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Zusammenfassung

Der erste in Österreich diagnostizierte Fall eines an Scrapie erkrankten Schafes der Rasse Texelschaf wird anhand des klinischen Bildes, der Sektionsergebnisse und des charakteristischen pathohistologischen Bildes einer spongiformen Encephalopathie dargestellt. Die Absicherung der klinischen und pathomorphologischen Verdachtsdiagnose erfolgte immunhistochemisch. Eine zusätzliche Untersuchung des PrP-Genotyps zeigte, daß das betroffene Tier für die Erkrankung hochempfänglich war. In der Diskussion wird neben der Schilderung der nach Bestätigung der Diagnose durchgeführten veterinärbehördlichen Maßnahmen auf die nationale Rechtslage betreffend Scrapie näher eingegangen. 
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Summary

The first diagnosed case of scrapie in an Austrian sheep (Texel) is discussed on clinical, gross sectional and pathohistological terms. Validation of the clinical and pathomorpholgical diagnosis was done by immunohistochemistry. Genetic analysis of the PrP-genotyp showed, that the animal belonged to the group with the highest susceptibility. An overview over the national law concerning scrapie is given.

Einleitung

Die Scrapie (Synonyma: “Traberkrankheit“ aufgrund des typischen Gangbildes beziehungsweise “Gnubberkrankheit“ aufgrund der abnormen Lippenbewegungen) gehört zur Gruppe der prioninduzierten transmissiblen spongiformen Encephalopathien (TSEs) und kommt sowohl bei domestizierten kleinen Wiederkäuern als auch bei den Wildformen von Schaf und Ziege vor. Das Krankheitsbild der Scrapie ist in England schon seit 1732 bekannt (McGOWAN, 1922) und seitdem in zahlreichen Ländern Europas, aber auch in Übersee beschrieben worden. Australien und Neuseeland gelten heute als Scrapie-frei (MacDIARMID, 1996). In Österreich war bisher noch kein Fall einer Erkrankung eines kleinen Wiederkäuers an einer spongiformen Encephalopathie bekannt geworden.


Die natürliche Ausscheidung des infektiösen Agens erfolgt hauptsächlich über die Secundinae, die Eintrittspforte stellt wahrscheinlich das intestinale Lymphgewebe dar (HOINVILLE, 1996; PATTISON et al., 1972, 1974). Die orale Infektion spielt eine große Rolle für die inner- und die zwischenartliche Übertragung von Prionen, wie sie für die BSE beim Rind nach Verfütterung ungenügend erhitzter Tiermehle, welche aus Schafkadavern hergestellt wurden, verantwortlich gemacht wird und experimentell nach Inokulationsstudien in die Mägen von Mäusen gezeigt werden konnte (KIMBERLIN u. WALKER, 1989; WILESMITH et al., 1988). Ebenso muß beim Schaf auch mit der Möglichkeit der intrauterinen Übertragung gerechnet werden, wie aus Embryotransferstudien hervorging (FOSTER et al., 1992).


Nach oraler (Secundinae) oder perkutaner Infektion (HOINVILLE, 1996; PATTISON et al., 1972, 1974; TAYLOR et al., 1996) scheinen die Makrophagen die primären Zielzellen für die Prionen darzustellen, welche für eine Dauer von etwa 50 bis 100 Tagen in peripheren Lymphknoten und verschiedenen Organen – vornehmlich in der Milz – nachweisbar sind. Eine spongiforme Encephalopathie tritt oft erst Jahre später auf (WILESMITH et al., 1988). Für das Aufsteigen der Pathogene in das ZNS spielen die Zellen des lymphoretikulären Systems – und hier wahrscheinlich vor allem die B-Zellen, wie aus Untersuchungen mit verschiedenen immundefizienten Mausstämmen geschlossen werden konnte – eine entscheidende Rolle (KLEIN et al., 1997; LASMÉZAS et al., 1996). Die Inkubationszeit variiert zwischen 4 - 8 Monaten und mehreren Jahren. Die Krankheitsdauer beträgt etwa 2 - 12 Monate. Anfänglich kommt es zu Verhaltensänderungen wie Unruhe, Schreckhaftigkeit oder aggressivem Verhalten. Charakteristische Symptome sind starker, bilateral symmetrischer Juckreiz mit Scheuern und Wollzupfen, Unruhe mit erregtem Lippenspiel (“Gnubbern“) und ein verändertes Gangbild (Hypermetrie, “Traber“), welches schlußendlich in Lähmungserscheinungen, vor allem der Hinterhand, mit konsekutivem Festliegen münden kann. Ein konstantes Spätsymptom ist die Abmagerung, welche auch bei der Pathosektion einen regelmäßigen Befund darstellt (CLARK u. MOAR, 1992; HOINVILLE, 1996; HUNTER et al., 1992).


