Milchviehfutterung — Grundlagen und Praxisempfehlungen

Einleitung

Seit dem erstmaligen Auftreten der Rin-
derseuche BSE (Bovine Spongiforme
Enzephalopathie) in England sind mehr
als 15 Jahre vergangen. Die Folgen die-
ser Erkrankung fiir Tier und Mensch,
aber auch die standige und oftmals spe-
kulative Medienprasenz dieses Themas,
insbesondere aufgrund der jiingsten Er-
eignisse in Frankreich, Deutschland und
Osterreich haben den europdischen Rin-
dermarkt erschiittert. Die Auswirkungen
auf den heimischen Markt sind enorm.
Fiir den Normalverbraucher ist es in der
jetzigen Phase der vielen negativen Me-
dienberichte wichtig, dass die Verunsi-
cherung durch seriése Information iiber
den gegenwértigen Wissensstand zu die-
sem Thema in ein kritisches Konsum-
bewusstsein umgewandelt werden kann.
Die Malinahmen, welche von den hei-
mischen Bauern, Verarbeitungsbetrieben
und der Tierdrzteschaft bereits seit Lan-
gem zur Sicherung einer hohen Lebens-
mittelqualitdt gesetzt wurden und jiingst
zusétzlich angestrengt werden, sind dem
Osterreichischen Verbraucher oftmals
nicht oder nur ungeniigend bekannt.
Auch in diesem Bereich kann das Ver-
trauen der Konsumenten nur durch Wis-
sensvermittlung und durch ehrliche
Transparenz erhalten bzw. wiedergewon-
nen werden.

Fir den Rinderhalter ist es wichtig zu
wissen, welche gesetzlichen Mafinah-
men und Anstrengungen zu unternehmen
sind, um das Risiko einer BSE-Infekti-
on in seiner Herde weiter zu verringern
bzw. auszuschalten.

Zum Verstdndnis der BSE-Erkrankung
und ihrer moéglichen Folgen, auch auf die
menschliche Gesundheit, werden im fol-
genden Beitrag nur erwiesene Tatsachen,
wissenschaftlich anerkannte Thesen und
nachvollziehbare Fakten abgehandelt.

Was heiflit BSE?

Die BSE = Bovine (zum Rind gehdrend)
Spongiforme (schwammartig, bezieht
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sich auf die typischen Hirnverédnderun-
gen) Enzephalopathie (Hirnerkrankung)
zdhlt zu den sog. TSE = Transmissible
(libertragbare) Spongiforme Enzepha-
lopathien. Zu den TSE werden eine Rei-
he von Erkrankungen von Mensch und
Tieren gerechnet. Die Krankheitssym-
ptome dieser Erkrankungen (Stérungen
von Verhalten, Empfinden und Bewe-
gung) sind sich sehr dhnlich. Jeder Fall
einer TSE endet todlich (BRAUN et al.
1998).

Chronologie markanter Er-
eignisse beziiglich TSE

Diese Chronologie stiitzt sich auf Anga-
ben von BRAUN et al. 1998 und MAFF
2000)

1920: Die deutschen Arzte H.G.
CREUTZFELDT und A. JACOB be-
schreiben erstmals eine Erkrankung
beim Menschen, welche spiter als
Creutzfeld—Jacob’sche Erkrankung
(CJD) traurige Berithmtheit erlangen
sollte.

Ab 1950: C. GAJDUSEK erforscht die
geheimnisvolle Gehirnerkrankung
Kuru bei Eingeborenen eines Stammes
in Papua-Neuguinea und erhélt dafiir
1976 den Nobelpreis.

70-er Jahre: Infolge einer Scrapie-Epi-
demie verenden in Grof3britannien tau-
sende Schafe. Die Kadaver der gefal-
lenen Tiere werden auch zu Tierkor-
permehl verarbeitet.

1984: , Kuh 133 gilt als der erste be-
schriebene Fall von BSE (Grof3britan-
nien).

1986: In GroB3britannien (GB) gelangt
man zu der Erkenntnis, dass BSE eine
neuartige Erkrankung darstellt und es
kommt zu ersten Notschlachtungen.

