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Die Abgeordneten zum Nationalrat Petrovic, Freundinnen und Freunde 

haben am 1. Juni 1994 unter der Nr. 6768/J an mich beiliegende 

schriftliche parlamentarische Anfrage betreffend Rinderwahnsinn 

BSE; mögliche Gefahr für Mensch, Tier und Umwelt gerichtet. 

Diese Anfrage beantworte ich wie folgt: 

Sämtliche Entscheidungen der Kommission betreffend Maßnahmen zum 

Schutz gegen die Bovine Spongiforme Encephalopathie (BSE) werden 

zunächst im Ständigen Veterinärausschuß diskutiert. Durch die 

Mitgliedschaft Österreichs in der EU bzw. den gegenwärtigen 

Status als "aktiver Beobachter" ist die Möglichkeit einer Mit­

wirkung in diesem Gremium an Maßnahmen, die zu einer weiteren 

Minimierung der Gefahr einer Verbreitung von Krankheitserregern 

führen, gegeben. 
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Initiativen, wie insbesondere diejenigen der Bundesrepublik 
Deutschland, die zu einer weiteren Verschärfung von Maßnahmen 

hinsichtlich aSE führen, werden die österreichische Unterstützung 

finden. 

Die vor Inkrafttreten des Einfuhrverbotes aus Großbritannien nach 

österreich importierten Rinder stehen bereits seit dem Jahre 1990 

unter amtstierärztlicher Beobachtung. 

Zu Frage 2L 

Zur Verhinderung einer allfälligen Weiterverbreitung der BSE mit 

den genannten Produkten ist die Versendung von Blutserum und 

fötalem Kälberserum sowie von bestimmten Schlachtprodukten wie 

Thymusdrüsen, Milz, plazentarem Gewebe, Bauchspeicheldrüsen, 

Nebennieren, Hoden, Eierstöcken, Hypophysen und anderem 

lymphoiden Gewebe aus Großbritannien in das Gebiet anderer EU­

Mitgliedstaaten verboten sowie die Einfuhr solcher Produkte aus 

Großbritannien nach Österreich nicht gestattet. 

Blut und Blutbestandteile aus anderen Staaten müssen u.a. aus 

Rindern gewonnen werden, die aus Betrieben stammen, in denen der 
Verdacht auf Befall mit BSE nicht besteht und auch in den letzten 
vier Jahren nicht aufgetreten ist. 

Nach dem mir zugänglichen Stand der Wissenschaft gibt es keine 

Hinweise dafür, daß durch die Verfütterung von tierischen 

Produkten außer Gehirnmaterial eine Übertragung von BSE möglich 
ist. 
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Eine Übertragung auf den Menschen durch Aufnahme von Muskel­
fleisch oder Milch scheint nach dem derzeitigen international 
anerkannten Stand der Wissenschaft jedenfalls ausgeschlossen zu 

sein. 

Die wissenschaftliche Literatur zur BSE bzw. ihrer Übertragung 

ist sehr umfangreich. Als erster Überblick darüber sind dieser 
Anfragebeantwortung ein Artikel der deutschen Bundesforschungs­
anstalt für Viruskrankheiten der Tiere mit ausführlicher 
Literaturliste sowie eine aktuelle Literaturübersicht zu aSE aus 

Heft 5/94 der "Berliner Münchner Tierärztlichen Wochenschrift" 

angeschlossen. 

Zu Frage 3; 

Hinsichtlich des Imports von Fleischwaren aus dem EU-Raum wird 
sich Österreich - wie auch die übrigen EU-Mitgliedsstaaten - an 
den jeweils gültigen EU-Regulativen für den innergemein­

schaftlichen Handel mit Fleischerzeugnissen orientieren, wobei es 

gegenüber Großbritannien besondere Restriktionen gibt; eine 

Verschärfung dieser Restriktionen ist zu erwarten. 

Zu Frage 4; 

Aus Gebieten, die innerhalb der Gemeinschaft Verkehrs­

beschränkungen hinsichtlich der Verbringung von lebenden Tieren 
bzw. daraus hergestellten Erzeugnissen unterworfen sind, ist 

eine Verbringung in andere Gebiete auf legalem Wege nicht 

möglich. Innerhalb der EU sind die Voraussetzungen für das 
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Entsprechen einer Sendung zum innergemeinschaftlichen 

Handelsverkehr gemäß den jeweils gültigen Regulativen durch den 

Amtstierarzt des Herkunftsbezirkes zu bestätigen. 