Im folgenden sollen klinischer Verlauf und die pathologisch-anatomische und pathologisch-histologische Absicherung der klinischen Verdachtsdiagnose des erstmals in Österreich beobachteten Scrapiefalles beschrieben werden.  

Anamnese

Bei dem Patienten handelte es sich um ein 3jähriges, laut Vorbericht im 4. Monat tragendes Texelschaf. Das Schaf stammte aus einer 20 Tiere zählenden Herde in Oberösterreich. In der wärmeren Jahreszeit hatten die Tiere Weidegang, zusätzlich wurden Rübenschnitzel und Schafkorn LP (Fa. Garant, Pöchlarn, Österreich) gefüttert. In den Wintermonaten erhielten die Tiere Heu, Grassilage sowie Rübenschnitzel und Schafkorn. Freier Zugang zu Wasser und ein Salzleckstein waren immer vorhanden.


Knapp drei Monate vor der Einweisung an die II. Medizinische Universitätsklinik für Klauentiere der Veterinärmedizinischen Universität Wien war beim Scheren des Tieres neben einer sehr trockenen Wolle ein den gesamten Körper betreffender Juckreiz beobachtet worden. Aufgrund dieser Symptomatik wurde ein Räudeverdacht ausgesprochen und daraufhin die gesamte Herde einer konsequenten antiektoparasitären Therapie in Form von Badebehandlungen mit Neocidol(- und Sebacil(-Badelösungen sowie einer parenteralen Applikation von Ivomec( unterzogen. Nach einem Monat fielen dem Tierbesitzer krustöse Effloreszenzen am Kopf, insbesondere am Hornansatz sowie an Maulwinkeln und Unterkiefer, auf, die sich manuell entfernen ließen. Die Erosionen wurden vom Tierbesitzer lokal mit einem Terramycin-Spray behandelt. Nach drei Tagen waren diese abgeheilt. Aufgrund des weiterhin bestehenden Pruritus folgte auf Anraten des Haustierarztes eine kombinierte Therapie mit einer Badebehandlung mit Neocidol( und dem regelmäßigen Waschen der Läsionen mit Betaisodona(-Seife. Da sich keine Besserung des Juckreizes abzeichnete und das Tier ständig mit den Zähnen knirschte, entschloß sich der Tierarzt, den Patienten an die II. Medizinische Universitätsklinik für Klauentiere der Veterinärmedizinischen Universität Wien zur Diagnosestellung einzuweisen. 

Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung erfolgte nach den Richtlinien von BAUMGARTNER (1999). Bei der Erstuntersuchung fielen ein aufgezogenes Abdomen und das Treten der Hinterextremitäten gegen den Unterbauch auf. Das Tier befand sich in mindergutem Ernährungszustand. An Kopf, Unterbauch und den Schenkelinnenflächen befanden sich borkige Auflagerungen. Neben dem kontinuierlichen Zähneknirschen zeigte das Tier einen generalisierten Juckreiz, der dazu führte, daß sich das Tier die Wolle in Fetzen vom Leib riß. Die Hautelastizität war erhalten, die Hauttemperatur regelmäßig verteilt. Die innere Körpertemperatur betrug 38,7 °C. Die Konjunktiven waren blaßrosa, im Bereich der Lidspalten befand sich beidseits (bds.) geringgradiges (ggr.) eingetrocknetes Sekret. Die Untersuchung der übrigen Kopfschleimhäute und der Lymphknoten erbrachte physiologische Befunde. Die Pulsfrequenz betrug 108/min, der Puls war kräftig, regelmäßig, gleichmäßig und die Arterie war gut gefüllt und gut gespannt. Die Atmung hatte eine Frequenz von 
18 Zügen/min und war kostoabdominal mit abdominaler Betonung. Die Lungenperkussion ergab bds. einen hellen und lauten Schall, die mittlere Lungengrenze lag im 9. ICR. Die Herzdämpfung war 4fingerbreit. Bei der Lungenauskultation war bds. ein ggr. verschärft vesikuläres Atmen zu hören. Die Herztöne waren rein, der Herzstoß links fühlbar. Die klinische Untersuchung des Verdauungstraktes erbrachte physiologische Befunde. 