1987: Erste wissenschaftliche Publika-
tionen iiber BSE erscheinen (The Ve-
terinary Record, New Scientist). Man
erkennt das Tiermehl als Hauptinfek-
tionsquelle, die Uberwindung der Ar-

tenschranke von BSE (die experimen-
telle Ubertragung auf andere Tierar-
ten gelingt) wird wissenschaftlich be-
wiesen.

1988: In GB sind bisher etwa 2.000 Rin-
der an BSE verendet. Das BSE-Risiko
wird von offiziellen britischen Stellen
heruntergespielt oder unterschitzt
(,,die Ubertragung von BSE auf den
Menschen gilt als unwahrscheinlich®).
An BSE erkrankte Rinder werden ge-
keult, ,,nur verdachtige Rinder” (z.B.
augenscheinlich gesunde Tiere aus ei-
nem positiven Betrieb) gelangen nach
wie vor in den Handel.

1989: Es gibt erste Verdachtsmomente,
BSE konnte eine Form der CJD beim
Menschen ausldsen. Die Theorie, dass
Prionen diese Krankheit verursachen
konnten, wird diskutiert. Die EU ver-
hingt ein Importverbot fiir britische
Rinder, geboren vor dem 18.7.1988,
nicht jedoch fiir britisches Rindfleisch.

1990: Mittlerweile sind etwa 15.000 bri-
tische Rinder an BSE verendet, in GB
wird ein Tiermehlverfiitterungsverbot
fiir Rinder erlassen (,,The Ban‘). In der
Schweiz tritt der erste Fall von BSE
auf,

1991: In Frankreich tritt der erste Fall
von BSE auf. In GrofB3britannien
kommt es zum ersten sog. BAB-Fall
(Born after Ban) von BSE. Dieses an
BSE erkrankte Tier wurde nach dem
Tiermehlverfiitterungsverbot geboren.
Neben der Méglichkeit der Ubertra-
gung von BSE im Mutterleib trachti-
ger Rinder auf die Nachkommen (ver-
tikale Ubertragung) kommt es immer
wieder zu BAB-Fallen durch Nichtein-
haltung des Tiermehlverfiitterungsver-
botes an Wiederkauer (absichtlich oder
unbeabsichtigt).

1992: monatlich verenden in GB etwa
2.500 Rinder an BSE (Hohepunkt der
Seuche).

1993: BSE kann experimentell auf 17
andere Tierarten {ibertragen werden.
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1994: In der EU besteht noch immer kein
Importverbot fiir britisches Rind-
fleisch.

1995: Der erste Fall einer durch den
BSE-Erreger verursachten Erkrankung
eines Menschen gilt als erwiesen (new
variant Creutzfeldt-Jacob Disease =
nvCJID), weitere Fille folgen.

1996: Die britische Regierung bestétigt
offiziell, daB BSE auf den Menschen
iibertragbar ist. Es wird ein weltwei-
tes Exportverbot fiir britische Rinder,
Rindfleisch, deren Produkte und Tier-
mehl erlassen. In Grof3britannien wer-
den in der Folge alle Rinder iiber ei-
nem Alter von 30 Monaten vernich-
tet. Weiters werden sogenannte Kohor-
tentotungen durchgefiihrt. Dabei wer-
den Rinder bestimmter Jahrgéinge, die
einem besonders hohen BSE-Infekti-
onsdruck ausgesetzt waren, getotet
und verbrannt. Im Rahmen der BSE-
Seuchentilgung wurden in GroBbritan-
nien insgesamt etwa 4,5 Millionen
Rinder vernichtet.

1997: Der ,,BSE-Schnelltest” der Fa.
Prionics ist entwickelt und verfiligbar.

1998: Das weltweite Exportverbot fiir
britisches Rindfleisch wird wieder auf-
gehoben. In Grof3britannien wurden
seit dem Auftreten der Epidemie etwa
1 Million verseuchte Rinder verzehrt.

1999: In den USA diirfen Personen, wel-
che sich langer als 6 Monate in GB
aufhielten, kein Blut mehr spenden.
Ahnliche Empfehlungen kommen
auch vom Roten Kreuz.

