Tierseuchen

BHV1

Die Herpesvirusinfektionen der Rinder

Teil 1: Das Spektrum der durch BHV1 hervorgerufenen Krankheiten

von Otto Christian Straub

In diesem ersten von zwei Teilen
beschreibt der Autor die klinischen
Symptome der acht verschiedenen,
durch das Bovine Herpesvirus 1 (BHV1)
verursachten Krankheiten. Im zweiten
Teil werden in der ndchsten Ausgabe des
Deutschen Tierdrzteblatts die Eigen-
schaften des BHV1 thematisiert.

962

Dank der konsequenten Bekdampfung der
BHV1-Infektion durch Impfungen mit Lebend-
undinaktivierten Vakzinen haben sieben Bun-
deslander einen BHV1-freien Status erreicht.
Die letzten seropositiven Bestdnde werden in
naher Zukunft meist mithilfe der Tierseuchen-
kassen eliminiert. Aufgrund der Eigenschaften
des Virusist aber damit zu rechnen, dass esim-
mer wieder zu neuen Einzelfallen kommen wird
(z. B.in diesem Jahr laut Tierseuchenberichtin
Baden-Wiirttemberg, Bayern und Nordrhein-
Westfalen). Es erscheint daher sinnvoll, neben
der Geschichte der BHV1-Infektionen die ver-
schiedenen klinischen Symptome fiir mdgliche
Verdachtsfalle darzustellen. Erinnert sei an
das gegenwartige Auftreten der als getilgt
erschienenen Aujeszkyschen Krankheit bei
Schweinen, welche {iber Wildschweine infi-
ziert wurden.

Es ist bekannt, dass BHV1 auch bei Wild-
wiederkduern auftritt, nicht zuletzt in Wild-
parks und Zoologischen Gérten. Besondere
Vorsicht ist beim Import von Zuchttieren
geboten, denn Lander wie die USA sind bis
heute stark verseucht. Die Abbildungenin die-
sem Beitrag entstanden im Laufe der wissen-

Abb. 1 und 2: Herpesvirusinfektionen bei Wildwiederkéuern.
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schaftlichen Arbeiten in der ehemaligen
Bundesforschungsanstalt fiir Viruskrankhei-
ten der Tiere in Tiibingen.

In der Literatur beginnt die Geschichte der
Herpesvirusinfektionen mit der Beschreibung
einer Krankheit der Rute [1] und eines Virus-
nachweises beim Blaschenausschlag des Rindes
1928 [2]. Letzteresistinsofern von besonde-
rer Bedeutung, als damals neben Trichomonas
fetus und Vibrio fetus var. venerealis erstmals
ein Virus als Erreger von Genitalinfektionen
festgestellt wurde.

Die Wiege der Herpesviren liegt indessen
sicherlich nicht beim Rind in Europa, sondern
bei afrikanischen Wildtieren, bei denen Her-
pesvirenin zahlreichen Spezies nachgewiesen
wurden (Abb. 1). Dass sich die Herpesviren
neben den domestizierten Wiederkduern auch
bei den Wildwiederkduern inzwischen weltweit
ausgebreitet haben, geht aus Abbildung 2
hervor.

In den fiinfziger Jahren des letzten Jahr-
hunderts tratin den grof3en Mastereien (Feed-
lots) und Milchbestdnden in den USA eine
hochkontagidse Krankheit der oberen Luftwege
auf, die mit hohen EinbuRen verbunden war
und zundchst als ,Red Nose” oder ,infektiose
nekrotisierende Rhinotracheitis” bezeichnet
wurde. Mit derIsolierung des ,Infektiosen Bo-
vinen Rhinotracheitis-Virus” (IBR) [3] wurde
die giiltige Krankheitsbezeichnung geschaffen.