Zu den Fragen 5 und 6: 

Dem Bundesministerium für Gesundheit, Sport und Konsumentenschutz 

liegt eine taxative Liste von Produkten, die von Rindern 

stammende Bestandteile enthalten, nicht vor. Solche Bestandteile 

befinden sich in einer Reihe von Lebensmitteln. 

Die Kennzeichnung von Lebensmitteln ist durch die Lebensmittel­

kennzeichnungsverordnung 1993 - LMKV, BGBl.Nr. 72, grundsätzlich 

abschließend geregelt (Umsetzung der EG-Etikettierungsrichtlinie 

79/112 samt Änderungsrichtlinien). 

Gemäß § 4 Z 7 leg. cit. sind die Zutaten (Bestandteile und 

Zusatzstoffe) grundsätzlich in absteigender Reihenfolge zu 

deklarieren. Eine zwingende - über die LMKV hinausgehende -

rechtliche Regelung, einzelne Zutaten zu spezifizieren bzw. 

aufzuschlüsseln, ist nicht möglich und im speziellen Fall auch 

nicht erforderlich. 

Eine freiwillige - wahrheitsgemäße - Deklaration, die Aufschluß 

darüber gibt, daß ein Lebensmittel zB frei von Rinderbestand­

teilen ist, ist hingegen jederzeit möglich. 

Zu den Fragen 7 und 8: 

In Österreich unterliegt jedes zur Schlachtung gelangende Rind 

der Schlachttier- und Fleischuntersuchung. Im Zuge dieser 
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Untersuchung wird jedes Rind auf Krankheitserscheinungen mit oder 
ohne Störung des Allgemeinbefindens sowie auf Erscheinungen einer 

anzeigepflichtigen Krankheit untersucht. Bei Nichtentsprechen 

wird die Erlaubnis zur Schlachtung nicht erteilt und werden die 

gemäß Tierseuchengesetz vorgeschriebenen Maßnahmen eingeleitet. 

Rinder, die auf Grund zentralnervaler Störungen verendet sind 

oder getötet wurden, werden gleichfalls einer Untersuchung auf 
BSE unterzogen. 

Zu Frage 9: 

Die Kontrolle von Futtermitteln liegt imVollzugsbereich des 

Bundesministeriums für Land~ und Forstwirtschaft. 

Zu den Fragen 10 und 11; 

Fötales Kälberserum aus Großbritannien darf weder nach Österreich 

importiert noch in Österreich verwendet werden. 

Auch für alle anderen Länder~ wo gehäuft BSE-Fälle aufgetreten 

sind (z.B. Frankreich, Schweiz), werden keine Einfuhr­

bewilligungen für fötales Kälberserum und Serum von Rindern 
vergeben. 

Die noch gegebene marginale Verwendung von fötalem Kälberserum im 

Rahmen der Aufbewahrung von Transplantaten wird noch einer 

kritischen Überprüfung auf ihre Notwendigkeit hin unterzogen 
werden. 
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Zu Frage 12: 

Wissenschaftlich gesicherte, wesentlich neue Erkenntnisse über 

BSE sind kurzfristig eher nicht zu erwarteno Auf die Antwort zu 
Frage 2 wird verwieseno 

6653/AB XVIII. GP - Anfragebeantwortung (gescanntes Original)6 von 27

www.parlament.gv.at



Nr. G 1-' GJ !J 

ANFRAGE 

der Abgeordneten Petrovic, Freundinnen und Freunde 

an die Bundesministerin für Gesundheit, Sport und Konsumentenschutz 

betreffend Rinderwahnsinn BSE; mögliche Gefahr für Mensch, Tier und Mitwelt 

Alarmierenden Medienberichten zufolge ist trotz des Verbotes der Fütterung von Tiermehl 
aus Tierkadavern an Wiederkäuer (Kühe) der Rinderwahnsinn im Vormarsch. Ein Zusam­
menhang mit Todesfällen bei Menschen (Creutzfeld-Jakobs-Syndrom) und bei Haustieren, 
die mit verseuchtem Dosenfutter gefüttert wurden, wird immer wahrscheinlicher. Als Ursa- . 
che für das Krankheitsgeschehen werden winzigste Eiweiß-Partikel, sogenannte Prionen, 
vermutet. Das Krankheitsgeschehen kann auch durch stundenlages Erhitzen bei sehr hohen 
Temperaturen nicht unterbunden werden, d.h. die Erreger erweisen sich als resistent gegen­
über den herkömmlichen Sterilisierungsverfahren. 