2000: In Ziirich wird die Prionenstruk-
tur entschliisselt. Die EU erlédsst die
BSE-Risikomaterialvorschriften, erste
BSE-Massentests laufen an. In
Deutschland tritt der erste BSE-Fall
auf. Der deutsche Landwirtschaftsmi-
nister und die deutsche Gesundheits-
ministerin treten aufgrund der BSE-
Krise von ihren Amtern zuriick.

2001: Ein falsch positiver BSE-Befund
eines in Deutschland geschlachteten
Rindes osterreichischer Herkunft er-
hitzt die BSE-Diskussion in Osterreich
zusitzlich.

TSE bei Tieren

Die TSE bei Tieren ist bei BRAUN et
al. 1998 ausfiihrlich beschrieben.
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Chronic Wasting Disease (CWD)

Die CWD ist eine infektidse Prionener-
krankung von Wapitis und Maultierhir-
schen. Bislang trat die CWD nur in den
USA (Rocky Mountains) auf (WILLI-
AMS und YOUNG 1992). Nachdem im
November 2000 bei 14 Hirschen Erkran-
kungsfille von CWD auftraten, wurden
im Rahmen der Seuchenbekdmpfung
1.500 Hirsche vernichtet. Die CWD ist
nach dem momentanen Wissensstand
nicht auf den Menschen iibertragbar und
kann von der BSE unterschieden werden.

Transmissible Mink Enzephalopa-
thie (TME)

Die TME ist eine infektiése Prionener-
krankung von Zuchtnerzen und wurde
unter anderem in den USA, Kanada,
Finnland, RuBland und in der ehemali-
gen DDR beschrieben. Zuletzt trat die
TME 1984 in den USA auf. Als Ursache
wird die Verfiitterung von Scrapie-infi-
zierten Schafen und Ziegen an Nerze
angenommen. Die TME ist nach dem
momentanen Wissensstand ebenfalls
nicht auf den Menschen iibertragbar und
kann von der BSE unterschieden werden
(MARSH et al. 1992).

Scrapie

Scrapie (Traberkrankheit) ist eine infek-
tiose Prionenerkrankung vor allem von
Schafen, aber auch von Ziegen. Scrapie
ist seit Jahrhunderten bekannt und welt-
weit verbreitet. Nach einer Inkubations-

zeit von mehreren Monaten bis zu 3 Jah-
ren erkranken die Tiere, indem sie Ver-
haltensstérungen, Bewegungsstérungen
(traberartiges Gangbild), eigenartiges
Lippenspiel (,,gnubbern® - Gnubber-
krankheit) sowie chronische Abmage-
rung und hochgradigen Juckreiz zeigen
(ANDREWS et al. 1992). Die Erreger
finden sich massenhaft in der Nachge-
burt, durch Ablammen auf den Weiden
werden diese verseucht und die Prionen
werden wieder iiber den Verdauungstrakt
aufgenommen (PATTISON et al. 1972).
Weiters kann Scrapie vom Muttertier im
Mutterleib auf den Nachkommen sowie
durch stechend-saugende Hautparasiten
und Léstlinge tibertragen werden (RA-
DOSTITS et al. 1994). Eine experimen-
telle Ubertragbarkeit von Scrapie gelang
bisher auf Schaf, Ziege, Rind, Ratte,
Maus, div. Affenarten und auf Nerze.
Scrapie ist nicht auf den Menschen iiber-
tragbar und kann nach dem Tod des Tie-
res von einer BSE-Infektion durch spe-
zielle Untersuchungen unterschieden
werden (BRAUN et al. 1998).