Der deutsche ,Blaschenausschlag” wurde
im Englischen mit ,coital exanthema” be-
schrieben und erst ab 1958 als ,Infektidse
Pustuldse Vulvovaginitis” [4] bezeichnet.
Vom Verfasser wurde fiir die Infektion beim
Bullen die Bezeichnung ,Infektiése Balano-
posthitis” (IBP) eingefiihrt. Ein Jahr spater
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wurde bekannt gegeben, dass es sich bei den
Erregern von IBR und IPV um serologisch
identische Viren handelt (Ubersicht bei [5]).
Als DNS(DNA)-Virus erkannt [6], wurde es in
»Bovines Herpesvirus” (BHV) umbenannt und
|oste die ,Buchstabenkrankheit IBR-IBP-IPV*
ab. Nach 1958 folgten rasch Berichte {iber
weitere Erregertypen mit neuen Krankheits-
bildern, sodass zwischenzeitlich von fiinf
verschiedenen bovinen Herpestypen (BHV 1
bis 5) ausgegangen wurde. Inzwischen wurde
jedoch der Typ 3 als Ovines Herpesvirus Typ 2
(OHV2) eingeordnet.

Das bovine Herpesvirus Typ 1 (BHV1)

BHV1ist das ursdchliche Agens von folgenden

Krankheiten:

1. Blaschenausschlag — Infektiose pustuldse
Vulvovaginitis (IPV)

. Infektiose Balanoposthitis (IBP)

. Infektidse bovine Rhinotracheitis (IBR)

. BHV1-Konjunktivitis

. BHV1-Abort

. BHV1-Enzephalitis

. BHV1-Mastitis

. BHV1-Enteritis
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1. Infektidse pustuldse Vaginitis (IPV)
Klassische Form

Die primédre Infektionsquelle sind infizierte
Deckbullen oderinfiziertes Sperma, zur weite-
ren Ubertragung spielt der mit Sekret behafte-
te Kuhschwanz die Hauptrolle. AuRerdem sind
kontaminierte Instrumente bei der Besamung
und Impfung sowie Personenkontakte von Be-
deutung [7, 8]. Nicht ausgeschlossen werden
kann eine Ubertragung durch latent infizier-
te Deckbullen. Nach jedem Sprung muss die
Schutzdecke gereinigt werden, am einfachsten
mit sauberem Wasser.

Zwei bis vier Tage nach der Infektion be-
ginnt die Erhdhung der Korpertemperatur.
In Vulva und Vagina zeigen sich nach einer
Odematisierung und Hyperamisierung feinste
Pusteln, die sich rasch vergréRern und platzen.
Sieverursachen eine unregelmaRige Geschwiir-
bildung, die eine bakterielle Sekundarinfek-
tion zur Folge hat. Eine starke Schwellung der
Scham und Eiterausfluss folgen, verbunden mit
SchmerzauRerungen und starkem Schwanzwe-
deln, das zur Infektion der Nachbartiere fiihren
kann. Das klinische Bild wird in den Abbildun-
gen 3 bis 7 dargestellt.

Die Virusausscheidung beginnt am Tage
nach der Infektion und erreicht ihren Hohe-
punkt um den fiinften/sechsten Tag mit bis
zu 1010,5 Kulturinfektiosen Dosen (KID) pro
Gramm Sekret. Fiir eine Infektion geniigen
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Abb. 5: Verstirkung des purulenten Ausflusses
am 3. Tag p. i.

Abb. 8: Bei korrekter
Applikation erreicht der |
angefirbte Impfstoff den
gesamten Trakt.
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Abb. 6: Auf Abstand gehaltener, verschmutzter
Schwanz.

Abb. 4: Erste deutliche
klinische Symptome am
2.Tagp. 1.
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Abb. 7: Hohepunkt der klinischen Symptome am
6. Tag p. i.

10 KID. Mit dem Anstieg der Virusausschei-
dung virulenter Stamme geht die Erhéhung
der Kdrpertemperatur auf bis zu 41 °C ein-
her, die mit dem Riickgang der Virusausschei-
dung wieder sinkt und im Mittel am zwélften
Tag p. i. endet. Die Schleimhaut ist dann
makellos. Eine Reinfektion nach Immunsup-
pression oder durch Nachbartierefiihrt lediglich
zu einer vaginalen Hyperdamie ohne Tempera-
turerhGhung, wie bei der Infektion mit schwach
virulenten Stammen, aber mit einer etwas ge-
ringeren und verkiirzten Virusausscheidung.