Erschwerend kommt hinzu. daß die Erkrankung, die sich als Schwammbildung im Gehirn 
manifestiert, nach der üblichen Schlachtung von Rindern mit dem Bolzenschuß-Gerät und 
nachfolgendem BJutentzug den Nachweis der Erkrankung schwer bis unmöglich macht. 
Eine zuverlässige Diagnose kann nur gestellt werden, wenn das Verhalten des lebenden 
Tieres. insbesondere die Bewegungskoordination vor der Schlachtung, eingehend beobachtet 
und geprüft wird. Im Frühstadium der Erkrankung ist aber selbst diese Diagnose durch Be­
obachtung angesichts der langen Inkubationsfristen nicht sicher. Insbesondere bei Jungtieren 
(Kälbern) bzw. bei anderen fleischliefernden Tieren besteht weiterhin die Möglichkeit einer 
Gefcihrdung von Mensch, Tier und Mitwelt. Als weiterer Risikofaktor kommt hinzu, daß 
Weiterverarbeitungsprodukte aus Knochen und Schlachtabfällen für eine Fülle von Nah­
rungsmitteln verwendet werden. so etwa Gelatine für Marmeladen und Süßwaren aller Art 
oder Schlachtabfälle für diverse Aromen. Angesichts, der Resistenz der Erreger ist zweifel­
haft, ob derartige Produkte tatsächlich sicher sind, insbesondere wenn im Zuge der Erwei­
terung von Märkten die Verteilungsradien für Produkte immer größer werden. 

Die unterfertigten Abgeordneten stellen daher folgende 

ANFRAGE: 

1. Haben Sie gegenüber den EU-Behörden angezeigt, daß sie nach Ablauf der Über­
gangsfristen zumindest die seI ben Vorsichtsmaßnahmen (Importsperren) ergreifen 
werden wie der deutsche Gesundheitsminister Seehofer? 'Wenn nein, wie rechtfertigen 
Sie dies? 

W G:IIINFRAGENlBGSI<IBSE.OOC 
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1 Können Sie nach dem heutigen Stand der Wissenschaft im Lichte der aktuellen Ver­
dachtsmomente hinsichtlich der enormen Resistenz der Erreger ausschließen, daß 
andere tierische Produkte als Tierkörpermehl, etwa Blutprodukte, fötales Kälber­
serum, Gelatine oder Derivate aus Schlachtabfällen, infektiös sein könnten? Auf 
welche wissenschaftliche Quellen (bitte genau anführen!) stützt sich Ihre Meinung? 

3. Die wissenschaftliche Erforschung des Rinderwahnsinns bzw. seiner Übertragbarkeit 
auf Mensch und Tier befindet sich erst am Anfang. Angesichts der langen Inkuba­
tionszeiten und der Unmöglichkeit einer exakt kausalen Beweisführung ist binnen zwei 
Jahren kaum mit wesentlichen neuen wissenschaftlichen Erkenntnissen zu rechnen. 
Wie werden Sie sich in Zukunft hinsichtlich des Imports von Fleischwaren aus dem 
EU-Raum verhalten? 

4. Werden Sie auch im Falle einer weiterhin nicht restlos abgeschlossenen Forschung 
sicherstellen, daß Fleischwaren und Produkte bzw. Produkte, die tierischer Herkunft 
sind und möglicherweise gefährlich sein könnten, vom Bundesgebiet ferngehalten 
werden? Wenn nein, wie rechtfertigen Sie dies? 