Weiterführende Untersuchungen

Blutchemie und Hämatologie

Die chemische Blutuntersuchung sowie die Enzymaktivitätsbestimmung im Blutserum erfolgte mittels des Ektachem Reflexionsphotometers DT 60, DTSC und DTE (Fa. Kodak, Wien). Der hämatologische Befund wurde mit dem Cellanalyser CA 580 A (Fa. Medonic, Wien) und das Differentialblutbild an nach Giemsa gefärbten Blutausstrichen erhoben. Der Säure-Basenhaushalt wurde mit dem Blutgasanalyzer GEMPremierPlus (Fa. Instrumentation Laboratory, Wien) aus heparinisiertem Blut untersucht.

Chemische Blutuntersuchung

Bei der Untersuchung der Mineralstoffe fielen eine ggr. Erhöhung des Na+ mit 154,9 mmol/l auf. Bei der Beurteilung der Aktivitäten der leberspezifischen Serumenzyme konnte bei der 
(-Glutamyl-Transferase ((-GT) ein mit 80 U/l erhöhter Wert ermittelt werden, die Aktivitäten der Glutamat-Oxalacetat-Transaminase (GOT) und der Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) sowie die Konzentration des Gesamtbilirubins lagen im Normbereich.

Hämatologische Untersuchung

Die Erythrozytenzahl war mit 11,69 x 106/µl und der Hämatokrit mit 43 % erhöht, der Hämoglobingehalt lag mit 131 g/l im physiologischen Bereich. Das weiße Blutbild und das Differentialblutbild zeigten keine Abweichungen von der Norm. Der Anteil der segmentkernigen Granulozyten lag mit 50 % jedoch an der oberen Grenze des Referenzbereiches.

Säure-Basenhaushalt 

Der pH-Wert des Blutes war mit 7,30 ggr. erniedrigt. Der pCO2 betrug 51 mm Hg, der pO2 
30 mm Hg. Das Bikarbonat war mit 24,2 mmol/l ebenso wie die Basenabweichung mit 
-1,3 mmol/l ggr. erniedrigt. Die ermittelten Werte sprachen für eine ggr. kombinierte metabolische und respiratorische Azidose. 

Parasitologische Untersuchung

Die parasitologische Untersuchung von zwei aufeinanderfolgenden Hautgeschabsel auf Ektoparasiten erbrachte beide Male ein negatives Ergebnis.

Weiterer Krankheitsverlauf

Die auffallendsten Merkmale des Allgemeinverhaltens waren weiterhin ein aggressives Verhalten, das sich unter anderem in beständigem Aufstampfen mit den Vorderextremitäten äußerte, sobald sich eine Person dem Tier näherte. Der Patient zeigte weiters das für die Erkrankung typische Gangbild mit einer Hypermetrie, ein aufgezogenes Abdomen,  ständiges Zähneknirschen und hochgradigen (hgr.) generalisierten Juckreiz, der zu massiver Selbstbeschädigung des Vlieses führte. Da aber jeglicher Hinweis auf einen Befall mit Ektoparasiten fehlte und die Vitalparameter in der Norm waren, wurde das Tier zu diagnostischen Zwecken euthanasiert und einer Sektion zugeführt.    
Pathomorphologische Untersuchung, Immunhistochemie und Genotypisierung

Bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung wurden Haut- und Organproben in 
7 %igem neutralgepuffertem Formalin immersionsfixiert und routinemäßig in Paraffin eingebettet. 3 µm dicke Schnitte wurden mit Hämatoxylin und Eosin (HE) gefärbt. Darüberhinaus wurde das Gehirn entnommen. Nach Formalinfixierung und Paraffineinbettung ausgewählter Koronarschnittebenen wurden 5 µm dicke Paraffinschnitte ebenfalls einer HE-Färbung unterzogen. Ferner wurden Proben aus dem Bereich des Frontalhirns tiefgefroren und bei -80 °C asserviert.


Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergab das Vorliegen eines reduzierten Ernährungszustandes. An Kopf, Unterbauch und Schenkelinnenseiten waren ausgedehnte haarlose, mit Krusten bedeckte und verdickte Hautbezirke festzustellen. Alle übrigen Organe zeigten, abgesehen von tötungsbedingten Veränderungen der Lunge, keine Abweichungen von der Norm.


Die histologische Untersuchung der veränderten Haut ergab das Bild einer chronisch-purulenten Dermatitis mit orthokeratotischer Hyperkeratose. Parasiten, Pilze oder spezifische bakterielle Erreger konnten nicht nachgewiesen werden.


Die neurohistologische Untersuchung des Gehirns zeigte bilateral symmetrische degenerative Veränderungen. Zum einen fiel eine Vakuolisierung einzelner Neuronen auf. Dabei fanden sich einzelne optisch leere Vakuolen im Zytoplasma der Nervenzellen oder multiple Vakuolen, die das Perikaryon beinahe vollständig ausfüllten (Abb. 1). Ebenso konnten herdförmige spongiforme Veränderungen des Neuropils festgestellt werden (Abb. 2). Die geschilderten Veränderungen beschränkten sich auf Kerngebiete des Rautenhirns und auf periventrikuläre Kerne des Zwischenhirns. Entzündliche Reaktionen fehlten durchwegs. Die immunhistochemische Darstellung von saurem Gliafaserprotein (GFAP) zur spezifischen Darstellung von Astrozyten erfolgte mittels Avidin-Biotin-Komplex Peroxidase-Technik (HSU et al., 1981) unter Verwendung von Kaninchen-Anti-GFAP-Antiköpern (Sigma, St. Louis, U.S.A., 1 : 200). Diese Untersuchung ergab in den betroffenen Arealen das Vorliegen einer deutlichen Astrogliose (Abb. 3).   


Als Protokoll für die am österreichischen Referenzlabor für tierische TSEs in der Bundesanstalt für veterinärmedizinische Untersuchungen in Mödling durchgeführte immunhistochemische Untersuchung wurden das von HARDT et al. (2000) optimierte Verfahren und der mAb L42 verwendet. Zur besseren Kontrastierung diente allerdings Lichtgrün anstatt Hämatoxilin als Hintergrundfärbung. Pathogenes Prionprotein wurde an mehreren Schnittebenen in Stamm- und Mittelhirn nachgewiesen (Abb. 4). 


Somit konnten das pathomorphologische Bild und die Immunhistochemie die klinische Verdachtsdiagnose Scrapie bestätigen. 

Aufgrund der Novität dieser Erkrankung in Österreich wurden native Gehirnteile an das Deutsche Referenzlabor für tierische TSEs an der BFAV (Bundesforschungsanstalt für Viruskrankheiten der Tiere) in Tübingen/Deutschland übermittelt. Die Untersuchung dieser Teile im Westernblot unter Verwendung des im Manual of Standards for Diagnostic Tests and Vaccines der OIE (Office International des Epizooties, Paris) zitierten Protokolls und des Antikörpers P4 bestätigten gleichfalls den erstmaligen Nachweis einer transmissiblen spongiformen Encephalopathie bei einem Schaf in Österreich.


Zusätzlich erfolgte eine Sequenzanalyse des ovPrPc im Nukleotidbereich 1-771 modifiziert nach der Test Procedure LT 4001 (Weybridge, UK) unter Verwendung des Sequenzer PE Biosystems® A310 (Applied Biosystems, Foster City, California, U.S.A.), wobei anhand des Musters der von den Codons 136, 154 und 171 kodierten Aminosäuren die Risikoklassifizierung erfolgte (MARTIN, 1999). Das Tier wurde als hochempfänglich eingestuft.

