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1. ZUSAMMENFASSUNG

Das Ziel dieser Arbeit war es, abzuklaren, ob das Border-Disease-Virus (BD-
Virus, BDV) wahrend der gemeinsamen Alpung von Schafen und Rindern auf das
Rind Gbertragen werden kann und ob derart seronegative Rinder serokonvertieren.
Dazu wurden die auf den 4 Alpen A, B, C und D zur Sommerung angemeldeten
1170 Schafe mittels RT-PCR auf BD-Virus und die 923 Rinder serologisch auf
Pestivirus-Antikoérper untersucht. Die Schafe und Rinder wurden wéhrend durch-
schnittlich 88.1 Tagen gemeinsam geweidet. Bei 8 Schafen, die alle auf der Alp C
gesémmert wurden, konnte in den Blutproben BD-Virus nachgewiesen werden;
bei 5 davon handelte es sich aufgrund des hohen Virustiters vermutlich um per-
sistent infizierte Schafe. VVon den 923 untersuchten Rindern waren vor der Alpung
396 Rinder seronegativ getestet worden. Diese Tiere wurden nach der Alpung mit-
tels ELISA erneut untersucht und bei 52 Rindern wurden dabei Pestivirus-
Antikorper im Blut nachgewiesen, bei 47 Rindern lieferte der ELISA ein verdach-
tiges Resultat. Rinder, welche zusammen mit den pi-Schafen auf der Alp C ge-
sommert wurden, serokonvertierten signifikant haufiger. Die Serokonversionsrate
(ELISA) betrug auf der Alp A 1.5 %, auf der Alp B 8.7 %, auf der Alp C 16.7 %
und auf der Alp D 14.3 %. Insgesamt lag sie bei 13.1 %. Von den 99 im ELISA
positiven oder verdachtigen Rindern konnte in 25 Fallen die Spezifitadt der Anti-
korper mittels SNT bestimmt werden. Aufgrund der SNT-Untersuchung galt eine
Infektion mit dem BDV bei 10 Rindern als erwiesen und bei 8 Rindern wurde sie
vermutet. Im Bezug auf BVDV wurde eine Infektion bei 4 Rindern nachgewiesen
und bei 3 Rindern vermutet.

Bei 10 von 83 trachtigen, initial seronegativen Rindern kam es im Verlauf der
Sommerung zu einer Serokonversion. 7 Rinder brachten in der Folge gesunde, vi-
rusnegative Kélber zur Welt. Ein Rind, welches zu Beginn der SOmmerung weni-
ger als 4 Monate trachtig war und im Verlauf der Sdmmerung Antikorper gegen-

uber BVDV bildete, brachte ein viruspositives Kalb zur Welt und ein weiteres



Rind, welches zu Beginn der Sommerung ebenfalls weniger als 4 Monate trachtig
war, serokonvertierte gegenuber BDV und abortierte wahrend der Sémmerungs-
zeit. Es konnten keine persistent mit dem BDV infizierten Kélber gefunden wer-
den.

Trotz der geringen Kontaktintensitat und -dauer wiesen 18 vor der Alpung serone-
gative Rinder nach der gemeinsamen Sémmerung mit Schafen héhere Titer gegen
BDV als gegen BVDV auf, was fir eine Infektion mit dem BD Virus sprach. Dies
zeigt, dass die gemeinsame Haltung und Sémmerung von Schafen und Rindern
zumindest einen Einfluss auf die geplante serologische Uberwachung der BVD-
Freiheit im Rahmen des nationalen Eradikationsprogrammes haben kénnte. Fir
einen langfristigen Erfolg der BVD-Eradikation ist es dusserst wichtig, abzukla-
ren, ob sich das BD Virus wirklich in der Rinderpopulation etablieren (pi-Kélber)

und Infektionsketten bilden kann.



2. SUMMARY

The goal of this study was to determine whether Border disease virus (BDV) can
be transmitted from sheep to cattle during communal pasturing and whether sero-
conversion occurs in seronegative cattle. Before the start of communal pasturing
on four different alps (A, B, C and D), 1170 sheep were tested for pestivirus using
real-time polymerase chain reaction (RT-PCR), and 923 cattle were tested for se-
rum antibodies to pestiviruses. The sheep and cattle were pastured together for an
average of 88.1 days. Before communal pasturing, BDV was detected in eight
sheep on alp C; based on the high viral load five of these were assumed to be per-
sistently-infected sheep. Of the 923 cattle tested before communal pasturing, 396
were seronegative for pestivirus. At the end of communal pasturing, ELISA
testing of the previously negative cattle revealed 99 with antibodies to pestivirus.
In cattle that had been in contact with BDV-infected sheep an alp C seroconversi-
on occured significantly more often. The overall incidence of seroconversion
(ELISA) was 13.1 %; For alps A, B, C and D the incidences were 1.5 %, 8.7 %,
16.7 % and 14.3 %, respectively. In 25 of these, serum neutralisation testing was
carried out to determine the specificity of the antibodies infection with BDV was
confirmed in 10 cases and appeared very likely in 8 other. Confirmed BVDV in-
fections occurred in four cases and appeared very likely in three others.

Of 83 pregnant and initially seronegative cattle, seroconversion occurred in 10
during communal pasturing. 7 of the 10 gave birth to healthy virus-negative cal-
ves. One cow, which was less than four months pregnant at the start of contact
with the sheep and developed antibodies to BVDV during communal pasturing,
gave birth to a virus-positive calf. Another cow, which was also less than four
months pregnant at the start of the study, became seropositive to BDV and aborted
during pasturing. There were no calves born persistently infected with BDV.
Although there was a short duration and low intensity of contact during communal

pasturing, seroconversion to BDV occurred in 18 cattle. This means that commu-



nal pasturing of sheep and cattle may pose a risk to the eradication of BVDV in

Switzerland.



3. EINLEITUNG UND ZIELSETZUNG

Pestiviren sind in der Wiederkduerpopulation weit verbreitet. Beim Rind ist es das
Bovine-Virus-Diarrhoe-Virus (BVD-Virus), beim Schaf das Border-Disease-Virus
(BD-Virus). Es ist bekannt, dass Pestiviren die Speziesbarrieren durchbrechen
konnen und dass es zu gegenseitigen Infektionen zwischen Rind und Schaf kom-
men kann (CARLSSON, 1991; CARLSSON und BELAK, 1994; CAMPELL et
al., 1995; PATON et al., 1997). Die Interspeziestibertragung scheint unter naturli-
chen Bedingungen in Richtung vom Rind auf das Schaf besonders ausgepragt zu
sein (LOKEN, 1995a). Bis anhin ging man davon aus, dass persistent infizierte
Rinder in vielen Gegenden das wichtigste Virusreservoir fir Schafe darstellen. Es
existieren nur wenige Hinweise, dass die Infektion auch in umgekehrter Richtung
vom Schaf auf das Rind tbertragen wird (PATON et al., 1997; KRAMETTER-
FROTSCHER, 2008b; REICHLE, 2008). Neuere Untersuchungen weisen darauf
hin, dass das Border-Disease-Virus bei gemeinsamer Haltung von Rindern und
persistent infizierten Schafen auch vom Schaf auf das Rind Ubertragen werden
kann (KRAMETTER-FROTSCHER, 2008b; REICHLE, 2009). Im Jahr 2007
wurden in Grossbritannien erstmals drei Tiere der Rindergattung beschrieben, die
persistent mit dem Border-Disease-Virus infiziert waren (CRANWELL et al.,
2007). Da die Seropravalenz von Border-Disease beim Schaf in der Schweiz be-
achtlich ist (20 % in Herdebuchbetrieben und 65 % in grossen, gemischten Her-
den; SCHALLER et al., 2000), ist davon auszugehen, dass auch pi-Tiere existie-
ren, welche die Infektion weiterverbreiten. Da nun, wie 2008 initiiert, BVD in der
Schweiz ausgerottet wird, gewinnt das Schaf als Pestivirus-Infektionsquelle mog-
licherweise an Bedeutung, vor allem dann, wenn Schafe, Ziegen und Rinder zu-
sammen geweidet, gealpt oder im Stall gehalten werden. Es wird vermutet, dass
die Alpung ahnlich wie bei der Verbreitung der BVD/MD eine Rolle bei der Uber-
tragung des BD-Virus vom Schaf auf das Rind spielen kénnte und dass es bei In-

fektion von seronegativen Rindern zum Abort oder zur Geburt von persistent mit



BD-Virus infizierten Kalbern kommen konnte. Die Bedeutung des Schafs bei der
Ubertragung von Pestiviren auf das Rind und die Ziege ist deshalb nicht nur von
wissenschaftlichem Interesse, sondern auch von grosser praktischer Relevanz.

Das Ziel der Dissertation ist es, abzuklaren, ob das BD-Virus unter natirlichen

Bedingungen bei gemeinsamer Alpung von Schafen und Rindern auf das Rind

ubertragen werden kann und ob so infizierte seronegative Rinder persistent mit

BD-Virus infizierte Kalber zur Welt bringen.

Die Dissertation soll insbesondere die folgenden Untersuchungen umfassen.

1. Abklarung des Pestivirus-Status von Schafen vor der Alpung durch virologi-
sche Untersuchung.

2. Abklarung des serologischen Status von Rindern in Bezug auf Pestivirus-
Antikorper vor der Alpung. Mit dieser Abklarung soll untersucht werden,
welche Rinder fir BD-Virus tatsdchlich empféanglich, d. h. seronegativ sind.
Rinder, welche nicht bereits im Rahmen der BVD-Eradikation negativ getes-
tet wurden, mussten zusatzlich auf Virus untersucht werden.

3. Serologische Untersuchung der gealpten Rinder nach der Alpung.

4. Serologische und virologische Untersuchung der nach der Alpung geborenen
Kélber.

5. Erfassung der embryonalen Verluste.



4. LITERATURUBERSICHT

4.1. Border-Disease

Die Border-Disease (BD) entsteht infolge einer kongenitalen Infektion von Scha-
fen und gelegentlich auch wvon Ziegen mit dem Border-Disease-Virus
(CARLSSON, 1991; THABTI et al., 2002). Ein erster Bericht iber die Border-
Disease stammt aus der Grenzregion (“border regions") zwischen England und
Wales (HUGHES et al., 1959), was der Erkrankung und dem zugrundeliegenden
Virus den Namen gab. Bald wurde erkannt, dass die Border-Disease auf der gan-
zen Welt auftritt. Mittlerweile wurde sie vielfach beschrieben und es existieren
mehrere Ubersichtsartikel, welche den neuesten Erkenntnisstand zusammenfassen
(LOKEN, 1995a; BOSTEDT und DEDIE, 1996; NETTLETON et al., 1998;
BRAUN et al., 2002). Da betroffene L&mmer oft tonisch-klonische Krdmpfe auf-
weisen und das Vlies haarig gekrduselt ist, wird die Krankheit auch "Hairy Shaker
Disease" genannt (SAWYER, 1992).

4.2. Border-Disease-Virus

4.2.1. Taxonomie

Urspriinglich wurde das Border-Disease-Virus (BDV) der Familie der Togaviridae
zugeteilt (SAWYER, 1992). Heute bildet es zusammen mit den Subtypen 1 und 2
des Bovinen Virusdiarrhoe Virus (BVDV) und dem Virus der klassischen bzw.
européischen Schweinepest (CSFV/ESPV) das Genus Pestivirus. Die Genera
Pestivirus, Flavivirus und Hepatitis-C-Virus bilden die Familie der Flaviviridae
(THABTI et al., 2002). In der Schweiz wurde das BDV erstmals 2001 isoliert und
als CH"r1292"(01) bezeichnet (BRAUN et al., 2002).

Das BDV und das BVDV bilden die Gruppe der ruminanten Pestiviren. Diese sind
wichtige Pathogene, welche die Wiederkduerpopulation auf der ganzen Welt infi-
zieren (NETTLETON und ENTRICAN, 1995) und zu massiven wirtschaftlichen
Verlusten in der Landwirtschaft flihren kdnnen.
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Bei den ruminanten Pestiviren handelt es sich um genetisch sehr heterogene Viren
(Abb. 1). Mehreren Autoren gelang es durch genetische Charakterisierung von
Isolaten, die grosse Diversitat ruminanter Pestiviren aufzuzeigen (VILCEK et al.,
2004; STALDER et al., 2005; JACKOVA et al., 2008), wobei die Border Disease
Viren zurzeit in bis zu 7 genetische Untergruppen unterteilt werden konnen
(DUBOIS et al., 2008; OGUZOGLU et al., 2009). In der Schweiz wurden bisher
BD-Viren der Gruppe BDV-3 und Swiss-BDV gefunden (STALDER et al., 2005;
REICHERT, 2009).

Atypical pestiviruses

Bovine viral diarrhoea viruses

Classical swine fever viruses

0.1

Border disease viruses

Ve

Abb. 1: Phylogenetische Analyse und Klassifikation der Pestiviren basierend auf
der fur das Virusprotein N"°-kodierenden Sequenz (PETERHANS et al., 2010).
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4.2.2. Struktur
Auf die Struktur der ruminanten Pestiviren wurde bereits in der Dissertation von
REICHERT (2009) ausfuhrlich eingegangen.

4.2.3. Tenazitat und Uberlebensfahigkeit

Pestiviren weisen eine geringe Tenazitat auf und werden bei Temperaturen von 37
°C innert vier Tagen sowie durch alle gangigen Desinfektionsmittel inaktiviert
(WEISS et al., 1994).

4.2.4. Speziesspezifitat und Interspeziestibertragung

Das Wirtsspektrum ruminanter Pestiviren ist sehr breit. Urspringlich wurden die
Pestiviren der Wiederk&uer, das BVDV Typ 1 und 2 sowie das BDV in Abhéngig-
keit von der Tierart Klassifiziert, aus welcher sie isoliert werden konnten. Vom
Schaf isolierte Pestiviren wurden demnach als Border-Disease-Virus angespro-
chen, solche aus Rinderisolaten als das Virus der Bovinen Virusdiarrhoe
(CARLSSON, 1991; KRAMETTER-FROTSCHER et al., 2007a). Mittels der heu-
tigen Sequenzierungsmaoglichkeiten konnte jedoch gezeigt werden, dass ruminante
Pestiviren nicht wirtsspezifisch sind (PATON et al., 1997). So wurden nebst BDV
auch BVDV-1 und -2 Viren aus Schafen isoliert (VILCEK et al., 1997). Natirli-
che Infektionen mit ruminanten Pestiviren sind bei einer grossen Anzahl von Spe-
zies bekannt. Vor allem die BVD Viren scheinen die Speziesbarriere relativ leicht
uberschreiten zu konnen und es wurden bereits bei einer Vielzahl von domestizier-
ten und wilden Paarhufern Antikorper und teilweise auch Virus nachgewiesen.
Damit sich das Virus aber in einer Population etablieren und halten kann, missen
lebensfahige pi-Tiere generiert werden (LZKEN, 1995b).