Wahrend der klinischen Phase kommt es
zu einer verminderten Milchproduktion, bei
einigen Tieren verbunden mit einer Futterver-
weigerung, sodass der finanzielle Verlust noch
durch Abmagerung erhéht wird.

Bei der Impfung ist darauf zu achten, dass
die Vakzine auch in die Vagina gelangt, z. B. mit
der Besamungspipette, wie dies Abbildung 8
zeigt. In Bestdnden, in denen ein Impfpro-
gramm durchgefiihrt wird oder in denen es
zu einem plotzlichen Wiederauftreten der IPV
kommt, induziert die Lebendvakzine neben der
Antikdrperbildung auch die Bildung von Inter-
feronin hohen Konzentrationen. Dies kann bei
unspezifischen Infektionen und Sterilitdtspro-
blemen als Therapeutikum eingesetzt werden.

Der Antikdrpernachweis erfolgt im Labor
mittels Serumneutralisationstest oder ELISA.

Gegenwartige Situation

Im Rahmen von Sanierungen kommt es im-
mer wieder zu Riickschldgen, die durch Tank-
milchuntersuchungen entdeckt werden. Die
nachfolgende serologische Untersuchung der
Rinder ergibt dann haufig eine 100-prozen-
tige Durchseuchung, ohne dass irgendwel-
che Symptome einer klinischen Erkrankung
festgestellt wurden und Zukdufe erfolgt
waren. Es handelt sich dabei um Infektio-
nen mit schwach virulenten Virusstdimmen,
die auch keine Rhinotracheitis hervorrufen,
wenn sie in den Atmungstrakt gelangen. Die
Infektionsquelle bleibt meist unentdeckt.
In diesen Féllen bleibt immer der Verdacht,
dass es sich um ein latentes Geschehen han-
delt, wenn noch Tiere im Bestand stehen, die
im Rahmen eines zuriickliegenden Sanierungs-
verfahrens als serologisch negativ eingestuft
wurden. Auch eine mechanische Ubertragung
im Zusammenhang mit Probeentnahmen oder
therapeutischen Eingriffen ist denkbar.

In einem besonderen Fall [8] war es mdg-
lich, die Infektionsquelle ausfindig zu machen:
Der nachweisbar seronegative Rinderbestand
wurde bei einer Tankmilchuntersuchung und
serologischen Uberpriifung 100-prozentig sero-
positiv befunden. Klinische Erscheinungen ei-
ner Infektion waren nicht aufgetreten, Zukdufe
nicht erfolgt. Allerdings waren die Stallungen
zwischen den Tankmilchuntersuchungen einem
Brand zum Opfer gefallen. Die Lischarbeiten
wurden von der értlichen Feuerwehr, der zah!-
reiche Rinderhalter angehdrten, durchgefiihrt.
Eine Reihe BHV1-positiver Bestinde waren in der
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Abb. 9: Penis am ersten Tag nach der
experimentellen Infektion.

Abb. 10: Penis zwei Tage p. 1.

Abb. 12: Beginnender Heilungsprozess.

964

BHV1

o

Abb. 16: Angefirbter BHV1-Impfstoff nach

Abb. 13: Hyperdmische Knétchen in der
Schleimhaut.

Abb. 14: Penis 22 Tage p. 1.

intrapréputialer Applikation.

Gemeinde bekannt. Es war anzunehmen, dass
die Einschleppung eines schwach virulenten
BHV1 iiber den Personenverkehr erfolgte. Der
Schaden wurde von der Versicherung beglichen.