Diskussion 

Bei der Scrapie der kleinen Wiederkäuer handelt es sich um eine transmissible spongiforme Encephalopathie. Als infektiöses Agens gelten pathologische Formen der zellulären Form des Prionproteins (PrPc), welches physiologischerweise im Säugerorganismus und hier vor allem an der Oberfläche von Neuronen vorkommt. Nach der Prion-Dimer-Hypothese wird das PrPc nach Verbindung mit einer pathologischen Variante, im Falle der Scrapie dem PrPSc, in dieses umgewandelt, wobei aber noch der Einfluß eines modulierenden Proteins (Protein X) angenommen wird, wie aus Studien mit transgenen Mäusen hervorging (PRUSINER, 1991; TELLING et al., 1995). Das PrPSc unterscheidet sich von seiner physiologischen Variante unter anderem durch seine Proteaseresistenz und das Glykosylierungsmuster. Da das Immunsystem das PrPSc nicht als körperfremd erkennt, bilden infizierte Tiere keine Antikörper gegen den Erreger. Auch in vorliegendem Fall konnte keine auf eine Erhöhung der Immunglobulinbildung hinweisende Lymphozytose gefunden werden. Es gibt mehrere Varianten des PrPSc, die von unterschiedlicher Infektiosität sind. Ebenso haben die PrP-Gen-Polymorphismen einen Einfluß auf die Empfänglichkeit des Tieres für Scrapie (BELT et al., 1995; DAVIES u. KIMBERLIN, 1985; HUNTER et al., 1997; LAPLANCHE et al., 1993; LIBERSKI et al., 1992b; NUSSBAUM et al., 1975). Im vorliegenden Fall zeigten die in Österreich als Scrapie-infiziert diagnostizierten Tiere (siehe unten) einen Genotyp der Klasse R5 und waren damit für die Erkrankung hochempfänglich.  


Die im Rahmen der Erkrankung entstehenden spezifischen Scrapie-assoziierten Fibrillen (SAFs, prion rods) von 10 - 20 x 100 - 200 nm Größe, die das PrPSc mit einer Molekularmasse von 27 - 30 kD (nach Proteaseverdauung) enthalten, bilden proteasefeste Aggregate in Hirn, Milz und Lymphknoten (DIRINGER, 1990; KORTH et al., 1997; OESCH et al., 1985). Am meisten betroffen von den pathologischen Veränderungen des ZNS im Sinne einer neuronalen Vakuolisation (teilweise physiologisch in der Formatio reticularis und, beim Rind, dem Nucleus ruber) und Degeneration und der spongiformen Veränderungen (deutliche Vakuolenbildung von 10 - 20 µm Durchmesser des Neuropil) sind Stammhirn und Thalamus (WILESMITH et al., 1988). Zusätzlich ist eine stark ausgeprägte Astrogliose evident (LIBERSKI et al., 1992a, b; SCOTT et al., 1987).


Neben der optischen Darstellung der SAFs gibt es spezifische Nachweisverfahren der PrPs auf immunologischer Ebene: mittels monoklonaler Antikörper, wie den die PrP-Region 145-163 (Epitop an der ersten α-Helix) erkennenden mAb L42 und den gegen die Position 89 – 104 des ovPrP gerichteten mAb P4 (HARDT et al., 2000; SWEENEY et al., 2000), können Prionen immunhistochemisch und im Western-Blot dargestellt werden, wobei das PrPSc aufgrund seiner Proteaseresistenz von den zellulären PrPs differenziert werden kann (GROSCHUP et al., 1994). Mittlerweile gibt es einen spezifisch gegen bovPrPres gerichteten Antikörper mit der Bezeichnung 15B3 (KORTH et al., 1997). Im vorliegenden Fall wurde die aufgrund der pathohistologischen Befunde vorliegende Verdachtsdiagnose einer TSE nach immunhistochemischer Untersuchung entsprechender Hirnareale bestätigt. Immer jedoch sind die diversen Differentialdiagnosen, vornehmlich bezogen auf Erkrankungen der Haut und des ZNS, im Auge zu behalten. In vorliegendem Fall war vergeblich, sprich ohne Besserung des Juckreizes, auf Räude behandelt worden. Neben der wichtigen Differentialdiagnose einer Ektoparasitose sind auch zentralnervale Erkrankungen, wie beispielsweise die durch das MV/CAE (Maedi-Visna/Caprine Arthritis-Encephalitis)-Virus hervorgerufene Meningoencephalitis oder die Listeriose, in den Prozeß der Diagnosestellung miteinzubeziehen, wobei sich diese Erkrankungen meist aber schon aufgrund ihres Verlaufes und des klinischen Erscheinungsbildes von der Scrapie abgrenzen lassen sollten. 


Von amtlicher Seite ist die Veterinärverwaltung im Bundesministerium für soziale Sicherheit und Generationen als oberste Instanz mit der Überwachung der seuchenhygienischen Maßnahmen zur Bekämpfung der Traberkrankheit zuständig, welche in der Scrapie-Verordnung, BGBl II Nr. 165/1995, geregelt wird. Demnach ist die Scrapie nach § 16 Tierseuchengesetz (TSG) anzeigepflichtig und es sind auch andere Bestimmungen des TSG anzuwenden. Dieses regelt auch die Entschädigungsleistungen.


