tiere im Betrieb zeigte sich ein vermehrtes Auftreten im
Zusammenhang mit BRSV-Nachweisen, das sich als statistisch signifikant erwies. Die
Anzahl der verendeten Tiere erwies sich in Féllen, in denen das BHV-1 nachgewiesen
wurde, signifikant verringert.

Bakterielle Erreger

Der Zusammenhang zwischen den Nachweisen der bakteriellen

Erreger aus Nasentupferuntersuchungen des Landeslabors Schleswig-Holstein im Zeit-
raum 2002 bis 2003 und dem quantitativen Auftreten von erkrankten und verendeten
Tieren ist in den Tabellen 4.113 und 4.114 dargestellt.

Tabelle 4.113: Erkrankte Tiere in Betrieben mit bakteriologischen Erregernachweisen
(auswertbare Einsendungen n=637)

ERREGERNACHWEIS GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT

DER ERKRANKTEN EINSENDUNGEN JE BETRIEB
TIERE

M. haemolytica 3524 174 20,25
nicht signifikant (p=0,417)

P. multocida 1688 67 25,19
signifikant (p=0,022)

A. pyogenes 173 15 11,53
signifikant (p=0,001)

Ohne Nachweis 7515 381 19,72
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Tabelle 4.114: Verendete Tiere in Betrieben mit bakteriologischen Erregernachweisen
(auswertbare Einsendungen n=627)

ERREGERNACHWEIS GESAMTZAHL ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER VERENDETEN EINSENDUNGEN JE BETRIEB
TIERE
M. haemolytica 250 180 1,39
signifikant (p=0,004)
P. multocida 69 63 1,10
nicht signifikant (p=0,261)
A. pyogenes 5 13 0,385
signifikant (p=0,003)
Ohne Nachweis 357 371 0,962

Wiéhrend im Zusammenhang mit Nachweisen von P. multocida signifikant mehr
durchschnittlich erkrankte Tiere beobachtet wurden, war deren Zahl im Zusammen-
hang mit Nachweisen von A. pyogenes verringert. Die Anzahl der verendeten Tiere
im Betrieb zeigte sich in Fallen, in denen M. haemolytica nachgewiesen wurde, erhoht
und in Féllen mit Nachweisen von A. pyogenes verringert.

Erkrankte und verendete Tiere in Abhangigkeit von BVDV-Antigen-Nachweisen
aus Blutproben Die quantitative Darstellung der erkrankten und verendeten Tiere
in Abhéangigkeit von BVDV-Nachweisen aus Blutproben im Landeslabor Schleswig-
Holstein in den Jahren 2002 und 2003 ist in den Tabellen 4.115 und 4.116 dargestellt.

Tabelle 4.115: Erkrankte Tiere in Betrieben mit BVDV-Nachweisen (auswertbare Ein-

sendungen n=99)

ERREGERNACHWEIS GESAMTZAHL 7ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER ERKRANKTEN EINSENDUNGEN JE BETRIEB
TIERE
BVDV 35 10 3,50
signifikant (p=0,00001)
Ohne Nachweis 1084 89 12,17
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Tabelle 4.116: Verendete Tiere in Betrieben mit BVDV-Nachweisen (auswertbare Ein-
sendungen n=99)

ERREGERNACHWEIS GESAMTZAHL 7ZAHL DER DURCHSCHNITT
DER VERENDETEN KEINSENDUNGEN JE BETRIEB
TIERE
BVDV 22 10 2,20
nicht signifikant (p=0,209)
Ohne Nachweis 111 89 1,25

Im Zusammenhang mit Nachweisen des BVDV zeigte sich die Zahl der durchschnitt-
lich erkrankten Tiere signifikant verringert.

4.2.9 Vorberichtliche Symptomatik

Die im Rahmen der Beprobung der respiratorisch erkrankten Tiere durch den un-
tersuchenden Tierarzt beobachteten klinischen Erscheinungen, deren Darstellung und
Kategorisierung in Abschnitt 4.1.1.11 auf Seite 108 beschrieben wurden, erméglichten
einer Untersuchung auf ein gehduftes Vorkommen bestimmter Symptome in Abhén-
gigkeit von Nachweisen der einzelnen Erreger. Aufgrund des geringen quantitativen
Umfanges der Symptomkategorien enterale Symptome und gyndkologische Sympto-
me wurden diese fiir die Betrachtung nicht beriicksichtigt und die erregerspezifische
Auswertung auf die Kategorien Allgemeinsymptome, Respiratorische Symptome und
Fieber beschréankt. Um eine mdégliche Beziehung zwischen der Beteiligung bestimmter
Erreger und der vorberichtlichen Symptomatik moglichst genau darzustellen, wurden
nur Einzelnachweise der betreffenden Erreger explizit in die Tabellen 4.117 bis 4.122
aufgenommen und alle Kombinationsnachweise in den Tabellen 4.117, 4.119 und 4.121
unter dem Begriftf Kombinationen zusammengefasst. Zudem kann den genannten Ta-
bellen die Haufigkeit der jeweiligen Symptomkategorien in Fallen ohne Erregernach-
weis entnommen werden.
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Allgemeinsymptome

Tabelle 4.117: Auftreten von Allgemeinsymptomen in Abhéngigkeit von Erregernach-
weisen aus Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jah-
ren 2002 und 2003 (auswertbare Einsendungen n—=952)

ERREGERNACHWEIS ALLGEMEIN- AUSWERTBARE ANTEIL IN %
SYMPTOME PROBEN

BRSV 15 208 7,21
BHV-1 4 7 5,19
P13V 3 16 6,49
M. haemolytica 48 307 15,64
P. multocida 18 146 12,33
A. pyogenes 3 23 13,04
Kombinationen 40 269 14,87
Ohne Nachweis 246 1330 18,50
Gesamt 379 2376 15,95

signifikant (p=0,0001)

Tabelle 4.118: Auftreten von Allgemeinsymptomen in Abhéngigkeit von BVDV-
Antigen-Nachweisen aus Blutproben im Landeslabor Schleswig-Holstein
in den Jahren 2002 und 2003 (auswertbare Einsendungen n=157)

ERREGERNACHWEIS ALLGEMEIN- AUSWERTBARE ANTEIL IN %
SYMPTOME PROBEN

BVDV 4 18 22,22

Ohne Nachweis 80 253 31,62

Gesamt 84 271 31,00

nicht signifikant (p=0,324)

Hinsichtlich der klinischen Erscheinungen der Kategorie Allgemeinsymptome konn-
te deren reduziertes Auftreten im Zusammenhang mit Nachweisen der viralen Erreger
BRSV, BHV-1 und PI3V im Vergleich zu den Féllen, in denen die bakteriellen Erre-
gern M. haemolytica, P. multocida und A. pyogenes nachgewiesen wurden, beobach-
tet werden. Auch im Zusammenhang mit Kombinationsnachweisen und in Féllen ohne
Erregernachweis wurden héufiger Allgemeinsysmptome registriert als in Féllen vira-
ler Erregernachweise. Die Auswertung der Ergebnisse der Blutprobenuntersuchungen
zeigte keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf das Auftreten von Allgemeinsym-
ptomen in Abhéngigkeit von Nachweisen des BVDV.
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Respiratorische Symptome

Tabelle 4.119: Auftreten von respiratorischen Symptomen in Abhéngigkeit von Erre-
gernachweisen im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002
und 2003 (auswertbare Einsendungen n=952)

ERREGERNACHWEIS RESPIRATORISCHE AUSWERTBARE ANTEIL IN %
SYMPTOME PROBEN

BRSV 207 208 99,52
BHV-1 72 7 93,51
PI3V 14 16 87,50
M. haemolytica 293 307 95,44
P. multocida 141 146 96,58
A. pyogenes 23 23 100,00
Kombinationen 267 269 99,26
Ohne Nachweis 1231 1330 92,56
Gesamt 2248 2376 94,61

signifikant (p=5,036e-6)

Tabelle 4.120: Auftreten von respiratorischen Symptomen in Abhéngigkeit von
BVDV-Antigen-Nachweisen im Landeslabor Schleswig-Holstein in den
Jahren 2002 und 2003 (auswertbare Einsendungen n=157)

ERREGERNACHWEIS RESPIRATORISCHE AUSWERTBARE ANTEIL IN %
SYMPTOME PROBEN

BVDV 17 18 94,44

Ohne Nachweis 235 253 92,89

Gesamt 252 271 92,99

nicht signifikant (p=0,820)

Ein sehr hoher Anteil der auswertbaren Fille, deren Untersuchung einen Nachweis
des BRSV, des BHV-1, von M. haemolytica, P. multocida, A. pyogenes oder mehre-
rer Erreger erbrachten, war von respiratorischen Symptomen begleitet. Etwas geringer
war dagegen der Anteil der mit respiratorischen Symptomen einhergehenden Félle oh-
ne Erregernachweis. In Bezug auf die Blutprobenuntersuchungen auf BVDV-Antigen
liefsen sich keine statistisch signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Haufung respi-
ratorischer Symptome in Abhéngigkeit von Nachweisen des BVDV beobachten.

Fieber Angaben zum Symptom Fieber wurden auch in Féllen gemacht, in denen
kein Fieber vorlag, das beschriebene Symptom also nicht beobachtet wurde. Dadurch
ergab sich ein Unterschied hinsichtlich der Darstellung der Ergebnisse im Vergleich
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zu den beiden vorgenannten Symptomgruppen wie den Tabellen 4.121 und 4.122 zu

entnehmen ist.

Tabelle 4.121: Auftreten von Fieber in Abhéngigkeit von Erregernachweisen im Lan-
deslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 (auswertbare
Einsendungen n=952)

ERREGERNACHWEIS MiT FIEBER OHNE FIEBER
BRSV 138 (97,18 %) 1 (282%)
BHV-1 60 (100,00%) 0 (0,00%)
P,V 10 (100,00 %) 0 (0,00%)
M. haemolytica 160 (91,43 %) 15 (8,57%)
P. multocida 63 (94,03 %) 4 (5,97%)
A. pyogenes T (77,78 %) 2 (22,22%)
Kombinationen 151 (89,88 %) 17 (10,12%)
Ohne Nachweis 701 (91,99 %) 61 (8,11%)
Gesamt 1290(92,61 %) 54 (7,39%)

signifikant (p=0,029)

Tabelle 4.122: Auftreten von Fieber in Abhangigkeit von BVDV-Antigen-Nachweisen
im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 (aus-

wertbare Einsendungen n=157)

ERREGERNACHWEIS MiIT FIEBER OHNE FIEBER
BVDV 3 (75,00%) 1 (25,00%)
Ohne Nachweis 73 (76,04 %) 23 (23,96 %)
Gesamt 76 (76,00 %) 24 (24,00 %)

nicht signifikant (p=0,582)

Das Symptom Fieber wurde im Vergleich zu den bakteriellen Erregern M. haemoly-
tica, P. multocida und A. pyogenes haufiger im Zusammenhang mit den Nachweisen
der viralen Erreger BRSV, BHV-1 und PI3V genannt. Hinsichtlich der Blutproben

ergaben sich keine signifikanten Unterschiede.
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4.2.10 Verdacht hinsichtlich der am Krankheitsgeschehen
beteiligten Erreger

Um die vorberichtlichen Angaben {iber Verdachtsdiagnosen den tatséichlichen Erre-
gernachweisen gegeniiberzustellen wurden fiir die einzelnen Verdachtsdiagnosen die
Tabellen 4.123 bis 4.126 erstellt, in denen die Nachweise der in der ersten Spalte auf-
gefiihrten Erreger einmal fiir die Teilmenge der Einsendungen mit dem entsprechenden
Verdacht (2. Spalte) und einmal fiir die Gesamtmenge der von Verdachtsiufserungen
begleiteten Einsendungen (3. Spalte) dargestellt wurden. Die 4. Spalte zeigt den An-
teil der Nachweise mit der entsprechenden Verdachtsdiagnose an der Gesamtmenge
der jeweils auswertbaren Nachweise.

BRSV-Verdacht

Tabelle 4.123: Darstellung der Erregernachweise aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 in Abhéngigkeit von
BRSV-Verdachtsdiagnosen (auswertbare Einsendungen n=138)

ERREGERNACHWEIS EINSENDUNGEN AUSWERTBARE ANTEIL IN %
MIT BRSV- FEINSENDUNGEN
VERDACHT GESAMT!
BRSV 10 11 90,91
BHV-1 2 13 15,38
M. haemolytica 11 17 64,71
P. multocida 5 8 62,50
A. pyogenes 0 1 0,00
Kombinationen 9 14 64,29
Ohne Nachweis 33 74 44,59
Gesamt 70 138 50,72

signifikant (p=0,005)

Der Tabelle 4.123 ist zu entnehmen, dass der Anteil von BRSV-Nachweisen aus
Einsendungen mit BRSV-Verdacht an der Gesamtmenge der auswertbaren BRSV-
Nachweise deutlich hoher war als der Anteil anderer Nachweise aus Einsendungen mit
BRSV-Verdacht an der Gesamtmenge der jeweils auswertbaren Nachweise. Die Tabel-
le 4.124 verdeutlicht, dass die Nachweise des BHV-1 aus Einsendungen mit BHV-1-
Verdachtsauferung einen Anteil von 92,31 % an der Menge der auswertbaren Einsen-
dungen mit BHV-1-Nachweis hatte. Die Nachweise andere Erreger aus Einsendungen
mit BHV-1-Verdacht hatten dagegen einen deutlich geringeren Anteil an der Gesamt-
menge ihrer auswertbaren Nachweise.

Lalle Einsendungen mit entsprechendem Erregernachweis, die von einer Verdachtsdiagnose begleitet
waren
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BHV-1-Verdacht

Tabelle 4.124: Darstellung der Erregernachweise aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 in Abhéngigkeit von
BHV-1-Verdachtsdiagnosen (auswertbare Einsendungen n—138)

ERREGERNACHWEIS EINSENDUNGEN AUSWERTBARE ANTEIL IN %
MIT BHV-1- EINSENDUNGEN
VERDACHT GESAMT!
BRSV 1 11 9,09
BHV-1 12 13 92,31
M. haemolytica 2 17 11,76
P. multocida 0 8 0,00
A. pyogenes 0 1 0,00
Kombinationen 6 14 42,86
Ohne Nachweis 28 74 37,84
Gesamt 46 138 33,33

M. haemolytica-Verdacht

signifikant (p=2,209e-5)

Tabelle 4.125: Darstellung der Erregernachweise aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 in Abhéngigkeit von
M. haemolytica-Verdachtsdiagnosen (auswertbare Einsendungen n==87)

ERREGERNACHWEIS KEINSENDUNGEN AUSWERTBARE ANTEIL IN %
MIT M. haemolytica- FEINSENDUNGEN
VERDACHT GESAMT!
BRSV 0 5 0,00
BHV-1 0 3 0,00
M. haemolytica 3 17 17,65
P. multocida 4 8 50,00
A. pyogenes 1 1 100,00
Kombinationen 3 14 21,43
Ohne Nachweis 8 39 20,51
Gesamt 19 87 21,84

nicht signifikant (p=0,136)

lalle Einsendungen mit entsprechendem Erregernachweis, die von einer Verdachtsdiagnose begleitet

waren
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BVDV-Verdacht

Tabelle 4.126: Darstellung der Erregernachweise aus Nasentupfern im Landeslabor
Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 in Abhéngigkeit von
BVDV-Verdachtsdiagnosen (auswertbare Einsendungen n=18)

ERREGERNACHWEIS EINSENDUNGEN AUSWERTBARE ANTEIL IN %
MIT BVDV- EINSENDUNGEN
VERDACHT

BVDV 3 3 100,00

Ohne Nachweis 9 15 60,00

Gesamt 12 18 66,67

nicht signifikant (p=0,502)

Hinsichtlich der Anteile von M. haemolytica und des BVDV aus Nachweisen mit
entsprechender Verdachtsdiagnose an der Gesamtmenge der auswertbaren Nachweise
ergaben sich keine signifikanten Unterschiede im Vergleich zu den anderen nachgewie-
senen Erregern.

Einen Uberblick iiber die Haufigkeit, mit der die Erreger aus Probenmaterial von
FEinsendungen mit bestimmten vorberichtlichen Verdachtsdiagnosen nachgewiesen wur-
den, gibt die Tabelle 4.127. Die prozentualen Angaben in den Spalten 3, 5 und 7 bezie-
hen sich auf die Gesamtzahl der jeweiligen Verdachtsdiagnosen. Die hervorgehobenen
Werte verdeutlichen die Félle, in denen sich die gestellte Verdachtsdiagnose bestéatigt
hat.

Tabelle 4.127: Darstellung der Erregernachweise aus Nasentupfereinsendungen im
Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und 2003 in Bezug
auf den geduferten Verdacht

ERREGER- BRSV-VERDACHT BHV-1-VERDACHT M. haemolytica-
NACHWEIS VERDACHT
n % n % n %

BRSV 10 14,29 1 2,17 0 0,00
BHV-1 2 2,86 12 26,09 0 0,00
M. haemolytica 11 15,71 2 4,35 3 15,79
P. multocida 5 7,14 0 0,00 4 21,05
A. pyogenes 0 0,00 0 0,00 1 5,26
Kombinationen 9 12,86 6 13,04 3 15,79
Ohne Nachweis 33 47,14 28 60,87 8 42,11
Gesamt 70 100,00 46 100,00 19 100,00
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5 Diskussion

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden die Ergebnisse mikrobiologischer Un-
tersuchungen von Nasentupfern sowie serologischer Untersuchungen von Blutproben
ausgewertet, mittels derer respiratorisch erkrankte Rinder beprobt wurden. Der Aus-
wertungszeitraum umfasste die Jahre 2002 und 2003. In die Betrachtung wurden Blut-
proben einbezogen, die im selben Zeitraum im Rahmen der Diagnostik von bovinen
respiratorischen Erkrankungen entnommen und im Landeslabor Schleswig Holstein
auf das Vorhandensein des BVDV untersucht wurden. Dariiber hinaus wurden die In-
formationen aus den Einsendeformularen ausgewertet und im Zusammenhang mit den
Ergebnissen der Labordiagnostik betrachtet.

Der Auswertung liegt eine Sichtung der archivierten Untersuchungsergebnisse des
Landeslabors Schleswig-Holstein in Neumiinster zugrunde. Wahrend die labordiagnos-
tischen Untersuchungen unter Anwendung standardisierter und protokollierter Metho-
den stattfanden (s. Kapitel 3 auf Seite 75), waren die Bedingungen, unter denen das
untersuchte Probenmaterial entnommen wurde, weitestgehend unbekannt. Sowohl die
Beprobung der Tiere selbst als auch deren klinische Untersuchung sowie die Erhebung
anamnestischer Informationen entzogen sich der Kontrolle und konnten somit auch
nicht standardisiert werden.