5. Verfügt das Bundesministerium für Gesundheit über eine taxative Liste von Produk­
ten, die von Rindern stammende Bestandteile (Fleischextrakte. Zubereitungen aus 
Knorpeln oder Blut, Gelatine bzw. aus Knochen gewonnene Substanzen) beinhalten? 
Wenn ja, werden Sie dafür Sorge tragen, daß sämtliche Produkte, die Rinderbestand­
teile enthalten. klar und für den Konsumenten deutlich erkennbar gekennzeichnet wer­
den müssen? Wenn nein, wann werden Sie Veraniassungen zur umfassenden Prodl'kt­
kennzeichnung treffen? 

6. Denken Sie an die Schaffung einer Produktkennzeichnung für Waren, die sicher frei 
von Rinderbestandteilen bzw. möglicherweise kontaminierten tierischen Substanzen 
sind? \Vennnein, wie rechtfertigen Sie dies als Konsumentenschutz-Ministerin? 

7. \-\Teiche Gesundheitskontrollen bei Schlachttieren einerseits und bei sämtlichen Rin­
derprodukten andererseits werden derzeit durchgeführt? Wie groß sind die Stichpro­
ben in Relation zur Gesamtheit? Halten Sie die Kontrollmaßnahmen für ausreichend? 

8. 'V/erden sämtliche Schlachtrinder vor der Schlachtung auf Verhaltensauffalligkeiten 
getestet? Wenn nein, wie rechtfertigen Sie dies angesichts der Tatsache, daß nach 
konventioneller Schlachtung ein Nachweis des Rinderwahnsinns nahezu unmöglich 
ist? 

9. Welche Kontrollen führen Sie durch, um sicherzustellen, daß bei Tierfutter für , .. 
Wiederkäuer nicht doch Tierkörpermehl zum Einsatz gelangt? 

10. Fötales Kälberserum spielt eine wesentliche Rolle in der Gentechnik, in der Trans­
plantationsmedizin und im Zusammenhang mit Zellkulturen. fötales Kälberserum 
wird in Österreich praktisch ausschließlich importiert. Welche Tests werden durch­
geführt bzw. welche Sicherheitsgaramien für Transplantationspatientinnen etc. können 
Sie geben. daß dieses Kälberserum von BSE-freien Rindern stammt? 
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I I. Die Gewinnung von fötalem Kälberserum ist nicht nur unsicher im Hinblick auf 
Krankheiten. sondern auch extrem grausam und ekelerregend. Die unterfertigte 
Abgeordnete konnte in Erfahrung bringen. daß synthetisch hergestellte Ersatzprodukte 
zum einen absolut sicher und zum anderen wesentlich besser zur Aufbewahrung von 
Transplantationsorganen sind. Wie verhält sich die Kostenrelation zwischen fötalem 
Kälberserum und den sicheren Ersatzprodukten? Warum gelangen sie in Österreich 
noch immer nicht flächendeckend zum Einsatz? 

12. Werden Sie als Gesundheitsministerin demnächst einen Gesamtbericht über den Stand 
der Forschung und mögliche Gefahren durch BSE sowie über die Verbreitung von 
tierischen Bestandteilen in Produkten für den menschlichen Verzehr oder Gebrauch 
erstatten? Wenn nein, warum nicht? 
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Aus der Bundesforschunqsanstalt für Viruskrankheiten der 
Tiere, Anstaltsteil Tübingen, Deutschland 

Mo~ekularb~ologische Grundlagen der übertragbaren 
sponq1formen Rnzephalopathien 

von M. H. Groschup und v. Moennig 

Schlüsselwörter: Scrapie. Bovine Spongiforme Enzephalopathie, 
PrioD. Epidemiologie, Pathogenese, 
D1agDost1.k 