Ubertragung ruminanter Pestiviren vom Rind auf den kleinen Wiederkauer
In mehreren Ausbriichen von Border-Disease in Schafherden konnten persistent
mit dem BVDV infizierte Rinder als Infektionsquelle ermittelt werden (CARLS-
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SON, 1991; CAMPELL et al., 1995). Feldversuche bestitigten die Ubertragung
des BVDV von infizierten Rindern auf Schafe: Finf trachtige, seronegative Auen,
welche wahrend elf Tagen engen Kontakt zu einem persistent infizierten Rind hat-
ten, gebaren von Border-Disease betroffene, viruspositive Ldmmer (CARLSSON,
1991). Da Rinder eine sehr viel hohere Pravalenz persistent infizierter Tiere auf-
weisen als kleine Wiederk&uer, ist es nicht verwunderlich, dass Ausbriiche von
Border-Disease haufig durch bovine Pestiviren verursacht werden (NETTLETON
und ENTRICAN, 1995). Dies bestatigen seroepidemiologische Untersuchungen,
welche insbesondere hohe Antikorpertiter gegentiber BVDV Typ 1 bei seropositi-
ven Schafen aufzeigten (GRAHAM et al., 2001; SCHLEINER et al., 2006;
KRAMETTER-FROTSCHER et al., 2007a). Bei Schafen, die Kontakt zu Rindern
hatten, wurden signifikant hohere Seropravalenzen gefunden (KRAMETTER-
FROTSCHER et al., 2007a). Dies untermauert die Bedeutung des Rindes bei der
Verbreitung der Border-Disease beim Schaf. BVD kann unter natiirlichen Bedin-
gungen auch von Rindern auf Ziegen ubertragen werden (BROADDUS et al.,
2007). Nach einer natiirlichen Infektion trachtiger Ziegen mit dem BVDV kam es
zu einem signifikanten Anstieg der Abortrate (BROADDUS et al., 2009). Von an-
deren Autoren (KRAMETTER-FROTSCHER et al., 2008a) wurde eine persistent
mit dem BVD-Virus infizierte Ziege beschrieben. Das Tier war bis zum Alter von
9 Monaten Klinisch unaufféllig, begann dann aber kontinuierlich an Gewicht zu
verlieren und starb schliesslich an einer schweren Lungenentziindung. Die Inter-
spezieslibertragung ruminanter Pestiviren scheint in der Richtung vom Rind auf
die kleinen Wiederkduer besonders ausgepragt zu sein. Persistent infizierte, kli-
nisch unauffallige Tiere kommen am hdufigsten beim Rind, weniger haufig beim
Schaf und selten bei anderen Wiederkduern vor (LOKEN, 1995b). Damit ist der
Infektionsdruck von Seiten des Rindes auf die kleinen Wiederk&uer am grossten.
Auch scheinen Rinder die effizienteren Virusibertrager zu sein als andere Wie-
derkauer (L@KEN, 1995b). Aufgrund der gegenseitigen Ubertragung ruminanter

Pestiviren zwischen einzelnen Spezies wurde empfohlen, die gemeinsame Haltung
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von trachtigen Schafen mit Rindern bzw. von trachtigen Rindern mit Schafen zu
vermeiden (NETTLETON und ENTRICAN, 1995).

Ubertragung ruminanter Pestiviren vom kleinen Wiederkauer auf das Rind
Persistent mit Pestiviren infizierte LAmmer stellen eine Infektionsquelle fir Rinder
dar (BARLOW et al., 1980). So hielten BARLOW et al. (1980) 2 Kélber wéhrend
einem Monat gemeinsam mit 6 persistent infizierten Lammern. Innert 14 Tagen
kam es bei den beiden Kalbern zu einer Serokonversion. CARLSSON und
BELAK (1994) hielten hochtrachtige Rinder wahrend drei Monaten gemeinsam
mit persistent infizierten Schafen. Dies fiihrte bei allen Rindern zur Serokonversi-
on. Die danach geborenen Kélber, welche ebenfalls seropositiv waren, waren je-
doch gesund, da die Infektion wéhrend der spaten Trachtigkeit stattfand. Diese
Ergebnisse zeigen, dass das Virus in der Lage war, die bovine Plazenta zu Uber-
winden. In einem anderen Fall (LAKEN et al., 1991) verursachte ein Border-
Disease-Ausbruch bei Ziegen, der durch einen mit Pestiviren kontaminierten Lip-
pengrind-Impfstoff ausgeldst worden war, erhebliche Fruchtbarkeitsprobleme. Bei
den Rindern, die Kontakt zu den Ziegen hatten, kam es als Folge der Infektion bei
allen Tieren zur Serokonversion und bei einer Kuh sogar zum Abort (LOKEN et
al., 1991). In zahlreichen Feldstudien wurde gezeigt, dass die gemeinsame Hal-
tung von Kélbern zusammen mit persistent mit dem BDV infizierten Schafen zu
einer Serokonversion fiihrte (BARLOW, 1980; KRAMETTER-FROTSCHER et
al., 2008b; REICHLE, 2009).

Ausbriiche von Border-Disease werden, wie bereits erwéhnt, nicht nur durch per-
sistent mit dem BVDV infizierte Rinder verursacht. Persistent mit dem BVDV
infizierte La&mmer sind ebenfalls in der Lage, das BVDV wieder auf Tiere der
Rindergattung zurlck zu tbertragen (PATON, 1997). Die von CARLSSON und
BELAK (1994) beschriebene Infektionskette nahm ihren Anfang bei einem per-
sistent mit dem BVDV infizierten Kalb. Das Virus wurde durch das Kalb auf

trachtige Schafe ibertragen. Die, von diesen geborenen L&mmer waren persistent
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virdmisch und infizierten ihrerseits trachtige Rinder. In einer weiteren Untersu-
chung (PATON et al., 1995) stellte es sich heraus, dass die BVD-Viren mehr her-
den- als wirtsspezifisch sind und schnell zwischen Schafen und Rindern Gbertra-

gen werden.

Nachweis des Border-Disease-Virus beim Rind

Bisher gelang es bereits mehreren Autorengruppen das Border-Disease-Virus in
bovinen Isolaten nachweisen (BECHER et al., 1997; CRANWELL et al., 2007;
HORNBERG et al., 2009; STRONG et al., 2010; KRAMETTER-FROTSCHER et
al., 2010). Eine phylogenetische Analyse auf molekulargenetischer Ebene ermdg-
lichte den Nachweis des Border-Disease-Virus bei einem Rind in Australien
(BECHER et al., 1997). Die genetische Analyse boviner Blutproben aus Oster-
reich, gesammelt im Rahmen des BVD-Eradikationsprogrammes, ergab bei einem
Rind die Infektion mit dem BDV-3. Es handelte sich dabei um ein Stierkalb, wel-
ches im Alter von 3 Monaten positiv auf Pestivirus-Antigen getestet und an-
schliessend geschlachtet wurde. Laut dem Besitzer war das Kalb gesund und zeig-
te keine klinischen Symptome (SCHOPF, personliche Mitteilung). Das Kalb wur-
de in der Nachbarschaft zu Schafen gehalten, und es wurde deshalb vermutet, dass
die Ubertragung des Virus vom Schaf auf das Rind in diesem Fall den wahrschein-
lichsten Infektionsweg darstellte (HORNBERG et al., 2009). Bei der Untersu-
chung von 1400 Pestivirus-Antigen (ELISA) positiven Blutproben von Rindern
aus England und Wales auf BVDV-1, BVDV-2 und BDV konnte in 5 Féllen BDV
nachgewiesen werden (CRANWELL et al., 2007; STRONG et al., 2010). In den
ersten beiden Fallen handelte es sich um zwei Rinder (13 Monate bzw. 2.5 Jahre
alt), die beide an Durchfall erkrankt waren. Im dritten Fall war ein kleines und
schwaches, neugeborenes Kalb, welches unmittelbar nach der Geburt einging, be-
troffen. Zwei weitere Rinder zeigten Durchfall und Kimmern. Kirzlich konnte
das BDV aus einem 150 Tage alten Rinderfetus isoliert werden (VLA DISEASE
SURVEILLANCE REPORT, 2009). Das Muttertier hatte keinen Kontakt zu Scha-
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fen und es sollte abgeklart werden, ob ein persistent mit dem BD-Virus infiziertes
Rind in der Herde vorhanden war. Die gemeinsame Haltung von 8 frihtréchtigen
Rindern zusammen mit 9 persistent mit dem BDV infizierten Schafen flhrte bei 5
Rindern zu einem Abort, wobei in allen Aborten BD-Virus nachgewiesen werden
konnte (KRAMETTER-FROTSCHER et al., 2010). Von den drei lebend gebore-
nen Kalbern war eines wahrend den ersten 2 Lebenswochen Virus-positiv und

prakolostral Antikdrper-negativ gewesen.

Ruminante Pestiviren bei Wildwiederk&uern und Neuweltkameliden

Im Moment existieren noch keine Hinweise auf eine Ansteckung von Haustieren
durch Wildtiere. Die hohen Prévalenzen persistent infizierter Tiere bei Haustieren
scheinen eher eine Ansteckungsgefahr fir Wildtierpopulationen darzustellen
(VILCEK und NETTLETON, 2006). Es konnten jedoch bei 52 Wildwiederkauer-
spezies Pestivirusinfektionen nachgewiesen werden. Aus diesem Grund kann nicht
sicher ausgeschlossen werden, dass Wildwiederk&uer durch Rinder, Schafe oder
Ziegen angesteckt werden kdnnen (NETTLETON, 1990). Epidemiologische Un-
tersuchungen bei Wildwiederkduern haben regional sehr unterschiedlich hohe Se-
ropravalenzen ergeben. Sehr niedrige Seroprdvalenzen von unter 1 % gegeniber
Pestiviren wurden in Osterreich (KRAMETTER et al., 2004) und Dénemark
(NIELSEN et al., 2000) gefunden. Die Autoren flhrten das vereinzelte Auftreten
seropositiver Tiere auf den Kontakt zu domestizierten Wiederk&uern zuriick. Bei
Gamsen in den italienischen Alpen wurde eine Seroprdvalenz von 25.5 % nach-
gewiesen (OLDE RIEKERINK et al., 2005). Auch beim norwegischen Rotwild
(LILLEHAUG et al., 2003) und bei Gamsen in den spanischen Pyrenéen
(MARCO et al., 2008) wurden hohe Seroprévalenzen von 12.3 % bzw. 71.9 %
festgestellt. Die hohe Seropravalenz l&sst darauf schliessen, dass Pestiviren in die-
sen Wildwiederkduerpopulationen endemisch sind. Auch in den franzdsischen Py-
renden kommt BDV seit 1995 endemisch vor (PIOZ et al., 2007). In diesem Ge-
biet betrug die Seroprévalenz 70.3 % und die Viruspravalenz 10.2 %. Die meisten
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der untersuchten viruspositiven Tiere waren jlnger als 2 Jahre und vermutlich per-
sistent mit dem Virus infiziert. Ein schwerer Krankheitsausbruch bei Gamsen in
den spanischen Pyrenden im Jahr 2000/2001 wurde auf eine Infektion mit einem
Pestivirus zurlickgefihrt (MARCO et al.,, 2007). Die Epizootie dezimierte die
Gamspopulation um 42 %. Betroffene Tiere zeigten Kimmern, Fell- und Haut-
verdnderungen sowie ZNS-Symptome. Bei 19 von 20 erkrankten Tieren gelang
der Nachweis von Pestiviren. Als Infektionsquelle wurden Schafe vermutet, wel-
che im Sommer Wiesen und Wasserstellen mit dem Wild teilten. Aufgrund der
weiten Verbreitung ruminanter Pestiviren in diversen Wildtierpopulationen wur-
den auch bei diesen Virusreservoirs vermutet (LAKEN, 1995b). Es ist aber kaum
etwas bekannt dariiber, ob es auch beim Wild klinisch unauffallige Virustrager
gibt. Da in der Regel nur Proben von erlegten oder verendeten Tieren untersucht
wurden, kann meist nicht mit Sicherheit gesagt werden, ob es sich um transient
oder persistent infizierte Tiere handelte. Bei der Untersuchung von 5597 Wildwie-
derkduern, die wéhrend der Jagd erlegt wurden, wurde ein Pestivirus positiver,
adulter Maultierhirsch (Odocoileus hemionus) gefunden, der aufgrund der im-
munhistochemischen Gewebe-Untersuchung mit hoher Wahrscheinlichkeit per-
sistent infiziert war (DUNCAN et al., 2008). Die Tatsache, dass in dieser Studie
erwachsene Tiere Uberreprasentiert waren, konnte die tiefe Pravalenz viruspositi-
ver Tiere erklaren. Die Ergebnisse dieser Untersuchung weisen jedoch darauf hin,
dass auch bei natirlichen Infektionen von Wildwiederkduern persistent infizierte

Tiere entstehen kdnnen.

4.3. lIsolierung, Nachweis und Typisierung ruminanter Pestiviren

4.3.1. Isolierung ruminanter Pestiviren

Die Madglichkeiten zur Isolierung ruminanter Pestiviren wurden in einer kirzlich
erschienenen Dissertation (REICHERT, 2009) beschrieben.
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4.3.2. Nachweis und Typisierung ruminanter Pestiviren

Die konventionelle Diagnosestellung der Infektion mit ruminanten Pestiviren ba-
siert auf Enzyme-Linked-Immuno-Sorbent-Assays (ELISAs; WILLOUGHBY et
al., 2006), mit denen Pestivirus-Antikorper oder -Antigene nachgewiesen werden,
sowie auf molekularbiologischen Nachweismethoden (RT-PCR) und der Virusiso-
lierung. Ziel der Virusisolierung ist es, infektiose Pestiviren im Blut persistent und
selten auch transient infizierter Tiere diagnostizieren zu koénnen. Im Gegensatz
zum RT-PCR-Nachweis kdnnen sowohl beim ELISA als auch bei der Virusisola-
tion kolostrale Antikorper die Anwesenheit persistent virusausscheidender Tiere
maskieren.