5.1 Probenaufkommen und Nachweishadufigkeiten
der einzelnen Erreger

5.1.1 Probenaufkommen

In dem betrachteten Zeitraum wurden insgesamt 3678 Nasentupfer aus 2022 Einsen-
dungen vom Landeslabor Schleswig-Holstein untersucht, von denen 1947 Nasentupfer
(52,94 %) in das Jahr 2002 und 1731 Nasentupfer (47,06 %) in das Jahr 2003 fielen.
Diese Zahlen lassen sich mit den Ergebnissen der Jahre 1990 bis 1992 von HEYLAND
(2003) vergleichen [192], die einen Untersuchungsumfang von 8413 Nasentupfern aus
4575 Einsendungen reprasentieren. Wahrend sich die durchschnittliche Zahl der je
Betrieb eingesandten Nasentupfer mit 1,84 (1990 bis 1992) gegeniiber 1,82 (2002 bis
2003) iiber den gesamten Zeitraum als konstant erwies, konnte ein Riickgang der Ge-
samtmenge der eingesandten Nasentupfer beobachtet werden. In den Jahren 1990 bis
1992 wurden durchschnittlich 2804,33 Nasentupfer pro Jahr aus 1525 Betrieben an
das Landeslabor Schleswig-Holstein geschickt, in den Jahren 2002 bis 2003 betrug das
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durchschnittliche Jahresvolumen dagegen lediglich 1839 Nasentupfer aus 1011 Betrie-
ben. Die Auswertung der Untersuchungsergebnisse des Zeitraumes von 1993 bis 1996
durch RIETBROCK (1999) [377] erlaubt nur fiir das Jahr 1993 einen Vergleich hin-
sichtlich des untersuchten Probenvolumens, da das Nasentupfer- und das Blutproben-
aufkommen der Jahre 1994 bis 1996 in dieser Arbeit zusammengefasst wiedergegeben
wurde. Die Zahl der untersuchten Nasentupfer lag im Jahr 1993 mit 5367 deutlich ho-
her als in den beiden anderen dargestellten Untersuchungszeitraumen. Insgesamt lésst
sich also eine Zunahme der Aufkommens von Nasentupferuntersuchungen zwischen
1990 und 1993 beobachten, gefolgt von einer Abnahme bis zum Jahr 2003. Inwiefern
diese Beobachtung Verédnderungen der Bereitschaft von Landwirten und Tierarzten,
respiratorische Erkrankungsfélle labordiagnostisch abzukléren, widerspiegelt und ob
wirtschaftliche Uberlegungen (als zu hoch empfundene Untersuchungskosten) hierbei
eine Rolle spielen, kann aus den vorliegenden Daten nicht abgeleitet werden. Auch
der strukturell bedingte Riickgang der Zahl rinderhaltender Betriebe in Schleswig-
Holstein konnte zur Abnahme des Probenaufkommens beigetragen haben [489]. Da
in den Jahren 1990 bis 1993 im Landeslabor Schleswig-Holstein keine Blutproben auf
BVDV-Antigen untersucht wurden [192, 377] und die Darstellung der Ergebnisse der
Jahre 1994 bis 1996 keine separaten Angaben hinsichtlich der Anzahl der untersuchten
Blutproben enthélt [377], kann an dieser Stelle kein Vergleich des Blutprobenaufkom-
mens erfolgen.

5.1.1.1 Jahreszeitlicher Verlauf

Neben der Crowding-assoziierten Form der Rindergrippe kommt es vor allem in den
Herbst- und Wintermonaten zu einer saisonalen Haufung respiratorischer Erkrankun-
gen bei Kélbern [493]. Dieser Umstand spiegelt sich in der Verteilung des Aufkommens
zu untersuchender Nasentupfer wieder: 66,50 % aller Einsendungen fanden in den Win-
termonaten Oktober bis Marz statt, 33,50 % fielen in die Sommermonate April bis
September. Eine Hiufung von Probeneinsendungen in den Wintermonaten konnten
auch HEYLAND (2003) und RIETBROCK (1999) fiir den Zeitraum von 1990 bis
1996 nachweisen [192, 377|, wobei sich die Verteilung des Probenaufkommens in den
genannten Arbeiten noch deutlicher auf das Winterhalbjahr konzentrierte (76,8 %).
Die in vielen Betrieben {iibliche saisonale Abkalbung beginnt haufig in den Monaten
August und September, so dass die fiir die Kélber risikoreichen Perioden, die durch
den Beginn des Verbringens in andere Bestande (ab 14 Tagen) und den Riickgang der
maternal erworbenen Antikorpertiter (ca. 3 Monate) [106, 149, 352| gekennzeichnet
sind, in die spaten Herbst bzw. Wintermonate fallen, in denen zudem ungiinstigere
klimatische Bedingungen vorherrschen [6].

Die jahreszeitliche Verteilung der auf BVDV-Antigen zu untersuchenden Blutpro-
ben liefs dagegen keine charakteristische Auspragung erkennen, was sich durch die
vielseitige klinische Bedeutung des BVDV erklart 23|, die eine &tiologische Reduzie-
rung auf den Komplex der Enzootischen Bronchopneumonie und damit eine saisonale
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Konzentrierung ausschliefst.

5.1.1.2 Regionale Verteilung

Die Auswertung der geographischen Verteilung der einsendenden Tierarztpraxen und
Betriebe erbrachte das Ergebnis eines iiberraschend grofsen Einzugsgebietes. Mit einem
Anteil von 43,61 % hatten weniger als die Halfte aller Einsendungen ihren Ursprung
in Schleswig-Holstein und insbesondere Nasentupfer, durch die Rinder in den Bun-
deslédndern Niedersachsen (30,29 %) und Nordrhein-Westfalen (12,18 %) beprobt wur-
den, trugen wesentlich zum Probenaufkommen bei (s. Abschnitt 4.1.1.2 ab Seite 84).
Daneben fiel auf, dass die Tierarztpraxis mit dem zweithéchsten Probenaufkommen
ihren Sitz im Bundesland Bayern hatte. Als ausschlaggebend fiir die iiberregionale
Inanspruchnahme labordiagnostischer Leistungen auf dem Gebiet boviner respirato-
rischer Erkrankungen kann die jahrelange diesbeziigliche Erfahrung und Reputation
des Landeslabors Schleswig-Holstein angesehen werden, die auch anhand verschiede-
ner Publikationen deutlich wird [183, 414, 415, 416, 417|. Demgegeniiber entsprach
das regionale Verteilungsbild hinsichtlich der auf BVDV-Antigen zu untersuchenden
Blutproben den Erwartungen. Etwa vier Fiinftel aller im Beobachtungszeitraum un-
tersuchten Blutproben stammten aus Schleswig-Holstein.

5.1.1.3 Altersverteilung

Die Einteilung der Altersklassen, denen die beprobten Tiere zugeordnet wurden, er-
folgte anhand des iiblichen Auftretens bestimmter Risikoperioden. Der peripartale
Zeitraum ist durch ein erhohtes Risiko fiir das neugeborene Kalb gekennzeichnet, eine
Atemschwéche zu entwickeln, die in Form des neonatalen Atemnotsyndromes auftritt.
Diesem liegt eine metabolisch-respiratorische Azidose zugrunde, die durch eine unge-
niigende Sauerstoffzufuhr wihrend des Geburtsvorganges, durch eine Dyspnoe infolge
von Fruchtwasseraspiration oder durch eine ungeniigende Lungenreife hervorgerufen
werden kann (Altersklasse 1, 0 bis 14 Tage) [45, 46].

Die Bestimmungen der Verordnung zum Schutz von Tieren beim Transport und zur
Durchfithrung der Verordnung (EG) Nr. 1/2005 des Rates in der Fassung der Bekannt-
machung vom 11. Februar 2009 (BGBI. I S. 375) [471] erlauben ein Transportieren von
Kaélbern in andere Bestande erst, wenn diese ein Lebensalter von 14 Tagen erreicht ha-
ben. Ab diesem Zeitpunkt einsetzende Transporte in andere Betriebe und Neuzusam-
menstellungen von Kélbergruppen fithren durch ein Zusammenwirken verschiedender
Risikofaktoren (s. Abschnitt 2.2.1 ab Seite 26) zu einer erhohten Anfélligkeit der Tiere
fiir respiratorische Erkrankungen (Altersklasse 2, 14 bis 84 Tage) [19, 92, 253, 278|.

Unterschiedliche Angaben {iber die Halbwertzeiten maternaler Antikorper gegen vi-
rale Erreger respiratorischer Erkrankungen belaufen sich auf Werte zwischen 21 und
35 Tagen [56, 149, 352|. Fiir den Zeitraum, iiber den Antikérper im Blut der Kélber
nachweisbar sind, sind neben deren Halbwertzeit die iiber das Kolostrum aufgenom-
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mene Menge der Antikorper sowie die Absorptionsrate im Darm entscheidend [149].
Dementsprechend unterscheiden sich die Angaben iiber den Zeitpunkt, zu dem bei
mit Kolostrum versorgten Kélbern keine maternalen Antikérper mehr nachweisbar
sind, in Abhéngigkeit von der jeweiligen Studie und dem untersuchten Antigen. Die-
se liegen zwischen 3 Monaten (BRSV) und mehr als 6 Monaten (BVDV) [106, 149,
288, 352|, so dass ab einem Lebensalter von 3 Monaten mit einer Abschwichung der
kolostralen Immunitét zu rechnen ist. Antikérper im Blut der Tiere bieten keinen kom-
pletten Schutz vor einer respiratorischen Erkrankung [25, 234, 460]. Dennoch macht
sich der Zeitraum, den die Kélber fiir die Kompensierung der abgeschwéchten mater-
nalen Immunitét bendtigen, durch eine erhohte Infektionsanfilligkeit bemerkbar [303]
(Altersklasse 3, 85 bis 120 Tage).

Um im Sinne einer Betrachtung des Lebensalters unter dem Gesichtspunkt respirato-
rischer Erkrankungen eine Abgrenzung des Kalbes bzw. Jungrindes vom erwachsenen
Rind zu erzielen, wurde das Erreichen der Lungenreife (i.d.R. nach einem Jahr [253,
254, 368|) als Abgrenzung zwischen den Altersklassen 4 (121 bis 365 Tage) und 5
(mehr als 365 Tage) gewdhlt.

Davon ausgehend, dass ein Anstieg der Untersuchungshiufigkeit bei Tieren be-
stimmter Altersklassen mit einem Anstieg der Erkrankungshéufigkeit bei diesen Tieren
gleichzusetzen ist, kann das vermehrte Auftreten von Nasentupferuntersuchungen bei
Tieren der Altersklasse 3 (s. Tabelle 4.3 auf Seite 87) als Folge des Riickgangs der
maternal erworbenen humoralen Immunitét interpretiert werden [106, 149, 288, 352].
Daneben kann der Darstellung in der Tabelle 4.3 ein deutlicher Unterschied hinsicht-
lich der Untersuchungshéufigkeiten zwischen den Tieren der Altersklassen 1, 2 und 3
auf der einen Seite (11,36, 10,80 und 15,23 untersuchte NT je Tag Klassenbreite) und
der Altersklasse 4 auf der anderen Seite (1,59 untersuchte NT je Tag Klassenbreite)
entnommen werden. Diese Ergebnisse reprasentieren ein Enden der Risikoperiode fiir
das Auftreten der Enzootischen Bronchopneumonie im Rahmen der vorliegenden Un-
tersuchung mit einem Lebensalter von ca. 4 Monaten. Auch anderen Darstellungen
zufolge tritt die Enzootische Bronchonpneumonie gehéauft bei Kélbern bis zum Ende
des 4. Lebensmonates auf [5, 17, 232, 235, 242, 351|, was jedoch deren Vorkommen bei
alteren Tieren nicht ausschliefst [5, 57, 328, 493|.

Rinder jeder Altersstufe konnen von transienten BVDV-Infektionen betroffen sein
[23|. Demzufolge decken die durch das Landeslabor Schleswig-Holstein auf BVDV-
Antigen untersuchten Blutproben eine grofse Alterspanne ab. Als {iberraschend muss
die Haufung der Untersuchungen, die bei Tieren der Altersklasse 1 (s. Tabelle 4.4 auf
Seite 88) ermittelt wurde, angesehen werden, da ein Nachweis von BVDV-Antigen im
Blut mittels der vom Landeslabor Schleswig-Holstein verwendeten Durchfluffzytome-
trietechnik aufgrund der stérenden Interferenz maternaler Antikorper erst ab einem
Lebensalter von 3 Monaten oder aber vor der ersten Kolostrumaufnahme sinnvoll ist
[388]. Die Einsendung der Proben zwecks Untersuchung auf BVDV-Antigen erfolgte
moglicherweise in Unkenntnis dieser Tatsache. Auch im Falle der Blutprobenuntersu-
chungen auf BVDV-Antigen konnte ein Abfall der Untersuchungshéufigkeit bei den
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Tieren der Altersklasse 4 festgestellt werden. Da die ausgewerteten BVDV-Antigen-
Untersuchungen im Zusammenhang mit respiratorischen Erkrankungen in Auftrag
gegeben wurden, kann auch diese Beobachtung als Ausdruck des Endens der Peri-
ode eines erhohten Erkrankungsrisikos angesehen werden. Daneben konnte eine rela-
tiv hohe Zahl von Blutproben registriert werden, die Tieren mit einem Lebensalter
von mehr als einem Jahr entnommen wurde. Ob diese Teil von strategischen BVDV-
Bekémpfungsmaftnahmen waren oder etwa dem BVDV-Screening aufgrund erhéhter
Inzidenzen von Atemwegserkrankungen in den betroffenen Bestinden dienten, war
nicht zu ermitteln.

5.1.1.4 Betriebsrichtung

Die Auswertung der vorberichtlichen Angaben zur Betriebsrichtung ergab eine mit
Anteilen von 38,77 bzw. 40,16 % etwa gleiche Verteilung der Nasentupfer auf Misch-
und Zuchtbetriebe. Tiere, die in Mastbetrieben aufgestallt waren, wurden dagegen im
Verhaltnis zu den beiden anderen Betriebsrichtungen mit 21,07 % deutlich seltener be-
probt. Der Vergleich dieser Ergebnisse mit den Arbeiten von HEYLAND (2003) und
RIETBROCK (1999) zeigt ein Abnehmen des Anteils von Tieren aus Mischbetrieben,
der in den Jahren 1990 bis 1992 noch bei 53,90 % lag und sich seitdem riicklaufig
entwickelte. Dagegen stieg der Anteil der Tiere aus Mastbetrieben deutlich an, und
auch die Tiere aus Zuchtbetrieben wurden im Verhéltnis haufiger beprobt als noch
zu Beginn der 1990’er Jahre [192, 377|. Moglicherweise kénnte in der durch den land-
wirtschaftlichen Strukturwandel bedingten zunehmenden Spezialisierung der einzelnen
Betriebe, die zu einem Riickgang der Zahl der Mischbetriebe fiihrte, eine Erklarung
fiir diese Beobachtung gesehen werden. Zudem ist die Spezialisierung der Betriebe
auf bestimmte Produktionsrichtungen héaufig mit einer Zunahme der Betriebsgrofe
verbunden, die wiederum zu einem vermehrten Auftreten von durch den Zukauf von
Tieren bedingten Risikofaktoren fiihrt. Als Grund fiir das im Vergleich der Betriebs-
richtungen deutlich geringere Aufkommen sowohl von Nasentupferproben als auch von
Blutproben aus Mastbetrieben kann der erh6hte Aufwand, der in diesen Betrieben mit
einer Probennahme verbunden ist, angesehen werden. Dies gilt insbesondere fiir die
Beprobung von élteren Tieren, die i.d. R. unfixiert in Laufstéllen gehalten werden und
dementsprechend schwer zu untersuchen sind. Desweitern konnte die durch die Unter-
suchung von Kélbern reduzierte Gewinnspanne der Mastbetriebe einen Einfluss auf
die Beprobungshéaufigkeit ausgeiibt haben.

5.1.1.5 Geschlechterverteilung

Der Anteil der hinsichtlich des Geschlechts der beprobten Tiere auswertbaren Nasen-
tupfer betrug 43,96 % und lag damit zwischen den von HEYLAND (2003) und RIET-
BROCK (1999) ermittelten Werten von 44,80 % und 41,95 % fiir die Zeitraume von
1990 bis 1992 bzw. 1993 bis 1996 [192, 377|. Eine Verdnderung der Bereitschaft, vorbe-
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richtliche Angaben zum Geschlecht der beprobten Tiere zu machen, konnte im Verlauf
der letzten Jahre somit nicht festgestellt werden. Auch die Verteilung von méannlichen
(39,81 %) und weiblichen Tieren (60,19 %) zeigte sich gegeniiber den vorhergehenden
Untersuchungen unverandert.

Die Geschlechterverteilung der beprobten Tiere in Abhéngigkeit von der Betriebs-
richtung zeigte sich den Erwartungen entsprechend. Wahrend in Zuchtbetrieben haupt-
séchlich die weiblichen Kélber aufgezogen werden, um diese spater in die Milchviehher-
de integrieren zu konnen, werden von Mastbetrieben i. d. R. mannliche Tiere zugekauft.
Dementsprechend erwiesen sich die beprobten Tiere aus Mastbestdnden hauptséichlich
als ménnlich und die Tiere der Zuchtbesténde als weiblich (s. Tabellen 4.5 und 4.6 auf
den Seiten 90 und 91).

5.1.1.6 Zukaufaktivitaten

Als wichtiger pradisponierender Faktor im Rahmen der Enzootischen Bronchopneumo-
nie gilt der Zukauf von Tieren, der mit deren Transport, einer gemeinsamen Aufstal-
lung von Tieren unterschiedlicher Herkunft und einer erh6hten Keimbelastung verbun-
den ist [19, 253, 340]. In diesem Zusammenhang erscheint es zunéchst verwunderlich,
dass mit 62,69 % der deutlich iiberwiegende Teil der auswertbaren Nasentupfer der Be-
probung von Tieren diente, die in Betrieben ohne Zukauf gehalten wurden (s. Tabelle
4.7 auf Seite 91). Eine dhnliche Verteilung konnte bei der Betrachtung der auswert-
baren Blutproben in dieser Hinsicht beobachtet werden (67,34 % aus Betrieben ohne
Zukauf) und auch die Werte, die durch HEYLAND (2003) und RIETBROCK (1999)
fiir den Zeitraum von 1990 bis 1996 ermittelt wurden, bestétigen dieses Bild [192, 377].
Die Betrachtung der Zukaufaktivitdten in Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung zeig-
te erwartungsgemafs, dass der Anteil von Nasentupfern aus Betrieben mit Zukauf in
der Gruppe der Mastbetriebe sehr hoch lag (95,36 %), wéihrend in der Gruppe der
Zuchtbetriebe in umgekehrter Weise die Tiere aus Betrieben ohne Zukauf haufiger
beprobt wurden (90,11 %). Da der Anteil der beprobten Tiere aus Mastbetrieben im
Vergleich der drei Betriebsrichtungen am niedrigsten lag (21,07 %, s. Abbildung 4.5
auf Seite 89) und diese Betriebe in hohem Mafe Zukaufsbetriebe reprisentieren, er-
klart sich der geringere Anteil von beprobten Tieren aus Betrieben mit Zukauf an der
Gesamtmenge der untersuchten Nasentupfer bzw. Blutproben.

5.1.1.7 Impfungen

Um Informationen iiber die Verbreitung von Impfungen bei den Tieren im Einzugsge-
biet des Landeslabors Schleswig-Hostein zu gewinnen, wurden die in dieser Hinsicht
auswertbaren Nasentupfer und Blutproben zunéchst auf die Fragestellung hin {iber-
priift, ob das jeweilige Tier aus einem Betrieb mit Impfmafnahmen stammte oder
nicht, ohne dabei das Impfziel zu beriicksichtigen. Ein Anteil von 46,21 % der auswert-
baren Nasentupfer wurde fiir die Beprobung von Tieren verwendet, die zu Betrieben
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mit Impfmafnahmen gehorten und der entsprechende Wert fiir die durch Blutentnah-
men beprobten Tiere lag bei 42,93 %. Ein Vergleich dieser Ergebnisse mit den Da-
ten der Jahre 1990 bis 1996 von HEYLAND (2003) und RIETBROCK (1999) macht
einen steigenden Anteil beprobter Tiere aus Betrieben mit Impfmaknahmen deutlich,
der im Zeitraum von 1990 bis 1992 noch bei 34,10 % lag [192, 377|. Diese Beobach-
tung ist moglicherweise als Ausdruck eines zunehmenden Bewusstseins zu verstehen,
das sich bei Tierhaltern und Tierédrzten fiir die 6konomische und tiergesundheitliche
Bedeutung boviner respiratorischer Erkrankungen entwickelt und zu einer vermehrten
Impfbereitschaft gefiihrt hat. Besonders ausgepragt scheint dieses Bewusstsein bei den
Betriebsleitern der Mastbetriebe zu sein, da durch Nasentupfer beprobte Tiere dieser
Produktionsrichtung deutlich héufiger in Bestédnden met Impfmafnahmen standen als
Tiere aus Misch- oder Zuchtbetrieben (s. Tabelle 4.13 auf Seite 95). Der Beginn eines
Mastdurchganges ist i. d. R. durch das gemeinsame Einstallen mehrerer Kéalber aus ver-
schiedenen Herkunftsbetrieben gekennzeichnet und mit erheblichen Stressbelastungen
verbunden [19, 92, 253, 493]. Aus diesem Grund sind Kélber in Mastbetrieben einem er-
hohten Erkrankungsrisiko ausgesetzt, was eine entsprechend ausgepragte Bereitschaft
fiir prophylaktische Mafnahmen seitens der Betriebsleiter nach sich zieht.