2. Infektidse Balanoposthitis (IBP)

Bei der IBP erfolgt die Infektion meist durch
Kontakt mitinfizierten Bullen oder {iber kon-
taminierte Phantome bzw. Unterménner oder
Unsauberkeiten bei der Samenentnahme. Die
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entziindlichen Vorgange spielen sich auf der
Praputialschleimhaut ab. In seltenen Féllen
kommt es noch zu einer Infektion in den ersten
Zentimetern der Urethra. Hoden werden von
entziindlichen Prozessen verschont. Die Deck-
fahigkeit bleibt bis zur Auspragung der lokalen
Symptome und hohem Fieber erhalten. Dies
bedeutet, dassin den ersten Tagen nach der In-
fektion grofie Mengen von BHV1 bei der Samen-
entnahme bzw. beim Deckakt ausgeschieden

werden. Die mit der Infektion verbundene Er-
hohung der Korpertemperatur (maximal bis
auf41°C) kannin den ersten Tagen unbemerkt
verlaufen, da der lokale Prozess zundchst das
Allgemeinbefinden noch nicht deutlich stort.

Der klinische Verlauf einer IBP ist in den
Abbildungen 9 bis 14 dargestellt.

Die Vlirusausscheidung dauert meist etwas
langer als bei der IPV. Die hyperdmischen
Knotchen (Abb. 13) bleiben in der Schleim-
haut ebenfalls langer als beim weiblichen Tier
erhalten und kdnnen Durchmesser von 3 bis
5 mm erreichen. Durch Friktionen und Erek-
tionen verldngert sich der Heilungsprozess.
Da das Epithel der Schleimhaut dabei starken
Dehnungsprozessen ausgesetzt ist, kann es
auch nach der Regeneration zu ZerreiRungen
des schwachen Gewebes und im weiteren Ver-
lauf zum Bersten lokaler BlutgefaRe kommen.
Aufgrund der schmerzhaften Prozesse kann es
ldngere Zeit dauern, bis die Samenentnahme
wieder problemlos gelingt.

Bei der Einstellung von Bullen in Besa-
mungsstationen kommt es bisweilen zu un-
spezifischen Entziindungen des Penis, die einer
IBP dhneln (Abb. 15), aber nicht virologisch,
sondern bakteriell bedingt sind und nach anti-
biotischer Behandlung ohne weitere MaRnah-
men ausheilen.

BeiImpfungen hat die Lebendvakzine unbe-
dingtintraprdputial zu erfolgen, um neben der
humoralen eine lokale Immunitat zu erzeugen
(Abb. 16).

Heutzutageist es nach den friiher regelma-

Rig durchgefiihrten jahrlichen Impfungen und
aufgrund der gesetzlichen Vorgaben gelun-
gen, zuerst die Besamungszentren BHV1-frei
zu bekommen und sie BHV1-frei zu halten. Es
ist trotzdem verschiedentlich zu Ausbriichen
mit fatalen Folgen gekommen. Nicht ausge-
schlossen werden kann, dass private Deckbul-
len latente Virustrager sind. Die Besamungs-
stationen stellen deshalb grundsétzlich nur
serologisch BHV1-negative Jungbullen ein.
Dass es dabei auch zu Problemen kommen kann,
sei nachstehend geschildert:
Eine Besamungsstation stellte sieben Jungbul-
len ein, die aus BHV1-negativen und kontrol-
lierten Impfbestinden stammten. Sie wurden
nach der Einstellung serologisch iiberpriift und
BHV1-negativ befunden. Die Wiederholung der
serologischen Untersuchung 23 Tage spdter er-
gab bei vier Bullen ein schwaches bzw. zweifel-
haftes Ergebnis, sodass neun Tage spdter eine
weitere Blutentnahme folgte. Dabei waren die
BHV1-Antikérpertiter deutlich erhéht.

Die Nachforschungen ergaben, dass die
Bullen zehn Tage nach der Einstellung gegen Tri-
chophytie geimpft worden waren. Der Praktiker
hatte zuvor einen Rinderbestand mit einem mar-
kierten BHV1-Lebendimpfstoff vakziniert und
offensichtlich das Impfbesteck nicht griindlich
desinfiziert, was er zundchst kategorisch aus-
geschlossen hatte. Nach einem langwierigen
Prozess wurde er wegen eines Kunstfehlers zur
Zahlung des Schadens verurteilt [8].
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Abb. 17: Erste IBR-Fdlle in Kalifornien beim
Hereford-Mastrind.

Abb. 19: Mukopurulenter Nasenausfluss.
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Abb. 20: Erstes Vorkommen der IBR beim
Weidevieh [9].
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Abb. 21: Die entziindlichen Verdnderungen in
der Trachea.