Bovine Spongiforme Enzephalo-
pathie (BSE) (BRAUN et al.1998)

BSE ist eine Infektionskrankheit mit ei-
nem bestimmten Prion (PrPsc), die sich
durch Stérungen der Bewegung, der Sen-
sibilitdt und des Verhaltens von Rindern
dussert. Die Inkubationszeit (Zeit zwi-
schen Eindringen des Erregers und Aus-
bruch der Erkrankung) der BSE bei Rin-
dern betrdgt mehrere Jahre (durch-

7abelle 7. Anzahl nachgewiesener Fille von BSE (MAFF 2001)

Verbreitung der BSE
Stand vom 23.01.2001

Land 1999 2000 Total seit 1987
England 4.411 2.268 180.764
Deutschland 0 7 30
Schweiz 50 31 365
Nordirland 6 13 1.810
Insel Man 3 0 438
Jersey 3 0 152
Guemsey 11 1 695
Belgien 3 9 22
Danemark 0 1 3
Frankreich 31 116 257
Irland 96 104 614
Liechtenstein 0 0 2
Luxemburg 0 0 1
Niederlande 2 1 9
Portugal 170 101 503
Spanien 0 2 9
Canada 0 0 1
Falkland Inseln 0 0 1
Italien 0 0 3
Oman 0 0 2
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schnittlich 1/3 des theoretisch erreich-
baren Lebensalters der jeweiligen Spe-
zies). Die Erkrankung nimmt einen fort-
schreitenden, schleichenden Verlauf, der
Tod des Tieres tritt nach 2 - 8 Wochen
ein. Das durchschnittliche Alter von an
BSE-erkrankten Rindern betrdgt 5 Jah-
re. In Grof3britannnien, wo ein ausseror-
dentlich hoher Infektionsdruck besteht,
sind kiirzere Inkubationszeiten méoglich,
einige der erkrankten Tiere waren daher
jiinger als 30 Monate (MAFF 2000).

Experimentell iibertragbar ist BSE auf
Ziege, Schaf, Zoowiederkduer, Hund,
Katze, Maus, Ratte, Hamster, Zookatzen
und das Schwein. Die einzelnen Tierspe-
zies weisen jedoch eine stark unter-
schiedliche Empféanglichkeit auf, wei-
ters spielen die aufgenommene Erreger-
menge sowie der Infektionsweg eine gro-
Be Rolle. Wiahrend in praxi auch BSE-
Erkrankungen bei kleinen Wiederkduern
sowie bei Haus- und Zookatzen nachge-
wiesen wurden, wurde keine BSE-Er-
krankung bei Schweinen ausserhalb ex-
perimenteller Bedingungen beobachtet.

Tabelle 2: Experimentelle Ubertragbarkeit
von TSE auf Laborméduse
(BRAUN et al. 1998)

Effizienz verschiedener Infektionswege
bei der experimentellen Ubertragung von
Scrapie auf Mause

Infektionsweg Infektionsdosis (ID)
intrazerebral 1
intraspinal 1
intravends 10
intraperitoneal 50
subkutan 25.000

oral 126.000

Wie aus Zabelle 2 hervorgeht, kann TSE
im Maiuseversuch durch intrazerebrale
Injektion (in das Gehirn) bzw. intraspi-
nale Injektion (in das Riickenmark) ei-
ner genau definierten Erregermenge von
1 Infektionsdosis (ID) TSE bei Mausen
ausgelost werden. Zur Auslésung von
TSE durch intravendse Injektion war die
10-fache Erregermenge ndétig. Durch
Verfiitterung von infektionstiichtigem
Material (orale Infektion) an Mause war
die 126.000-fache ID nétig, um bei den
Versuchsmiusen TSE auszulGsen.

Abbildung 7 gibt die prozentuelle Hau-
figkeit der britischen BSE-Fille in Ab-
hingigkeit von der Betriebsgrofle an.
Wihrend von den Betrieben mit weni-
ger als 50 Rindern etwa 5 % BSE-posi-
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Abbildung 7: Verteilung der Herden mit mindestens einem bestétigten BSE-Fall nach
HerdengroBe in GroBbritannien (BRAUN et al. 1998)

tiv waren (zumindest einen BSE-Fall
aufwiesen), hatten mehr als 40 % der
Betriebe mit mehr als 200 Tieren ein
BSE-Problem. Dieser Umstand konnte
einerseits durch die intensivere Bewirt-
schaftung von Grof3betrieben (Tiermehl-
einsatz) bedingt sein. Andererseits be-
tragt die Inzidenz der BSE (Anzahl von
klinischen Krankheitsfillen innerhalb
eines positiven Betriebes) nur 1-2 % pro
Jahr. Dadurch erhoht sich ebenfalls die
Wahrscheinlichkeit des Auftretens von
BSE in GrofBbetrieben.