Da keine routinediagnostischen Nachweismethoden fur den spezifischen Nach-
weis von BDV existieren, werden in der Regel Diagnostika fir den BVDV-
Nachweis verwendet. Um das BDV und das BVDV sowie seine Typen 1 und 2 in
ovinen bzw. bovinen Probensammlungen sicher nachweisen und zwischen ihnen
differenzieren zu konnen, wurde ein real time RT-PCR-System mit spezifischen
Primern und Sonden fiir den gezielten Nachweis der verschiedenen Pestivirus-
Spezies entwickelt (WILLOUGHBY et al., 2006). Auch mittels Genomsequenzie-
rung koénnen die Viren sicher differenziert werden. Da auch der Antikorper-
Nachweis mittels ELISA in der Regel nicht spezifisch fir BDV-Antikorper ist,
muss der aufwandigere Serumneutralisationstest zur Differenzierung der Antikor-
per herangezogen werden.

Um bei einem Virusnachweis im Blut transiente von persistenten Infektionen dif-
ferenzieren zu konnen, sollte der Verdacht einer persistenten Virdmie durch Wie-
derholung der Blutuntersuchung nach drei Wochen bestétigt bzw. verworfen wer-
den (NETTLETON et al., 1998).

Zur Identifikation persistent infizierter Rinder wird heute routinemassig die im-
munhistochemische Untersuchung von Hautbiopsien angewendet. Diese Methode
ist sehr zuverlassig, da Virus in Hautzellen nur bei persistent und nicht bei tran-

sient infizierten Tieren nachgewiesen werden kann (HILBE et al., 2007Db).
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4.4. Epidemiologie der Border-Disease

4.4.1. Vorkommen und Verbreitung der Border-Disease

Die Border-Disease kommt weltweit vor (NETTLETON und ENTRICAN, 1995).
In einigen Regionen ist die Erkrankung endemisch. Die Ubertragung ist sowohl
vertikal vom Multtertier auf die Nachkommen als auch horizontal von Tier zu Tier
maoglich (BARLOW et al., 1980). Von grosster epidemiologischer Bedeutung fur
die Verbreitung des Virus sind persistent virdamische, lebenslange Dauerausschei-
der. Sie stellen eine Infektionsquelle fiir die horizontale und die vertikale Ubertra-
gung dar. Ein persistent infiziertes Tier wird immer auch persistent infizierte
Nachkommen zur Welt bringen (SAWYER, 1992). In schweizerischen Herde-
buchbetrieben konnte eine individuelle Seropravalenz von 20 % sowie eine Her-
denseropréavalenz von 67 % ermittelt werden (SCHALLER et al., 2000). Die Se-
ropravalenz in grossen, z.T. gemischtrassigen Herden betrug im Durchschnitt 65
%.

4.4.2. Seroepidemiologische Untersuchungen zur Verbreitung von Pestiviren
Seroepidemiologische Untersuchungen haben gezeigt, dass weltweit zwischen 19
und 89 % der Rinder Tréger von Pestivirus-Antikorpern sind (HOUE, 1995). In
der schweizerischen Rinderpopulation wurden Seropravalenzen von 57.6 %
(RUFENACHT et al., 2000), 60 bis 80 % (STALDER et. al, 2005) und 83.7 %
(BRAUN et al., 1997) nachgewiesen. Untersuchungen in Wildwiederkauerpopula-
tionen ergaben eine je nach Region unterschiedlich hohe Seropravalenz von unter
1 % in Danemark (NIELSEN et al. 2000) und Osterreich (KRAMETTER et al.
2004), 12.3 % in Norwegen (LILLEHAUG et al., 2003), 25.5 % in Italien (OLDE
RIEKERINK et al. 2005) und 71.9 % in Spanien (MARCO et al., 2007).
Seroprévalenzstudien in Schafpopulationen haben gezeigt, dass der Anteil an anti-
korperpositiven Tieren in den einzelnen Regionen Europas teilweise sehr hoch ist
(SCHLEINER et al., 2006). Basierend auf Ergebnissen von Pravalenzstudien aus
verschiedenen Landern berichteten NETTLETON und WILLOUGHBY (2007)
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uber eine Seropravalenz von 5 bis 50 %. Die Seropravalenz betrug in Nordirland
53 % (GRAHAM et al., 2001), in England und Wales 10.8 % (SANDS und
HARKNESS, 1978), in Deutschland 30.2 % (FROST et al., 1991), in der Schweiz
zwischen 20 % und 65 % (SCHALLER et al., 2000) und in Spanien 83 %
(VALDAZO-GONZALEZ et al., 2006). Eine aktuelle Untersuchung aus der
Schweiz bei 5059 Schafen ergab eine individuelle Seroprévalenz von 16.1 % und
eine Herdenseropravalenz von 30.1 % (DANUSER et al., 2009). Bei der Differen-
zierung der Antikdrper mittels Serumneutralisationstests (SNT) wurde festgestellt,
dass 56.1 % der Schafe Antikorper gegen BDV und 12.9 % gegen BVDV aufwie-
sen. Bei 31.0 % konnte die Spezifitat nicht genau bestimmt werden. Bei 503 Zie-
gen wurde eine Seropréavalenz von 25.4 % ermittelt, wobei 23.4 % der Tiere Anti-
korper gegen BDV und 10.2 % gegen BVDV aufwiesen. In einer Osterreichischen
Untersuchung zur Verbreitung von Pestiviren wurde bei Schafen eine Herdense-
roprévalenz von 62.9 % und eine individuelle Seropravalenz von 29.4% nachge-
wiesen (KRAMETTER-FROTSCHER et al., 2007a). Dabei ergaben sich die
hochsten Titer fur das BVDV-1, gefolgt von BDV und BVDV-2. Die Seroprava-
lenz bei Schafen war in Betrieben, in denen zuséatzlich Rinder gehalten wurden,
signifikant hoher als in Betrieben ohne Rinder. Im Weiteren wurden regionale Un-
terschiede festgestellt. Die hochsten Préavalenzen wurden in Regionen gefunden, in
denen die gemeinsame Alpung von Rindern, Schafen und Ziegen eine grosse Rol-

le spielt.

4.5. Klinik und Pathogenese der Border-Disease

In mehreren Experimenten wurde gezeigt, dass Pestiviren sehr leicht horizontal
ubertragen werden kénnen (CARLSSON, 1991; McGOWAN et al., 1993). Dies
geschieht natlrlicherweise auf oronasalem Weg (NETTLETON et al., 1998). Bei
nicht trachtigen Muttertieren verlauft eine Infektion klinisch inapparent; sie kann
aber auch mit Unfruchtbarkeit einhergehen (BOSTEDT und DEDIE, 1996).
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Bei einer Infektion trachtiger Schafe erfolgt tber die Plazenta eine vertikale Vi-
rusubertragung auf den Fetus. Der Fetus ist fur die Infektion zwischen dem 16.
und 90. Tag der Graviditat empfanglich (SAWYER, 1992). Eine Infektion des
Muttertiers in diesem Zeitraum kann zu embryonalem Fruchttod, Abort, Totgeburt
oder zur Geburt lebensschwacher, persistent mit dem BDV infizierter L&mmern
fihren. Der Erfolg im Infektionsgeschehen von Pestiviren resultiert aus der Fahig-
keit des Virus, die Plazenta zu passieren und im sich entwickelnden Fetus eine
persistente Infektion hervorzurufen (NETTLETON und ENTRICAN, 1995). Per-
sistent infizierte Tiere sind virdmisch, antikdrpernegativ und scheiden permanent
BD-Virus aus. Solche Tiere gelten als hauptsachliche Infektionsquelle und sind in
epidemiologischer Hinsicht von grosster Bedeutung flr die Virusverbreitung
(NETTLETON et al., 1998). Bei persistent infizierten Tieren ist die Virdmie je-
derzeit nachweisbar. In den ersten beiden Monaten kann jedoch die Anwesenheit
kolostraler Antikorper die Sensitivitat des Virusnachweises verringern und bei der
Blutuntersuchung zu einem falsch-negativen Ergebnis fiihren. Von Border-
Disease betroffene LAmmer zeigen ein weites Spektrum an Symptomen wie haari-
ges Vlies, klonische Muskelkrampfe, Ataxie bis hin zur Unféhigkeit zu stehen,
verzogertes Wachstum, skelettale Missbildungen und Kiimmern (SAWYER et al.,
1991). Persistent infizierte Schafe kdnnen aber auch tber lange Zeit klinisch un-
auffallig sein (TERPSTRA, 1981; WOLDEHIWET und NETTLETON, 1991,
WOLF und BUTTNER, 1994). Die Uberlebensraten solcher Neugeborener wur-
den als gering eingeschitzt (GARCIA-PEREZ et al., 2009); es wurden aber per-
sistent infizierte Schafe Dbeschrieben, die bis zu 66 Monate alt wurden
(NETTLETON et al., 1992).

Gesunde, neugeborene und adulte Tiere, welche mit dem BDV in Kontakt kom-
men, zeigen nur milde oder keine klinischen Symptome (NETTLETON et al.,
1998).

Weitere Ausfiihrungen zur Klinik und Pathogenese der Border-Disease kdnnen der
Dissertation von REICHERT (2009) entnommen werden.
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4.6. Pathologisch-anatomische Befunde bei der Border-Disease
Die pathologisch-anatomischen Befunde von persistent infizierten Tieren mit Bor-
der-Disease wurden vor kurzem beschrieben (REICHERT, 2009).

4.7. Bedeutung der Alpung bei der Verbreitung ruminanter Pestiviren

Die gemeinsame Sommerung von Wiederkduern stellt einen wichtigen Teil der
schweizerischen Nutztierhaltung dar. Dabei verbringen Rinder, Schafe und Ziegen
unterschiedlicher Herkunft den Sommer auf voralpinen und alpinen Gemein-
schaftsweiden. Das Zusammentreffen einer grossen Anzahl von Tieren erhoht die
Wahrscheinlichkeit der Anwesenheit von persistent mit Pestiviren infizierten Tie-
ren. Bei Rindern, welche zusammen mit persistent mit dem BVD-Virus infizierten
Rindern gesommert wurden, kam es zu einem signifikanten Ansteigen der Se-
ropravalenz (SCHONMANN, 1997). Die Pravalenz an persistent infizierten Kal-
bern war ebenfalls signifikant hoher, wenn deren Mutter im vorangehenden Som-
mer gealpt worden waren (SIEGWART et al., 2006). Die zentrale Rolle der Al-
pung bei der Verbreitung von Pestiviren konnte auch auf dsterreichischen Schaf-
alpen belegt werden (KRAMETTER-FROTSCHER et al., 2007b). Die Seroprava-
lenz stieg wahrend der Alpung signifikant von 67.6 auf 83 % an. Die Pravalenz
persistent infizierter Schafe betrug in dieser Studie 0.83 %. Bei seroepidemiologi-
schen Untersuchungen zur Verbreitung von Pestiviren in Osterreich wiesen gealp-
te Schafe im Vergleich zu nicht gealpten sowohl auf Einzeltier- als auch auf Her-
denbasis signifikant hohere Seroprévalenzen auf (SCHLEINER et al., 2006;
KRAMETTER-FROTSCHER et al., 2007a).

4.8. Das schweizerische BVD-Bekampfungsprogramm

Seit dem Herbst 2007 gilt die Bovine Virus Diarrhoe in der Schweiz als auszurot-
tende Seuche. Das schweizerische BVD-Eradikationsprogramm sieht vor, das
BVD-Virus innert weniger Jahre aus der Rindviehpopulation zu eliminieren. Die

gewahlte Strategie basiert auf einer direkten Identifikation und Elimination der
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persistent infizierten Tiere. Da die SOmmerung als zentraler Risikofaktor bei der
Entstehung von persistent infizierten Tieren gilt, begann das Ausrottungspro-
gramm mit der Sémmerungsphase 2008. Allen noch nicht gekalbten Rindern wur-
de mittels einer Ohrstanze eine Hautprobe entnommen. Der Virusnachweis in den
Hautproben erfolgte mittels Antigen-ELISA oder RT-PCR (ZIMMERLI et al.,
2009). Rinder, die noch nie gekalbt hatten, durften nur gesommert werden, wenn
sie negativ auf das BVD-Virus getestet worden waren. Viele Kantone, darunter
auch die Kantone Schwyz, Uri und Obwalden testeten freiwillig alle zur SOmme-
rung gebrachten Tiere, inklusive bereits gekalbter Rinder. Die nachfolgende Initi-
alphase startete im Oktober 2008 und dauerte 3 Monate. Jedes in der SOmme-
rungsphase noch nicht untersuchte Tier der Rindergattung wurde individuell ei-
nem Virusnachweis unterzogen. Persistent infizierte Tiere mussten unmittelbar
nach ihrer Identifikation ausgemerzt werden. Zudem bestand zwischen bereits ge-
testeten und noch nicht getesteten Betrieben eine Verbringungssperre. In der bis
ins Jahr 2011 laufenden Sekundarphase soll allen Ké&lbern innert 5 Tagen nach der
Geburt mittels Ohrstanze eine Hautprobe enthommen und auf BVD-Virus unter-
sucht werden. Viruspositive Kalber mussen euthanasiert werden. Alle trachtigen
Rinder des betroffenen Betriebs sind bis zur Abkalbung fur den Tierverkehr ge-
sperrt. Ab 2011 soll die Seuchenfreiheit durch einen negativen Antikorper-
Nachweis in der Milch erstlaktierender Kiihe oder im Serum von Jungrindern do-
kumentiert werden. Da das Risiko einer Verbreitung des BDV durch kleine Wie-
derkduer auf das Rind vom Bundesamt furr Veterindrwesen als gering eingeschatzt
wird (www.bvet.admin.ch, Haufige Fragen zu BVD), sind kleine Wiederk&uer
nicht in das nationale Bek&mpfungsprogramm aufgenommen worden. Weitere In-

formationen kdonnen der Internetseite www.bvet.admin.ch entnommen werden.
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5. MATERIAL UND METHODIK

5.1. Beschreibung der Alpen

Die Untersuchungen wurden auf 4 Alpen (A, B, C, D) in den Kantonen Schwyz,
Uri und Obwalden wéhrend der Alpsaison 2008 durchgefihrt (Tab. 1). Die Alpen
lagen auf 1500 bis 2200 Meter tber Meer (m. . M.). Die Grosse der Alpen A, B,
C und D betrug 250, 200, 800 und 350 ha und die Bestossungsdauer betrug 95,
104, 90 und 86 Tage. Auf allen Alpen wurden Rinder und Schafe gemeinsam ge-
weidet. Wildsichtungen durch die Alphirten fanden ebenfalls auf allen Alpen statt.