Auch die Betrachtung der Impfmafnahmen unter Beriicksichtigung der einzelnen
Impfziele bringt die Bedeutung zum Ausdruck, die den respiratorischen Erregern
BRSV, BHV-1 und M. haemolytica besonders in den Mast- und Mischbetrieben, also
den Betriebsrichtungen, die in hohem Mafe Zukéufe tatigen (s. Tabellen 4.9 und 4.10
auf den Seiten 92 und 93), beigemessen wird.

5.1.1.8 Vorbehandlung

Bei genauerer Betrachtung der in den Vorberichten genannten Vorbehandlungen wird
eine dominierende Stellung der antimikrobiell wirksamen Substanzen unter den ver-
wendeten Therapeutika ersichtlich. Die durch Nasentupfer beprobten respiratorisch
erkrankten Tiere, die zum Zeitpunkt der Probennahme unter Behandlung standen,
wurden zu 97,65 % antibiotisch vorbehandelt (s. Tabelle 4.19 auf Seite 98). Die am
zweithaufigsten genannte Wirkstoffgruppe war die der Antiphlogistika, die an 21,36 %
der vorbehandelten, durch Nasentupfer beprobten Tiere verabreicht wurden. Es fiel
auf, dass antiphlogistisch wirkende Substanzen fast ausschlieftlich in Kombination mit
Antibiotika verabreicht wurden, wiahrend umgekehrt antibiotisch wirkende Substan-
zen in 78,89 % der Falle monotherapeutisch zum Einsatz kamen. Die Daten der Jahre
1990 bis 1996 aus den Arbeiten von HEYLAND (2003) und RIETBROCK (1999)
lassen einen ahnlich hohen Anteil antimikrobiell wirkender Arzneimittel unter den
therapeutisch angewandten Wirkstoffen erkennen [192, 377|. Im Gegensatz zu den Er-
gebnissen der vorliegenden Arbeit wurde in der Arbeit von HEYLAND (2003) mit
7,70 % ein deutlich geringerer Anteil antibiotisch-antiphlogistischer Vorbehandlungen
fiir den dort betrachteten Untersuchungszeitraum ermittelt [192]. Zudem werden Un-
terschiede hinsichtlich der Art der antiphlogistischen Praparate deutlich, die in den
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Jahren 1990 bis 1996 ausschlieflich auf Steroid-Basis beruhten, wihrend im Rahmen
der vorliegenden Arbeit die antimikrobiellen Grundbehandlungen hauptséchlich durch
nicht steroidale Antiphlogistika ergénzt wurden (s. Tabellen 4.20 auf Seite 99 und 4.22
auf Seite 100).

Die dargestellten Vergleiche dokumentieren eine Verdnderung des Stellenwertes an-
tiphlogistischer Therapien im Rahmen des Komplexes der Enzootischen Bronchopneu-
monie des Rindes, die der pathogenetischen Bedeutung entziindlicher Reaktionen im
Bereich der Lunge Rechnung trégt |27, 246, 253, 263] und sich auch in der Literatur
nachweisen lisst. Wihrend GRUNDER. (1987) die kombinierte Anwendung von Anti-
biotika und nicht steroidalen Antiphlogistika als zum damaligen Zeitpunkt nicht all-
gemein iiblich bezeichnete [167] empfiehlt LEKEUX (2006) die Behandlung mit nicht
steroidalen Antiphlogistika knapp 20 Jahre spéter ausdriicklich [253]. Zudem miissen
steroidale Antiphlogistika aufgrund ihrer immunsuppressiven Eigenschaften im Rah-
men der Therapie von respiratorischen Erkrankungen als ungeeignet angesehen werden
[167, 253|. Andere unterstiitzende Therapeutika sind Rahmen der Therapie respira-
torischer Erkrankungen des Rindes nicht mehr einsetzbar, da sie fiir diese Indikation
nicht zugelassen sind (Clenbuterol) oder ihre Anwendung durch die EU-Verordnungen
470/2009 vom 06. Mai 2009 [465] und 37/2010 vom 22. Dezember 2009 [466| verboten
sind (Diphenhydramin) [167, 182].

Mehr als die Halfte der hinsichtlich der Vorbehandlungen auswertbaren Nasentup-
ferproben wurden von Tieren entnommen, die antibiotisch vorbehandelt waren (s.
Tabelle 4.19 auf Seite 98). Die vorberichtlichen Informationen iiber den Zeitpunkt
der Beprobung waren nicht ausreichend, um beurteilen zu kénnen, ob diese vor oder
nach der Gabe von antibiotisch wirksamen Substanzen durchgefiihrt wurde. Trotz-
dem kann vermutet werden, dass ein erheblicher Teil der Nasentupferuntersuchungen
durch die vorhergehende Behandlung der untersuchten Tiere mit antibiotisch wirk-
samen Substanzen beeinflusst wurde, woraus eine eingeschrinkte Aussagekraft der
bakteriologischen Ergebnisse resultiert. Der Beprobung bereits behandelter Tiere lag
moglicherweise ein unzureichender Erfolg der bis dahin durchgefiihrten Mafknahmen
zugrunde, der einen Wechsel des eingesetzten Antibiotikums notwendig machte. Den
Antibiotikaleitlinien folgend wéren in einem solchen Fall ein Erregernachweis und ein
entsprechendes Antibiogramm erforderlich [71].

5.1.1.9 Erkrankte und verendete Tiere

Der Begriff der Morbiditét ist definiert als das Verhéltnis der Anzahl der Tiere, welche
in einem bestimmten Zeitraum unter einer Krankheit leiden, zur Anzahl der Tiere, die
in diesem Zeitraum unter dem Risiko standen, an dieser Krankheit zu leiden (Popu-
lation) [284]. Betrachtet man einen einzelnen Bestand als die unter einem Erkran-
kungsrisiko stehende Population, so benotigt man fiir die Bestimmung der Morbiditéat
neben der Anzahl der in einem bestimmten Zeitraum erkrankten Tiere auch die genaue
Tierzahl des betreffenden Bestandes, was ebenso fiir die entsprechend durchzufiihrende
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Bestimmung der Mortalitiat des betrachteten Erkrankungsgeschehens gilt. Da im Rah-
men der vorliegenden Untersuchung in dieser Hinsicht geeignete Informationen nur
sehr wenigen Vorberichten zu entnehmen waren und diese zudem teilweise recht unge-
nau ausfielen, konnte auf der Grundlage der verfiigharen Daten weder die Berechnung
einer Morbiditdtsrate noch die einer Mortalitdtsrate fiir das entsprechende Erkran-
kungsgeschehen durchgefiihrt werden.

Die Auswertung der vorberichtlichen Angaben hinsichtlich der Anzahl der im Rah-
men des jeweiligen Erkrankungsgeschehens erkrankten bzw. verendeten Tiere in Ab-
héngigkeit von der Betriebsrichtung des betroffenen Bestandes ergab eine signifikant
geringere Anzahl durchschnittlich erkrankter Tiere in der Gruppe der Zuchtbetriebe
und eine signifikant geringere Anzahl durchschnittlich verendeter Tiere in der Gruppe
der Mastbetriebe (s. Tabellen 4.25 und 4.26 auf den Seite 102 und 103). Aufgrund der
fehlenden Informationen zur Gréfe der betroffenen Population und damit zur Relation
der Zahl der erkrankten / verendeten Tiere zur Gesamtzahl der Tiere des Bestandes
lassen diese Beobachtungen verschiedene Interpretationen zu. Zum einen besteht die
Moglichkeit, dass in Zuchtbetrieben tatséchlich weniger Tiere erkrankten und in Mast-
betrieben weniger Tiere verendeten als in Bestdnden der anderen Betriebsrichtungen.
Hierfiir konnten eine geringere Zukaufaktivitdt in den Zuchtbetrieben (s. Tabelle 4.9
auf Seite 92) und ein besseres Gesundheitsmanagement in den Mastbetrieben bzw. ein
umfangreicherer Einsatz von Impfmafnahmen (s. Tabelle 4.13 auf Seite 95) als Fakto-
ren von Bedeutung sein. Zum anderen muss aber auch die Méglichkeit einer geringeren
durchschnittlichen Anzahl in den Zuchtbestéinden gehaltener Tiere in Betracht gezo-
gen werden. In diesem Fall wiirde sich auch eine hohe Morbiditatsrate durch eine im
Vergleich zu den anderen Betriebsrichtungen geringe absolute Anzahl erkrankter Tiere
aufern.

Die Gegeniiberstellung der Anzahl erkrankter / verendeter Tiere und der Zukaufak-
tivitat des betroffenen Bestandes im Rahmen der vorliegenden Arbeit machte deutlich,
dass in Betrieben ohne Zukauf signifikant weniger Tiere erkrankten und verendeten
als in Betrieben mit Zukauf (s. Tabelle 4.29 auf Seite 105). Aufgrund der fehlenden
Informationen zur im Bestand gehaltenen Tierzahl als Bezugsgrofse bieten sich auch
in diesem Zusammenhang unterschiedliche Interpretationsmoglichkeiten. Auf das mit
Zukaufen verbundene erhéhte Erkrankungsrisiko, das ein vermehrtes Auftreten von
Erkrankungs- und Todesfillen in Betrieben mit Zukauf erklart, wurde bereits einge-
gangen. Daneben konnte gezeigt werden, dass vor allem Mastbestédnde durch ein hohes
Mak an Zukaufaktivitdten gekennzeichnet sind, so dass deren durchschnittliche Be-
standsgrofe, die moglicherweise diejenige der anderen Betriebsrichtungen iibersteigt,
auch auf die Abhéngigkeit der Zahl erkrankter / verendeter Tiere von der Zukaufakti-
vitat einen Einfluss ausiibt.
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5.1.1.10 Vorberichtliche Symptomatik

Je nach Schweregrad des Krankheitsgeschehens wird die klinische Symptomatik der
Enzootischen Bronchopneumonie des Rindes von Erscheinungen bestimmt, die von
leichter Apathie und Inappetenz bis hin zu schwerer Dyspnoe mit todlichen Verlaufen
reichen. Dem Sitz der Erkrankung in den Atmungsorganen entsprechend treten haufig
die respiratorischen Symptome Nasenausfluss, Husten, erhohte Atmungsfrequenz und
Dyspnoe in Erscheinung, die in vielen Fallen in Kombination mit Allgemeinsymptomen
wie Inappetenz, Abgeschlagenheit, vermehrtem Liegen und vor allem Fieber beobachtet
werden [321, 493|. Der respiratorische Kontext der im Rahmen der vorliegenden Ar-
beit ausgewerteten Nasentupfer- und Blutprobeneinsendungen fand seinen Ausdruck in
den Vorberichten, die von den genannten Symptomen dominiert wurden (s. Abschnitt
4.1.1.11 ab Seite 108). Respiratorische Symptome wurden in 94,61 % aller Vorberichte
in Begleitung von Nasentupfereinsendungen genannt und stellten damit die héufigste
Symptomengruppe im Rahmen dieser Auswertung dar, wobei das Symptom Husten
in dieser Gruppe mit einem Anteil von 33,44 % am stirksten vertreten war. In ab-
nehmender quantitativer Bedeutung fanden das Symptom Fieber und Symptome der
Kategorie Allgemeinsymptome mit Anteilen von 54,29 % und 15,95 % an der Gesamt-
menge der betrachteten Falle Eingang in die tierarztlichen Vorberichte. In dhnlicher
Weise stellte sich die Verteilung der vorberichtlich genannten Symptome im Zusam-
menhang mit den auf BVDV untersuchten Blutproben dar. Im Gegensatz zu den durch
Nasentupfer beprobten Tieren wurden bei den auf BVDV untersuchten Kéalbern zu-
sitzlich enterale Symptome bei etwa einem Viertel der beprobten Tiere beobachtet
(24,91 %). Dies entspricht der Charakteristik von BVDV-Infektionen und stellte ver-
mutlich einen zusétzlichen Beweggrund fiir die Durchfithrung einer BVDV-Diagnostik
dar. Die Erhebung der klinischen Symptomatik folgte im Rahmen der vorliegenden
Untersuchung keinem einheitlichen Schema, da die untersuchenden Tierdrzte an kei-
nerlei Vorgaben seitens des Landeslabors Schleswig-Holstein gebunden waren. Daraus
ergab sich, dass die Vergleichbarkeit und die Auswertung der Vorberichte durch einen
Mangel an Objektivierbarkeit erschwert wurden. Symptome wie Husten oder fehlen-
de Trinke- bzw. Futteraufnahme sind sofort ohne groferen diagnostischen Aufwand
feststellbar, wihrend andere klinische Erscheinungen wie Erhohungen der Atmungsfre-
quenz, serdser Nasenausfluss oder Atemgerdusche vor allem bei deren geringer Aus-
pragung und in Abhéngigkeit von den jeweiligen Licht- und Gerduschverhéltnissen
im Stall hiufig schwerer zu registrieren sind. Aus diesem Grund muss eine Uberre-
prasentierung ,auffalliger Symptome in Betracht gezogen werden. Die Erhohung der
Korperinnentemperatur auf mehr als 40 °C kann als das sensibelste und spezifischste
Zeichen im Rahmen der Fritherkennung der Enzootischen Bronchopneumonie angese-
hen werden [6, 131, 474]. Fiir dessen Feststellung ist jedoch ein gewisser diagnostischer
Aufwand notwendig, der sich durch Fixierung des zu untersuchenden Tieres und die
rektale Platzierung des Thermometers einschlieflich der entsprechenden Wartezeit er-
gibt. Dies ist moglicherweise der Grund, warum dieses Symptom in der vorliegenden
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Untersuchung nur in 54,29 % aller auswertbaren Félle im Rahmen der vorberichtli-
chen Symptomschilderungen genannt wurde. Wiinschenswert wére eine Einschétzung
des Schweregrades der Erkrankung in der auf Seite 22 dargestellten Weise, um entspre-
chend den in Tabelle 2.7 auf Seite 73 veranschaulichten Therapieempfehlungen [369]
Behandlungen durchfiihren zu kénnen. Nach REINHOLD (2001) eignen sich hierfir
die klinisch erfassbaren Parameter Atmungstyp, Rektaltemperatur, Appetit und Ruheat-
mungsfrequenz, die optimalerweise durch eine Blutgasanalyse und die Bestimmung der
Laktatkonzentration im peripheren Blut ergéinzt werden [97, 369|.

5.1.1.11 Verdachtsdiagnosen

In etwas mehr als der Hélfte der Félle, in denen erkrankte Tiere durch Nasentupfer
beprobt wurden und die beziiglich einer klinisch gestellten Verdachtsdiagnose auswert-
bar waren, wurde das BRSV als zugrunde liegende Infektionsursache vermutet und in
einem Drittel der Falle wurde auf der klinischen Symptomatik basierend in Bezug
auf die Atiologie die Verdachtsdiagnose BHV-1 geduRert (s. Tabelle 4.37 auf Seite
111). Auch in den Auswertungen der Jahre 1990 bis 1996 von HEYLAND (2003) und
RIETBROCK (1999) stellten sich diese beiden Erreger als die hauptséchlich genann-
ten klinisch gestellten Verachtsdiagnosen heraus [192, 377|. Durch diese Ergebnisse
wird der hohe Stellenwert verdeutlicht, den die genannten viralen Erreger im Spek-
trum der Differentialdiagnosen boviner Atemwegserkrankungen bei den Tierdrzten im
Einzugsgebiet des Landeslabors Schleswig-Holstein einnahmen.

5.1.1.12 Haufigkeit vorberichtlicher Informationen

Bei der Betrachtung der Haufigkeit, mit der den Probenbegleitscheinen Informationen
hinsichtlich der einzelnen vorberichtlichen Parameter entnommen werden konnten, fiel
auf, dass fiir eine Reihe dieser Parameter der Anteil der Nasentupfer, zu denen entspre-
chende vorberichtliche Angaben verfiighar waren, bei etwas unterhalb oder etwas ober-
halb von 40 % lag (s. Tabelle 5.1 auf Seite 174). Wéhrend Informationen hinsichtlich
des Eingangsdatums und der Herkunft der Einsendungen zwangslédufig anfielen und
deshalb bei allen Einsendungen verfiighar waren, konnten die iibrigen vorberichtlichen
Angaben freiwillig gemacht werden und waren daher nur jeweils einem Teil der Pro-
benbegleitscheine zu entnehmen. Die unterschiedliche Haufigkeit, mit der bestimmte
Angaben gemacht wurden, lasst Riickschliisse auf die Bereitschaft der Einsender hin-
sichtlich der Bereitstellung vorberichtlicher Informationen zu. Die Formulierung eines
Untersuchungswunsches kann als essentiell angesehen werden und war deshalb in fast
allen Probenbegleitscheinen zu finden, wohingegen den {ibrigen Parametern offensicht-
lich weniger Bedeutung fiir eine erfolgreiche Labordiagnostik beigemessen wurde. Mit
weniger als 10 % war der Anteil der Nasentupfer, deren Begleitschreiben Angaben zur
Verdachtsdiagnose enthielten, auffallend gering, was sich durch die Tatsache erklaren
lasst, dass dieser Parameter im Einsendeformular des Landeslabors Schleswig-Holstein
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nicht explizit abgefragt wurde (s. Seite 77). Dies zeigt, dass durch die Gestaltung des
Einsendeformulars in begrenztem Umfang die Vollstandigkeit der vorberichtlichen An-
gaben beeinflusst werden kann. Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung scheint der
erreichbare Anteil bei etwa 40 % gelegen zu haben, da die meisten abgefragten Para-
meter mit eben dieser Haufigkeit genannt wurden. Hierbei ist zu beriicksichtigen, dass
vielfach auf die Verwendung des laboreigenen Einsendeformulars verzichtet wurde und
stattdessen auf formlose Anschreiben zuriickgegriffen wurde. Informationen iiber das
Lebensalter der beprobten Tiere und die vorberichtliche Symptomatik waren in jeweils
mehr als 60 % der Vorberichte enthalten, was darauf hindeutet, dass die Bedeutung
dieser Parameter hoher eingeschétzt wurde.

Tabelle 5.1: Anteil der in den Jahren 2002 und 2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein
untersuchten Nasentupfer, deren Vorberichte Informationen zu den unter-
schiedlichen Parametern enthielten.