TSE bei Menschen

Auch die TSE bei Menschen ist in
BRAUN et al. (1998) dargestellt.

Gerstmann-StrauBller-Scheinker-
Syndrom und Fatale Familidre
Insomnie

Diese beiden Erkrankungen treten zwar
weltweit auf, sie sind jedoch extrem sel-
ten. Es handelt sich um Erbkrankheiten,
bei welchen ein Gendefekt im Bereich
jener Erbinformation besteht, welcher
fiir die Ausbildung von korpereigenen
Prionen verantwortlich ist.

Creutzfeldt-Jacob’sche Erkran-
kung (CJD)

Dabei handelt es sich um eine Prionen-
erkrankung, welche sowohl durch spon-
tane Mutation entstehen kann und erb-
lich ist als auch infektids sein kann. Es
sind Fille von CJD beschrieben, die
durch Operationen im neurochirurgi-
schen Bereich sowie durch Hornhaut-
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transplantationen iibertragen wurden (ia-
trogene Ubertragung). Die Inkubations-
zeit betrdgt Jahrzehnte, an CJD erkrankte
Personen sind zwischen 50 und 75 Jah-
re alt (durchschnittlich etwa 65 Jahre).
Die weltweite Haufigkeit von CJD liegt
bei 1 Fall pro 1 Million Einwohner. Die
Krankheit ist durch rasch fortschreiten-
den geistigen Verfall, Bewegungsstérun-
gen und Tod des Patienten nach 2 bis 8
Monaten gekennzeichnet.

Als eine Variante von CJD wird die Er-
krankung Ku7u angesehen. Diese in den
50-er Jahren bei einem Eingeborenen-
stamm in Papua-Neuguinea beobachte-
te Prionenerkrankung forderte tausende
Todesfille. Als Ursache galt das rituelle
Verzehren von verstorbenen Menschen
einschlieBlich des Gehirnes. Die Krank-
heit verschwand einige Zeit nach Abstel-
len dieses Ritus beinahe vollstindig, heu-
te treten nur noch vereinzelt Fille auf.

New Variant Creutzfeldt-
Jacob’sche Erkrankung (nvCJD)

Diese Erkrankung wird durch Aufnah-
me des BSE-Erregers (orale Infektion)
ausgelost. Die Inkubationszeit betragt
Jahre bis Jahrzehnte, die bisher erkrank-
ten Personen waren 16 bis 48 Jahre alt
(durchschnittlich 29 Jahre). Weltweit
erkrankten bislang etwa 90 Personen an
nvCJD, davon finden sich 80 Fille in
GrofBbritannien. Infektionsursache diirf-
te der Verzehr von Fleischprodukten
(Hamburger, Streichwiirste, Terrinen)
sein, welchen bis zu 20 % Hirnanteil von
Rindern beigemengt wurde, um das Saft-
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haltevermdgen sowie die Streichfdhig-
keit dieser Produkte zu erh6hen. Hirn gilt
als Risikomaterial, da es im Falle einer
BSE-Erkrankung des Rindes besonders
gro3e Mengen von Erregermaterial be-
inhaltet.

Das Krankheitsbild der nvCJD ist dem
der klassischen CJD sehr dhnlich, die
Patienten sterben nach 7 bis 24 Mona-
ten. Genetische Untersuchungen an nv-
CJD-Patienten ergaben gewisse Gemein-
samkeiten beziiglich bestimmter Erbin-
formationen, welche eine Voraussetzung
fiir das Angehen einer BSE-Infektion
darstellen diirfte (genetische Pradispo-
sition). Etwa 40 % der Bevdlkerung sind
Trager dieses Gens.