5.1.1. Alp A (Alp Aberen)

Die Alp A (Alp Aberen) lag am sidlichen Ende des Waégitalersees im Kanton
Schwyz und war im Besitz der Alpgenossenschaft Aberen-Oberalp. Die Weidefl&-
che umfasste 250 ha. Die Alp war zwischen 1000 und 1900 m. i. M. gelegen und
gestaffelt. Gestaffelte Alpen bestehen aus mehreren Staffeln (=Alpgeb&ude und
umgebende Weiden) auf unterschiedlichen Héhenlagen, meist 2 bis 3 Staffel. Zu
Beginn der Alpsaison werden zuerst die Wiesen des untersten Staffels beweidet,
Mitte Saison wird das Vieh in hohere Lagen gebracht um dann in den letzten Wo-
chen der Alpsaison nochmals die untersten Lagen beweiden zu kénnen. Im Jahr
2008 schickten 14 Landwirte 165 Rinder im Alter von 5 bis 104 Monaten sowie
126 Schafe zur Sommerung. Die Schafe und Rinder hatten insbesondere wéahrend
den ersten 3 Wochen der Alpung viel Kontakt, als sie sich die kleineren Weidefl&-
chen des unteren Staffels teilten. Danach fanden nur noch vereinzelte Kontakte
zwischen den Schafen und Rindern statt. In der Alpsaison 2008 mussten ausser-
gewohnlich viele Rinder (60 Tiere) wegen Panaritium behandelt werden. Zwei
Rinder stlrzten im felsigen Geldnde zu Tode. Ein Rind musste kurz nach Beginn
der Alpung aufgrund einer Verletzung nach Hause geschickt werden. Die Alpung

dauerte von 17. Juni bis zum 20. September (95 Tage). Die Landwirte konnten
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ihre Rinder (meist hochtrachtige) jedoch auch schon vor dem offiziellen Alpende

nach Hause holen.

5.1.2. Alp B (Arni-Hohmad)

Die Alp B (Arni-Hohmad) lag im Kanton Obwalden auf einer Hohe von 1500 bis
2000 m. U. M. und war im Besitz der Korporation Giswil. Sie wies eine Flache
von 200 ha auf und war gestaffelt. Im Jahr 2008 wurde die Alp von 91 Rindern
und 70 Schafen, welche 12 Landwirten gehorten, bestossen. Die Rinder waren
zwischen 8 und 165 Monaten alt. Zwischen den Rindern und Schafen bestanden
nur wahrend 3 Wochen vereinzelte Kontakte; wéhrend der meisten Zeit waren die
Schafe durch Z&une von den Rindern abgetrennt. Die Alpung dauerte vom 12. Ju-
ni bis zum 24. September (104 Tage). Nur ein Rind musste verletzungsbedingt

bereits im Juli in den Heimbetrieb verstellt werden.

5.1.3. Alp C (Hirteverwaltung Surenen/Blacken)

Die Alp C (Hirteverwaltung Surenen/Blacken) gehorte zu den grossten Rinderal-
pen der Schweiz und war auf 1200 bis 2300 m. 0. M. gelegen. Die Alp war Eigen-
tum der Korporation Uri und befand sich auf dem Gebiet der Gemeinde Atting-
hausen (Kanton Uri). Die Flache der Alp betrug 800 ha. Im Jahr 2008 wurden von
62 Landwirten 514 Rinder und 671 Schafe gesommert. Die Rinder waren zwi-
schen 5 und 164 Monaten alt. Generell hatten die Rinder und Schafe, die in den
jeweiligen Bereichen der Alp geweidet wurden, wéhrend der gesamten Alpperiode
vereinzelt bis viel Kontakt zueinander. Drei Rinder stlrzten wahrend des Sommers
zu Tode, eines wurde vom Blitz erschlagen. Die Alpung dauerte vom 19. Juni bis
zum 17. September. Es stand den Landwirten frei, einzelne Rinder bereits friiher

nach Hause zu nehmen.
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5.1.4. Alp D (Hirteverwaltung Matten)

Die Alp D (Hirteverwaltung Matten) war im Besitz der Korporation Uri und wur-
de von der Gemeinde Birglen (Kanton Uri) bewirtschaftet. Die Alp lag auf einer
Hohe von 1400 bis 2200 m. i. M. Die Weideflache betrug 350 ha. Im Jahr 2008
wurden von 33 Landwirten 153 Rinder im Alter von 8 bis 107 Monaten sowie 303
Schafe gesommert. Wéhrend des Alpsommers kam es stdndig zu vereinzelten
Kontakten zwischen Schafen und Rindern. Die Alpung dauerte vom 26. Juni bis

zum 20. September (86 Tage).

Tab. 1. Kennzahlen der Alpen A, B, C und D

Alpen
A B C D
Arni- Surenen/

Parameter Aberen Hohmad Blacken Matten
Grosse (in Hekta- 250 200 800 350
ren)
Dauer der Alpung 95 104 90 86
(in Tagen)
Lage (m. 4. M.) 1000 — 1900 | 1500 — 2000 | 1200 —2300 | 1400 - 2200
Anzahl Rinder 165 91 514 153
Anzahl Schafe 126 70 671 303
Anzahl Tierbesitzer 14 12 62 33
Kontaktméglich- Viel Kontakt | Vereinzelter | Vereinzelter | Vereinzelter
keiten zwischen wahrend den | Kontakt wah- | bis viel Kon- | Kontakt im-
Rindern und Scha- | ersten drei rend drei takt immer mer moglich
fen Wochen, Wochen maoglich

vereinzelter

Kontakt im-

mer moglich
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5.2. Gesamtpopulation

5.2.1. Gesamtpopulation der Schafe

Insgesamt wurden auf den 4 Alpen von 29 Landwirten 1170 Schafe gesémmert.
Die Anzahl der von den einzelnen Landwirten zur Alpung geschickten Schafe va-
rilerte von 7 bis 300 Tiere mit einer durchschnittlichen Herdengrdsse von 40.3
Schafen. Nur zwei Landwirte schickten sowohl Schafe als auch Rinder auf die
betreffenden Alpen. Die Schafe gehorten Giberwiegend der Rasse Weisses Alpen-

schaf an. Die untersuchten Schafe entstammten allen Altersklassen.

5.2.2. Gesamtpopulation der Rinder

Die 4 Alpherden umfassten insgesamt 923 Rinder von 94 Landwirten. 825 Rinder
(89.4 %) gehorten der Schweizerischen Braunviehrasse, die restlichen 98 Rinder
anderen Rassen an (43 Gebrauchskreuzungen, 23 Fleckvieh, 14 Limousin, 8 Cha-
rolais, 3 Angus und je 1 Aubrac, Grauvieh, Schottisches Hochlandrind und Hol-
stein Friesian). Das Alter lag zwischen 5 und 165 Monaten (29.1 £ 21.18 Monate)
und betrug bei 107 Rindern (12 %) weniger als 1 Jahr, bei 340 Rindern (37 %) 1
bis 2 Jahre, bei 333 Rindern (36 %) 2 bis 3 Jahre, bei 66 Rindern (7 %) 3 bis 4
Jahre und bei 77 Rindern (8 %) mehr als 4 Jahre.

Alle gealpten Rinder waren im Rahmen des schweizerischen BVD-Eradikations-
programmes negativ auf Pestivirus-Antigen getestet worden (RT-PCR oder Anti-

gen-ELISA aus Hautbiopsien).

5.2.2.1. Altersverteilung auf den einzelnen Alpen

Das durchschnittliche Alter der Rinder auf der Alp B war mit 37.9 Monaten signi-
fikant hoher (P < 0.05, Bonferroni/Dunn) als dasjenige der Rinder auf den Gbrigen
Alpen, welches zwischen 23.4 und 29.6 Monaten variierte (Tab. 2). Der Anteil an
unter 2 Jahre alten Rindern lag zwischen 35.2 % und 53.9 % und war auf der Alp
B signifikant kleiner als auf den Alpen A und D. Das hohere Durchschnittsalter

der Rinder auf der Alp B ist dadurch begriindet, dass der Alphirte der Alp B sei-
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nen gesamten Kuhbestand mitgenommen hat (ca. 40 Rinder), darunter auch viele

altere Tiere.

Tab. 2: Altersverteilung der Rinder auf den Alpen A, B, Cund D

Durchschnittliches Al- | Anzahl Tiere unter 2
Alp ter in Monaten Jahren
A (Aberen) (n = 165) 23.4+12.38 89 (53.9 %)
B (Arni-Hohmad) (n = 91) 37.9+30.73 32 (135.2 %)
C (Surenen/Blacken) (n = 514) 29.6 £ 22.00 245 (47.7 %)
D (Matten) (n = 153) 28.2 £16.70 81 (52.9 %)

5.2.2.2. Trachtige Rinder

Die Tréchtigkeiten wurden vor der Alpung anamnestisch erfasst. Zum Zeitpunkt
des Alpauftriebs wurden 373 Rinder fir trachtig gehalten, was 40.4 % der gealp-
ten Population entsprach. Bei 17 Rindern war der Trachtigkeitsstatus unbekannt.
64 der 373 trachtigen Rinder wurden auf der Alp A, 39 auf der Alp B, 216 auf der
Alp C und 54 auf der Alp D gesommert. Von den Rindern mit unbekanntem
Trachtigkeitsstatus wurden 4 auf der Alp A, eines auf der Alp B und 12 auf der
Alp C gesommert. Die prozentuale Verteilung der trachtigen und unbekannt trach-
tigen Rinder auf den einzelnen Alpen unterschied sich nicht.

Die trachtigen Rinder waren zu Beginn der Alpung durchschnittlich 42.2 Monate
(22 - 165 Monate) alt, die Rinder mit unbekanntem Tréchtigkeitsstatus 38.5 Mona-
te (24 - 90 Monate) und die nicht trachtigen 19.6 Monate (5 - 129 Monate). Trach-
tige Rinder waren signifikant alter als nicht trachtige (P < 0.01, Bonferroni/Dunn).
Die Trachtigkeitsdauer zu Beginn der Alpung lag zwischen 0.5 und 8 Monaten
und betrug im Durchschnitt 5 Monate. 271 Tiere (72.7 %) waren zu Beginn der
Alpung mehr als 120 Tage trachtig.
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5.3. Blutentnahmen

Die Blutproben wurden bei den Schafen aus der V. jugularis und bei den Rindern
aus der V. coccygea entnommen. Die Blutentnahme erfolgte mittels eines sterilen
Vacutainersystems (Vacuette, Fa. Greiner Bio-One GmbH, A-Kremsmilinster). Pro
Entnahme wurden 6 ml EDTA-Blut bzw. Vollblut entnommen. Die Blutproben
wurden gekuhlt gelagert und dann zur Antigen- bzw. Antikdrperbestimmung per

Post an das Institut fur Veterinar-Virologie der Universitat Bern gesandt.

5.3.1. Blutentnahme bei den Schafen

Das Ziel der Blutentnahme bei den Schafen war es, den Border-Disease-Antigen-
Status der Tiere zu erfassen. Jedem Schaf wurden 6 ml EDTA-Blut entnommen.
Die Beprobung erfolgte 0 bis 31 Tage (14.6 £ 9.58 Tage) vor der Alpung.

5.3.2. Blutentnahme bei den Rindern

Erste Blutentnahme

Das Ziel der ersten Blutentnahme war es, den Pestivirus-Antikérperstatus der Tie-
re vor der Alpung zu erfassen. Jedem Rind wurden 6 ml Vollblut entnommen. Bei
498 Rindern (54 %) wurde in den letzten 10 Tagen, bei 267 Rindern (29 %) 11 bis
21 Tage, bei 154 Rindern (16.5 %) 21 bis 31 Tage und bei 4 Rindern (0.5 %) 31

bis 40 Tage vor dem Alpauftrieb Blut entnommen.

Zweite Blutentnahme

Das Ziel der zweiten Blutentnahme im Anschluss an die Alpung war es, jene Rin-
der erneut auf Pestivirus-Antikorper zu untersuchen, welche bei der ersten Unter-
suchung vor dem Alpauftrieb seronegativ waren. Die Blutprobe diente der Erfas-
sung einer eventuellen Serokonversion wahrend der Alpsaison und wurde innert O
bis 82 Tagen nach Ende der Alpung bei 396 Rindern enthnommen. Bei 276 Rindern
(69.7 %) wurde innert 10 Tagen, bei 22 Rindern (5.5 %) innert 11 bis 41 Tagen
und bei 82 Rindern (20.7 %) mehr als 40 Tage nach dem Alpabtrieb Blut ent-
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nommen. Einige Rinder waren aufgrund einer Verletzung oder einer fortgeschrit-
tenen Trachtigkeit bereits vor dem offiziellen Alpabfahrtstermin in den Heimbe-
trieb verstellt worden und konnten deshalb nicht unmittelbar nach Ende der Alp-
saison beprobt werden. Bei 16 (4.1 %) Rindern war eine zweite Blutentnahme

aufgrund von Schlachtung, Verkauf oder Todesfall nicht moglich.

5.4. Blutuntersuchungen

5.4.1. Nachweis viraler RNA im Blut der Schafe

Die virologische Untersuchung erfolgte im Institut fir Veterindr-Virologie der
Vetsuisse-Fakultat Universitdt Bern. Da es sich um eine sehr grosse Anzahl
Schafproben handelte, wurden die ovinen Proben initial gepoolt, d. h. jeweils 5
Proben zusammen untersucht. Bei positivem Virusnachweis in einem Pool wurden
die Proben einzeln untersucht.

Der Nachweis viraler RNA im EDTA-BIut erfolgte mittels quantitativer RT-PCR.
Fir die vorgangige RNA-Isolation aus antikoaguliertem Vollblut wurden das Bio-
Robot-Universal-System und der QlAamp-Virus-BioRobot-MDx-Kit, beide von
QIAGEN (QIAGEN AG, CH 8694 Hombrechtikon), verwendet. Anschliessend
wurde die RNA entsprechend dem Protokoll des Cador BVDV-RT-PCR-Kits
(QIAGEN AG, CH-8694 Hombrechtikon) mit dem Master-Mix, der alle Reagen-
zien und Enzyme fiir die Reversetranskription und die spezifische Amplifikation
enthielt, und der internen Kontrolle, welche eine Hemmung der RT-PCR durch
maoglicherweise in der Probe vorhandene Inhibitoren anzeigte, gemischt. Die im
Master-Mix enthaltenen Primer und Proben erkennen eine bei Pestiviren konser-
vierte Genom-Sequenz (Panpesti) und kénnen darum auch fir die Detektion von
Border-Disease-Virus verwendet werden. Als Kontrolle wurde virale RNA des
BDV-Stamms ,,Moredun® mitgefiihrt. Fiir dic Reaktion wurde der Thermocycler
ABI 7300 verwendet (Applied Biosystems, CH-6943 Rotkreuz). Nach Auswer-
tung der Rohdaten wurde die in der Probe vorhandene virale RNA-Menge in CT-

Werten ausgedrickt, wobei ein CT-Wert < 45 als positiv galt. Proben mit CT-
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Werten zwischen 30 und 45 wurden als schwach positiv bezeichnet. Proben, wel-
che ein positives Resultat ergaben, wurden nach Abschluss aller initialen Untersu-
chungen noch einmal getestet, um den Befund zu bestatigen. Die RNA-Isolation
und die RT-PCR-Praparation wurden in speziell dafuir vorgesehenen und rdumlich

getrennten Labors durchgefiihrt.