Zusammenfassung: 
Ubertragbare spong1forme Enzephalopathien treten bei Schaf 
und Ziege (Scrapie) , 'Rocky Mounta1n Elles and Deers' 
( , chronic wastinq d1sease'), beim Nerz und be11D Menschen 
(Kuru, 'Creutzfeld-Jakob-Krankheit', 'Gerstmann-Sträussler­
Scheinker-Syndrom') auf. In Großbritannien fü·hrte die unbe­
absichtigte Uhertragung des Scrapie-Erregers auf das Rind in 
den frühen achtziger Jahren zu einer heute grassierenden Epi­
demie mit Verlusten von bisher über 110.000 Tieren. Die Er­
reger übertraqbarer spongiformer Bnzephalopathien sind gegen­
über physikalischen und chemischen Einflüssen außerordentlich 
resistent. Sie werden als unkonventionelle Agen2:1en bezeich­
net. Drei Theorien zur Erklärunq ihrer Natur werden disku­
tiert: Die Vi.rus-. die Virino- und die Prion-Theorie. Nach 
der wissenschaftlich bisher am besten belegten Prion-Theorie 
stellt eine pathologische Isoform eines körpereigenen 
Proteins, genannt Prion-Protein oder PrP, das infextiöse 
Agens dar. 'Physiologisches und pathologisches PrP unter­
scheiden sich nur hinsichtlich ihrer dreidimensionalen Struk­
tur 0 Während der Infektion soll pathologisches PrP körper­
eigenes PrP mittels eines· katalytischen Prozesses zur pathO­
logischen Isoform umformen. Die molekularb101og1schen Grund­
lagen und Mechanislilen dieses verrouteten UJ11formunqsprozesses 
werden besprochen. 

Xeywords: Scrapie, bOv1ne spong1forme enzephalopathy, prion 
diseases, epidemiology, pathogenesis. diagn~sis 

Title: Molecular biology of transmissible spong1.form 
encephalopathies 
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Su_ary: 
Transmissible spongiform encephalopathies oeeur in sheep 
(scrapieL Rocky Mountain eller> and deer (chronic wasting 
disease), Mink and Man (Kuru. Creutzfeld-Jacob disease. 
Gerstmann-Sträussler-Scheinker syndrome). In the early 
eighties the fortituous transmission of tbe scrapie agent to 
cattle led to a fulminant epidemie 1n Great Britain with more 
than 110.000 losses so far. The agents of transmissible spon-
1'O.t#.-.-.~ a",..a"W"\"'ol""",,~.c-"'''~t$ A1\IAn _ .... t-- e'v __ ..... "". .. __ ........ _~ ... 'lo.. •• _ .. ~_1 
~ .......... """ ... ~ ...... A ...... '-1;:'''.''''''' "'" lJ' ..... .... 6 ..... U fooIl..-. '" 'CIA .... Gm.A.,4 • g.o .... Q \-GA" '- '-V ....-" ... z".A. .... CI.I.. 

and chemical 1nfluences. Thres bypotheses are·discussec1 con­
cerning thair act.ual nature: The virus .... , 'virino-and prion­
hypothesis. raspectively. Accordinq to tbe prion-bypothesis, 
the best-documented hypothesis so far. a pathologie isoform 
of a physiological protein p the prion protein or PrP, 
represents the infectious agent. Physiological and patho­
logical PrP differ wi th respect to their three-dimensional 
structure only. It 1s postulated that during infection patho­
logical PrP transforms physiological PrP catalytically to the 
patbolog1cal isoform. The mOlecular basis and mechanisms will 
be 4i.scussed. 

Einleitung 

Übertragbare spongiforme Enzephalopath1en bei Mensch und Tier 
werden durch uns bisher nicht bekannte Erreger verursacht. 
Sie fUhren zu schwammart1gen Degenerationen des zentralen 
Nervensys tems , mi t der Folge. daß das erkrank te I nd! v!duum 
unter nervösen Ausfallserscheinungen bis hin zur Paralyse 
verendet. Nach heutigem Wissensstand ist das Auftreten über­
tragbarer spongiformen Enzephalopathien auf bestimmte Spezies 
beschränkt. Unter bsstinuratenUmständen können die Erreger 
aber auch auf andere Spe~ies übertragen werden und dort eben­
falls ~ur letalen Erkrankung führen. Drei Faktoren spielen 
für eine e~fol9reiche Infektion eine maßgebliche Rolle: 

die Menge des verabreichten Agens g 

- die Applikationsart und 
- die Spezies-Barriere. 
Die S2ezies-Barr1ere stallt Sicherlich den die Ubertragunq am 
stärksten 11m! tlerenden Paktor dar. Je weiter zwei Spezies 
phylogenetisch voneinander entfernt sind, desto geringer ist 
die Wahrscheinlichkeit des wUberspringens" eines Errege~s 

einer übertragbaren ~pong1tormen Enzephalopathie von einer 
Spezies auf eine anderso Die SpeZies-Barriere kann allerdinqs 
durch die intrazerebrale l:njelCtion des Erregers bei fast 
allen Tierarten durchbrachen werden • 
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Bisher tzate8h übelCtr&g1bare spoX1gifolrnle EnzepTil&lop.mt.hien na­
türliche~eis~ bei folgenden Spezies auf~ 