Mit dem Erlaß GZ 39.605/38-VI/A/4/98 wurde in Österreich die Entscheidung der Kommission 98/272/EG vom 23. April 1998 (geändert durch die Entscheidung der Kommission 2000/374/EG) in der Kundmachung GZ 39.605/209-IX/A/8/00 über die epidemiologische Überwachung der TSEs umgesetzt.


In Österreich werden seit Mai 1991 in der Bundesanstalt für veterinärmedizinische Untersuchungen in Mödling alle Gehirne von Schafen und Ziegen, in deren Vorbericht zentralnervale Störungen aufscheinen beziehungsweise ein Verdacht auf Tollwut besteht, auch histologisch auf das Vorhandensein von typischen Läsionen im Sinne einer spongiformen Encephalopathie untersucht. Zwischen 1991 und 1998 wurden insgesamt 562 Gehirne von Schafen und 84 Gehirne von Ziegen mit negativem Ergebnis überprüft.


Am 24. Jänner 2000 wurde der österreichischen Veterinärverwaltung die Bestätigung der Diagnose Scrapie bei dem beschriebenen Fall aus dem Deutschen Referenzlabor in Tübingen/Deutschland offiziell mitgeteilt. Am selben Tag wurde an die betroffenen Bundesländer Oberösterreich und Kärnten eine Keulungsanordnung erlassen. Alle 25 Tiere des ursprünglichen Seuchenbetriebes wurden gekeult. Im Zuge der epidemiologischen Nachforschungen konnte erhoben werden, daß der primär betroffene Betrieb seit 1992 im Zuge eines Maedi-Visna-Eradikationsprogrammes mit Tieren aus Deutschland, Holland und Österreich wieder aufgestockt wurde. 


Epidemiologische Nachforschungen ergaben vorerst 10 Kontaktbetriebe. Von allen Schafen und Ziegen dieser Betriebe, die älter als 12 Monate waren, wurden nach der Tötung die Köpfe mit einem Teil des Halses an die Bundesanstalt für veterinärmedizinische Untersuchungen in Mödling zur weiteren Untersuchung auf Scrapie verbracht. Die untersuchten Tiere sowie alle mit dem Primärfall in Kontakt geratenen Tierkörperreste wurden der Verbrennung zugeführt.


Am 25. Jänner 2000 wurde der erste Ausbruch von Scrapie in Österreich dem Internationalen Tierseuchenamt in Paris, der Europäischen Kommission (gem. RL 82/894/EWG), den EG-Mitgliedsstaaten, den Nachbarstaaten Österreichs, dem Staate Norwegen, den nicht betroffenen Bundesländern, allen veterinärmedizinischen Untersuchungsanstalten sowie der Veterinärmedizinischen Universität Wien offiziell mitgeteilt.


Ein weitläufiges Überwachungsprogramm, in welches alle jene Betriebe miteinbezogen wurden, die Tiere in den Scrapie-Bestand verbracht hatten, wurde erstellt und den zuständigen Bezirksverwaltungsbehörden übermittelt. In Zusammenarbeit mit dem österreichischen Schafzuchtverband wurden sämtliche Schafe in Betrieben, die an den Seuchenbetrieb seit dem Jahre 1995 Schafe geliefert hatten, ausfindig gemacht. Die Bezirksverwaltungsbehörde wurde mit Erlaß GZ 39.668/2-VI/A/4/00 angewiesen, sämtliche Betriebe evident zu halten und in dreimonatigen Abständen auf klinische Symptome hinsichtlich Scrapie zu kontrollieren. Alle Zu- und Abgänge von Schafen sowie Meldungen von Schlachtungen und verendeten Tieren wurden quartalsmäßig der Veterinärverwaltung im Bundesministerium für soziale Sicherheit und Generationen gemeldet. Im Zuge weiterer epidemiologischer Untersuchungen stieg die Zahl der Kontaktbetriebe auf 14 an, da im Bundesland Oberösterreich 4 weitere Kontaktbetriebe ausfindig gemacht werden konnten.