Prionen

Prionen sind extrem kleine EiweiB3parti-
kel im Molekularbereich, die von Zellen
(insbesondere Nervenzellen) wahr-
scheinlich eines jeden Warmbliiters ge-
bildet werden (Prion Protein Cellular,
PrPc). Sie haben grundsatzlich keine
krankheitserregende Wirkung sondern
diirften vielmehr bestimmte Schutz- oder
Signalfunktionen im Zellstoffwechsel
haben. Prionen besitzen eine bestimmte
Struktur und sie bewirken im Korper ei-
nes Organismus natiirlich keine Immun-
abwehr, da sie als korpereigen erkannt
werden (PRUSINER, 1991, 1996,
PRUSINER et al. 1993).

Fiir die Entstehung jener Prionen, wel-
che fiir die BSE-Epidemie verantwort-
lich gemacht werden (Prion Protein Scra-
pie, PrPsc), gibt es unterschiedliche
Theorien. Im Zuge der Tiermehlherstel-
lung aus Schafen, welche an Scrapie ver-
endeten, konnte sich der Erreger der
Scrapie ,,angepasst™ haben. Bestimmte
in Osterreich seit Jahrzehnten selbstver-
stindliche Sicherheitsstandards bei der
Tiermehlherstellung (133°C, 3 Bar, 20
Minuten) wurden in Grof3britannien nach-
weislich auf das Grobste missachtet.
Eine andere, mittlerweile sehr verbrei-
tete Theorie geht davon aus, dass der
Erreger, nach einer Spontanmutation ei-
nes Rindes entstanden ist und ebenfalls
wieder iiber das Tiermehl verbreitet wur-
de (SCHAETZL 2001). Durch Verfiit-
tern von erregerhaltigem Tiermehl an
Rinder (und andere Tierarten) wird bei
diesen die BSE ausgeldst. PrPsc unter-
scheidet sich von PrPc in seiner Mole-
kiilstruktur (3-Faltblattstruktur).
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Die Uberlebensfihigkeit von PrPsc ist
duBerst hoch. Sie bleiben in vergrabenen
Kadavern jahrelang infektionstiichtig,
iiberleben iibliche Desinfektions- und
Sterilisationsmethoden und sind magen-
sdureresistent. Vom Korper gebildete
Enzyme (Proteinasen), welche iiblicher-
weise alle EiweiBpartikel in ihre Be-
standteile zerlegen konnen, sind gegen
PrPsc unwirksam. Nach einer Untersu-
chung von BROWN et al. (2000) blieb
erregerhaltiges Material auch nach der
Veraschung bei einer Temperatur von
600°C noch infektids.

Da Prionen selbst keine Erbinformation
(Nukleinsduren) besitzen, erhebt sich die
Frage, wie sie sich nach einer Infektion
eines Organismus in diesem ,,vermeh-
ren* konnen. Nach der allgemein aner-
kannten Theorie von PRUSINER (1996)
binden sich die PrPsc nach Infektion an
die korpereigenen PrPc an und wandeln
deren Struktur dermaflen um, dass aus
PrPc ein PrPsc entsteht. Diese Reaktion
geht kaskadenartig vor sich. Da PrPsc
von korpereigenen Enzymen nicht mehr
abgebaut werden kann, wird immer
mehr Prionenmaterial im Gehirn und im
Riickenmark abgelagert. In der Folge
kommt es zu Nervenzellverlusten und
damit zu den entsprechenden Krank-
heitserscheinungen ((FATZER et al.
1995, GRABER et al. 1995, WELLS et
al. 1991)

Diagnose von BSE

Die Literatur zur Diagnose von BSE fin-
det sich bei BRAUN et al. 1998 und
MISSBICHLER und REICHL 2001.

Mit den derzeit zur Verfiigung stehen-
den Methoden ist erst nach dem Tod des
Tieres ein BSE-Nachweis mdglich. Bei
Tieren, welche Krankheitssymptome
der BSE zeigen (sog. klinische Fille),
finden sich im Gehirn typische Verdn-
derungen (Vakuolisierung, Amyloidab-
lagerungen, Scrapie-assoziierte Fibril-
len), welche die Erkrankung BSE mit
Sicherheit erkennen lassen. Dazu wird
ein gefarbtes Praparat eines Hirnschnit-
tes mikroskopisch (histologisch) unter-
sucht.