Abb. 22: Intranasale Impfung mit angeféirbtem

Impfstoff:

Abb. 23: Angefirbter BHV1-Impfstoff nach
intratrachealer Injektion.
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Abb. 24: Durch BHV1 hervorgerufene
Konjunktivitis.

3. Infektiose bovine Rhinotracheitis

(IBR)

Die Inkubationszeit der IBR betrdgt wie bei
der IPV zwei bis vier Tage. Das klinische Bild
wird durch die Abbildungen 17 bis 21 vermit-
telt. Erste Anzeichen sind vermehrter sergser
Nasenausfluss und rasche Erhéhung der Kor-
pertemperaturen bisauf41,5 °C. Gleichzeitig
sinken Milchproduktion und Futteraufnah-
me. Auf den serdsen folgen ein mukdser und
schlieRlich ein mukopurulenter Nasenausfluss.
Dass eine BHV1-Infektion auch zu duRerst
schweren Symptomen beim Weidevieh fiihren
kann, zeigt Abbildung 20.

Der Gewichtsverlust verstarkt die finanziel-
len EinbuRen. Die Erholungsphase dauert bis
zu vier Wochen.

Durch rechtzeitige Applikation von Anti-
biotika oder Sulfonamiden kdnnen die meis-
ten bakteriellen Sekundarinfektionen wah-
rend eines zweiten Fieberschubs verhindert
werden. Ansonsten kommt es zu schweren
eitrigen Prozessen mit Atemnot, Pneumo-
nien und Todesféllen. Im Gegensatz zu den
IPV-Virusstammen, die im Atmungstrakt zu
keiner klinischen Erkrankung fiihren, kommt
es nach einer Infektion mit IBR-Virusstammen
im Genitaltraktimmer zu schweren klinischen
Symptomen.

Wird die Diagnose im Anfangsstadium in
einem Bestand gestellt, so kann durch eine
sofortige intranasale Impfung aller Rinder
mit Lebendimpfstoffen ein Ubergreifen ein-
geddmmt werden, indem das Impfvirus eine
Infektion noch nichtinfizierter Epithelzellen
durch das Feldvirus verhindert. Dabeiist darauf
zu achten, dass das Impfvirus auch die Nasen-
muscheln erreicht (Abb. 22), und anzumerken,
dass der Impfstoff auch eine starke Interferon-
produktion hervorruft. Ist der Nasenausfluss
zu stark und zdhfliissig, dann kann auch eine
intratracheale Impfung durchgefiihrt werden
(Abb. 23). Der Impfstoff wird dannin die obe-
ren Luftwege hochgehustet.

Das Vorgehen nach einem Seuchenausbruch
entspricht dem zuvor bei der IPV geschilder-
ten. Bei der IBRist allerdings eine unerkannte
Durchseuchung, wie sie bei der IPV heutzutage
durch schwach virulente Stdmme auftritt, nicht
bekannt. Insofern ist die Art der Sanierung
sorgfaltig abzuwdgen. Eile ist nicht geboten.

4. BHV1-Konjunktivitis

BHV1 als Erreger einer Konjunktivitis war zu-
ndchst nicht bekannt. Der erste dokumentierte
Fall entwickelte sich aufgrund eines Versuchs
durch den Verfasser [9]. In den Lidsack eines
Rindes wurde ein Tropfen IBR-Virussuspension
getrdufelt. Ein paar Tage spater trat die Kon-
junktivitis im infizierten Auge, danach im
anderen Auge und wenige Tage spéter auch
beim Kontakttier auf. Beide Rinder erlitten
einen wenige Tage dauernden Fieberschub,
starken Tranenfluss, aber keine weiteren IBR-
typischen Symptome. In keinem berichteten
Fall war die Hornhaut betroffen (Abb. 24).
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Die Futteraufnahme war nicht gestort. Nach
zwei Wochen kam es zur komplikationslosen
Abheilung der Konjunktivitis und danach zum
Nachweis spezifischer Antikdrper.