VORBERICHTLICHER ANTEIL DER ERHEBUNG
PARAMETER NASENTUPFER MIT

ENTSPRECHENDEN

INFORMATIONEN
Jahreszeitliche Verteilung 100 % durch das Landeslabor
Regionale Verteilung 100 % indirekt iiber die

Einsenderadresse

Angeforderte Untersuchungen  fast 100 % abgefragt
Lebensalter =60 % abgefragt
Vorberichtliche Symptomatik =60 % abgefragt
Betriebsrichtung ca. 40 % abgefragt
Geschlecht ca.40 % abgefragt
Zukaufaktivitdt ca. 40 % abgefragt
Impfungen ca. 40 % abgefragt
Vorbehandlungen ca. 40 % abgefragt
Erkrankte ca. 40 % abgefragt
Verendete ca. 40 % abgefragt
Verdachtsdiagnosen <10% nicht erhoben
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5.1.2 Erregernachweise
5.1.2.1 Virologische Erregernachweise

BRSV Das BRSV wurde mit einem Anteil von 13,46 % unter den viralen Erregern am
héufigsten nachgewiesen (s. Tabelle 4.39 auf Seite 113). Dieses Ergebnis unterstreicht
die auch in anderen Untersuchungen festgestellte Bedeutung des BRSV im Rahmen re-
spiratorischer Erkrankungen bei Kilbern. LAUCHLI et al. (1990) untersuchten Nasen-
tupferproben von 123 Kélbern mit Atemwegserkrankungen aus 45 Schweizer Betrieben
mittels Immunfluoreszenz und fanden bei 54 % der Tiere BRSV, welches damit das
meist nachgewiesene Virus in dieser Untersuchung war [250|. Fiir das Einzugsgebiet des
Landeslabors Schleswig-Holstein scheint der Anteil der BRSV-Nachweise bei respira-
torisch erkrankten Kélbern seit Mitte der 1980‘er Jahre riicklaufig zu sein. HECKERT
et al. (1990) konnten in den Jahren 1987 bis 1989 im Rahmen einer Beprobung von
3782 Tieren in 25,3 % (1987), 29,1 % (1988) bzw. 24,4 % (1989) der untersuchten Na-
sentupfer BRSV nachweisen [183]. HEYLAND (2003) fand in den Jahren 1990 bis
1992 im Durchschnitt bei 18,9 % des Untersuchungsgutes BRSV-Antigen [192] und in
der Arbeit von RIETBROCK (1999) wird der entsprechende Wert fiir die Jahre 1993
bis 1996 mit 15,1 % beziffert [377]. Moglicherweise sind erfolgreiche Bekdmpfungsmafs-
nahmen wie Verbesserungen auf den Gebieten Stallklima und Management in vielen
rinderhaltenden Betrieben sowie erfolgreiche Impfprogramme als Ursachen fiir diese
Reduzierung anzusehen. Weiterhin konnte der durch den landwirtschaftlichen Struk-
turwandel bedingte Riickgang kleinerer Betriebe [489] mit schlechten hygienischen und
stallbaulichen Standards eine Rolle in diesem Zusammenhang spielen.

BHV-1 Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung wurde das Vorhandensein des
BHV-1 bei einem Anteil von 4,02 % der untersuchten Nasentupfer labordiagnostisch
nachgewiesen (s. Tabelle 4.39 auf Seite 113). Auch hinsichtlich des BHV-1 liegen in
der Literatur Berichte iiber hohere Nachweisraten anlasslich dlterer Untersuchungen
im Bundesland Schleswig-Holstein vor. In den Jahren 1986 bis 1989 wurden zwischen
5,4 und 11,7 % der eingeschickten Nasentupfer als BHV-1-positiv befundet, zwischen
1990 und 1992 waren durchschnittlich 6,5 % und im Zeitraum von 1993 bis 1996 durch-
schnittlich 6,2 % der Nasentupfer BHV-1-positiv [183, 192, 377|. Der Riickgang des An-
teils der BHV-1-Nachweise aus Nasentupferuntersuchungen erklart sich durch die seit
dem 25.11.1997 in Deutschland geltende Verordnung zum Schutz der Rinder vor einer
Infektion mit dem BHV-1 (akutell in der Fassung der Bekanntmachung vom 20. De-
zember 2005, BGBI. I S. 3520) [467|. Seit Dezember 2001 gilt die Untersuchungspflicht
fiir weibliche und maénnliche zur Zucht vorgesehene Rinder {iber 9 Monate und seit
November 2004 zusétzlich die gezielte Bekimpfungspflicht. Die Zahl der als BHV-1-frei
eingestuften Betriebe nimmt stetig zu. Inwiefern dies zu einem Riickgang der direkten
Virusnachweise aus Nasentupfern bei Kélbern beitrégt, miissen Verlaufsuntersuchun-
gen zeigen.
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PI3V Direktnachweise des PI3V erfolgten nur bei 1,03 % der in den Jahren 2002 und
2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein untersuchten Nasentupfer (s. Tabelle 4.39 auf
Seite 113). Auch im Rahmen von Untersuchungen, die in den 1990‘er Jahren durchge-
fithrt wurden, befanden sich die Nachweisraten des PIsV mit 0,5 % bis 1,7 % auf nied-
rigem Niveau [192, 377] und STEINHAGEN und HUBERT (1995) beziffern den Anteil
der PI3V-Nachweise aus Nasentupfern fiir die Jahre 1986 bis 1993 mit 0,55 % [415]. Im
Unterschied dazu werden die Seroprévalenzen, die verschiedenen Autoren zufolge je
nach Region zwischen 80 und 100 % liegen [171, 242, 445, 479 durchgehend als ,sehr
hoch* beschrieben. HECKERT et al. (1997) sehen den Zeitpunkt der Probennahme
im Verlauf des Erkrankungsgeschehens und die vorhandenen labordiagnostischen Un-
tersuchungsverfahren als mogliche Ursache fiir diese Diskrepanz an [184]. Ein weiterer
Grund fiir die geringe Anzahl der Direktnachweise konnte in einer geringen Ausschei-
dung des Virus aufgrund der hohen Antikdrperpravalenzen in der Rinderpopulation
liegen.

5.1.2.2 Bakteriologische Erregernachweise

M. haemolytica Mit einer Nachweisrate von 28,87 % war M. haemolytica der quan-
titativ bedeutendste der im Rahmen der vorliegenden Untersuchung betrachteten Er-
reger respiratorischer Erkrankungen des Rindes und wurde im Untersuchungszeitraum
mehr als doppelt so oft aus Nasentupfern nachgewiesen wie das BRSV (s. Tabellen 4.41
und 4.44 auf den Seiten 114 und 115). Diese Beobachtung steht im Einklang mit den
Darstellungen verschiedener Autoren, die M. haemolytica als einen der Hauptverursa-
cher und Primérerreger der Enzootischen Bronchopneumonie des Rindes betrachten
[61, 135, 299, 375], und spricht ebenso gegen eine sekundire Bedeutung, die den bak-
teriellen Erregern im Rahmen der Pathogenese der Enzootischen Bronchopneumonie
im Allgemeinen zugesprochen wird [253, 501|, wie die Tatsache, dass 80,00 % aller
Nachweise von M. haemolytica ohne gleichzeitigen Nachweis des BRSV, BHV-1 oder
PI;V erfolgten (s. Tabelle 4.42 auf Seite 114). Bei der Bewertung dieser Ergebnis-
se ist allerdings zu beriicksichtigen, dass die fehlenden anamnestischen Informationen
hinsichtlich des Zeitpunktes der Probennahme deren Einordnung im Verlauf des Er-
krankungsgeschehens verhindern. Da ein Virusnachweis nur innerhalb der akuten Er-
krankungsphase in den ersten 6 bis 10 Tagen nach Infektionsbeginn moglich ist [121,
184, 328, 414, wiirde eine Probennahme nach Ablauf dieser Frist den Nachweis einer
méglicherweise vorhandenen viralen Beteiligung an der Atiologie des Erkrankungs-
geschehens unméglich machen und eine Uberreprisentierung bakterieller Erreger bei
der Auswertung der Untersuchungsergebnisse nach sich ziehen. Zudem muss beriick-
sichtigt werden, dass bestimmte Serotypen von M. haemolytica (i.d.R. A2 und A4)
Teil der mucosalen Normalflora des oberen bovinen Respirationstraktes sind [134, 143]
und deren Nachweis sich in der Auswertung der Untersuchungsergebnisse zugunsten
von M. haemolytica niederschlagen wiirde, ohne dass ein urséchlicher Zusammenhang
zum abzuklarenden Erkrankungsgeschehen gegeben wére. Eine Serotypisierung der

176



5.1 Probenaufkommen und Nachweishéaufigkeiten der einzelnen Erreger

isolierten M. haemolytica-Stamme konnte eine differenzierte Bewertung der Nachweise
ermoglichen [159]. Durch die vergleichende Betrachtung der in der vorliegenden Un-
tersuchung ermittelten Nachweisraten von M. haemolytica mit entsprechenden Nach-
weisraten, die in den Arbeiten von HEYLAND (2003) [192] und RIETBROCK (1999)
[377] fiir den Zeitraum 1990 bis 1996 ermittelt wurden, wird deren Anstieg von 2,9 %
(1990) tiber 18,8 % (1996) auf 29,99 % (2003) deutlich. Es fallt auf, dass sich die Ent-
wicklung der Nachweisraten von M. haemolytica gegensatzlich zu der Entwicklung der
Nachweisraten des BRSV verhélt, die in einem etwa gleichen Zeitraum einen Abfall
von 29,1 auf 13,46 % aufwiesen. Inwiefern zwischen beiden Beobachtungen ein Zusam-
menhang besteht, beispielsweise durch eine gegenseitige kompetitive Beeinflussung,
kann aus dem vorliegenden Datenmaterial nicht abgeleitet werden und miisste durch
gezielte Untersuchungen abgeklart werden. Eine Beeinflussung der Nachweisraten von
M. haemolytica durch eine sich verschlechternde Resistenzlage erscheint aufgrund der
Ergebnisse des GERMAP-Monitorings (2008), durch das keine nennenswerten Resis-
tenzraten ermittelt werden konnten, unwahrscheinlich [70].

P. multocida P. multocida wurde im Untersuchungszeitraum in 16,63 % aller Na-
sentupferuntersuchungen nachgewiesen und war damit der quantitativ zweitbedeu-
tendste Erreger im Rahmen der vorliegenden Auswertung noch vor dem BRSV (s.
Tabellen 4.41 und 4.44 auf den Seiten 114 und 115). Der Anteil der Félle, in de-
nen P. multocida isoliert werden konnte, ohne dass gleichzeitig die viralen Erreger
BRSV, BHV-1 oder PI3V nachgewiesen wurden, lag bei 78,39 % und war damit dem
fiir M. haemolytica ermittelten Wert (80,00 %) vergleichbar (s. Tabelle 4.42 auf Seite
114). Ahnlich wie fiir M. haemolytica diskutiert, spricht diese Beobachtung fiir eine
Bedeutung von P. multocida im Rahmen der Enzootischen Bronchopneumonie, die
iiber eine reine Funktion als sekundéarinfektioser Keim hinausgeht, wobei auch in die-
sem Fall die fehlenden Informationen iiber den Zeitpunkt der Probennahme sowie die
Beteiligung von P. multocida an der Zusammensetzung der Normalflora des bovinen
oberen Respirationstraktes [274, 418, 500] zu beriicksichtigen sind. Hinsichtlich der
Nachweisrate von P. multocida zeigt ein Vergleich der im Rahmen der vorliegenden
Arbeit ermittelten Ergebnisse mit denen von HEYLAND (2003) [192] und RIET-
BROCK (1999) [377] eine Zunahme seit 1990 von 3,4 % (1990 bis 1992) iiber 7,7 %
(1993 bis 1996) auf 16,63 % (2002 und 2003), so dass im Einzugsgebiet des Landeslabors
Schleswig-Holstein grundsétzlich von einer zunehmenden Bedeutung bakterieller Er-
reger (M. haemolytica, P. multocida) bei gleichzeitig abnehmender Bedeutung viraler
Erreger (BRSV, BHV-1) im Rahmen des Komplexes der Enzootischen Bronchopneu-
monie ausgegangen werden kann.

A. pyogenes Seiner Bedeutung als opportunistisch pathogener Keim, dem hinsicht-
lich der Atiologie boviner respiratorischer Erkrankungen eine sekundérinfektiose Funk-
tion zukommt, entspricht der mit 2,52 % vergleichsweise geringe Anteil, den die Nach-
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weise von A. pyogenes in der vorliegenden Auswertung aufwiesen (s. Tabelle 4.41 auf
Seite 114). Dieser wire moglicherweise hoher ausgefallen, wenn als Untersuchungsma-
terial statt der zur Beprobung der respiratorisch erkrankten Tiere benutzten Nasen-
tupfer Tracheobronchialsekret oder Trachealtupfer verwendet worden wéren, da diese
deutlich weniger mit storender Begleitflora belastet sind und so den Nachweis von
A. pyogenes und anderen pathogenen Keimen begiinstigen [140, 184, 197, 316]. Eben-
so scheint die Art des Probenmaterials die in der vorliegenden Auswertung fehlende
Entsprechung fiir die in der Literatur beschriebene ubiquitéire Besiedlung der Schleim-
héute des oberen bovinen Atmungstraktes durch A. pyogenes zu erkliaren [218, 220,
312, 477]. NATTERMANN und HORSCH (1977) erzielten in einer Studie sehr unter-
schiedliche Nachweisraten von A. pyogenes in Abhéngigkeit von der Lokalisation der
Probennahme. Wahrend eine Besiedlung der Nasenschleimhaute durch A. pyogenes in
8,4 % der Fille beobachtet werden konnte, liefl sich das Vorhandensein dieses Keimes
auf den Tonsillen der untersuchten Tiere in 71,6 % der Félle nachweisen [316].

5.1.2.3 BVDV-Nachweise

Der Anteil der BVDV-Antigen-Nachweise an der Gesamtmenge der 1580 in der vorlie-
genden Untersuchung betrachteten Blutproben betrug 6,14 % (s. Abschnitt 4.1.2.5 auf
Seite 117). HEYLAND (2003) stellte im Rahmen seiner Auswertung einen Anteil der
BVDV-Nachweise von 5,3 % in den Jahren 1990 bis 1992 fest [192]. In diesem Zeitraum
erfolgten die BVDV-Nachweise im Landeslabor Schleswig-Holstein jedoch aus Nasen-
tupfermaterial, so dass die BVDV-Nachweisrate der vorliegenden Untersuchung nicht
mit dem von HEYLAND ermittelten Anteil der BVDV-Nachweise verglichen werden
kann. Da die Auswertung der Untersuchungsergebnisse des Landeslabors Schleswig-
Holstein der Jahre 1993 bis 1996 von RIETBROCK (1999) keine differenzierende Be-
trachtung der beiden Untersuchungsgiiter Nasentupfer und Blutproben erlaubt und die
BVDV-Nachweise in diesem Zeitraum aus beiden Probenmaterialien erfolgten [377], ist
eine Aussage iiber die Entwicklung der BVDV-Nachweise bei respiratorisch erkrankten
Kalbern im Einzugsgebiet des Landeslabors Schleswig-Holstein aufgrund des fehlenden
Bezugs zum jeweiligen Untersuchungsgut nicht moglich. Der direkte BVDV-Nachweis
aus der Mono- und Lymphozytenfraktion gerinnungsgehemmter EDTA-Blutproben
wird im Rahmen der Routinediagnostik mittels ,,Antigen-Capture-ELISA“ oder Durch-
flufszytometrie durchgefiihrt. Diese Testverfahren erreichen hinsichtlich Sensitivitat
und Spezifitdt anndhernd das Niveau kultureller Nachweismethoden [257]. Um ein
persistent mit dem BVDV infiziertes Tier als solches zu erkennen, sind zwei direkte
Virusnachweise dieser Art im Abstand von mindestens drei Wochen erforderlich [115].
Da im Rahmen der vorliegenden Untersuchung eine Verlaufskontrolle in dieser Hinsicht
nicht moéglich war, konnten die positiven BVDV-Nachweise im Rahmen der vorliegen-
den Untersuchung weder einer transienten noch einer persistenten BVDV-Infektion
zugeordnet werden.
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5.2 Erregernachweise in Abhangigkeit von
ausgewahlten Parametern

5.2.1 Jahreszeitlicher Verlauf

Fiir die Saisonalitit BRSV-bedingter respiratorischer Erkrankungen des Rindes, die
durch deren schwerpunktméfiges Auftreten in den Wintermonaten gekennzeichnet ist,
lassen sich in der Literatur zahlreiche Belege finden [177, 350, 351, 414, 455, 456].
Auch im Rahmen der vorliegenden Auswertung konnte die saisonale Charakteristik von
BRSV-Infektionen gezeigt werden, da der Anteil der BRSV-positiven Nasentupfer an
der Gesamtmenge der untersuchten Nasentupfer in den Wintermonaten deutlich grofser
war als in den Sommermonaten (s. Tabelle 4.50 auf Seite 121). Das hauptsichliche
Auftreten BRSV-bedingter respiratorischer Erkrankungen in den Wintermonaten kann
durch die zu dieser Jahreszeit vorherrschenden klimatischen Bedingungen |6, 235, 276]
und den zeitlich in den Herbst fallenden Riickgang des maternalen Antikorperspiegels
im Blut von im Spétsommer (Beginn der Kalbesaison) geborenen Kélbern erklért
werden [352].

Auch fiir das BHV-1 konnte eine Haufung von dessen Nachweisen im Winterhalb-
jahr festgestellt werden, die sich als statistisch signifikant erwies (s. Tabelle 4.50 auf
Seite 121). Die Betrachtung der Nachweishdufigkeiten in den einzelnen Monaten zeigt
jedoch ein recht uneinheitliches Bild und der Monat, in dem die Nachweise des BHV-1
im Durchschnitt der Jahre 2002 und 2003 den hochsten Anteil an der untersuchten
Nasentupfermenge aufwiesen, war der Monat Juni (s. Abbildung 4.13 auf Seite 124).
Eine echte Saisonalitdt des Auftretens von BHV-1-bedingten Erkrankungen muss da-
her eher bezweifelt werden. Aus den Daten, die den Arbeiten von HEYLAND (2003)
[192] und RIETBROCK (1999) [377] sowie STEINHAGEN und HUBERT (1995) [415]
zu entnehmen sind, geht ein gehduftes Auftreten von BHV-1-Infektionen in den Win-
termonaten hervor, wobei auch von diesen Autoren Einschrénkungen hinsichtlich einer
eindeutigen Saisonalitdt gemacht werden.

Der Anteil der PI3V-Nachweise an der Gesamtmenge der untersuchten Nasentupfer
war in den Wintermonaten etwa doppelt so groft wie in den Sommermonaten (s. Tabel-
le 4.50 auf Seite 121). Da fiir diese Beobachtung jedoch keine statistische Signifikanz
ermittelt werden konnte, konnen die Angaben verschiedener Autoren, die dem Auftre-
ten von PI3V-Infektionen einen Schwerpunkt in den Wintermonaten zuschreiben |15,
415, 463|, durch die im Rahmen der vorliegenden Auswertung gewonnenen Ergebnisse
nicht bestatigt werden.

Das statistisch signifikant gehaufte Auftreten der Nachweise von M. haemolytica
und P. multocida in den Wintermonaten (s. Tabelle 4.54 auf Seite 125), das durch die
vorliegende Studie gezeigt werden konnte, steht im Gegensatz zu den Darstellungen
von HEYLAND (2003), der im Untersuchungszeitraum 1990 bis 1992 fiir die Nachwei-
se von M. haemolytica keine Unterschiede hinsichtlich der Jahreszeit feststellen konnte
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und fiir die Nachweise von P. multocida sogar eine Haufung in den Sommermonaten
beobachtete [192]. Auch RIETBROCK (1999) fand in seiner Auswertung der Untersu-
chungsergebnisse der Jahre 1993 bis 1996 keine Anzeichen fiir eine saisonale Haufung
der Nachweise von M. haemolytica und P. multocida [377]. Da auch in der iibrigen
Literatur kaum Hinweise auf eine saisonal bedingte Haufung respiratorischer Infekti-
onskrankheiten, die durch M. haemolytica oder P. multocida hervorgerufen werden,
existieren, konnen die vorliegenden Ergebnisse im Sinne einer Sekundérinfektion in-
terpretiert werden, die den saisonal bedingten viralen Primérinfektionen (z.B. durch
BRSV) folgen [66, 196, 228, 293, 450, 476, 488, 501].