5.4.2. Serologische Untersuchung mittels ELISA

Fur die Antikorper-Untersuchung der Rinderseren wurde der am Institut fir Vete-
rinar-Virologie der Vetsuisse-Fakultdt Universitdt Bern entwickelte In-house-
Anti-korper-ELISA verwendet. Fir diesen Test wurden Mikrotiterplatten (Maxi-
sorp, A/S Nunc, Kamstrub, Danemark) kolonnenweise, alternierend mit je 100
ul/Delle Virusantigen (mit dem cp BVD-1a Virus A1138/69 infizierte, Tween20
behandelte Zellkulturen) respektive negativem Kontrollantigen (nicht infizierte
Zellkulturen) in einer definierten Verdinnung mit Beschichtungspuffer (0.1 M
Natriumcarbonat-Bicarbonat, pH 9.6) beschichtet und wahrend 16 Stunden bei 4
°C in einer feuchten Kammer inkubiert. Die beschichteten Platten wurden an-
schliessend dreimal mit Waschpuffer (0.5 M NaCl; 0.02 M Tris; 0.005 %
Tween20, pH 8.0) gewaschen. Die Vollblutproben (nicht antikoaguliert) wurden
wéhrend 10 Minuten bei 2000 x g zentrifugiert, wodurch sich das Serum vom
Blutkoagulum abtrennte und abpipettiert werden konnte. Die Serumproben wur-
den 1:10 in 1 % Milchpuffer (Bio-Magermilchpulver gel6st in Waschpuffer) ver-
diinnt und in die Platten verteilt (100 ul/Delle). Nach einer einstiindigen Inkubati-
on bei Raumtemperatur wurden die Platten dreimal mit Waschpuffer gewaschen.
Fur den Nachweis der gebundenen Antikorper wurde an Peroxidase gekoppeltes
Ziegen-anti-Rinder 1gG (Microtec Produkte AG, CH-8423 Embrach) fiir Rinderse-
ren oder Peroxidase gekoppeltes Protein G (Zymed Laboratories, San Francisco,
USA) fur Schafseren in jede Delle pipettiert und wéahrend 60 Minuten bei Raum-
temperatur inkubiert. Nach erneutem dreimaligem Waschen mit Waschpuffer

wurde zur Sichtbarmachung der konjugierten Antikorper die Chromogenldsung
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ABTS (Roche Diagnostics, Indianapolis, USA) zugegeben und die Farbung mit-
tels eines ELISA-Platten-Lesers gemessen (Extinktion bei A =405 nm).

5.4.3. Serologische Untersuchung mittels Serumneutralisation

Um herauszufinden, gegen welches Pestivirus etwaige AntikOrper gerichtet waren,
wurden alle Blutproben der Rinder, welche nach der Alpung im Antikorper-
ELISA verdachtig oder positiv reagierten, mittels Serumneutralisationstests (SNT)
untersucht. Das zu untersuchende Serum wurde dazu in 2-er Stufen verdunnt und
die Verdunnungen wurden mit gleichen Mengen BDV und BVDV gemischt und
inkubiert. Anschliessend wurde mittels Zellkultur-Inokulation tberpruft, welches
Virus das Serum besser zu neutralisieren vermochte. Der neutralisierende Anti-
korper-Titer wurde als reziproker Wert derjenigen Serum-Verdlinnung ausge-
drickt, bei welcher die Antikorper in 50 % der infizierten Zellen eine Infektion
verhindern konnten (REED und MUENCH, 1938). Aufgrund der grossen Proben-
zahlen konnte der genaue Titer nicht fur jede Probe bestimmt werden. Die unge-
fahren Antikorpertiter wurden ,,screening®-artig eruiert. In Abhangigkeit der Hohe
des ELISA-Resultats wurden die Seren in einem ersten Neutralisationstest 1:100
oder 1:200 mit Zellkulturmedium verdiinnt. Die eine Halfte des Volumens der
Verdiunnungen wurde mit einer festgelegten Menge (100TCID50/Delle) BDV
(CH-BD4, isoliert aus Leukozyten des pi-Schafs 1196.5820), die andere mit
BVDV (CH-04-01b, BACHOFEN et al., 2008) gemischt. Die Virus-Serum-
Mischungen wurden 60 Minuten bei 37 °C und 5 % CO, inkubiert, damit die An-
tikérper an die Viren binden konnten. Anschliessend wurde jede Verdinnung in 6
Dellen (100ul/Delle) einer 96-er Mikrotiterplatte verteilt, deren Boden mit emb-
ryonalen Kalbernasen-Epithelzellen (EkaNaEp) fir den BVDV- und LSM-Zellen
fir den BDV-Nachweis beschichtet war. Die Platten wurden wéhrend 5 Tagen bei
37 °C und 5 % CO, inkubiert. Danach wurden die mit Pestivirus infizierten Zellen
(= keine Neutralisation des Virus durch die Antikorper) mittels polyklonaler Im-
munperoxidase (IPO)-Farbung sichtbar gemacht (ADLER et al., 1994). Abhéngig
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von den Resultaten des ersten Neutralisationstests wurden die Seren in einem
zweiten Test bei hoheren oder tieferen Verdinnungen untersucht (1:20, 40, 50,
100, 200, 400, 500 oder 2000). In einem dritten SNT wurden alle Seren, die noch
immer keine Neutralisation zeigten, bei einer Verdinnung von 1:8 untersucht.
Werte unter 1:8 galten als negativ.

Aufgrund der genetischen Verwandtschaft von BVD und BD Viren kommt es
immer zu einer gewissen Kreuzneutralisation der Seren. Es wurden darum nur
Rinder, deren Titer gegen BDV mindestens doppelt so hoch waren wie jene gegen
BVDV, als sicher mit dem BDV infiziert beurteilt. Titer, die zwar klar hoher, aber
nicht doppelt so hoch waren, wurden als ,,BDV-Infektion vermutet™ beurteilt. Fal-
le, in denen ein Titer nicht mit Sicherheit hoher war als der andere oder bei denen

eine Titration nicht beurteilbar war, wurden als ,,nicht differenzierbar* eingestuft.

5.5. Statistik

Die Daten wurden mit Hilfe des Programms FileMaker Pro7 erfasst. Die statisti-
sche Untersuchung erfolgte mit Hilfe des Programms StatView 5.1 (SAS Institut,
CH-8602 Wangen). Die Mittelwerte, Standardabweichungen und Haufigkeits-
verteilungen der verschiedenen Parameter wurden berechnet und mittels Varianz-
analyse (ANOVA) auf signifikante Unterschiede gepriift. Bei signifikanten Unter-
schieden wurden die entsprechenden Werte mittels Bonferroni/Dunn-Test vergli-
chen. Bei Normalverteilung wurden die Werte als Mittelwerte + Standardabwei-
chung, bei schiefer Verteilung als Mittelwerte, kleinster und grosster Wert ange-
geben. Die Prifung auf das Vorliegen einer Normalverteilung erfolgte mit dem

Normality-Test nach Wilk Shapiro.
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5.6. Beteiligte Institutionen

Am Zustandekommen der vorliegenden Arbeit waren die folgenden Institutionen

beteiligt:

- Klinik fir Wiederk&uer der Vetsuisse-Fakultat Universitat Zirich (Prof. Dr. Dr.
h. c. U. Braun).

- Institut fir Veterindr-Virologie der Vetsuisse-Fakultdt der Universitdt Bern
(Prof. Dr. E. Peterhans): Durchfihrung der virologischen und serologischen
Untersuchungen durch Frau Dr. C. Bachofen.

- Veterindramt der Urkantone (Kantonstierarzt Dr. J. Risi).

- Abteilung fir Bestandesmedizin der Vetsuisse-Fakultat Universitat Zirich

(Prof. Dr. M. Hassig): Hilfe bei der statistischen Auswertung der Ergebnisse.
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6. ERGEBNISSE

6.1. Viruspravalenz bei den Schafen

Bei 8 von 1170 untersuchten Schafen wurde im Blut BD-Virus nachgewiesen.
Davon wiesen 5 Schafe einen sehr hohen Virusgehalt im Blut auf, wéhrend 3
Schafe nur schwach viruspositiv waren. Bei den stark viruspositiven Schafen han-
delt es sich vermutlich um persistent infizierte Schafe, was jedoch aufgrund des
Fehlens einer zweiten Blutprobe nicht eindeutig bestétigt werden konnte. Die 3
anderen Schafe wurden aufgrund des geringen Virusgehalts als transient infiziert,
vermutlich aufgrund des Kontakts zu den persistent infizierten Schafen, angese-
hen. Die Viruspravalenz betrug 0.68 %. Die 8 viruspositiven Schafe, welche aus
zwei Betrieben stammten und klinisch unaufféllig waren, waren alle auf der Alp C
gesommert worden. Auf den anderen drei Alpen konnten keine infizierten Schafe
gefunden werden. Eine Charakterisierung der isolierten BD-Stdmme mittels PCR
gelang nur bei den 5 stark viruspositiven Schafen. Bei 4 Schafen wurden Viren der
Swiss-BDV-Untergruppe (REICHERT, 2009; PETERHANS et al., 2010) und bei

einem Schaf ein BD-3-Virus nachgewiesen.

6.2. Antikorperstatus der Rinder vor der Alpung

6.2.1. Ubersicht

Von den 923 untersuchten Rindern wiesen 527 Rinder Pestivirus-Antikorper auf.
Dies entsprach einer Seropravalenz von 57.1 %. Die Seropréavalenz der auf den 4
Alpen zu sdmmernden Rinder lag zwischen 45.1 und 74.7 % (Tab. 3). Auf der Alp
B wurden mit 74.7 % signifikant mehr seropositive Rinder gesommert als auf der
Alp D mit 45.1 % (P < 0.01, Chi*Test).
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Tab. 3: Seropravalenz von 923 Rindern vor der Alpung

Alp |Name Anzahl ur_1ter- Anz_a_hl sero- Seroprévalenz in
suchter Tiere positiver Tiere |Prozent
A | Aberen 165 98 59.4 %
B |Arni-Hohmad 91 68 747 % *
C |Surenen/Blacken 514 292 56.8 %
D |Matten 153 69 451 % *

* =P < (.01, Chi®-Test

6.2.2. Seropravalenz in Abhangigkeit vom Alter

Die Seropravalenz der Rinder war im Alter von 0.4 bis 1 und 1 bis 2 Jahren mit
35.5 % und 38.8 % relativ niedrig (Abb. 2). Bei den 2- bis 3-jahrigen Rindern lag
sie bei 68.8 %, bei den 3- bis 4-jahrigen bei 90.1 % und bei den Uber 4-jahrigen
bei 88.3 %.
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Abb. 2: Seropravalenz von 923 Rindern in Abhangigkeit vom Alter
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Seronegative Rinder waren mit einem durchschnittlichen Alter von 21.7 Monaten
(8, 165 Monate) signifikant (P < 0.01, Bonferroni/Dunn) jlnger als seropositive
Rinder mit einem durchschnittlichen Alter von 34.6 Monaten (5, 164 Monate).

6.2.3. Seropravalenz bei den trachtigen Rindern

Von den 373 trachtigen Rindern waren 290 vor der Alpung seropositiv, was einer
Seropravalenz von 77.7 % entsprach. VVon den 533 nicht trachtigen Rindern waren
222 (41.7 %) seropositiv. Trachtige Rinder waren vor der Alpung signifikant hau-
figer seropositiv als nicht trachtige (P < 0.01, Chi*-Test). Von den 17 Rindern mit
unbekanntem Trachtigkeitsstatus waren zu Beginn der Alpung 15 Rinder seroposi-

tiv (Seropréavalenz 88.2 %).

6.2.4. Herdenseroprévalenz

In 86 von 94 Betrieben wurden seropositive Rinder gefunden, was einer Herdense-
ropravalenz von 91.5 % entsprach. Die hochste Herdenseropravalenz wiesen mit
100 % die Betriebe der Alp B auf. Die Herdenseropravalenzen der Alpen A, C und
D lagen bei 91.7, 94.2 und 82.6 %.

6.3. Antikorperstatus der Rinder nach der Alpung

6.3.1. ELISA

Bei 380 von 396 vor der Alpung seronegativen Rindern konnten nach der Alpung
erneut Blutproben entnommen und mittels ELISA auf Antikorper untersucht wer-
den. 281 Rinder (71.0 %) waren erneut seronegativ, 52 Rinder (13.1 %) seroposi-
tiv und 47 Rinder (11.9 %) verdachtig (Tab. 4). Von den 52 positiv getesteten
Rindern waren 37 auf der Alp C, 12 auf der Alp D, 2 auf der Alp B sowie 1 Rind
auf der Alp A gesdmmert worden. In einer &hnlichen Grdssenordnung lagen die
Verhéltnisse bei den Rindern mit verdachtigem Ergebnis. Auf der Alp C, auf der
die BD-pi-Schafe waren, haben prozentual signifikant mehr und auf der Alp A

signifikant weniger Rinder serokonvertiert als auf den anderen Alpen.
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Tab. 4: Serologische Befunde (ELISA) bei 396 Rindern nach der Alpung

ELISA-Ergebnis
Nicht unter-
Alpen | Negativ Positiv Verdachtig sucht Total
A 58 (86.6 %) 1 (1.5 %)* 5 (7.5 %) 3 (4.5 %) 67
B 18 (78.3 %) 2 (8.7 %) 1 (4.3 %) 2 (8.7 %) 23
C 145 (65.3 %) 37 (16.6 %)* | 33 (14.9%)* | 7(3.2%) 222
D 60 (71.4 %) 12 (14.3 %) 8 (9.5 %) 4 (4.8 %) 84
Total | 281 (71.0 %) 52 (13.1%) | 47 (11.9 %) 16 (4.0 %) 396

* P < (.01, Chi*-Test

6.3.2. Serumneutralisationstest (SNT)

Die 99 im ELISA positiven oder verdachtigen Proben wurden einem SNT unter-
zogen. Eine Differenzierung der Antikorper gelang in 25 Fallen (Tab. 5). Bei 10
Rindern war der Antikorper-Titer gegen BDV mindestens doppelt so hoch wie ge-
gen BVDV, weshalb diese Rinder als sicher mit dem BDV infiziert angesehen
wurden. Acht Rinder wiesen einen klar héheren (aber nicht doppelt so hohen) An-
tikorper-Titer gegen BDV als gegen BVDV auf und eine BDV-Infektion konnte
vermutet werden. Vier Rinder hatten sich mit dem BVDV infiziert (BVDV-
Antikorper-Titer mindestens doppelt so hoch wie gegen BDV) und bei weiteren 3
Rindern wurde eine Infektion mit dem BVDV vermutet (BVDV-Antikorper-Titer
klar hoher als gegen BDV).