Bei der Ubertragung der BHV1-Konjunkti-
vitis spielen Insekten eine wesentliche Rolle.
Eine Traube von Insekten unterhalb desinneren
Augenwinkels ist der erste Hinweis auf den
starken Tranenfluss als Folge eines verstopften
Nasen-Tranen-Gangs. Diese Beobachtung wur-
de vielfach bestatigt, auch im Zusammenhang
mit einer Keratokonjunktivitis und Mischinfek-
tionen, insbesondere mit Moraxella bovis und
Mykoplasmen [5]. Nicht bestatigt wurde die
Vermutung, wonach BHV1 urséchlich auch am
Krebsauge beteiligt sein konnte.

5. BHV1-Abort

Durch BHV1 ausgeldste Aborte waren in
Deutschland bis Anfang der 1980er Jahre nicht
bekannt, zuvor allerdings in der Schweiz und
erstmals 1964 in den USA beschrieben worden.
Es bestand anfanglich der Verdacht, dass ein
Virus aus unzureichend attenuiertem Impf-
stoff zum Aborterreger mutiert war. Der Sprung
{iber den Atlantik diirfte (iber Besamungsbul-
len oder Sperma erfolgt sein. Ein konkreter
Nachweis fehlt indes.

Bei Verdachtsfallen ist der Vorbericht von
entscheidender Bedeutung. Ein maternales
Plazentom muss bei der Einsendung zur Un-
tersuchung enthalten sein, da darin die hdchs-
ten BHV1-Virustiter nachgewiesen werden
konnen.

Als erste MaRnahme sollte der Gesamtbe-
stand geimpft werden, und zwar vorzugsweise
intranasal und intragenital mit Lebendimpf-
stoff, damit die natiirlichen Eintrittspforten
des Virus auf alle Falle blockiert werden, wie
dies auch heutzutage mit den zugelassenen
Impfstoffen moglich ist.

Der erste schwerwiegende Fall wird nach-
stehend beschrieben:

In einem Bestand mit 92 Rindern, darunter 45
Kiihe und vier Kilber, wurde ein fiinftes Kalb
45 Tage vor dem ersten Abort zugekauft. Es
erkrankte und verendete vier Tage nach Ein-
stellung, aufSerdem erkrankten drei weitere
Kilber; nur eines iiberlebte. Den ersten sechs
Lebendgeburten und einer Friihgeburt folgen
10 Aborte und fiinf Lebendgeburten im Laufe
von 43 Tagen. Die Kiihe hatten zuvor keinerlei
Krankheitssymptome gezeigt, danach allerdings
Uterusprolaps, Nachgeburtsverhaltungen und
Sterilititen. Der Virusnachweis gelang u. a.
aus maternalen (101,5 KID) und fetalen
(106,0 KID) Plazentomen sowie aus Peritone-
alfliissigkeit, Gehirn und Blut des toten Kalbes.
Der erste Antikérpertiter, bestimmt nach dem
ersten Abort, war héher als der zweite, der
sechs Wochen spdter ermittelt wurde. Diese
Tatsache sorgte zundchst fiir Verwirrung, weil
die in vierwdchigen Abstinden gewonnenen
Serumpaare nicht wie iiblich einen Anstieg
gezeigt hatten, sondern einen niedrigeren An-
tikdrpertiter. Dass es in diesem Fall umgekehrt
968
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war, zeigte, dass die Titer zur Abortzeit bereits
ihren Hohepunkt liberschritten hatten, weil die
Infektion schon Wochen vor dem Abort erfolgt
war.

6. IBR-Enzephalitis

Bei der IBR-Viruspopulation, die das Gehirn
von derinfizierten Nasenschleimhaut entlang
der Riechnerven und des Siebbeins erreicht,
handelt es sich wie bei den Abort ausldsenden
Virusstdammen um BHV1-Subpopulationen. Es
kommt deshalb beim Auftreten der IBR-Enze-
phalitis in Deutschland zu keiner Massener-
krankung, wie diesin Australien und Siidame-
rika bisweilen der Fallist. So kommt es neben
typischen IBR-Symptomen, die allerdings wie
bei den Abortféllen nicht zwangslaufig auftre-
ten, zu Bewegungsstorungen, verbunden mit
Festliegen und Exitus bei einem Teil der Tiere.
Insofern konnen Falle von Enzephalitis auch
unerkannt verlaufen.