5.2.2 Altersverteilung

Die lebensalterbezogene Auswertung der Nasentupferuntersuchungsergebnisse zeigte
eine signifikante Haufung der Nachweise des BRSV bei Tieren der Altersgruppen 2
bis 4, also bei Tieren, deren Lebensalter zwischen 2 Wochen und einem Jahr lag (s.
Tabelle 4.57 auf Seite 128). Dabei erwiesen sich die Altersklassen 3 und 4, die den
Lebensabschnitt zwischen der 13. Woche und einem Jahr umfassten, als diejenigen
mit den meisten Nachweisen. In der Literatur wird die typische Altersverteilung der
von BRSV-bedingten Erkrankungen betroffenen Tiere haufig durch ein vermehrtes
Auftreten von Krankheitsfallen zwischen der vierten Lebenswoche und dem sechsten
Lebensmonat charakterisiert [5, 17, 57, 235|. Dies konnte auch im Rahmen der vor-
liegenden Untersuchung beobachtet werden, jedoch verdeutlicht der hohe Anteil von
BRSV-positiven Tieren der Altersklasse 4, dass auch &ltere Tiere mit einem Lebensal-
ter von bis zu einem Jahr im Einzugsgebiet des Landeslabors Schleswig-Holstein in
den Jahren 2002 und 2003 gehauft von BRSV-Infektionen betroffen waren. Bei der Be-
trachtung des Eingangsdatums der Nasentupfer der Altersklasse 4, deren Untersuchung
einen BRSV-Nachweis erbrachten, stellte sich heraus, dass 76 der 81 Nasentupfer in
das Winterhalbjahr (Oktober bis Mérz) fielen und die Nachweisrate im Winterhalbjahr
mit 25,59 % gegeniiber 5,56 % im Sommerhalbjahr deutlich hoher war. Diese Beobach-
tungen lassen darauf schliefsen, dass der Einfluss der Jahreszeit auf die BRSV-Inzidenz
hoher einzuschétzen ist als der Einfluss des Lebensalters oder anderer mit diesem im
Zusammenhang stehenden Stressfaktoren wie etwa Zukéufe. Dies wird umso deutlicher
unter Beriicksichtigung der Tatsache, dass die BRSV-Nachweise der Alterskategorie 4
vermehrt bei Tieren aus Betrieben ohne Zukauf erfolgten. Die BRSV-Nachweisrate
erreichte bei diesen Tieren 27,12 % und war damit mehr als doppelt so hoch wie bei
Tieren aus Betrieben mit Zukauf (12,50 %). Bei Tieren, die &lter als ein Jahr waren,
konnte ein deutlicher Riickgang der Haufigkeit beobachtet werden, mit der das BRSV
aus Nasentupferproben nachgewiesen wurde, was durch den Abschluss der Lungenreife
und die starker ausgepragte Fahigkeit, eine spezifische Immunitéit auszubilden, erklart
werden kann [19, 254, 368]. Alteren Tieren kommt méglicherweise eine Bedeutung
fiir das Uberdauern von BRSV-Infektionen in den Sommermonaten zu, das sie durch
symptomlose Reinfektionen ermdoglichen [130, 351, 456].
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Eine génzlich andere Altersverteilung zeigte sich fiir die Nachweise des BHV-1 aus
Nasentupfern. Wahrend sich die Anteile der Nachweise in den Altersgruppen 1 bis 3
auf niedrigem Niveau zwischen 0,40 % und 1,69 % bewegten (s. Tabelle 4.58 auf Seite
128), kam es zu einer sprunghaften Zunahme der Nachweisraten in den Altersgruppen
4 und 5, also ab einem Lebensalter von 4 Monaten mit Werten von 6,46 % (Altersklasse
4) und 13,58 % (Altersklasse 5). Nach Angaben aus der Literatur kénnen grundsétz-
lich Rinder jeden Alters von der BHV-1-bedingten Infektionskrankheiten betroffen
sein [500] und auch bei Kélbern mit einem Lebensalter von unter 6 Wochen konn-
ten durch experimentelle BHV-1-Infektionen schwere Erkrankungen ausgelost werden
[286]. Dennoch werden Infektionen i.d.R. héufiger bei Rindern beobachtet, die &lter
als 6 Monate sind [120], was den Untersuchungsergebnissen der vorliegenden Auswer-
tung entspricht. Dies kann durch den Riickgang der maternal erworbenen humoralen
Immunitat gegeniiber dem BHV-1 erklart werden, die einen sehr effektiven Schutz
vor BHV-1-Infektionen darstellt [308]. Die maternalen Antikorpertiter sind mit etwa
6 Monaten unter die Nachweisgrenze abgesunken [288], von einem Nachlassen der pro-
tektiven Wirkung ist allerdings schon deutlich frither auszugehen, worauf die hoheren
Nachweishdufigkeiten des BHV-1 bei Tieren der Altersklasse 4 (4 Monate bis 1 Jahr)
im Rahmen der vorliegenden Untersuchung hindeuten.

Aufgrund des geringen quantitativen Umfanges der PI3V-Nachweise konnen zur Al-
tersverteilung von PI3V-Infektionen im Rahmen der vorliegenden Auswertung keine
gesicherten Aussagen getroffen werden. Alle Tiere, bei denen das PI3V nachgewiesen
wurde, waren jiinger als ein Jahr. In der Literatur finden sich Aussagen, denen zufolge
vor allem Tiere mit einem Lebensalter zwischen 4 Wochen und 4 Monaten betroffen
sind [69, 242].

Das Auftreten von durch Pasteurellen-Infektionen bedingten respiratorischen Er-
krankungen bei bovinen Jungtieren konzentriert sich nach SCHIMMEL und FEIST
(1999) sowie SCHIMMEL und KIELSTEIN (1980) hauptsichlich auf die ersten 6
bis 12 Lebensmonate der Tiere [389, 390|. Eine dem entsprechende H&aufung von
P. multocida-Infektionen war auch im Rahmen der vorliegenden Auswertung in Form
von signifikant gehduften Nachweisen bei Tieren der Altersklassen 2 bis 4 (14 Tage bis 1
Jahr) zu beobachten (s. Tabelle 4.61 auf Seite 130). Dagegen zeigten sich die Nachweis-
raten von M. haemolytica konstanter iiber sdmtliche Altersklassen verteilt und fielen
auch bei den adulten Rindern nur geringfiigig ab. Auffillig waren zwei signifikante
Nachweisspitzen von M. haemolytica bei Tieren der Altersklassen 2 und 4 (s. Tabelle
4.60 auf Seite 129). Auch im Rahmen der Auswertungen der Nasentupferuntersuchun-
gen der Jahre 1990 bis 1996 von HEYLAND (2003) und RIETBROCK (1999) [192,
377] wurde fiir die Nachweise von M. haemolytica nur ein geringfiigiger Riickgang bei
den Tieren, die élter als ein Jahr waren, festgestellt. Wahrend also die Empféanglichkeit
der Kélber fiir Infektionen durch P. multocida mit Erreichen der Lungenreife deutlich
abnimmt und in diesen Féllen das Immunsystem der Tiere offensichtlich in der Lage
ist, die Infektionen zu beherrschen, kann dies fiir Infektionen durch M. haemolytica
nicht beobachtet werden. Die Nachweishéufigkeiten von M. haemolytica scheinen eher
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durch das Auftreten von transportbedingten Stressfaktoren und den Riickgang der
maternal erworbenen passiven Immunitdt beeinflusst zu werden (s. Seite 165), was
aus der Haufung der Nachweise in den Altersklassen 2 und 4 geschlossen werden kann.

BVDV-Infektionen kénnen grundsétzlich in jedem Alter von der intrauterinen In-
fektion des Fetus bis hin zur Infektion der adulten Kuh auftreten [117]. Der direkte
Nachweis aus Kalberblut wird jedoch in den ersten Lebenswochen durch das Vorhan-
densein neutralisierender Antikérper maternalen Ursprungs i.d.R. verhindert [115,
242|. Diese Tatsache liefert eine Erklarung fiir die geringen Nachweisraten bei jungen
Kélbern im Rahmen der vorliegenden Auswertung. Bei der Untersuchung von 36 Kél-
bern mit einem Lebensalter bis zu 2 Wochen wurde in keinem Fall BVDV-Antigen
nachgewiesen und von 80 beprobten Kéalbern mit einem Lebensalter zwischen 2 und
12 Wochen konnte nur ein Einziges BVDV-Antigen-positiv getestet werden (s. Tabel-
le 4.63 auf Seite 131). Dagegen lieRen sich 22 der 33 positiv getesteten Blutproben
Rindern mit einem Alter von 12 Wochen bis 1 Jahr zuordnen und auch bei &lteren
Tieren gelangen BVDV-Antigen-Nachweise. Bei diesen Tieren kommen sowohl die pri-
mér respiropathogenen als auch die immunsuppressiven Eigenschaften des BVDV zur
Geltung [33, 151, 242, 304, 356].

5.2.3 Betriebsrichtung

Die in Abschnitt 4.2.3 ab Seite 131 dargestellte Auswertung der Erregernachweise
in Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung zeigt, dass das BRSV sowie P. multocida
signifikant haufiger in Betrieben der Produktionsrichtung Mischbetrieb nachgewie-
sen werden konnten als in Betrieben der anderen Produktionsrichtungen. Neben dem
Eintrag von BRSV-Infektionen iiber den Zukauf von Tieren stehen adulte Rinder im
Verdacht, tiber persistierende subklinische Infektionen und / oder stetige Reinfektionen
eine Infektionsquelle fiir Kélber und Jungtiere darzustellen |5, 235, 351]. Die in Misch-
betrieben praktizierte Haltung von Kiihen, Kélbern und Mastrindern in gemeinsamen
oder zumindest in rdumlicher Néhe sich befindlichen Stallungen kann als Ursache fiir
die Haufung der BRSV-Nachweise in Betrieben dieser Produktionsrichtung angese-
hen werden. Durch die rdumliche Néhe zu virustragenden Kiihen stehen die Jungtiere
unter einem erhchten Infektionsdruck, der sich bei Hinzutreten von Stressfaktoren in
einem gehauften Auftreten von BRSV-bedingten Erkrankungen ausdriickt. Im Sin-
ne des Synergismus von primérer pradisponierender Virusinfektion und sekundérer
bakterieller Infektion lasst sich die ebenfalls in Bestéinden der Produktionsrichtung
Mischbetrieb beobachtete Haufung von P. multocida-Nachweisen als Folge der ver-
mehrten BRSV-Nachweise interpretieren. Aus der Tabelle 5.2 auf Seite 183, in der die
Verteilung der P. multocida-Nachweise aus BRSV-negativen Nasentupfern auf die ver-
schiedenen Betriebsrichtungen dargestellt ist, wird ersichtlich, dass bei Ausschluss des
Faktors BRSV keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Nachweishéufigkeiten
von P. multocida in Betrieben der verschiedenen Produktionsrichtungen bestanden
(vgl. Tabelle 4.68 auf Seite 133). Die Tabelle 5.2 wie auch die folgenden Tabellen 5.3
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und 5.4 erscheinen im Diskussionsteil der vorliegenden Arbeit, da sich die in ihnen
behandelte Fragestellung erst im Verlauf der Diskussion ergeben hat.

Tabelle 5.2: Verteilung der Nachweise von P. multocida der Jahre 2002 und 2003 aus
BRSV-negativen Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein auf die

Betriebsrichtungen.
BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN %
SUCHUNGEN
Zucht 63 418 15,07
Mast 24 214 11,21
Misch 66 408 16,18
Gesamt 153 1040 14,71

nicht signifikant (p=0,243)

Die Betrachtung der kombinierten Nachweise von BRSV und P. multocida im Ver-
gleich zu den kombinierten Nachweisen von BRSV und M. haemolytica (s. Tabellen
5.3 und 5.4) zeigt, dass ein viral-bakterieller Synergismus im Rahmen der vorliegenden
Auswertung in den Mischbetrieben nur fiir P. multocida, nicht aber fir M. haemolytica
beobachtet werden konnte.

Tabelle 5.3: Verteilung der kombinierten Nachweise von BRSV und P. multocida der
Jahre 2002 und 2003 aus Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-Holstein
auf die Betriebsrichtungen.

BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN %
SUCHUNGEN
Zucht 5 472 1,06
Mast 8 251 3,19
Misch 29 488 5,94
Gesamt 42 1211 3,47

signifikant (p=0,0002)

Tabelle 5.4: Verteilung der kombinierten Nachweise von BRSV und M. haemolytica
der Jahre 2002 und 2003 aus Nasentupfern im Landeslabor Schleswig-
Holstein auf die Betriebsrichtungen.

BETRIEBSRICHTUNG NACHWEISE UNTER- ANTEIL IN %
SUCHUNGEN
Zucht 22 472 4,66
Mast 13 201 9,18
Misch 26 488 9,33
Gesamt 61 1211 5,04

nicht signifikant (p=0,889)
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Die fiir Kombinationsnachweise von BRSV und P. multocida beobachtete Haufung
in Mischbetrieben lief sich fiir kombinierte Nachweise von BRSV und M. haemolytica
nicht nachweisen. Die Bedeutung von M. haemolytica als primarer Erreger im Rahmen
des Komplexes der Enzootischen Bronchopneumonie wird von verschiedenen Autoren
hoher eingeschétzt als dies fir P. multocida der Fall ist [275, 299, 500]. Es ist also
davon auszugehen, dass der Einfluss einer pradisponierenden BRSV-Infektion auf die
Nachweisrate von P. multocida einen grofseren Einfluss ausiibt als auf die Nachweisrate
von M. haemolytica, die sich im Rahmen der vorliegenden Auswertung ohnehin auf
deutlich hoherem Niveau befand.

5.2.4 Geschlechterverteilung

Hinsichtlich der Abhéngigkeit der Erregernachweise vom Geschlecht der beprobten
Tiere konnten im Rahmen der vorliegenden Untersuchung signifikant haufiger Nach-
weise des BRSV, von M. haemolytica und P. multocida sowie des BVDV bei mdnn-
lichen Tieren festgestellt werden (s. Abschnitt 4.2.4 ab Seite 134). 57,40 % der in
den Jahren 2002 und 2003 durch Nasentupfer beprobten mdannlichen Tiere standen in
Mastbetrieben. Als Ursache fiir die hoheren Nachweisraten der genannten Erreger bei
mannlichen Tieren konnte eine durch diese Nutzungsrichtung bedingte erhéhte Stress-
belastung (Zukauf, Neuzusammenstellung der Tiergruppe [253, 340, 455]) vermutet
werden. Die Auswertung der Nachweishédufigkeiten der betrachteten Erreger in Ab-
héngigkeit von der Betriebsrichtung erbrachte jedoch keine erhohten Nachweisraten in
Mastbetrieben und auch in Abhéngigkeit von der Zukaufaktivitdt konnten Nachweise
bestimmter Erreger nicht vermehrt beobachtet werden (s. Abschnitt 4.2.3 ab Seite
131 sowie Abschnitt 4.2.5 ab Seite 141). Diese Ergebnisse lassen einen durch die Nut-
zungsrichtung bedingten erhohten Einfluss von Stressfaktoren als Grund fiir gehaufte
Erregernachweise bei mdnnlichen Tieren als unwahrscheinlich erscheinen. MUGGLI-
COCKETT et al. (1992) stellten anlésslich einer an 10124 Mastkélbern durchgefiihr-
ten Prévalenzanalyse zwar ein gehéduftes Auftreten respiratorischer Erkrankungen bei
mannlichen Kélbern fest, eine plausible Erklarung fiir diese Beobachtung konnten sie
jedoch nicht finden [303]. Verschiedenen Literaturangaben zufolge sind Tiere beiderlei
Geschlechts gleichermafsen von BRSV-Infektionen betroffen [5, 25, 181].

In Mastbetrieben scheinen weibliche Tiere unter einem erhohten Risiko zu stehen,
an respiratorischen Infektionen zu erkranken. Wie den Tabellen 4.82 und 4.83 auf Seite
140 entnommen werden kann, wurden die hochsten Nachweisraten der Erreger BRSV
und BHV-1 in Abhéngigkeit von der Betriebsrichtung bei weiblichen Tieren in Mastbe-
trieben registriert und auch die Nachweisraten von M. haemolytica und P. multocida
waren unter den weiblichen Tieren in Mastbetrieben am hochsten, was sich allerdings
nicht als statistisch signifikant erwies (s. Tabellen 4.84 und 4.85 auf den Seiten 140
und 141). Weibliche Tiere sind den ménnlichen Tieren in Betrieben der Produktions-
richtung Mast i.d. R. zahlenméfig deutlich unterlegen, worauf auch die in der vor-
liegenden Untersuchung beobachtete Geschlechterverteilung der in den Mastbetrieben
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durch Nasentupfer beprobten Tiere hindeutet (s. Tabelle 4.5 auf Seite 90). Einzelne
weibliche Kélber in einer Gruppe von méannlichen Tieren, die diesen zudem mit zuneh-
mendem Alter korperlich immer deutlicher unterlegen sind, stehen sicherlich dauerhaft
unter einer erhohten Stressbelastung und entwickeln daher leichter respiratorische Fr-
krankungen. Fir die Kéalber- bzw. Jungtieraufzucht in Mastbetrieben ist daher eine
raumlich getrennte Haltung von weiblichen und méannlichen Tieren anzustreben.

5.2.5 Zukaufaktivitaten

Da die Frage nach der Zukaufaktivitdt in den Untersuchungsauftrigen des Landesla-
bors Schleswig-Holstein nur mit ,,ja“ oder ,nein‘ beantwortet werde konnte, standen fiir
die vorliegende Auswertung keine Informationen hinsichtlich der Zahl der zugekauften
Tiere, des Zeitpunktes des letzten Zukaufs oder der Identitdt der zugekauften Tiere
zur Verfligung. Es war daher nicht nachvollziehbar, ob das durch die zu untersuchende
Blutprobe bzw. den zu untersuchenden Nasentupfer beprobte Tier ein zugekauftes Tier
war oder nicht. Ein moglicher zeitlicher Zusammenhang der Zukaufe zum abzuklaren-
den Erkrankungsgeschehen war ebenfalls nicht rekonstruierbar. Die nachgewiesenen
Abhéngigkeiten bestimmter Erregernachweise von der Zukaufaktivitéit besitzen daher
nur eingeschriankte Aussagekraft.