Bei der pathologisch-histologischen und immunhistochemischen Untersuchung von Gehirn, dritten Augenlidern und Tonsillen von 234 Schafen und 4 Ziegen wurden in weiteren 3 Beständen je ein Scrapie-infiziertes Tier gefunden. Bei den als positiv befundeten Tieren waren jeweils die Regionen um die Nuclei dorsales nervi vagi bds. symmetrisch sowie die untersuchten lymphatischen Organe betroffen.


Seit 1. Jänner 2001 (Kundmachung GZ 39.605/209-IX/A/8/00 vom 22. Dezember 2000 in den Amtlichen Veterinärnachrichten) müssen die Gehirne folgender Schafe und Ziegen ab einem Alter von 12 Monaten im Zuge der Schlachtung einer Untersuchung auf Scrapie zugeführt werden:

1. Tiere mit Herkunft oder Ursprung aus Staaten, in denen Scrapie amtlich festgestellt wurde

2. Tiere, die potentiell kontaminiertes Futter erhalten haben könnten

3. Tiere, die in erster Generation von Scrapie-infizierten Muttertieren abstammen.


Die TSE-Tiermaterial-Beseitigungsverordnung (BGBl II 330/2000) gibt folgende Körperteile vom kleinen Wiederkäuer als Spezifiziertes Risikomaterial (SRM) an: Schädel, einschließlich Gehirn und Augen, Tonsillen und Rückenmark von Schafen und Ziegen, die über 12 Monate alt sind oder bei denen ein bleibender Schneidezahn das Zahnfleisch durchbrochen hat, und die Milz von  Schafen und Ziegen aller Altersklassen. Diese SRMs sind gesondert aufzubewahren und durch Verbrennen unschädlich zu beseitigen. 


Derzeit gilt Österreich als TSE- und somit auch Scrapie-frei. Dieser Umstand ist nicht zuletzt einerseits auf die in Österreich nicht übliche und seit 10 Jahren per Gesetz verbotene Verfütterung  von Tiermehlen an Wiederkäuer und andererseits auf die in Österreich seit jeher kontinuierlich praktizierte und in der EU seit 1. April 1997 verpflichtend durchzuführende Hitzeinaktivierung bei der Herstellung von Tiermehlen mit dem sogenannten Batch-Verfahren (133°C, 3 bar, 20 min) zurückzuführen.


Aufgrund der Erfahrungen westeuropäischer Staaten mit klassischen Seuchenbekämpfungsstandards bei der Scrapiebekämpfung muß geschlossen werden, daß diese Staaten Scrapie nicht auslöschen können und in unterschiedlichen Zeitabständen Scrapiefälle aufweisen. Eine der Ursachen dafür dürfte die Übertragbarkeit von Scrapie über Boden und Heu sein. Alleine Schweden ist es gelungen, nach dem ersten Auftreten der Traberkrankheit weitere Ausbrüche zu verhindern (ELVANDER et al., 1988). Island konnte nach jahrzehntelangen Mißerfolgen mit einem sehr aufwendigen und komplexen Bekämpfungsprogramm die Traberkrankheit nahezu auszulöschen (pers. Mitteilung,  SIGURDARSON, 2000). Ein Teil dieses Programms ist die Einbeziehung aller von Schafen intensiv begangenen Flächen in die Desinfektion und die jahrelange Fernhaltung von kleinen Wiederkäuern von Scrapiebetrieben und Heu von diesen Betrieben (CARP et al., 2000). Aufgrund dieser Erkenntnisse hat die oberösterreichische Landesveterinärverwaltung die Besitzer der vier Betriebe, auf denen Scrapie nachgewiesen wurde, dazu gebracht, ihre landwirtschaftlichen Flächen anders zu nutzen. 


Ein nicht unwesentlicher Punkt bei der Bekämpfung der Scrapie liegt neben der genauen klinischen Untersuchung in der Genotypisierung des PrPc von Zuchttieren, mit deren Hilfe die Anfälligkeit gegenüber der Erkrankung festgestellt werden kann (LIBERSKI et al., 1992b). Auch in vorliegendem Fall hatte sich gezeigt, daß die betroffenen Tiere aufgrund ihres Genotyps (Klasse R5) hochanfällig für Scrapie waren. Ob die bisherige Scrapiefreiheit österreichischer Schafrassen in eventuellen Zusammenhang mit ihrem Genotyp zu bringen ist, ist Gegenstand laufender Untersuchungen.   
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