Tab. 5: Beurteilung der Resultate des SNT bei 99 Rindern nach der Alpung

Beurteilung der Resultate des SNT Anzahl Rinder

BDV Kontakt sicher 10
BDV Kontakt vermutet 8
BVDV Kontakt sicher 4
BVDV Kontakt vermutet 3
Antikdrper nicht differenzierbar 47
Negativ 27
Total 99
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Von den mit dem BDV infizierten 10 Rindern waren 7 auf der Alp C und 3 auf der
Alp D gesommert worden (Tab. 6). Von den 8 Rindern mit vermuteter BDV In-
fektion waren 6 auf der Alp C und 3 auf der Alp D gesémmert worden. Mit dem
BVDV hatten sich je 2 Rinder der Alpen C und D infiziert; vermutet werden
konnte eine BVDV Infektion bei 2 Rindern der Alp C und einem Rind der Alp D.

Tab. 6: Resultate des SNT auf den einzelnen Alpen

Alpen

Beurteilung der Resultate des A B C

SNT (n=6) | (n=3) | (n=70) | (n=20) | Total
BDV Kontakt sicher 0 0 7 3 10
BDV Kontakt vermutet 0 0 6 2 8
BVDV Kontakt sicher 0 0 2 2 4
BVDV Kontakt vermutet 0 0 2 1 3
Antikorper nicht differenzierbar 3 0 36 8 47
Negativ 3 3 17 4 27

6.3.3. Serokonversionsrate (ELISA)

Bei 52 von 396 anfanglich seronegativen Rindern kam es im Verlauf der Alpung
zu einer Serokonversion. Die Serokonversionsrate betrug damit 13.1 % (Tab. 7).
Am hochsten war die Serokonversionsrate auf der Alp C mit 16.7 %, gefolgt von
den Alpen D mit 14.3 %, B mit 8.7 % und A mit 1.5 % (Tab. 4).

6.4. Verlauf der Trachtigkeit bei Rindern mit Serokonversion

Zu Beginn der Sommerung waren 83 der trachtigen Rinder seronegativ. Nach der
Alpung konnten im ELISA bei 10 Rindern Antikorper nachgewiesen werden und
6 Rinder waren verdachtig fir das Vorhandensein von Antikorpern. Eine Diffe-
renzierung der Antikorper mittels SNT gelang in 6 Fallen.

Von den 10 trachtigen Rindern, die wahrend der Sémmerung serokonvertierten
brachten 7 Tiere gesunde und negativ auf Pestivirus untersuchte Kalber zur Welt.

Ein 24 Monate altes Braunviehrind, welches zum Zeitpunkt des Alpauftriebs 1.5
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Monate tréachtig war und auf der Alp C, auf der auch die pi-Schafe waren, gesom-
mert wurde, abortierte im Verlauf der Smmerung. Der Abort konnte leider nicht
weiter untersucht werden. Die Differenzierung der Antikorper mittels SNT liess
eine BDV-Infektion wahrend der Alpung vermuten.

Ein weiteres, auf der Alp C gesémmertes, 33 Monate altes Rind gebar nach der
Alpung ein persistent mit Pestiviren infiziertes Kalb. Das Rind war zu Beginn der
Alpung 3.5 Monate trchtig gewesen. Aufgrund des SNT-Resultats wurde eine
Infektion mit dem BVDV bei diesem Tier als gesichert angesehen.

Ein drittes Rind brachte ein totes Kalb zur Welt, welches nicht auf Pestivirus un-
tersucht wurde.

Detaillierte Angaben zu den zu Beginn der Alpung seronegativen, trachtigen Rin-
dern finden sich im Anhang (11.2. Zusammenstellung der trdchtigen Kihe, die

wéhrend der Alpung serokonvertierten).

6.5. Zeit von der ersten Probenentnahme bis zum Alpauftrieb

Zwischen der ersten Probenentnahme und dem Alpauftrieb vergingen im Durch-
schnitt 11.7 (0, 31) Tage. Den Rindern der Alp A wurde 6.6 (1, 12) Tage, denen
der Alp B 7.6 (7, 9) Tage, der Alp C 10.5 (0, 22) Tage und der Alp D 23.5 (9, 31)
Tage vor dem Alpauftrieb Blut entnommen. Die Anzahl dieser Tage war auf der
Alp D signifikant (P < 0.01, Bonferroni/Dunn) grésser als auf den Alpen A, B und
C. Die Rinder der Alp C wurden signifikant (P < 0.01, Bonferroni/Dunn) vor de-
nen der Alpen A und B getestet. Signifikant am kleinsten war die Anzahl der Tage
zwischen Probenentnahme und Alpauftrieb auf den Alpen A und B, wobei sich die

Anzahl Tage bei diesen beiden Alpen nicht signifikant unterschied.

6.6. Zeit vom Alpabtrieb bis zur zweiten Probenentnahme
Die Anzahl Tage vom Alpabtrieb bis zur zweiten Probenentnahme betrug durch-
schnittlich 6.4 (0, 82) Tage und unterschied sich zwischen den einzelnen Alpen

nicht signifikant. Rinder, die wahrend der Sommerung serokonvertierten (ELISA),
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wurden signifikant (P < 0.01, Bonferroni/Dunn) spéter nach Alpabtrieb untersucht.
So vergingen zwischen Alpabtrieb und zweiter Probenentnahme bei Rindern, die
serokonvertierten, 26.1 Tage, bei Rindern, die nicht serokonvertierten nur 13.7
Tage. Rinder, welche im ELISA verdachtig reagierten, wurden durchschnittlich

15.8 Tage nach Alpabtrieb untersucht.

6.7. Alpdauer

Die Sémmerung 2008 dauerte auf den untersuchten Alpen durchschnittlich 88.1
(12, 105) Tage. Ihre Dauer unterschied sich auf den vier Alpen signifikant (P <
0.01, Bonferroni/Dunn). Am langsten wurden die Rinder mit 99.9 (26, 105) Tagen
auf der Alp B gesommert. Auf der Alp A betrug die durchschnittliche Alpdauer
93.2 (12, 104), auf der Alp C 86.2 (27, 102) und auf der Alp D 82.3 (39, 90) Tage.
Zwischen der Seropravalenz und der Alpdauer bestand ein signifikanter Zusam-
menhang (P < 0.01, Bonferroni/Dunn). Seronegative Rinder wurden mit einer
durchschnittlichen Alpdauer von 86.6 Tagen im Mittel 2.7 Tage weniger lang ge-
sommert als seropositive Rinder (Alpdauer 89.3 Tage).

Rinder, die serokonvertierten (ELISA), wurden wéhrend durchschnittlich 85.4 Ta-
gen gesdmmert. Die durchschnittliche Alpdauer bei Rindern ohne Serokonversion,
verdachtigem Resultat im ELISA und bei Rindern, die nach der Sommerung nicht
mehr untersucht werden konnten, betrug 86.8, 87.9 bzw. 82.8 Tage. Die Unter-

schiede waren nicht signifikant.

6.8. Aborte und Totgeburten

Drei (0.8 %) der 373 trachtigen Rinder abortierten im Lauf der Sommerung. Zwei
waren auf der Alp D und eines auf der Alp C gesommert worden. Die drei Rinder
waren vor der Alpung alle seronegativ getestet worden. Das Rind, welches auf der
Alp C gesdmmert wurde, hatte im Verlauf der Alpung serokonvertiert (ELISA:
positiv; SNT: BDV Infektion vermutet), bei den anderen beiden Rindern war eine

Serokonversion ausgeblieben. Beim serokonvertierenden Rind handelte es sich um
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ein zweijahriges Braunviehrind, welches zu Beginn der Alpung 44 Tage tréchtig
war. Zum Zeitpunkt der zweiten Probenentnanme 14 Tage nach Alpabtrieb zeigte
das Rind noch eitrigen Vaginalausfluss. Der Fetus wurde nicht gefunden.

Bei 13 der 373 trachtigen Rinder kam es (nach normaler Trachtigkeitsdauer) zu
einer Totgeburt. Drei dieser Rinder waren auf der Alp A, 9 auf der Alp C und ei-
nes auf der Alp D gesommert worden. Zwei der Rinder waren vor der Alpung se-
ronegativ getestet worden, eines hatte wéahrend der Sémmerung serokonvertiert
(ELISA: positiv; SNT: Antikorper nicht differenzierbar). Dieses Rind war zu Be-
ginn der Alpung 6 Monate trachtig gewesen und auf der Alp C gesdmmert wor-
den.

Keines der Rinder, welche abortierten oder tote Kalber gebaren, wies nach der Al-
pung Antikorper gegen BVDV auf. Bei Rindern, die vor der Alpung keine Anti-
korper gegen Pestiviren aufwiesen, kam es nicht haufiger zu Aborten oder Totge-

burten als bei bereits seropositiven Rindern.

6.9. Geburt persistent infizierter Kéalber

Nach der Alpsaison 2008 wurden drei persistent mit Pestiviren infizierte Kélber
geboren. Die Mitter von zwei der Kélber waren zum Zeitpunkt des Alpauftriebs
6.0 bzw. 6.5 Monate trachtig und im ELISA seropositiv gewesen. Die Mutter des
dritten Kalbes, welche beim Alpbeginn 3.5 Monate trachtig war, serokonvertierte
wéhrend der Sémmerung. Eine Infektion mit dem BVDV konnte aufgrund des Re-
sultats des SNT als gesichert angesehen werden. Die Abklarungen ergaben, dass
das Rind kurz vor der Alpung Kontakt zu Rindern aus anderen Bestanden mit un-

klarem Antigenstatus gehabt hatte.

6.10. Kontakte zu Schafen vor bzw. nach der Alpung
24 Rinder aus 2 Betrieben hatten vor und nach der Alpung Kontakt zu Schafen.
Die Schafe entstammten jeweils denselben Betrieben wie die Rinder und wurden

auf denselben Alpen, je 12 Rinder auf der Alp B und der Alp D, gesommert. Die
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betreffenden Schafe waren negativ auf Pestivirus-Antigen getestet worden. Zu
Beginn der Sommerung waren 10 der 24 Rinder seronegativ. Im Verlauf der Al-
pung serokonvertierten 3 Rinder (ELISA) und eines war verdéchtig. Bei einem der
im ELISA positiven Rinder konnte eine BVDV-Infektion auf Grund des SNT
vermutet werden, bei den anderen 3 Rindern gelang die Differenzierung der Anti-
korper mittels ELISA nicht.

43



7. DISKUSSION

7.1. Bedeutung der Alpung in der Schweiz

Die Sdmmerung von Schafen, Ziegen und Rindern ist in der Schweiz von grosser
wirtschaftlicher, 6kologischer und auch gesellschaftlicher Bedeutung. Die Alp-
weiden dienen einerseits als Futterbasis fiir die Landwirtschaft und andererseits als
Produktionsstatte fir qualitativ hochwertige Produkte wie Milch und Alpkéase. Zu-
dem sind sie Bestandteil einer 6kologisch wertvollen Kulturlandschaft und stellen
einen Erholungsraum flr Gaste dar. Zur Gewéhrleistung der Bewirtschaftung und
Pflege der ca. 530'000 ha Sémmerungsweiden werden die Landwirte vom Bund
durch SGmmerungsbeitrage, die pro Normalstoss ausbezahlt werden, unterstiitzt
(Bundesamt fur Landwirtschaft). Der Bund zahlte im Jahr 2007 92.1 Millionen
SFr. an Sdmmerungsbeitragen aus. Im Sommer 2007 wurden gesamtschweizerisch
371'650 Rinder (23.6 % des Gesamtbestands) und 187'373 Schafe (41.5 % des Ge-
samtbestands) gesommert (Bundesamt fiir Statistik, Schweizerischer Bauernver-
band).

7.2. Viruspravalenz der Schafe

Die 8 Schafe, bei denen BDV nachgewiesen werden konnte, stammten aus zwei
grosseren Handelsbetrieben, welche laut eigenen Angaben in den vergangenen
Jahren keine Probleme mit Aborten oder lebensschwachen Lammern verzeichne-
ten. Beiden Betriebsinhabern war auch die Krankheit Border-Disease génzlich un-
bekannt. Die Beobachtung, dass die viruspositiven Schafe keine klinischen Anzei-
chen der Erkrankung aufwiesen, deckt sich mit den Ergebnissen diverser Studien,
in denen persistent infizierte L&mmer klinisch gesund waren (BARLOW et al.,
1980; BONNIWELL et al., 1987; NETTLETON et al., 1992). In der Schweiz
wurde festgestellt, dass die Infektion viel verbreiteter ist als die Krankheit selbst,
wobei die oftmals geringen klinischen Symptome die Entdeckung infizierter

Lammer erschweren und eine allfallige Abklarung aus wirtschaftlichen Griinden
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meist nicht vorgenommen wird (BRAUN et al., 2002). Obwohl die Erkrankung
bei Schweizer Schafhaltern nahezu unbekannt ist, wurde das endemische Vor-
kommen der Krankheit in unserem Land belegt (SCHALLER et al., 2002). Andere
Untersucher fanden mit 0.3 bis 0.6 % ahnliche Virusprévalenzen wie in der vor-
liegenden Untersuchung (VALDAZO-GONZALEZ et al., 2006, 2008). In einer
mehrjahrigen Untersuchung in spanischen Schlachtlokalen wurde nachgewiesen,
dass die Viruspravalenz (ber Jahre hinweg konstant blieb (VALDAZO-
GONZALEZ et al., 2008). Unter der Annahme, dass die Border-Disease in der
Schweiz endemisch vorkommt (SCHALLER et al., 2002; BRAUN et al., 2002),
ist davon auszugehen, dass die Viruspravalenz bei Schafen auch bei uns konstant
Ist.