Als signifikant erhoht erwies sich die Nachweisrate des BRSV in Betrieben ohne
Zukauf (s. Tabelle 4.86 auf Seite 141). Diese Beobachtung machten auch HEYLAND
(2003) und RIETBROCK (1999) in den Jahren 1990 bis 1996 [192, 377|. Verschiedene
Ursachen konnen fiir einen vermehrten Nachweis des BRSV in Betrieben ohne Zukauf
in Betracht gezogen werden. Es wire denkbar, dass in Betrieben mit Zukauf i.d. R.
eine spatere Beprobung der Tiere im Verlauf des Krankheitsgeschehens erfolgt, so dass
die Detektionsrate viraler Erreger, deren Nachweis nur in den ersten Tagen nach der
Infektion gelingt [121, 328, 414|, in diesen Betrieben niedriger liegt als in Betrieben
ohne Zukauf. Eine verzogerte Beprobung von zugekauften Tieren kann die Folge ei-
ner Einstall- bzw. Eingewohnungsphase der Tiere sein, die in Betrieben ohne Zukauf
nicht existiert und die dazu verleitet, erste schwach ausgepragte Krankheitssymptome
zu unterschéatzen. Weiterhin wére eine ,Verdrangung” des BRSV durch andere in Be-
trieben mut Zukauf stressbedingt haufiger auftretende Erreger moglich. In diesem Fall
waren allerdings erhohte Nachweisraten vor allem der bakteriellen Erreger in Betrie-
ben mit Zukauf zu erwarten, was sich im Rahmen der vorliegenden Untersuchung nicht
bestitigen liek (s. Tabellen 4.89, 4.90 und 4.91 auf Seite 143). Fiir das Uberdauern von
BRSV-Infektionen in Rinderbestédnden scheint adulten Rindern (Kiihen) eine Bedeu-
tung zuzukommen. In diesem Zusammenhang wurden eine bei Rindern fiir das BRSV
fragliche, aber bei anderen Tierarten fiir das HRSV nachgewiesene Persistenz [78, 111,
186, 351|, Reinfektionen auf niedrigem Niveau [351] und subklinische Infektionen 5]
als Grundlage diskutiert. In jedem Fall scheinen aber Besténde, deren individuelle
Tierzusammensetzung iiber mehrere Jahre nur gering- bis mittelgradigen Verdanderun-
gen unterworfen ist, durch einen gewissen Grad der Viruszirkulation [130, 351| ein
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hoheres Infektionsrisiko fiir Kédlber darzustellen. Dies trifft fiir Zucht- und Mischbe-
stande zu, die i. d. R. nur sehr wenig Tiere zukaufen. Die in diesen Bestdnden gegebene
Kontaktmdglichkeit zwischen virusausscheidenden Alttieren und empfénglichen Kal-
bern konnte als Grund fiir die hohere BRSV-Nachweisrate gegeniiber Zukaufbestdnden
(hdufig Mastbestinde) angesehen werden, deren Tierpopulation regelméfig vollstén-
dig wechselt. Diese Vermutung untersteicht die Bedeutung einer separaten Aufstallung
von Jung- und Alttieren.

Im Gegensatz zum BRSV wurde das BHV-1 im Rahmen der vorliegenden Auswer-
tung héufiger in Betrieben mit Zukauf nachgewiesen (s. Tabelle 4.87 auf Seite 142).
Hier zeigt sich der Einfluss der zukaufbedingten Stressfaktoren, der sowohl zu einer
Erhohung der Anfilligkeit fiir Atemwegsinfektionen allgemein [19, 92, 170, 253, 350,
493] als auch zu einer stressbedingten Reaktivierung von BHV-1-Infektionen aus dem
Latenzstadium fiihrt [199, 313, 436, 496].

5.2.6 Impfungen

Eine direkte Beurteilung des Erfolges der in den Herkunftsbetrieben der beprobten
Tiere durchgefithrten Impfmafnahmen konnte anhand der vorliegenden vorberichtli-
chen Informationen wegen deren Unvollstdndigkeit und Ungenauigkeit und aufgrund
des Fehlens einer ungeimpften Kontrollgruppe nicht durchgefiithrt werden.

Fiir die Nachweise des BRSV konnte auf diese Weise ein signifikant geringeres Auf-
treten bei Tieren aus Bestdnden, in denen gegen dieses Virus geimpft wurde, beob-
achtet werden (s. Tabelle 4.93 auf Seite 145). Hier deutet sich die Wirksamkeit der
durchgefiithrten immunprophylaktischen Mafnahmen an, die in der Literatur an ver-
schiedenen Stellen beschrieben ist [14, 59, 243, 338, 343, 445, 464, 495|. Im Gegensatz
dazu stellte sich im Hinblick auf M. haemolytica die Frage, warum die Nachweiserate
dieses Keimes durch Vakzinierungen unverandert blieb und sich nicht wie erwartet un-
ter deren Einfluss riicklaufig zeigte (s. Tabelle 4.96 auf Seite 146). Grundsétzlich stellen
sich die Informationen aus der Literatur hinsichtlich der Wirksamkeit von attenuierten
und inaktivierten Impfstoffen (bzw. Bakterinen) gegen M. haemolytica uneinheitlich
dar [30, 103, 300, 301, 361, 375, 447, 458]. Im Zusammenhang mit Lebendimpfstof-
fen scheint man jedoch im Vergleich zu inaktivierten Impfstoffen von einer besseren
Wirksamkeit ausgehen zu konnen [44, 87, 90, 100, 101, 335]. Der Umstand, dass in
Deutschland in den Jahren 2002 und 2003 ausschliefslich inaktivierte Impfstoffe zur
Verfiigung standen [188], konnte fiir die im Rahmen der vorliegenden Auswertung
nicht feststellbare Reduktion der Erregernachweise von Bedeutung sein. Gegen diese
Vermutung spricht, dass zumindest ein Teil der verfiigharen Impfstoffe das Leukotoxin
von M. haemolytica als Antigen enthielt, dem eine entscheidende Bedeutung hinsicht-
lich der immunologischen Wirksamkeit von Vakzinen gegen M. haemolytica zukommt
[101, 104, 375, 401, 402]. Weiterhin wére denkbar, dass es sich bei den M. haemolytica-
Nachweisen in einer nicht unerheblichen Zahl der Falle um Keime gehandelt hat, die
der Normalflora der Nasenschleimhéute zuzurechnen waren [86, 134, 143, 162, 214,
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274, 406]. Um tatséchlich eine Aussage hinsichtlich der Wirksamkeit von Vakzinie-
rungen gegen M. haemolytica treffen zu konnen, wiren genauere Angaben iiber die
Art und die Zusammensetzung der verwendeten Impfstoffe notwendig und es wére in
diesem Zusammenhang hilfreich, {iber eine Serotyp-Bestimmung die nachgewiesenen
Keime der pathogenen oder der Normalflora zuordnen zu kénnen.

Weder das PI3V (aus Nasentupferuntersuchungen) noch das BVDV (aus Blutun-
tersuchungen) konnten im Rahmen der vorliegenden Auswertung bei Tieren aus Be-
standen, die gegen diese Erreger impften, nachgewiesen werden (s. Tabellen 4.95 und
4.97 auf den Seiten 146 und 147). Statistisch signifikant erwies sich diese Beobach-
tung allerdings nur im Hinblick auf das BVDV. Sowohl Lebendvakzinen als auch In-
aktivatimpfstoffe standen im Untersuchungszeitraum fiir den Einsatz beim Kalb zur
Verfiigung [188], wobei davon auszugehen ist, dass im Rahmen der Prophylaxe von
respiratorischen Erkrankungen im wesentlichen der in Kombination mit einem leben-
den BRSV-Antigen vorhandene Inaktivatimpfstoff zum Einsatz gekommen sein wird.
In jedem Fall kann das vorliegende Ergebnis als Hinweis auf die Wirksamkeit der
Vakzinierungen gewertet werden, die auch in der Literatur bestatigt wird [343, 499|.

5.2.7 Vorbehandlung

Bei keinem der betrachteten viralen Erreger konnte ein statistisch signifikanter Unter-
schied hinsichtlich der Nachweisraten in den verschiedenen Behandlungsgruppen er-
mittelt werden. Da antimikrobiell wirkende Substanzen keinen Einfluss auf das virale
Infektionsgeschehen ausiiben und antipholgistische Behandlungen ihre Wirkungen im
Bereich der Pathogenese und der Symptomatik entfalten, entspricht diese Beobachtung
den Erwartungen. Die Nachweise von M. haemolytica erwiesen sich dagegen bei den
antibiotisch vorbehandelten Tieren im Vergleich zu den unbehandelten Tieren deutlich
reduziert und auch bei den antibiotisch-antiphlogistisch kombiniert behandelten Tieren
war eine verringerte Nachweisrate zu beobachten (s. Tabelle 4.101 auf Seite 148). Von
einem bakteriellen Erreger wie M. haemolytica kann eine Reduktion der Nachweisrate
unter dem Einfluss antibiotischer Behandlungen erwartet werden, was darauf schlies-
sen lasst, dass offensichtlich ein nicht unerheblicher Teil der Vorbehandlungen bereits
vor der Beprobung der Tiere durchgefiihrt wurden. Der Umfang des Nachweisriick-
ganges von 33,95 % (unbehandelte Tiere) auf 24,44 % (antibiotisch behandelte Tiere)
war jedoch verhéltnisméfig klein und trotz der Unzuldnglichkeiten der vorberichtli-
chen Informationen kann vermutet werden, dass ein noch deutlicherer Riickgang durch
Resistenzen gegeniiber den eingesetzten antimikrobiell wirkenden Substanzen verhin-
dert wurde. Die Resistenzraten von M. haemolytica gegeniiber Antibiotika betrugen
in Deutschland in den letzten Jahren je nach Wirkstoff zwischen 0,8 und 20 % [70] und
in einer japanischen Studie wurden Resistenzraten zwischen 4,8 und 31,4 % ermittelt
[227]. Bei den Tieren, die antibiotisch-antiphlogistisch vorbehandelt wurden, zeigte
sich eine verglichen mit den ausschliellich antibiotisch vorbehandelten Tieren gerin-
gere Beeinflussung der Nachweisrate von M. haemolytica durch die Vorbehandlung.
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Denkbar ware, dass sich Tiere, die zuséatzlich antiphlogistisch versorgt wurden, in ei-
nem fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung befunden haben [98, 253], so dass von
einer starken Beeintrichtigung der Immunabwehr und somit einer hoheren Prolifera-
tionsrate von M. haemolytica ausgegangen werden kann. Ohne statistisch signifikante
Verénderungen in Abhéngigkeit von der Vorbehandlung blieben die Nachweisraten von
P. multocida und A. pyogenes (s. Tabellen 4.102 und 4.103 auf Seite 149). Wihrend
hinsichtlich der Nachweise von A. pyogenes vermutet werden kann, dass aufgrund der
Verwendung des fiir den Nachweis dieses Erregers weniger geeigneten Nasentupfers
aussagekriftigere Nachweisraten verhindert wurden [140, 184|, hétte fiir P. multocida
ein ahnliches Ergebnis wie fiir M. haemolytica erwartet werden kénnen, da fiir bei-
de Erreger in den letzten Jahren in Deutschland &hnliche Resistenzraten gegeniiber
antimikrobiell wirkenden Substanzen ermittelt wurden [70]. Hier werden die Grenzen
hinsichtlich der Aussagekraft der vorliegenden Auswertung deutlich, da die Gruppen
der behandelten und der unbehandelten Tiere aufgrund fehlender Informationen nicht
genauer definiert werden konnten und somit nicht klar war, aufgrund welcher Kriterien
die entsprechenden Behandlungen durchgefiihrt wurden. Ein Tier, welches antibiotisch
vorbehandelt war, konnte z. B. bereits deutlich schwerer erkrankt gewesen sein als ein
unbehandeltes Tier, so dass aufgrund stérkerer Beeintrachtigungen des Immunsystems
trotz antibiotischer Therapie P. multocida in dessen Nasenhohle nachweisbar war.

Hinsichtlich der Verteilung der Vorbehandlungen auf die unterschiedlichen Betriebs-
richtungen konnte eine Haufung antibiotischer Vorbehandlungen in Betrieben der Pro-
duktionsrichtung Mast registriert werden. Ebenso wurde in Betrieben mit Zukauf hau-
figer antibiotisch behandelt als in Betrieben ohne Zukauf (s. Tabellen 4.105 bis 4.110
auf den Seiten 150 bis 151). Beide Beobachtungen lassen sich durch das in Mastbetrie-
ben zukaufsbedingt hohere Stresspotential und die dadurch erhohte Anfélligkeit der
Tiere fiir respiratorische Erkrankungen erkldren [19, 253, 340|. Diese zieht einen ver-
mehrten metaphylaktischen und /oder therapeutischen Einsatz von Antibiotika nach
sich.

5.2.8 Erkrankte und verendete Tiere

Sowohl fiir das BRSV als auch fiir P. multocida konnte im Rahmen der vorliegenden
Untersuchung eine erhohte Anzahl erkrankter Tiere je Betrieb im Zusammenhang mit
dem untersuchten Infektionsgeschehen festgestellt werden (s. Tabellen 4.111 und 4.113
auf den Seiten 152 und 153). Diese Beobachtung lésst aufgrund der Ungenauigkeit der
Vorberichte (s. Abschnitt 5.1.1.9 auf Seite 170) zwei Interpretationsmoglichkeiten zu.
Zum einen kénnten in Bestédnden, in denen BRSV- bzw. P. multocida-Infektionen auf-
traten, tatsiachlich mehr Tiere erkrankt gewesen sein als in Bestdnden mit andersarti-
gen Infektionen, was fiir eine hohe Morbiditédt im Zusammenhang mit den genannten
Infektionen sprechen wiirde. Zum anderen konnten Bestédnde, in denen BRSV bzw.
P. multocida-Infektionen auftraten, einfach grofer gewesen sein als andere Bestén-
de, so dass eine grofere Zahl von Tieren von den infektionsbedingten Erkrankungen
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betroffen war. Unabhéngig von der Art der beteiligten Erreger gehen respiratorische
Erkrankungen des Rindes i.d. R. mit einer hohen Morbiditét einher [3, 24, 25, 66, 123,
210, 289, 308, 375, 445, 456, 493, 500], deren Auspriagung vorrangig von Management-
faktoren beeinflusst wird [165, 375]. Aus diesem Grund ist es als unwahrscheinlich
zu betrachten, dass das BRSV bzw. P. multocida als spezielle Ursachen fiir die fest-
gestellten erhohten Zahlen erkrankter Tiere angesehen werden konnen. Dagegen ist
es wahrscheinlicher, dass die hohen Zahlen erkrankter Tiere als Hinweis auf grofiere
Tierzahlen je Bestand aufgefasst werden konnen, in deren Folge Faktoren wie Uberbe-
legung und ungiinstiges Stallklima |6, 166, 235] sowie das Zusammenstellen von Tieren
unterschiedlicher Herkunft [165] vermehrt zu infektionsbedingten respiratorischen Er-
krankungen gefiihrt haben.

Ein Vergleich der Literaturangaben hinsichtlich der Mortalitdtsraten von durch das
BHV-1 bzw. das BRSV bedingten bovinen respiratorischen Erkrankungen zeigt, dass
diese im Zusammenhang mit BHV-1-Infektionen weniger hohe Maximalwerte errei-
chen [25, 287, 290, 416, 456, 476, 500]. In diesem Sinne kann die im Rahmen der
vorliegenden Auswertung festgestellte geringe Anzahl verendeter Tiere im Zusammen-
hang mit BHV-1-Infektionen (s. Tabelle 4.112 auf Seite 153) trotz der in Abschnitt
5.1.1.9 auf Seite 170 beschriebenen limitierten Aussagekraft der Vorberichte als Aus-
druck einer niedrigen Mortalitdit von BHV-1-bedingten Atemwegserkrankungen des
Rindes interpretiert werden. Signifikant mehr verendete Tiere wurden im Zusammen-
hang mit Nachweisen von M. haemolytica beobachtet (s. Tabelle 4.114 auf Seite 154).
Auf das Potential von M. haemolytica, im Rahmen von Sekundérinfektionen zu einem
dramatischeren Verlauf der Krankheit und zu einer Steigerung der Mortalitatsrate bei-
zutragen, ist in verschiedenen Veroffentlichungen hingewiesen worden [5, 177, 334|. Die
in Tabelle 4.114 dargestellten Ergebnisse konnen in diesem Sinne interpretiert werden.

Fiir den Nachweis von A. pyogenes gilt das erkrankten Tieren entnommene Tra-
cheobronchialsekret als optimales Probenmaterial und das Auftreten von A. pyogenes
in diesem Medium ist eng mit z.T. irreversiblen, therapieresistenten Lungenveran-
derungen assoziiert [140, 184, 392]. Aufgrund dieser Tatsache wéren im Rahmen der
vorliegenden Untersuchung im Zusammenhang mit Nachweisen von A. pyogenes eher
hohe Zahlen erkrankter und /oder verendeter Tiere als Ausdruck schwerer Erkran-
kungsverlaufe zu erwarten gewesen. Die beobachteten Werte verhielten sich dieser
Erwartung jedoch genau entgegengesetzt (s. Tabellen 4.113 und 4.114 auf den Sei-
ten 153 und 154), was durch die Verwendung des aufgrund seines hohen Gehaltes an
storender Begleitflora eher ungeeigneten Nasentupfers fiir die Probennahme erklért
werden kann.

Im Gegensatz zu den Nasentupfern, die auf mehrere Erreger boviner respiratori-
scher Erkrankungen untersucht wurden, war die BVDV-Untersuchung die einzige an
den Blutproben durchgefiihrte labordiagnostische Mafnahme. Die Auswertung der Un-
tersuchungsergebnisse in Bezug auf die vorberichtlichen Angaben hinsichtlich der Zahl
erkrankter bzw. verendeter Tiere ergab eine signifikant geringere Anzahl erkrankter
Tiere im Zusammenhang mit Nachweisen des BVDV aus Blutproben (s. Tabelle 4.115
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auf Seite 154). Bei diesem Ergebnis ist zu berticksichtigen, dass fiir die unter der Be-
zeichnung ,Ohne Nachweis* aufgefithrten Blutproben nur die Aussage getroffen werden
kann, dass sie nicht positiv auf das BVDV getestet wurden. Da die Tiere jedoch respi-
ratorisch erkrankt waren, ist es als wahrscheinlich anzusehen, dass sie von Infektionen
durch andere Erreger respiratorischer Erkrankungen des Rindes betroffen waren, die
durch andere Untersuchungsverfahren héatten dargestellt werden konnen. Eine schliis-
sige Erklarung fiir die Beobachtung, dass im Zusammenhang mit BVDV-Nachweisen
deutlich weniger Tiere erkrankten, lasst sich aus dem vorliegenden Datenmaterial nicht
ableiten. Da das BVDV eine hohe Kontagiositat aufweist [242], waren moglicherweise
die Besténde, in denen BVDV nachgewiesen wurde, kleiner.

5.2.9 Vorberichtliche Symptomatik

Die verschiedenen Beschreibungen der klinischen Symptomatik der Enzootischen Bron-
chopneumonie stellen sich i.d. R. hinsichtlich der respiratorischen Erscheinungen sehr
dhnlich dar und weisen diesbeziiglich kaum Unterschiede in Abhéngigkeit von dem je-
weils beteiligten Infektionserreger auf [19, 130, 131, 156, 164, 250, 293, 321, 340, 351,
500, 501|. Dementsprechend erwiesen sich die Anteile der auswertbaren Nachweise,
die mit respiratorischen Symptomen einhergingen, fiir alle im Rahmen der vorliegen-
den Auswertung untersuchten Erreger als sehr hoch (s. Tabelle 4.119 auf Seite 157).
Unterschiedlich zeigten sich dagegen die Anteile der Erregernachweise, die von All-
gemeinsymptomen sowie dem Symptom Fieber begleitet waren. Im Zusammenhang
mit Nachweisen viraler Erreger konnte ein deutlich geringeres Auftreten von Allge-
meinsymptomen und ein etwas haufigeres Auftreten von Fieber beobachtet werden als
im Zusammenhang mit Nachweisen bakterieller Erreger oder im Zusammenhang mit
Kombinationsnachweisen (s. Tabellen 4.117 und 4.122 auf den Seiten 156 und 158). Er-
héhungen der Koérperinnentemperatur auf 40 °C und mehr gelten als eines der frithen
Symptome der Enzootischen Bronchopneumonie [6, 131, 474] und Nachweise viraler
Erreger sind auf die ersten Tage nach Beginn der Erkrankung beschrankt [121, 328,
414]. Das etwas héufigere Auftreten von Fieber im Zusammenhang mit Nachweisen
viraler Erreger erklért sich somit durch das zeitliche Zusammentreffen von Nachweis
und Symptom in der frithen Krankheitsphase. Im weiteren Krankheitsverlauf hinzu-
tretende Sekundéarinfektionen sind héufig durch Nachweise von M. haemolytica und
P. multocida charakterisiert [81, 196, 488, 501| und deren Beteiligung am Erkran-
kungsgeschehen fiihrt zudem in vielen Féllen zu einer Verschlechterung der klinischen
Symptomatik [5, 177, 334]. Dass im Rahmen der vorliegenden Untersuchung vermehrt
Allgemeinsymptome im Zusammenhang mit Nachweisen bakterieller Erreger bzw. im
Zusammenhang mit Kombinationsnachweisen beobachtet wurden, kann durch ein pro-
trahiertes Erkrankungsstadium, in dem sich viele Tiere zum Zeitpunkt der Beprobung
offenbar befanden, erklart werden. Daneben war auffallend, dass die grofite vorbe-
richtliche Haufung von Allgemeinsymptomen im Zusammenhang mit Nasentupferun-
tersuchungen beobachtet wurde, die ohne Erregernachweis blieben. Da es aufgrund der
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Symptomatik als unwahrscheinlich angesehen werden kann, dass diese Fille tatséachlich
ausnahmslos ohne Beteiligung eines viralen oder bakteriellen Erregers blieben, muss
vermutet werden, dass eine nicht korrekte Probennahme, evtl. Vorbehandlungen der
Tiere oder die Beteiligung von Erregern, die im Zeitraum der Jahre 2002 und 2003
vom Landeslabor nicht labordiagnostisch erfasst wurden, zu einem negativen Unter-
suchungsergebnis gefiihrt haben.