Mit dem sogenannten Schnelltest (in
Osterreich wird der Test der Firma Prio-
nics AG eingesetzt) konnen sowohl kli-
nisch erkrankte Rinder als auch BSE-in-
fizierte Rinder bis etwa 6 Monate vor

einem eventuellen Krankheitsausbruch
erkannt werden. Fiir eine frithere Erken-
nung diirfte die Menge an Prionenmate-
rial im Gehirn zu gering sein.

Ein wichtiges Ziel der Wissenschaft
stellt die Entwicklung eines Testes zur
Erkennung von BSE am lebenden Tier
dar, und das mdglichst friihzeitig und
sicher.

Situation in Osterreich

Bislang ist kein Fall von BSE in Oster-
reich aufgetreten. Alle bisher durchge-
fiihrten BSE-Schnelltests bei mehr als
30.000 Rindern hatten ein eindeutig ne-
gatives Ergebnis (Stand vom Mirz
2001). Seit 1990 besteht eine Import-
sperre fiir Wiederkduer und deren Pro-
dukte aus GroBbritannien.

Osterreich wurde vom Internationalen
Tierseuchenamt (OIE) als ein Land mit
unwahrscheinlichem, aber nicht ausge-
schlossenem BSE-Risiko klassifiziert.
Begriindungen dafiir sind, daB Oster-
reich seit 1986 nachweislich kein Tier-
mehl aus GroBbritannien importierte, ein
klassisches Rinderexportland ist und
eine kleinbéduerliche Besitzstruktur mit
traditionellen Bewirtschaftungsmetho-
den besitzt. Fiir die Wiederkduerfiitte-
rung wurden in erster Linie pflanzliche
Eiweillquellen eingesetzt. In Einzelfal-
len kam es durch Kontamination von
Rinderfutter mit Tiermehl zur unabsicht-
lichen Verflitterung tierischer Protein-
quellen. Die Gefahr, dafl dadurch in
Osterreich ein BSE-Fall verursacht wird,
ist als gering einzuschétzen, da anzuneh-
men ist, da} das Ausgangsmaterial nicht
mit dem BSE-Erreger kontaminiert war.

Die BSE-Epidemie wurde lange Zeit als
rein britisches Problem verkannt und
unterschitzt, heute in Osterreich gesetzte
Malnahmen wirken fiir die Zukunft, sie
konnen jedoch Fehler, welche moglicher-
weise in der Vergangenheit gemacht
wurden, nicht ungeschehen machen.

Es konnten moéglicherweise auch in
Osterreich einige Fille von BSE bei Rin-
dern auftreten (Importtiere?). Die Gefahr
fiir Osterreichs Landwirte und deren Rin-
der geht jedoch weniger von erkrankten
Tieren als von diversen sensationsgieri-
gen Medien aus, deren spekulativ nega-
tive Berichterstattung eine bislang auf
diesem Sektor unbekannte sowie unné-
tige Massenhysterie ausldsen konnte.

28. Viehwirtschaftliche Fachtagung, BAL Gumpenstein 2001



Ubersicht zur BSE

Literatur

ANDREWS, A.H., R. LAVEN und J.G.
MATTHEWS, 1992: Clinical observations on
four cases of scrapie in goats. Vet. Rec. 130,
101 S.

BATEMAN, D., D. HILTON, S. LOVE, M. ZEID-
LER, J. BECK und J. COLLINGE, 1995: Spo-
radic Creutzfeldt-Jakob disease in an 18-year-
old in the UK. Lancet 346, 1155-1156.

BROWN, P., 1980: An epidemiological critique of
Creutzfeld-Jakob disease. Epidemiol. Rev. 2,
113-135.

BRAUN, P, E.H. RAU, B.K. JOHNSON, E.A.
BACOTE, C.R. GIBBS und D.C. GAJIDUSEK,
2000: New studies on the heat resistence of ham-
ster-adapted scrapie agent: treshold survival
after ashing at 600 degrees °C suggests an inor-
ganic template of replication. Proceedings of the
National Academy of Sciences of the United
States of America, 2000, Mar. 28,97 (7): 3418-
3421.