In einer Untersuchung zur Herden-Viruspravalenz in Spanien wurden in 5 von 21
stichprobenartig getesteten Herden viruspositive Schafe nachgewiesen (Herden-
pravalenz 23.8 %; VALDAZO-GONZALEZ et al., 2006). Damit lag die Herden-
pravalenz deutlich hoher als in der vorliegenden Untersuchung, wo sie 7.41 % be-
trug. Eine mogliche Erklarung liegt darin, dass in unserer Untersuchung der gross-
te Teil der getesteten Schafe aus WAS-Zuchtbetrieben stammte. Zuchtbetriebe
sind aufgrund des geringeren Tierverkehrs deutlich weniger durchseucht als Han-
delsbetriebe (SCHALLER et al., 2002).

7.3. Seropréavalenz der Rinder vor der Alpung

Zu Beginn der Alpung betrug die Seropravalenz fur Pestivirusantikorper 57.1 %
und lag somit im Bereich der fur die Schweiz beschriebenen 57.6 %
(RUFENACHT et al., 2000). Die Schwankungen der Seropravalenzen auf den
einzelnen Alpen von 45.1 bis 74.7 % lassen sich mit den jeweiligen Altersvertei-
lungen erklaren. Die Alp B wies mit einer Seroprévalenz von 74.7 % den kleinsten
Anteil an unter 2-jahrigen Rindern auf. Wie bereits friher festgestellt wurde
(SCHONMANN, 1997), wiesen junge Rinder deutlich niedrigere Seropravalenzen
auf als altere. Dies liegt daran, dass jingere Rinder noch nicht so viele Kontakt-
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maoglichkeiten mit anderen Rindern hatten und so die Wahrscheinlichkeit des Kon-

takts mit dem BVDV geringer war.

7.4. Serologische Untersuchungen

Obschon 99 initial seronegative Rinder nach der Alpung im ELISA positiv rea-
gierten, gelang die Bestimmung der Spezifitat der Antikbrper mittels SNT nur in
25 Féllen (25.3 %). In 47 Proben (47.4 %) konnten die Antikorper nicht differen-
ziert und in 27 Proben (27.3 %) nicht nachgewiesen werden. Eine mogliche Erklé-
rung fir die grosse Anzahl nicht differenzierbarer und negativer SNT-Resultate ist
die Qualitat der Seren: Viele Proben waren zum Zeitpunkt der Durchfiihrung des
SNT bereits alter und zum Teil auch hamolytisch. Hinzu kam, dass die zum
Nachweis der BDV-Antikorper verwendeten GSM (goat synovial membrane)-
Zellen, bei der zu hohen Serumkonzentration abstarben und so die Resultate bei
tiefen Verdunnungen nicht beurteilbar waren. Es besteht auch die Mdglichkeit,
dass das fur die Neutralisation verwendete Virus nicht exakt dem entsprach, wel-
ches die jeweilige Serokonversion bei den Rindern induzierte, mit der Folge, dass

es bei geringen Verdiinnungen nicht zu einer Inhibition des Viruswachstums kam.

7.5. Serokonversionen

7.5.1. Ubersicht

Als Pestivirus-Infektionsquellen stehen persistent mit dem Virus infizierte Tiere
im Vordergrund. So haben auf der Alp C, auf der die persistent mit dem BDV in-
fizierten Schafe gesdmmert wurden, signifikant mehr Rinder serokonvertiert als
auf den anderen Alpen. Auch wurden 7 der 10 Rinder, bei denen eine Infektion
mit dem BDV aufgrund des SNT-Resultats als sicher angesehen werden konnte,
auf der Alp C gesommert. Flr die Serokonversionen auf den anderen Alpen kom-
men andere Infektionsquellen in Frage. Ebenso fiir Rinder, bei welchen mittels
SNT eine BVDV Infektion als sicher gelten konnte. Dies, da auf den 4 Alpen nur
Rinder mit BVDV-negativem Status zugelassen waren. Mdgliche Ursachen, die
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diese Serokonversionen erklaren kénnten, sind falsch-negativ auf Virus getestete
Rinder und Schafe, transient viramische Rinder und Schafe, Friihgeburten, Gebur-
ten oder Aborte virdmischer Kélber bzw. Lammer auf der Alp, Infektionen unmit-
telbar vor bzw. nach der Sémmerung sowie Infektionen durch Wildwiederkauer.
Indirekte Infektionen durch belebte und unbelebte Vektoren sind ebenfalls mdg-
lich; die praktische Bedeutung dieser Ubertragungswege ist jedoch schwierig zu
belegen (HOUE, 1995).

7.5.2. Nichterfassen persistent infizierter Rinder bzw. Schafe

Wahrend der ersten Phase des schweizerischen BVD-Eradikationsprogramms im
Hinblick auf die Smmerung 2008 wurden insgesamt 595'230 Rinder auf BVDV
untersucht. Die beiden zur Untersuchung verwendeten Methoden, der Antigen-
ELISA und die RT-PCR in Hautbiopsien, sind sehr spezifisch und sensitiv und das
Ergebnis wird weder durch transiente Infektionen noch durch maternale Antikor-
per beeinflusst (HILBE et al., 2007a). Bei 13 von ZIMMERLI et al. (2009) im
Frihjahr 2008 untersuchten Rindern wurde trotz initial negativer Untersuchung
bei einer zweiten Beprobung Virus nachgewiesen. Es besteht deshalb auch in der
vorliegenden Untersuchung die &usserst geringe Moglichkeit, dass falsch negativ
getestete Rinder gesémmert wurden. Diese Moglichkeit ist allerdings praktisch
mit grosser Wahrscheinlichkeit auszuschliessen, da bei der Anwesenheit eines pi-
Rindes auf einer der Alpen aufgrund der schnellen Infektionsverbreitung durch pi-
Rinder deutlich mehr Serokonversionen zu erwarten gewesen waren, wie €s in ei-
ner friheren Alpstudie mit Rindern beschrieben worden ist (SCHONMANN,
1997).

Die RT-PCR, mit welcher die viruspositiven Schafe identifiziert wurden, verfiigte
Uber eine hohe Sensitivitat (100 %) und Spezifitat (99 %) und der Antigennach-
weis liess sich durch eventuell vorhandene maternale Antikorper nicht beeinflus-

sen (HILBE et al., 2007a). Dies war insofern von Bedeutung, als dass Schafe aller
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Altersklassen untersucht wurden. Die Wahrscheinlichkeit, dass unter den geteste-
ten Schafen falsch negative Tiere waren, ist sehr gering.

Da fir Schafe, im Gegensatz zu Rindern, keine Tierverkehrsdatenbank existiert,
und nicht jedes Schaf mit Ohrmarkennummer auf der Alp gemeldet sein musste,
bestand keine Moglichkeit, die zur Sommerung gebrachten Schafe einzeln zu kon-
trollieren. Dies bedeutete, dass die Schafhalter durchaus Tiere zur Alpung bringen
konnten, die im Vorfeld nicht untersucht worden waren. Unmittelbar vor der Al-
pung erkrankte oder eingegangene Schafe wurden zum Teil durch andere Schafe,
meist aus dem eigenen Bestand, ersetzt, um die angemeldete Tierzahl sommern zu
konnen. Die Wahrscheinlichkeit, dass im Vorfeld nicht untersuchte, evtl. viruspo-
sitive Schafe gesommert wurden, muss als relativ gross angesehen werden. Bei der
hohen Anzahl von Serokonversionen auf der Alp D besteht deshalb der Verdacht,

dass auch dort infizierte Schafe geweidet wurden.

7.5.3. Transient virAmische Rinder bzw. Schafe

Die Mdglichkeit, dass sich Rinder noch kurz vor Alpbeginn auf dem Heimbetrieb
mit dem BVD-Virus infizierten und als transient virdmische Tiere in die Somme-
rung starteten, kann nicht ausgeschlossen werden. Bei der Virusverbreitung stehen
aber die persistent infizierten Tiere im Zentrum (LINDBERG, 2003). Durch tran-
sient infizierte Rinder wird die Infektion nur in einem sehr geringen Masse Uber-
tragen und transient infizierte Rinder spielen deshalb in der Krankheitsverbreitung
eine untergeordnete Rolle (LINDBERG, 2003; NISKANEN et al., 2000). Trotz-
dem sind auch transient viramische Rinder in der Lage, BVD-Virusinfektionen zu
Ubertragen, was bei den infizierten Rindern zur Serokonversion fihrt. Dies kann
besonders an Orten, wo viele Tiere aus verschiedenen Bestdnden zusammenkom-
men, von Bedeutung sein (MEYLING et al., 1990).

Auch bei den Schafen stellen die persistent infizierten Tiere die Hauptinfektions-
quelle fir andere dar. Virustibertragungen durch transient infizierte Schafe sind
undblich, aber nicht ausgeschlossen (LAKEN 1995a).
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7.5.4. Ansteckungen vor dem Alpauftrieb

Bis nach einer Infektion mit dem BVD-Virus neutralisierende Antikorper im Blut
nachweisbar sind, dauert es 2 bis 3 Wochen (NISKANEN et al., 2000). Falls die
erste Blutprobenentnahme zwischen der Ansteckung z. B. auf dem Heimbetrieb
und dem moglichen Nachweis von Antikdrpern stattfand, waren die Rinder zu Be-
ginn der Alpung noch seronegativ und nach der Alpung seropositiv. Die Serokon-
version tauschte in diesen Fallen eine Infektion wéhrend der Alpung vor, die aber
schon vorher erfolgt war. Das Risiko fiir ein solches Ereignis besteht unabhéangig
vom Zeitpunkt der ersten Probenentnahme in Bezug zum Beginn der Alpung. Es
liesse sich lediglich durch eine mehrwdchige Quaranténe einddmmen.

Ein Rind, welches zu Beginn der Alpung 3.5 Monate trachtig war, und im folgen-
den Herbst ein persistent infiziertes Kalb gebar, wurde in der ersten Blutprobe ne-
gativ und in der zweiten Probe positiv auf Pestiviren getestet. Die Tatsache, dass
ein infiziertes Kalb geboren wurde, ermdglichte, den Zeitpunkt der Infektion bei
diesem Rind einzugrenzen: Diese muss ungefahr zwischen dem 2. und 4. Trach-
tigkeitsmonat stattgefunden haben (HOUE, 1995). Der Kontakt zu anderen Rin-
dern vor der Alpung sowie die Trachtigkeitsdauer von 3.5 Monaten bei Alpungs-
beginn legte in diesem Fall den Verdacht nahe, dass die Ansteckung mit dem Pes-
tivirus unmittelbar vor der Alpung stattgefunden hatte, obschon die erste Blutpro-
be vom Tag der Alpauffahrt seronegativ war. Eine weitere Ansteckungsmaoglich-
keit bei diesem Rind wére der Kontakt zu transient infizierten Tieren wéhrend den
ersten Tagen der SOmmerung gewesen.

Nur in zwei Betrieben wiesen die Rinder vor bzw. nach der Sommerung Kontakt
zu Schafen auf. Die Schafe dieser Betriebe wurden auf denselben Alpen wie die
Rinder gesdmmert und sie waren alle negativ auf Pestiviren getestet worden. An-
steckungen an infizierten Schafen vor oder nach der SOmmerung waren deshalb

praktisch auszuschliessen.
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7.5.5. Ansteckungen nach dem Alpabtrieb

Bei 30 % der Rinder fand die zweite Untersuchung nicht innerhalb von 3 Wochen
nach dem Alpabtrieb statt. Griinde daflir waren, dass hochtrachtige Rinder bereits
bis zu einem Monat vor dem offiziellen Alpende in den Heimbetrieb verstellt
wurden. Auch wurden einige Rinder direkt nach Alpende verkauft. Manche Rin-
der kamen nach der Alpung noch auf kleinere Privatalpen und wurden erst nach
ein bis 2 Monaten aufgestallt. Die Gefahr einer Ansteckung im Anschluss an die
Alpung muss bei diesen Rindern als relativ hoch angesehen werden. Dieser Ver-
dacht wird dadurch erhértet, dass Rinder, welche nach der Alpung Antikorper-
positiv waren, signifikant spater nach Alpende beprobt worden waren als Rinder,
die seronegativ blieben. Von 3 Rindern ist bekannt, dass sie unmittelbar nach En-
de der Alpung auf dem Heimbetrieb Kontakt zu einem dort geborenen, persistent
infizierten Kalb hatten und danach serokonvertierten. Auch bei den anderen Rin-

dern konnte eine Infektion nach Alpende nicht ausgeschlossen werden.

7.5.6. Frihgeburten, Geburten und Aborte viramischer Kéalber auf der Alp

Wahrend der Alpsaison wurden von 7 Kiihen 7 gesunde Kélber geboren, welche
sich bei der Untersuchung auf Pestivirus-Antigen als negativ erwiesen und deshalb
als Infektionsquelle nicht in Frage kamen. Vereinzelt kam es auch zu Aborten, die
nicht weiter untersucht wurden. Ein persistent infizierter Fetus und die Infektion
von seronegativen Rindern mit infiziertem Fruchtwasser und Lochialsekret konnte
deshalb nicht ausgeschlossen werden. Eine Infektionsgefahr besteht allerdings nur
wéhrend den ersten 24 Stunden und nimmt danach massiv ab (LINDBERG et al.,
2004). Die Wahrscheinlichkeit, dass in dieser Studie einzelne Serokonversionen
auf den Kontakt mit Friihgeburten, Geburten oder Aborten virdmischer Kalber
bzw. deren Geburtsprodukten zurlickzufiinren waren, ist aufgrund der Tatsache,
dass wahrend der Sommerung keine viramischen Kalber geboren wurden und dass
nur sehr wenig Aborte auftraten, als gering einzuschétzen. Es kann aber nicht aus-

geschlossen werden, dass wéhrend der Alpung persistent infizierte L&mmer gebo-
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ren wurden. Denn die Schafzucht in der Schweiz unterliegt keiner vorgegebenen
Saisonalitat und es liegen fir diese Untersuchung keine Daten (ber Geburten und

Aborte wahrend der Smmerung vor.

7.5.7. Infektionen durch Wildwiederk&auer

Auf allen Alpen wurden Wildwiederké&uer gesichtet und es wurde tber Kontakt-
maoglichkeiten zum gesommerten Vieh berichtet. Die Bedeutung der Wildwieder-
kéuer als Infektionsquelle fir Rinder, Schafe und Ziegen ist nach wie vor nicht
abschliessend untersucht (BECHER et al.,, 1997; KRAMETTER et al., 2004,
VILCEK und NETTLETON, 2006). Obwohl in einigen Landern bzw. Regionen
hohe Seroprévalenzen bei Wildwiederkduern nachgewiesen wurden (LILLE-
HAUG et al., 2003; OLDE RIEKERICK et al., 2005) und deshalb davon auszuge-
hen ist, dass Pestiviren in der Lage sind, in den untersuchten Populationen zu zir-
kulieren, existieren noch keine Beweise fiir eine mogliche Ubertragung auf do-
mestizierte Rinder (VILCEK und NETTLETON, 2006). In der Schweiz existieren
zurzeit zu wenige Daten, um die Gefahr einer Infektion durch Wildwiederkauer

abzuschatzen.