5.2.10 Klinischer Verdacht

Den Tabellen 4.123 und 4.124 auf den Seiten 159 und 160 ist zu entnehmen, dass
die BRSV- und BHV-1-Nachweise, die aus Einsendungen erfolgten, die von BRSV-
bzw. BHV-1-Verdachtsdiagnosen begleitet waren, einen Anteil an der Gesamtmenge
der jeweiligen Verdachtsdiagnosen von jeweils mehr als 90 % hatten. Bei mehr als 90 %
aller auswertbaren BRSV- und BHV-1-Nachweise wurden also zutreffende dtiologische
Diagnosen anhand der klinischen Symptomatik gestellt. Betrachtet man die Menge der
BRSV- bzw. BHV-1-Verdachtsdiagnosen, so stellt sich der Anteil der Félle, in denen
die jeweilige Verdachtsdiagnose durch das labordiagnostische Untersuchungsergebnis
bestétigt wurde, dagegen relativ klein dar (s. Tabelle 4.127 auf Seite 161). Hierbei
ist jedoch die jeweils sehr hohe Zahl der Falle zu beriicksichtigen, in denen gar kein
Erreger nachgewiesen wurde. Moglicherweise wurden die erkrankten Tiere zu spéat im
Krankheitsverlauf beprobt, so dass ein evtl. vorhandenes Virus (BRSV oder BHV-1)
nicht mehr nachweisbar war [121, 328|. Dies konnte auch fiir die Félle zutreffen, in
denen M. haemolytica nachgewiesen wurde, der dann als Sekundérerreger zu interpre-
tieren ware [81, 121, 196, 488|.

5.2.11 Anregungen zur Verbesserung der Praanalytik

Hinsichtlich der Bedeutung von Ausfiihrlichkeit und Genauigkeit anamnestischer In-
formationen lassen sich drei Fille voneinander abgrenzen: (1) Steht im Rahmen eines
durch den einsendenden Tierarzt exakt definierten Untersuchungswunsches allein das
labordiagnostische Untersuchungsergebnis im Mittelpunkt des Interesses, sind vor-
berichtliche Informationen von untergeordneter Bedeutung, da die anzuwendenden
Untersuchungsverfahren bereits durch den expliziten labordiagnostischen Auftrag des
Einsenders festgelegt sind. (2) Sollen dagegen die durch das untersuchende Labor ge-
wonnenen Daten sinnvollerweise fiir epidemiologische Auswertungen genutzt werden,
so kommt der Genauigkeit und der Ausfiihrlichkeit der vorberichtlichen Angaben eine
entscheidende Bedeutung zu, da die Qualitéit der epidemiologischen Auswertung von
diesen Faktoren stark abhéngig ist. (3) Ebenfalls essentiell bedeutend stellt sich die
Anamnese in Féllen dar, in denen der Untersuchungswunsch vom Einsender nur sehr
ungenau beschrieben wurde. Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung waren Proben
z. B. von Untersuchungsauftragen wie , Bitte untersuchen !“ oder , Bitte respiratorische
Untersuchung !“ begleitet oder wurden génzlich ohne Anschreiben eingesendet. Um
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in solchen Féllen eine sinnvolle Auswahl der Untersuchungsverfahren gewéhrleisten zu
konnen, wire das Labor auf zusétzliche Informationen angewiesen, die die untersuch-
ten Tiere und das Krankheitsgeschehen néher charakterisieren.

Die Gestaltung des vom jeweiligen Labor verwendeten Einsendeforumlars bietet
eine Moglichkeit, die Bereitschaft der Einsender zu beeinflussen, den zu untersuchen-
den Proben detailierte anamnestische Informationen beizufiigen. Im Rahmen der vor-
liegenden Arbeit zeigten sich vor allem die Parameter Zukaufaktivitdt, Impfungen,
Vorbehandlungen, vorberichtliche Symptomatik und Bestandsgréfie durch ungenaue
oder unvollstandige vorberichtliche Informationen nur eingeschrankt epidemiologisch
auswertbar. Leicht durch entsprechende Abfragen auf einem Einsendeformular zu er-
hebende Informationen beziiglich der genannten Parameter, die zu einer erheblichen
Verbesserung der Datenauswertung beitragen konnten, sind in der Tabelle 5.5 auf Seite
193 iibersichtsartig dargestellt. In der zweiten Spalte der Tabelle sind die Informatio-
nen hinsichtlich der in der ersten Spalte aufgefiihrten Parameter dargestellt, die durch
die in der dritten Spalte dargestellten Abfrageart per Einsendeformular zu erheben
waren.

Als Grundlage fiir ein verwertbares Untersuchungsergebnis ist eine fachgerechte Ent-
nahme des zu untersuchenden Probenmaterials von entscheidender Bedeutung. Neben
der in Abschnitt 2.3.1 auf Seite 65 beschriebenen Entnahmetechnik beeinfluit vor
allem die Auswahl der zu beprobenden Tiere die Qualitédt des Untersuchungsergebnis-
ses [121, 183|. Der durch die Entnahme von Nasentupfern in erster Linie angestrebte
Virusnachweis erfordert die Beprobung der Tiere in der Friihphase des Erkrankungs-
geschehens 121, 328, 414|. Im Rahmen der vorliegenden Auswertung wurden gehauft
Nachweise von M. haemolytica und P. multocida bei Tieren beobachtet, deren Allge-
meinbefinden gestort war (s. Tabelle 4.117 auf Seite 156 und Abschnitt 5.2.9 ab Seite
190), woraus auf einen zum Zeitpunkt der Probennahme bereits fortgeschrittenen Er-
krankungsverlauf geschlossen werden kann. Ein Hinweis auf dem Einsendeformular,
der die Bedeutung des Beprobungszeitpunktes in Erinnerung ruft, konnte den Anteil
der korrekt beprobten Tiere erhohen.

Daneben scheinen auch bereits antimikrobiell vorbehandelte Tiere beprobt worden
zu sein, was sich einerseits aus dem hohen Anteil antimikrobiell wirkender Substanzen
in den Vorberichten der im Hinblick auf Vorbehandlungen auswertbaren Nasentupfer
(s. Seite 170) und andererseits aus dem Einfluss der entsprechenden Vorbehandlungen
auf die Nachweisrate von M. haemolytica (s. Seite 187) schliessen lasst. Hier scheint
ebenfalls in vielen Fallen Aufkldrungsbedarf vorhanden zu sein, dem durch entspre-
chende Hinweise auf dem Einsendeformular Rechnung getragen werden konnte.
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Tabelle 5.5: Informationen, die zu einer Verbesserung der Datenauswertung beitragen

kénnten
PARAMETER INFORMATION ABFRAGE
Zukaufaktivitat Beprobtes Tier zugekauft 7 ja /nein
Umfang des Zukaufes Einzeltiere / gruppenweise
Zeitpunkt des letzten Zukaufes Datum
Impfungen Beprobtes Tier zugekauft ? ja /nein
Art des Impfstoffes attenuiert / inaktiviert
Zeitpunkt der Impfung Datum
Vorbehandlungen  Zeitpunkt der Behandlung Datum
Dauer der Behandlung Zahl der Behandlungstage
Grofe der behandelten Zahl der Tiere
Tiergruppe
Vorberichtliche Storung des Allgemeinbefindens — gar nicht / geringgradig /
Symptomatik mittelgradig / hochgradig
Korperinnentemperatur Wert in °Celsius
Atmungsfrequenz Wert in Ziige/min
Atemtyp costal / vermehrt
abdominal / vermehrt
costoabdominal
Dyspnoe nein / inspiratorisch /
expiratorisch / beides
Husten ja /nein
Nasenausfluss nein / serés / mukopurulent
Futteraufnahme normal / eingeschréankt /
fehlend
Bestandsgrifse Saugkalber Anzahl
Jungtiere Anzahl
Kiihe Anzahl
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6 Schlussfolgerungen

Die Auswertung der Untersuchungsergebnisse des Landeslabors Schleswig-Holstein der
Jahre 2002 und 2003 und der Vergleich dieser Untersuchungsergebnisse mit entspre-
chenden Daten der Jahre 1990 bis 1996, die von HEYLAND (2003) [192] und RIET-
BROCK (1999) [377] bearbeitet wurden, lassen folgende Schlussfolgerungen zu:

e Trotz nur geringgradiger Veranderungen der Gesamtgrofte der Rinderpopula-
tion in Schleswig-Holstein in den letzten 20 Jahren konnte ein Riickgang der
Nachfrage nach direkten Nachweisen respiratorisch relevanter Erreger in die-
sem Zeitraum beobachtet werden. Dies kann Folge des strukturwandelbedingten
Riickgangs der Anzahl rinderhaltender Betriebe oder durch den zunehmenden
Kostendruck im Bereich der Landwirtschaft bzw. ein zunehmend als ungiinstig
angesehenes Kosten-Nutzen-Verhéltnis bedingt sein.

e Ein steigender Anteil von Tieren aus Betrieben mit verschiedenen Impfmafinah-
men im Zeitraum von 1990 bis 2003 deutet auf ein gestiegenes Bewulstsein fiir
die tiergesundheitliche und wirtschaftliche Bedeutung der Enzootischen Bron-
chopneumonie bei den Tierdrzten und Rinderhaltern im Einzugsgebiet des Lan-
deslabors Schleswig-Holstein hin. Daneben ist eine Verdanderung hinsichtlich der
Art der therapeutischen Mafnahmen im genannten Zeitraum zu beobachten, die
durch eine zunehmende Anwendung nicht steroidaler Antiphlogistika gekenn-
zeichnet ist. Diese Verdnderung folgt dem wissenschaftlichen Kenntnisstand hin-
sichtlich der Bedeutung der Entziindungsreaktion im Rahmen der Pathogenese
der Enzootischen Bronchopneumonie.

e Optimierungen sowohl der Probennahme als auch der Erhebung vorberichtlicher
Informationen konnten zu einer verbesserten Verwertbarkeit der labordiagnosti-
schen Ergebnisse hinsichtlich retrospektiver Auswertungen beitragen. In Bezug
auf die Probennahme ware im Rahmen von Standardprotokollen vor allem auf
deren richtigen Zeitpunkt im Verlauf des Erkrankungsgeschehens sowie die Aus-
wahl unbehandelter Tiere zu achten. Verbesserte vorberichtliche Informationen
wéren durch gezielte Abfragung bestimmter Informationen auf einem Einsende-
formular zu erreichen.

e Kilber stehen in den ersten 4 Lebensmonaten unter einem besonderen Risiko,
respiratorisch zu erkranken. Diese Periode ist durch den peripartalen Zeitraum,
Transporte in andere Betriebe und Umstallung sowie den Riickgang der mater-
nalen Immunitét gekennzeichnet.
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e M. haemolytica und P. multocida wurden innerhalb der vorliegenden Auswer-

tung gefolgt vom BRSV am héufigsten nachgewiesen. Im Zeitraum von 1990 bis
2003 konnten ein Riickgang der Nachweise des BRSV sowie ein deutlicher An-
stieg der Nachweise von M. haemolytica und P. multocida beobachtet werden,
so dass von einer zunehmenden Bedeutung bakterieller Erreger innerhalb des
Komplexes der Enzootischen Bronchopneumonie auszugehen ist.

Im Falle des BRSV scheinen erfolgreiche Impfmafsnahmen zu dem beobachte-
ten Riickgang der Nachweisraten beigetragen zu haben, wdhrend sich die ab-

nehmende Haufigkeit der BHV-1-Nachweise durch die seit 1997 durchgefiihrten
staatlichen Bekdampfungsmafsnahmen erklart.

Das BRSV wurde im Landeslabor Schleswig-Holstein in den Jahren 2002 und
2003 auch bei Tieren nachgewiesen, deren Lebensalter den iiberlicherweise als Ri-
sikoperiode angegebenen Zeitraum von 6 Monaten iiberschritt. Daneben brach-
ten auch bei adulten Tieren entnommene Nasentupfer positive Ergebnisse. Aus
dieser Beobachtung sowie dem vermehrten Nachweis des BRSV in Betrieben oh-
ne Zukauf kann auf eine Fahigkeit des BRSV geschlossen werden, in Bestdnden
zu zirkulieren, wobei die erwachsenen Rinder (Kiihe) als Trégertiere anzusehen
sind.

Weibliche Tiere in Mastbetrieben scheinen unter einem erhéhten Risiko zu ste-
hen, an einer Atemwegsinfektion zu erkranken, was an den signifikant gesteiger-
ten Nachweisraten des BRSV und des BHV-1 sowie den vermehrten Nachweisen
von M. haemolytica und P. multocida bei weiblichen Tieren in diesen Betrie-
ben deutlich wird. Es erscheint daher empfehlenswert, eine nach Geschlechtern
getrennte Mast anzustreben.



7 Zusammenfassung

Fiir die vorliegende Datenauswertung wurden 3678 Nasentupfer aus 2022 Betrieben,
die in den Jahren 2002 und 2003 im Landeslabor Schleswig-Holstein virologisch und
z.'T. bakteriologisch auf Erreger respiratorischer Erkrankungen des Rindes untersucht
wurden, sowie 2363 Blutproben aus 1258 Einsendungen, die im selben Zeitraum vi-
rologisch auf das Vorhandensein von BVDV untersucht wurden, herangezogen. Der
Auswertung lagen nicht nur die labordiagnostischen Untersuchungsergebnisse des Lan-
deslabors, sondern auch die vielen Probenbegleitscheinen zu entnehmenden vorbericht-
lichen Angaben der Einsender zugrunde.

In Betracht gezogen wurden virologische Untersuchungen auf das BRSV, das BHV-1
und das PI3V sowie bakteriologische Untersuchungen auf M. haemolytica, P. multocida
und A. pyogenes, da diese Erreger beim Rind fiir die Entstehung von Atemwegs-
erkrankungen von Bedeutung sind. Die Haufigkeit der Erregernachweise wurde auf
deren Abhéngigkeit von den Faktoren Jahreszeit, Alter der beprobten Tiere, Produk-
tionsrichtung des Bestandes, Geschlecht der beprobten Tiere, Zukaufaktivitaten des
Bestandes, Impfmafinahmen und Vorbehandlungen untersucht. Daneben wurden vor-
berichtliche Informationen iiber die Anzahl der erkrankten bzw. verendeten Tiere im
Bestand, die Symptomatik des untersuchten Erkrankungsgeschehens sowie die klinisch
gestellten Verdachtsdiagnosen der einsendenden Tierdrzte ausgewertet.

Die Einsendungen der Nasentupfer erfolgten grofitenteils im Spatherbst und im Win-
ter (66,5 % in den Monaten Oktober bis Mérz) wohingegen sich hinsichtlich der auf
BVDV zu untersuchenden Blutprobeneinsendungen keine jahreszeitlichen Unterschie-
de feststellen lieken. In Bezug auf das Lebensalter der beprobten Tiere zeigte sich, dass
Nasentupfer und Blutproben von Tieren mit einem Lebensalter von bis zu 4 Monaten
gehauft eingesendet wurden.

Die Nachweisrate des BRSV war mit 13,46 % am untersuchten Nasentupferaufkom-
men der Jahre 2002 und 2003 unter den viralen Erregern am hochsten, gefolgt von
der fir das BHV-1 mit 4,02 % und das PI3V mit 1,03%. Unter den bakteriellen Er-
regern war M. haemolytica mit 28,87 % der am haufigsten nachgewiesene Keim, fiir
P. multocida und A. pyogenes wurden Nachweisraten von 16,63 und 2,52 % am unter-
suchten Probenaufkommen festgestellt. Die Blutprobenuntersuchungen auf das Vor-
handensein des BVDV-Antigens verliefen in 6,14 % der Félle mit positivem Ergebnis.

Hinsichtlich des jahreszeitlichen Auftretens konnte eine Haufung der Nachweise des
BRSV, des BHV-1 sowie von M. haemolytica und P. multocida in den Wintermonaten
Oktober bis Mérz beobachtet werden. Im Gegensatz dazu verteilten sich die Nachweise
des PI3V, von A. pyogenes sowie des BVDV (Blutproben) gleichméfig iiber das Jahr.
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Unterschiede in Bezug auf das Lebensalter der betroffenen Tiere liefen sich fiir
die Nachweise der viralen Erreger BRSV, BHV-1 und BVDV sowie die Nachweise der
bakteriellen Erreger M. haemolytica und P. multocida darstellen. Wahrend das BRSV
sowie M. haemolytica und P. multocida gehduft bei Tieren mit einem Lebensalter
zwischen 2 Wochen und einem Jahr auftraten, zeigten sich die Nachweise des BHV-1
und des BVDV gehauft bei Tieren, die zum Zeitpunkt der Probennahme &lter als 4
Monate waren.

In Bezug auf die Produktionsrichtung der Bestdnde, in denen die beprobten Tiere
gehalten wurden, stellte sich heraus, dass Nachweise des BRSV gehauft bei Tieren aus
Mischbetrieben festgestellt werden konnten. Auch P. multocida wurde vermehrt bei
Tieren aus Mischbetrieben nachgewiesen, wihrend alle anderen Erregernachweise keine
signifikanten Héaufigkeitsunterschiede in Abhéngigkeit von der Produktionsrichtung
des Herkunftsbetriebes der beprobten Tiere aufwiesen. Zukaufaktivititen hatten einen
Einfluss auf die Nachweise des BRSV, die gehauft in Betrieben ohne Zukauf beobachtet
werden konnten, und des BHV-1, das vermehrt in Betrieben mit Zukauf nachgewiesen
wurde.

Der Nachweis des BRSV und des BVDV sowie von M. haemolytica und P. multocida
erfolgte im Untersuchungszeitraum signifikant hdufiger bei mdnnlichen Tieren. Bei der
Betrachtung der geschlechtsspezifischen Nachweisraten der einzelnen Erreger in Ab-
héngigkeit von der Produktionsrichtung des Herkunftsbetriebes konnte in den Mastbe-
trieben eine erhohte Nachweisrate sowohl des BRSV als auch des BHV-1 bei weiblichen
Tieren festgestellt werden.

Impfungen wurden bei Tieren, deren Daten im Rahmen der vorliegenden Arbeit
bearbeitet wurden, in wesentlichem Umfang gegen das BRSV, das BHV-1, das PI3V,
das BVDV und M. haemolytica durchgefiihrt. Signifikant reduziert zeigten sich nur
die Nachweisraten des BRSV und des BVDV bei entsprechend geimpften Tieren.