Die Erholungsphase bei iiberlebenden Tie-
ren beginnt mit dem zehnten Tag p. i. Nach-
gewiesene humorale Antikdrpertiter sind
in der Regel héher als nach IBR-, IPV- oder
IBP-Infektionen. In Deutschland war auch
zu Zeiten der zahlreichen IBR-Ausbriiche die
Morbiditdtsrate gering.

Wie es zur Entdeckung der IBR-Enzephalitis
kam, ist nachstehend geschildert:
Auffallende Bewegungsstérungen bei Rindern
bei einem IBR-Ausbruch in einem kalifornischen
Mastbetrieb fiihrten zu einer experimentellen
intranasalen IBR-Virusinfektion von zwélf Kil-
bern. Am zweiten Tag p. i. erhéhten sich die
Korpertemperaturen, verbunden mit Appetit-
losigkeit und ersten Bewegungsstérungen. Drei
Kdlber starben in den ersten vier Tagen. Typische
IBR-Symptome begleiteten die Bewegungs-
stérungen. Bei der virologischen Untersuchung
eines Kalbes an Tag 6 p. i. wurde IBR-Virus
isoliert.

Dazu der persénliche Erfahrungsbericht:
Nach Unterrichtung des Laborleiters vermutete
dieser verschmutzte Instrumente. Dabei lagen
diese wéihrend der Probeentnahme immer im
kochenden Wasser. Zum Beweis des Gegenteils
war der Laborleiter bei der néichsten Sektion
anwesend. Auch dabei wurde wieder IBR-Virus
isoliert. Es war weltweit der erste Nachweis des
BHV1 aus dem Gehirn, dem zahlreiche folgten;
u. a. in Australien, wo zuvor bei den zahlreichen
Todesfiillen bei Kilbern nie ein Virus nachgewie-
sen werden konnte.

7. BHV1-Mastitis

Die BHV1-Mastitisistin Frankreich undin den
USA aufgetreten. Aus Deutschland liegt der
Bericht {iber eine experimentelle Infektion
vor [10]; auBerdem gibt es noch drei inter-
nationale Berichte [5].

Nach dem zweiten Tag p. i. steigt die Korper-
temperatur bis auf tiber 41 °C an und bleibt
bis zu zehn Tage lang erh6ht. Es kommt zu
Futterverweigerung und starker Schwellung
der schmerzenden Euter. Die Milchproduktion

geht um 50 Prozent zuriick und erreicht auch
nach der Abheilung nicht mehr die Ausgangs-
produktionsmenge.

Der Charakter der Mastitis ist der einer ka-
tarrhalischen mit einer sinnfalligen Verande-
rung der Milch, einer Erhhung des Zellgehal-
tes - positiver Schalmtest — und der Katalase.
In einem besonders schweren Fall wurde neben
IBR-Viren eine bakterielle Sekundarinfektion
mit Mykoplasmen nachgewiesen [5].

8. BHV1-Enteritis

Im Zusammenhang mit einer BHV1-Infekti-
on kommt es dann zu einer Enteritis, wenn
durch eine IPV grofRe Mengen Sekret mit dem
Schwanzin die Umgebung gelangen. Der pH-
Wert im Rektum erreicht nach den zuvor nie-
deren Werten wieder solche um pH 7, sodass
fiir eine BHV1-Infektion gute Voraussetzungen
bestehen. BHV1 wurde nach experimenteller
intranasaler Infektion nach 80 und 120 Stun-
den p.i.im Mastdarm nachgewiesen [11].

Es gibt ausfiihrliche Berichte iiber BHV1-
Enteritidenin Belgien [12]. Die starke Diarrhde
ist durch Untersuchungen von Proben von je-
ner durch BVDV verursachten zu unterschei-
den.

Anschrift des Autors: Prof. Dr. Dr. h. c. 0. C.
Straub, Im Schonblick 71, 72076 Tiibingen
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