7.6. Bedeutung der einzelnen Infektionsquellen

Ansteckungen mit dem BVD-Virus waren in dieser Untersuchung mit grosster
Wahrscheinlichkeit auf den Kontakt zu infizierten Rindern vor oder nach der Al-
pung zuruckzufiihren (Tab. 7). Die bedeutendsten Ursachen fir Infektionen mit
dem BDV stellten der Kontakt zu den persistent infizierten Schafen sowie das

Nichterfassen persistent infizierter Schafe dar.
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Tab. 7: Bedeutung der einzelnen Infektionsquellen in Bezug auf eine Ansteckung

mit dem BVD- oder dem BD-Virus

Bedeutung in Bezug auf
Maogliche Infektionsquellen BVD-Virus BDV-Virus
Kontakt zu persistent infizierten Rin- Sehr gering Sehr gross
dern bzw. Schafen wahrend der
SOmmerung
Nichterfassen persistent infizierter Sehr gering Sehr gross
Tiere
Transient virdmische Tiere Gering Gering
Ansteckung vor oder nach der SOm- Sehr gross Sehr gering
merung
Fruhgeburten, Geburten oder Aborte Sehr gering Gross
virdmischer Tiere auf der Alp
Infektionen durch Wildwiederk&uer Gering Gering

7.7. Serokonversionsrate

Beim Vergleich der Anzahl Serokonversionen wahrend der Alpung mit einer fri-
heren Untersuchung auf Rinderalpen (SCHONMANN, 1997) féllt auf, dass die
Inzidenz in dieser Untersuchung deutlich geringer war. In der Untersuchung von
SCHONMANN (1997) wurde auf Alpen ohne pi-Rinder eine Inzidenz von 10.9 %
und auf solchen mit pi-Rindern eine solche von 60.4 % festgestellt. Als mdgliche
Grinde fur die tiefe Inzidenz trotz der Anwesenheit von infizierten Schafen sind
die geringere Effizienz von Schafen bei der Infektionsverbreitung im Vergleich zu
Rindern (LOKEN, 1992) sowie die relativ kurze Kontaktdauer und die geringe
Kontaktintensitat zwischen Schafen und Rindern zu nennen. Es ist anzunehmen,
dass bei engerem und langerem Kontakt mit den infizierten Schafen mehr Rinder
serokonvertiert hatten. Zudem ist die Virusverbreitung wahrend der Weidezeit
nicht annahernd so effektiv wie wahrend der Stallhaltung (BRAUN et al., 2004).
Denn wahrend der Stallhaltung ist die Wahrscheinlichkeit, dass Rinder mit infek-
tiosem Nasensekret und Speichel, welche die potentesten Infektionsquellen dar-
stellen (NETTLETON und ENTRICAN, 1995), in Kontakt kommen, deutlich ho-
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her. Die gemeinsame Stallhaltung von 2 pi-Schafen mit 9 Kélbern fihrte innert 72
Tagen bei 6 Kalbern zu einer Serokonversion (Serokonversionsrate 66.7 %;
REICHLE, 2009). In einer anderen Untersuchung serokonvertierten alle 4 Kalber,
die gemeinsam mit 6 pi-Schafen gehalten wurden innert 51 Tagen
(KRAMETTER-FROTSCHER et al., 2008b).

7.8. Konsequenzen fur die BVD-Bekampfung in der Schweiz

Insgesamt bildeten wahrend der Sémmerung 18 (4.5 %) von 396 empfanglichen
Rindern Antikorper gegen das BD-Virus. Dies zeigt deutlich, dass die Schafe auch
unter schweizerischen Bedingungen durchaus als Infektionsquelle fir Rinder in
Betracht gezogen werden missen. Die Frage, ob sich das BDV in der schweizeri-
schen Rinderpopulation halten kann, indem persistent mit dem BD-Virus infizierte
Kélber geboren werden, konnte in dieser Untersuchung nicht geklart werden, da
keines der initial seronegativen trachtigen Rinder, bei denen ein positiver BDV-
Antikorpertiter nachgewiesen werden konnte, ein persistent mit dem BD-Virus
infiziertes Kalb gebar. Fest steht aber, dass es durch den Kontakt zu den infizierten
Schafen bei den Rindern zu transienten Infektionen mit der Folge einer Serokon-
version gekommen ist. Vom BVD-Virus ist bekannt, dass es sich auch ohne An-
wesenheit von pi-Tieren in der Herde unter den Rindern wéhrend langerer Zeit
durch transient infizierte Rinder langsam verbreiten kann (HOUE, 1995). Diese
Verbreitungsmdglichkeit muss auch fur das BD-Virus in Betracht gezogen werden
und wird insbesondere in Zukunft von Bedeutung sein, wenn die Empféanglichkeit
der Schweizer Rinderpopulation gegeniliber Pestiviren aufgrund des nationalen
Eradikationsprogrammes stetig zunimmt. Zudem sieht das Bekampfungspro-
gramm vor, die BVD-Seuchenfreiheit ab 2011 mittels der serologischen Untersu-
chung der Milch erstlaktierender Rinder nachzuweisen. Die Tatsache, dass vor
allem Jungrinder gesdmmert werden und somit einer grésseren Infektionsgefahr
ausgesetzt sind als &ltere Rinder, konnte den Nachweis der Seuchenfreiheit in Zu-

kunft erschweren.
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Bei den Schweizer Schafhaltern ist die Border-Disease nahezu unbekannt, ob-
schon die Seropréavalenz hoch ist. Das hangt damit zusammen, dass persistent infi-
zierte Schafe in einer Herde schwierig zu erkennen sind, da sie durchaus Kklinisch
unauffallig sein konnen (SAWYER et al., 1991; WOLF und BUTTNER, 1994).
Es ware wichtig, die Schafhalter mit den klinischen Symptomen von BD bei
Lammern vertraut zu machen, damit solche Lammer mdéglichst umgehend aus der
Herde eliminiert werden. Dartiber hinaus muss Uberlegt werden, ob Schafe und
Rinder auch in Zukunft gemeinsam gehalten werden kdnnen, wenn nur die Rinder

auf Pestiviren getestet werden.
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11. ANHANG

11.1. SNT-Ergebnisse von 72 Rindern mit verdachtigem oder positivem AK-
Titer gegentiber BVDV und/oder BDV

Proben- Alter in ELISA- Antikorpertiter im SNT

Tier | nummer Monaten | Alp | Ergebnis Gegen BVDV | Gegen BDV

1 |C215 11 C | Verdachtig <8 ~ 20

2 |C382 11 C | Positiv <200 > 400

3 |C3838 10 C | Positiv <100 ~ 200

4 |C71.10 24 C | Verdéchtig <50 ~ 100

5 |CC27 22 C | Verdachtig <8 ~ 20

6 |C1538 21 C | Positiv <8 ~ 40

7 |C15.2 24 C | Positiv <8 ~ 40

8 |E10.18 18 D | Verdachtig <8 ~ 20

9 |E4.11 22 D | Positiv <8 ~ 40
10 |E14.7 29 D | Verdachtig <8 ~ 20
11 | C417 14 C | Verdéchtig <8| 8<x>20
12 | C6.14 23 C | Verdéchtig <8| 8<x>20
13 | C29.6 24 C | Positiv <8| 8<x>40
14 |C6.3 21 C | Verdéchtig <8 8<x>20
15 | C15.12 23 C | Positiv <8| 8<x>200
16 |C405 10 C | Verdachtig <8 8<x>40
17 |E22.2 12 D | Positiv <8 8<x>40
18 | E10.16 23 D | Positiv <40|40<x>200
19 |E4.20 24 D | Verdachtig ~8 8<x>20
20 |E14.9 23 D | Verdachtig ~20]20<x>100
21 |E23.10 39 D | Positiv <8 8<x>40
22 | A133 12 A | Verdachtig <8 ~8
23 |Al14.2 12 A | Positiv <8 ~ 8
24 | C53.14 22 C | Positiv <8 ~8
25 | C31.18 24 C | Verddchtig <8 ~8
26 | C31.22 23 C | Verddachtig <8 ~8
27 | C6.7 24 C | Positiv <8 ~8
28 |Cb5.1 8 C | Positiv <8 ~8
29 | C5h.2 12 C | Positiv <8 ~8
30 |[C11.6 23 C | Positiv <8 ~8
31 |C11.9 21 C | Verdéchtig <8 ~8
32 |C15.9 22 C | Positiv <8 ~8
33 |C15.14 22 C | Verdéchtig <8 ~8
34 |C15.6 22 C | Positiv <8 ~8
35 |[C40.17 22 C | Verdéchtig <8 ~ 8
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Fortsetzung Anhang 11.1.

Proben- Alter in ELISA- Antikorpertiter im SNT
Tier | nummer Monaten | Alp | Ergebnis Gegen BVDV | Gegen BDV
36 |EL11 33 D | Verdachtig <8 ~ 8
37 |E12.6 19 D | Positiv <8 ~ 8
38 |E14.2 25 D | Positiv <8 ~8
39 |Cl4 19 C | Verdachtig ~ 20 n. b., <20
40 |C31.14 28 C | Positiv > 2000 ~ 1000
41 | C105 33 C | Positiv ~ 2000 < 1000
42 |E18.1 23 D | Positiv ~ 1000 <500
43 |E18.6 18 D | Positiv ~ 1000 <500
44 | A12.16 15 A | Verdachtig ~100 | 50 < x> 100
45 C64.17 22 C | Verdéchtig ~ 20 n.b., <20
46 |C54 20 C | Positiv 200 <x > 1000 <200
47 |E18.7 23 D | Positiv 200 < x > 1000 <200
48 | Ch59.3 10 C | Verdachtig ~ 20 ~ 8
49 | C59.27 11 C | Positiv ~8 <8
50 |C10.3 24 C | Positiv ~ 500 ~ 500
51 |Cb54.2 28 C | Verdéchtig <8 n. b., <20
52 |C25 20 C | Verdachtig <8 n.b., <20
53 | C64.6 20 C | Verdéchtig <8 n. b., <20
54 | C38.15 24 C | Positiv <8 n.b., <20
5, | C30.1 35 C | Verdachtig <8 n. b., <20
56 |[C35.1 23 C | Positiv <8 n.b., <20
57 | C30.6 20 C | Positiv <8 n.b., <20
58 | C50.2 10 C | Verdachtig <8 n.b., <20
59 |[C50.1 22 C | Positiv <8 n.b., <20
60 |C51.10 10 C | Verdachtig <8 n.b., <20
61 |C51.8 21 C | Verdachtig <8 n. b., <20
62 | C25.15 23 C | Positiv <8 n.b., <20
63 |C25.14 23 C | Verdachtig <8 n. b., <20
64 |C286 35 C | Positiv <8 n.b., <20
65 |CCO01 20 C | Positiv <8 n.b., <20
66 |C216 24 C | Positiv <8 n.b., <20
67 |C31.13 27 C | Positiv <8 n.b., <20
68 | C31.16 26 C | Positiv <8 n.b., <20
69 |C6.4 34 C | Positiv <8 n. b., <20
70 [ C29.2 13 C | Positiv <8 n. b., <20
71 |E12.10 23 D | Verdachtig <8 n.b., <20
72 |E9.6 23 D | Verdachtig <8 n.b., <20

Legende und Erlduterungen siehe néchste Seite.
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Legende:

~ 40: Bei einer Serumverdinnung von 1:40 wurde das Viruswachstum
teilweise inhibiert, der Titer lag um die 1:40

8 <x>20: Bei einer Serumverdinnung von 1:8 wurde das Viruswachstum inhi-
biert, bei einer solchen von 1:20 nicht, der Titer lag zwischen 1:8 und
1:20

n. b.,<20: Der Antikorpertiter lag bei maximal 1:20, bei einer Serumverdin-
nung von 1:8 war das Resultat nicht beurteilbar, da die GSM (goat
synovial membrane)-Zellen, die flr die BDV-Vermehrung verwendet

wurden, bei der zu hohen Serumkonzentration abstarben.

Erlauterungen:
Beurteilung der Resultate des SNTs:

Tiere 1-10: BDV-Kontakt sicher
Tiere 11-17, 21: BDV-Kontakt vermutet
Tiere 40-43: BVDV-Kontakt sicher
Tiere 45-47: BVDV-Kontakt vermutet

Tiere 18-20, 22-39, 44, 48-72:  Antikorper nicht differenzierbar
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11.2. Befunde bei 16 trachtigen Rindern, die wahrend der Alpung serokonvertierten

Trachtig-
Proben- | Alterin keitsstadium Resultat des |Beurteilung des SNT- Pestivirusantigen-
Tier \(nummer |Monaten|Alp |in Monaten |Abort |[ELISA’s Resultats Status des Kalbes
1 |C29.6 24 C 1.5 Ja Positiv BDV Kontakt vermutet Nicht untersucht
2 |C10.5 33 C 3.5 Nein |Positiv BVDV Kontakt sicher Positiv
3 |[C64 34 C 6.0 Nein |Positiv Antikorper nicht differen- | Nicht untersucht (Tot-
zierbar geburt)
4 |E23.10 39 D 6.0 Nein |Positiv BDV Kontakt vermutet Negativ
5 |E18.7 23 D 4.0 Nein |Positiv BVDV Kontakt vermutet | Negativ
6 |C3l.14 28 C 3.5 Nein |Positiv BVDV Kontakt sicher Negativ
7 |C54.2 28 C 35 Nein |Verdachtig |Antikorper nicht differen- | Negativ
zierbar
8 |C30.1 35 C 55 Nein |Verdachtig |Antikorper nicht differen- | Negativ
zierbar
9 |C28.6 35 C 6.0 Nein |Positiv Antikorper nicht differen- | Negativ
zierbar
10 |[E1.1 33 D 5.0 Nein |Verdachtig |Antikorper nicht differen- | Negativ
zierbar
11 |C313 25 C 0.5 Nein |Verdachtig |Negativ Negativ
12 |C414 31 C 55 Nein |Verdachtig |Negativ Negativ
13 |B1.8 79 B 2.5 Nein |Verdachtig |Negativ Negativ
14 |ES54 31 D 5.0 Nein |Positiv Negativ Negativ
15 |E 3.3 31 D 5.5 Nein |Positiv Negativ Negativ
16 |C20.2 35 C 6.0 Nein |Positiv Negativ Negativ
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