Unter den vorberichtlich genannten Vorbehandlungen war nur der Einsatz antibio-
tischer und antiphlogistischer Wirkstoffe von Bedeutung. Signifikant reduziert stellten
sich die Nachweisraten von M. haemolytica bei antibiotisch sowie kombiniert antibio-
tisch-antiphlogistisch vorbehandelten Tieren dar. Daneben konnte beobachtet werden,
dass antibiotische Behandlungen vermehrt in Mastbetrieben und in Betrieben mit
Zukaufaktivitdten durchgefiihrt wurden.

Die durchschnittliche Anzahl der erkrankten Tiere war in Betrieben erhoht, bei deren
Tieren das BRSV sowie P. multocida aus Nasentupferproben nachgewiesen wurden.
Eine signifikant erhohte Anzahl durchschnittlich verendeter Tiere konnte in Abhéngig-
keit von M. haemolytica-Nachweisen registriert werden, wohingegen sich herausstellte,
dass signifikant weniger Tiere durchschnittlich in Betrieben mit BHV-1-Nachweis ver-
endeten.

Um die Auswertung der den Vorberichten zu entnehmenden Beschreibungen der
Symptome zu erleichtern, wurden diese den Gruppen Allgemeinsymptome, respiratori-
sche Symptome, enterale Symptome, gynakologische Symptome und Fieber zugeordnet.
Quantitativ bedeutend waren nur die Gruppen Allgemeinsymptome, respiratorische
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Symptome und Fieber, so dass sich die Auswertung auf diese Gruppen beschrankte.
Wahrend sich hinsichtlich des Auftretens respiratorischer Symptome in Abhéngig-
keit von bestimmten Erregernachweisen nur marginale Unterschiede darstellen liefsen,
wurden Allgemeinsymptome deutlich weniger in Verbindung mit Féllen, in denen vi-
rale Erreger nachweisbar waren, vorberichtlich genannt. Im Gegensatz dazu konnte
das Symptom Fieber haufiger bei Tieren beobachtet werden, deren Untersuchung ein
bakteriologisches Ergebnis lieferte.

Wenigen Vorberichten waren Verdachtsdiagnosen der einsendenden Tieradrzte in Be-
zug auf die Atiologie des vorliegenden Erkrankungsfalles zu entnehmen. Dabei wurde
in nennenswertem Umfang der Verdacht auf BRSV-, BHV-1-, M. haemolytica- sowie
BVDV-Infektionen ausgesprochen. Eine verhiltnismiRig gute Ubereinstimmung zwi-
schen Verdacht und Untersuchungsergebnis zeigte sich fiir die viralen Erreger BRSV
und BHV-1.

Die Bereitschaft der einsendenden Tierédrzte, den eingeschickten Proben vollstandige
vorberichtlichen Angaben beizufiigen, stellte sich sehr unterschiedlich dar. Eine Reihe
von Begleitschreiben enthielt iiberhaupt keine vorberichtlichen Angaben. Eine Verbes-
serung der vorberichtlichen Informationen konnte moglicherweise dadurch erreicht wer-
den, dass das Einsendeformular durch gezielte Abfragen bestimmter vorberichtlicher
Informationen ergénzt wird. Daneben ist eine Verbesserung der Probennahmetechnik
z. B. durch Standardprotokolle anzustreben.
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8 Summary

Bovine respiratory pathogens identified by a laboratory in Northern Ger-
many (Landeslabor Schleswig-Holstein, Neumiinster) between 2002 and
2003

The present study includes an evaluation of data that originate from samples obtai-
ned from cattle suffering from Bovine Respiratory Disease (BRD). The materials had
been submitted by bovine practitioners from different regions in Germany to a labora-
tory in Northern Germany (Landeslabor Schleswig-Holstein, Neumiinster) asking for
microbiological and serological examination. To this end results from 3678 nasopha-
ryngeal swabs originating from 2022 farms as well as 2363 blood samples from 1258
entries that were either examined virologically and /or bacteriologically with respect
to agents involved in BRD in the years 2002 and 2003 were evaluated under consi-
deration of the information provided by the local veterinarians in the accompanying
documents.

Virological analyses included BRSV, BHV-1, PI3V, and BVDV and bacteriological
analyses included M. haemolytica, P. multocida and A. pyogenes, all of which agents
recognized as important respiratory pathogens of the bovine. The results were stati-
stically evaluated considering seasonal effects, the age and sex of the probands, farm
characteristics and previous treatments. In addition, information considering the num-
ber of diseased animals and animals with a fatal outcome due to BRD as well as the
symptoms and the assumptive diagnoses reported by the practitioners were included
in the statistical evaluation.

Nasopharyngeal swabs were preferentially submitted to the laboratory in the periods
late autumn and winter (66.5% in the period between October and March), where-
as the blood samples submitted for examination on BVDV were evenly distributed
throughout the year. Most of the animals tested by nasopharyngeal swabs as well as
blood samples aged up to 4 months.

The recovery rate of respiratory viruses from nasopharyngeal swabs was highest
for BRSV (13.46 % of all samples submitted in 2002 and 2003), followed by BHV-1
with 4.02 % and PI3V with 1.03 %. Considering the bacteria isolated from nasopha-
ryngeal swabs, M. haemolytica was recovered from 28.87 % of the samples, followed
by P. multocida (16.64 %) and A. pyogenes (2.52%). BVDV was detected in 6.14 %
of the blood samples submitted.

Seasonal effects were demonstrated for the recovery rates of BRSV, BHV-1, M.
haemolytica and P. multocida, which were higher during winter (October to March),
whereas no differences were observed for PI3V and BVDV.
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8 Summary

Differences were demonstrated regarding recovery rates of BRSV, BHV-1 and BVDV
as well as M. haemolytica and P. multocida with respect to the age of the sampled
animals. While BRSV, M. haemolytica and P. multocida were more frequently detec-
ted in cattle aged between two weeks and one year, BHV-1 and BVDV were more
often recovered from material originating from animals older than four month at the
time of sampling.

BRSV, BVDV, M. haemolytica and P. multocida were isolated more frequently from
male cattle than from female. On beef producing farms however, BRSV and BHV-1
were more often demonstrated in samples from female animals.

Information in the accompanying documents revealed that vaccinations against
BRSV, BHV-1, PI3V and M. haemolytica were performed on a great number of farms.
On these farms only recovery rates for BRSV and BVDV were significantly reduced
compared to those that did not run a vaccination program directed against the latter
agents.

Therapeutic interventions included mainly the use of antibiotics and non-steroidal
antiinflammatory drugs (NSAID). Recovery rates for M. haemolytica were significantly
reduced in material originating from farms that reported pre-treatment with antibio-
tics and antibiotics in combination with NSAID respectively. The usage of antibiotics
was more frequently reported from beef producing farms and farms with animal purcha-
se.

The number of diseased cattle was found to be higher on farms where BRSV and
P. multocida were recovered from samples, but the number of died animals turned out
to be higher on farms where M. haemolytica was involved in the disease. In contrast,
mortality was found to be lower on farms where BHV-1 was demonstrated.

The information that was provided by the local practitioners with respect to the
symptoms observed in animals /farms sampled were allocated to different groups in-
cluding general symptoms as well as symptoms of the respiratory, digestive and repro-
ductive tract respectively. In addition, the symptom fever was evaluated separately as
this symptom was mentioned frequently in the documents accompanying the samples.
Virus detection was less often accompanied by general symptoms compared to isolati-
ons of bacteria whereas fever was more often seen in animals infected by bacteria.

Only few veterinarians added an assumptive etiological diagnosis to their aname-
stic information. Most assumptive diagnoses included BRSV, BHV-1, BVDV and
M. haemolytica as causative agents of the disease outbreak. Comparison of the prac-
titioner's assumptive diagnoses and the agents which were finally isolated from the
posted materials revealed that the practitioner‘s presumptions were fairly close to the
subsequent laboratory diagnosis with respect to the detection of BRSV and BHV-1.

As the results generated in public veterinary laboratories make part of national sur-
veillance programs including monitoring of the antibiotic resistancy patterns in agents
involved in disease outbreaks, the information provided by the local veterinarians is of
crucial importance. In the present study, however, the latter information differed wi-
dely with respect to its kind and its extent. Few forms did not include any information
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at all. This problem could be overcome if the laboratories provided forms including
clearly formulated questions addressing certain aspects. In addition, standard samp-
ling protocols should be available for practitioners which allow a standardized way of
handling samples up to the moment the samples reach the laboratory.
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9 Tabellenanhang

Tabelle 9.1: Anforderungen der Verordnung zum Schutz landwirtschaftlicher Nutztiere
und anderer zur Erzeugung tierischer Produkte gehaltener Tiere bei ihrer
Haltung in der Fassung vom 01.10.2009 an das Klima in Kélberstéllen

[470]
max. 25°C
LUFTTEMPERATUR erste 10 Lebenstage min. 10°C
ab 10. Lebenstag min. 5°C
RELATIVE LUFTFEUCHTE 60-80 %
Ammoniak (NHj) 20 ppm
MAX. SCHADGASKONZENTRATION Kohlendioxid (CO3) 3000 ppm
Schwefelwasserstoff 5 ppm
(H2S)
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9 Tabellenanhang

Tabelle 9.2: Richtwerte fiir Rinderstélle [180]

PARAMETER RICHTWERT BEMERKUNG

Lufttemperatur 10 - 25°C Neugeborene / Kranke:
Heizung

Lufttemperatur 0-20°C Rind / Kuh

Luftfeuchte <75%

Luftgeschwindigkeit 0,25m/s hoher bei hohen
Temperaturen (< 0,4m/s)

Luftwechsel > 6x /h auch mit freier Liiftung
erreichbar

Luftrate 60 — 300 m?/Tier Winter — Sommer

Raumvolumen > 6m?3/Tier Kélber 6 — 12 Wochen

Raumvolumen 10 m?/Tier Kilber 6 — 12 Wochen

Raumvolumen 20 m? /Tier Rind / Kuh

Ammoniak < 20 ppm

Kohlendioxid < 3000 ppm

Staub, einatembar <4mg/m? niedrigere Konzentrationen
erwiinscht

Staub, alveolengingig < 1,5mg/m?

Bakterien 10* KBE/m? allgemeiner Keimgehalt

Belegung
Gruppengrofse
Stallruhe

Rein-Raus-Verfahren
20 — 30 Kalber
2 Wochen

vor Neubelegung
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Tabelle 9.3: Anforderungen der Tierschutz-Nutztierhaltungsverordnung in der Fas-
sung vom 01.01.2010 hinsichtlich des Platzangebotes fiir Kélber [470]

LEBENSALTER

LANGE

BREITE

BODENFLACHE
JE TIER

bis 2 Wochen

mind. 120 cm

mind. 80 cm

2 bis 8 Wochen

mind. 180cm bei
innen angebrach-
tem Trog

mind. 100 cm bei iiber
mehr als die HA&lf-
te der Boxenldnge bis
zum Boden reichen-
den Buchtbegrenzun-
gen

mind. 160cm bei
auften angebrach-
tem Trog

mind. 90 cm bei ande-
ren Boxen

bei bis zu 3 Tie-
ren in einer Bucht
4,5 m?

iiber 8 Wochen (Gruppenhaltung bei mehr als drei Tieren vorgeschrieben)

bis 150kg Le- 1,5m? je Tier
bendgewicht
150 bis 200 kg Le- 1,7m?
bendgewicht
mehr als 220kg 1,8m? je Tier
Lebendgewicht
bei bis zu 3 Tie-
ren in einer Bucht
6 m?
Einzelhaltung mind. 200cm bei mind. 120 cm bei iiber

(nur bei bis zu 3
sich entsprechen-
den Tieren im

Betrieb)

innen angebrach-
tem Trog

mehr als die HA&lf-
te der Boxenlange bis
zum Boden reichen-
den Buchtbegrenzun-
gen
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9 Tabellenanhang

Tabelle 9.4: Durch BVDV-Infektionen hervorgerufene klinische Bilder bei immunkom-
petenten, nicht tragenden Rindern [23]
KLINISCHES BILD KURZE BESCHREIBUNG

Subklinische Infektionen /BVD In vielen Fallen keine klinischen Symp-
tome manifest; leichte Erhéhungen der
Korperinnentemperatur sowie Leukope-
nien; leichte Durchfille (BVD) bei eini-
gen Tieren.

Hamorrhagisches Syndrom Wahrscheinlich mit dem Genotyp II as-
soziiert; blutige Durchfélle, Epistaxis,
petechiale und ekchymotische Blutungen
nach Injektionen; ausgepragte Thrombo-

zytopenie.
Schwere BVD Schwere Durchfélle und Fieber; Morbidi-
tat bis 40 %, Mortalitit bis 25 %
Immunsuppression Immunsuppression durch Virusreplika-

tion in Leukozyten; besonders durch
Strefs hervorgerufen; Begiinstigung von
Sekundéarinfektionen.

Respiratorische Erkrankungen Immunsuppressive Wirkung begiinstigt
Sekundérinfektionen; auch primér respi-
ratorische Erkrankungen beschrieben.

Venerealinfektion Verbreitung iiber Sperma transient oder
persistent infizierter Bullen; verschlech-
terte Konzeptionsraten.
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Tabelle 9.5: Durch BVDV-Infektionen hervorgerufene klinische Bilder bei immunkom-
petenten, tragenden Rindern (23|
KLINISCHES BILD KURZE BESCHREIBUNG

Embryonentod, Aborte, Totgeburten Infektionen zwischen 30. und 150. Trach-
tigkeitstag konnen zum Absterben der
Frucht fiithren; Resorption oder Ab-
ort; unterschiedlich grofse Zeitraume zwi-
schen Absterben der Frucht und Abort.

Kongenitale Defekte Durch transplazentare Infektionen zwi-
schen dem 50. und 100. Trachtigkeits-
tag; héaufig okulozerebellares Syndrom;
auch Schiaden an Haut, Bewegungsappa-
rat und Immunsystem moglich.

Immuntoleranz Infektion der Frucht durch nicht zy-
topathogenen Stamm im ersten Drit-
tel der Trachtigkeit; in diesem Zeitraum
noch keine Immunkompetenz beim Fe-
tus; Virus wird nicht als kérperfremd er-
kannt; keine Ausbildung einer humora-
len oder zellularen Immunantwort; Tie-
re bleiben zeitlebens Dauerausscheider,

wichtigste epidemiologische Komponen-
te fiir die Verbreitung der BVD/MD.
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9 Tabellenanhang

Tabelle 9.6: Durch BVDV-Infektionen hervorgerufene klinische Bilder bei immuntole-
ranten Rindern [23|
KLINISCHES BILD KURZE BESCHREIBUNG

Persistierende Infektionen Dauerhafte Ausscheidung grofer Virus-
mengen durch persistent infizierte Tie-
re (PI-Tiere); Immuntoleranz nur homo-
logen Stammen gegeniiber; bei Infektio-
nen mit heterologen Stdmmen Immun-
antwort moglich.

Mucosal Disease Nur persistent infizierte Tiere betrof-
fen; Superinfektion mit einem zytopa-
thogenen Biotyp oder endogene Virus-
mutation zu einem zytopathogenen Bio-
typ; Homologie zwischen beiden Bioty-
pen notwendig; i.d. R. Tiere mit einem
Lebensalter zwischen 6 Monaten und
2 Jahren betroffen; Schleimhautlésionen
und Erosionen v.a. im Bereich der Mund-
hohle, aber auch der Klauen; Fieber bis
41°C, Abgeschlagenheit, Anorexie; Mor-
talitdt annihernd 100 %

210



Tabelle 9.7: Labordiagnostische Methoden fiir den direkten BVDV-Nachweis [261, 388]

METHODE

BESCHREIBUNG

Kulturelle Virusiso-
lierung (Zellkultur)

Mehrtagige Kultivierung von Probenmaterial auf empfing-
lichen Zellkulturen; Fixierung der Zellen; Nachweis viraler
Proteine durch enzym- oder fluoreszenzmarkierte Antikorper;
sehr sensitive Methode, aber empfindlich gegen toxische Sub-
stanzen und maternale Antikorper; hoher Aufwand, daher
nicht fiir Massendiagnostik geeignet.

Durchflulszytome-
trie (FACS)

Anreicherung, Fixierung und Permeabilisierung der Blutleu-
kozyten mit anschlieffender Kennzeichnung mittels fluores-
zenzmarkierter Antikorper; Auswertung im Durchflufszytome-
ter; Beprobung entweder vor der ersten Kolostrumaufnahme
oder ab einem Alter von 3 Monaten; sehr sensitiv und spe-
zifisch; aufwendige Probenvorbereitung und relativ geringer
Probendurchsatz.

Antigen-Capture-
ELISA

Beschichtung einer Mikrotiterplatte mit einem BVDV-
spezifischen Antikoérper; Bindung des in der fliissigen Pha-
se befindlichen Virus-Antigens; Nachweis der Bindung iiber
Enzym-gekoppelte Antikorper; Strukturprotein E™ als Ziel-
protein fiir den BVDV-Nachweis, da dieses von infizierten Zel-
len an die Umgebung abgegeben wird, dadurch Einsparung
eines Arbeitsschrittes fiir die Lysierung der Zellen; relativ un-
empfindlich gegeniiber maternalen Antikérpern sowie Impfan-
tikorpern, dadurch kleinere diagnostische Liicke

Polymeraseketten-
reaktion (RT-PCR)

Verfahren basiert auf exponentieller Vervielfaltigung BVDV-
spezifischer RNA-Fragmente nach reverser Transkription
durch DNA-abhéingige DNA-Polymerasen; Nachweis durch
computergestiitzte Messung von Fluoreszenzsignalen in einer
Real-Time-PCR; Sammelprobenuntersuchung (Blut, Milch)
moglich; unempfindlich gegeniiber Toxinen oder Antikorpern;
auch Probenmaterialien verwendbar, die fiir Zellkultur- oder
ELISA-Systeme ungeeignet sind (z. B. Sperma, Impfstoffe).
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9 Tabellenanhang

Tabelle 9.8: Labordiagnostische Methoden fiir den indirekten BVDV-Nachweis [261,

388|
METHODE BESCHREIBUNG
Virusneutralisa- Hohe Sensitivitat und Spezifitdat; ,Goldstandard* fiir den
tionstest Nachweis von Antikorpern gegen das BVDV; hoher Zeit- und

Arbeitsaufwand, daher nicht fiir Massendiagnostik geeignet;
Mischung und Vorinkubierung einer definierten BVDV-Menge
mit verschiedenen Verdiinnungsstufen des zu untersuchenden
Serums; moglicherweise im Testserum enthaltene Antikorper
neutralisieren das Virus; Inkubierung empfianglicher Zellen
mit dem Testgemisch, Fixierung und enzym- oder fluoreszenz-
basierte Markierung der Zellen nach mehrtéagiger Bebriitung.

ELISA Schnell verfiigbares Ergebnis und Automatisierbarkeit, daher
gute Eignung fiir Massendiagnostik; verschiedene Testsyste-
me: indirekt und kompetitiv; Indirektes Verfahren: mit spezi-
fischem Virusantigen beschichtete Mikrotiterplatten; Bindung
von Antikorpern des Testserums an das Virusantigen; Bin-
dung enzymmarkierter Anti-Rind-Antikorper an die gebun-
denen Antikorper des Testserums; Intensitéat der nach Zugabe
des Substrates entstandenen Farbung korreliert mit der Ho-
he des Antikorpertiters; kompetitives Verfahren: Antikorper
des Testserums konkurrieren mit enzymmarkierten Antikor-
pern des ELISA-Systems um virusspezifische Bindungsstellen
auf der Mikrotiterplatte; Intensitdt der Farbung nimmt mit
zunehmendem Gehalt BVDV-spezifischer Antikorper im Test-
serum ab.
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