BRAUN, U., 1998: BSE und andere spongiforme
Enzephalopathien, U. Braun (Hrsg), Parey
Buchverlag Berlin.

DUFFY, P., J. WOLF und G. COLLINS, 1974
Possible personto-person transmission of
Creutzfeld-Jakob disease. N. Engl. J. Med.
29,692 S.

FAZTER, R., H.U. GRABER, R.K. MEYER, C.
CARDOZO,M. VANDEVELDE und A. ZUR-

BRIGGEN, 1995: Neuronal degeneration in
brain stem nuclei in bovine spongiform ence-
phalopathy. J. Vet. Med. A. 43, 23-29.

GRABER, H.U., R K. MEYER, R. FAZTER, M.
VANDEVELDE und A. ZURBRIGGEN, 1995:
In situ hybridisation and immunohistochemi-
stry for prion protein in Bovine Spongiform
Encephalopathy (BSE). J. Vet. Med. A. 42,453-
459.

MAFF, 2000: Bovine spongiforme encephalopathy
in Great Britain, A Progress Report, Ministery
of Agriculture, Fisheries and Food.

MAFF, 2001: The BSE - Inquiry Report, Ministery
of Agriculture, Fisheries and Food.

MARSH, R.F.,R.A. BESSEN, S. LEHMANS und
G.R. HARTSOUGH, 1991: Epidemiological
and experimental studies on a new incident of
treansmissible mink encephalopathy. J. Gen. Vi-
rol. 72, 589-594.

MISSBICHLER A. und H. REICHL, 2001: Nach-
weis von Prionen und Aussagekraft der Test-
ergebnisse. Vortrag 20.03.2001 VU Wien.

PATTISON, L.H. und G.C. MILLSON, 1961: Ex-
perimental transmission of scrapie to goats and
sheep by the oral route. J. Comp. Pathol. 71,
171-176.

PRUSINER, S.B., 1991: Molecular biology of pri-
on diseases. Science 252, 1515-1522.

PRUSINER, S.B., 1996: Human prion diseases and
neurodegeneration. In: Prions, Prions, Prions,

28. Viehwirtschaftliche Fachtagung, BAL Gumpenstein 2001

ed. S.B. Prusiner In: Current Topics in Micro-
biology and Immunology 207, 1-17.

PRUSINER, S.B., D. GROTH, A. SERBAN, R.
KOEHLER, D. FOSTER, M. TORCHIA, D.
BURTON, S.J. DeARMOND und S.L. YANG,
1993: Ablation of the prion protein (PrP) gene
in mice prevents scrapie and facilitates produc-
tion of anti PrP antibodies. Proc. Natl. Acad.
Sci. USA 90, 10608-10612.

RADOSTITS, O.M., D.C. BLOOD und C.G. GAY,
1994: Scrapie. In: O.M.Radostits , D.C. Blood,
C.G. Gay (eds). Veterinary Medicine. A Text-
book of the Diseases of Cattle, Sheep, Pigs,
Goats and Horses. 8" ed. London. Bailliére Tin-
dall, 1112-1116.

SCHAETZL, H., 2001: BSE, Creutzfeldt-Jacob:
neuester Stand der Forschung bei Prion-Erkran-
kungen. Vortrag 20.03.2001 VU Wien.

WELLS, G.A.H.,A.C. SCOTT, J.W. WILESMITH,
M.M. SIMMONS und D. MATTHEWS, 1994:
Correlation between the results of a histopatho-
logical examination and the detection of abnor-
mal brain fibrils in the diagnosis of bovine spon-
giform encephalopathy. Res. Vet. Sci. 56, 346-
351.

WILLIAMS E.S. und S. YOUNG, 1992: Spongi-
form encephalopathy in Cervidae. In: Transmis-
sible Spongiform Encephalopathies of Animals
(R. Bradley and D. Matthews eds.) Rev. Sci.
Tech. Off int. Epiz. 11, 551-567.

97



J. GASTEINER

98

28. Viehwirtschaftliche Fachtagung, BAL Gumpenstein 2001