SCKapje ~eK' ~r'{;M:f(1f;: lJJ1ll.lliil E.tegee:n 
Sc;r&p.1e be!m Schaf und der ~1e9s mlrde "'Oll:." über l50 Jahrelil 
erst.mals· ltieschrieb®n. Scr~pilS kommt heutei:n tsei tel/!) 'feilem. 
dar Welt::S)pOJbadisch oder endemisch 'IIor. In den l!Stzten .Jahren 

. 'lffUrd®n.~'·. '-Scrapie-Pi.lle in Großb.r1 tannian, Wrsmln::eich o asta 
Niederlanden, Spanien, portugal. Italien, Irland o Norwegsn, 
Deutscnlia'lnci, Gr1ach~nl<ilmd, Israel, Island o den Vereinigten 
Staaten und Argent.inien bek&nnto In Großbritannien 1st ver­
mutlich $09~.r ein Drittel ~ller Schafhercllen mit Scxap1e inii= 
:I~ie:rt (HOlRGAl.\! et:. &1. p 19 Sl 0). Der Scrapie-Erreger der Schaf ® 

und Zie~e~ ~ird vo~ieqend perin~tal übs~ dis N~chgeburt ~n 
erw~chsene Tiere und neugeborene Lämmer übert~agen. (FOOTE et 
a1., D 1993). Dis Tiere sx:-kranlcen und verenden nach einex 
durchschnittlichen Inkubationszeit von 3-4 J~hreno 

Bovi. JD.tB SjpOJD.t!ji. ff OJnjl?e lZlIUt ~ pb.iJJ.l 0 p!l1 tiJ1 aI 

Seit 1919 ~erdsn in britischen ~ierkörperbeseitiqungs&nlagen 
Tlexkada.vlSr unter Bedingungsn Cl.ekontaminia~tq die eine a1= 
ehers Abtötung der Scrapie-E~re9'er nicht mehr gewähr­
leist.eten" In Jll,nlcBlg(!Ul Q die a.ch~zi9' Prozent «Aller iXt GXOß­

br1tannien &nfallsXtden Tierkörper bearbeiten, w!S~del1l bis zum 
heutiqen -rag die not'W'(!:Jnd.igen Rrllü tzuXtgs'bJerte '\Yon 133 0 C bei l 
bar Dampfdruck über mindestens 20 Mi.Xll.llten Xllieht erreicht" 
Oc<u:überhix:&i\us wird veKiöut.et D daß s<ei t 1979 der W1rkuXilgsq.rad 
der Mi tzebshandlunq durch das Weql&ssen taines J&xtra\ktiOl!ls­
sehr! ttes der Itada.ver mit organischen Lösungsmi tt.eln q<8min­
dert ist (~~ING8 1992; WILESMXTH ~t alo 1991)0 Xn Folge g8= 
langte in Großbritannien ungenügend inaktiviertes 0 d.n. ~it 

dem Scrapie-Erreqsr kont&miniertes Tierms~l in den Mandelo x~ 

Vez'sin1qten Königreich 'trurden ~.1erMehle zu dieser Zeit &\18 
Kraftfutter 4 zur Erglnzung de~ Grundfutters v(.u:wiegend an 
Milchviah und in 9j'Eu:ing<e.rem Maße an Mastvieh verfütt.ert.. D~­
mi t ~rcllell1 lOx:-i tische ]Rinder seit Anfang der ~chtzi9<er Jahrli!l 

. 0 

beträchtlichen Dosen das Scrap.1e-Agens aU8gesetzto Dar räa$= 

$ive Infektionsdruck auf d.is Rinder führte zum Ube,n;riX'u:ien der 
SpeziesbagX'1taxe durch das Scx:-apita-Aqens und ~ur I~ftl!lktiQn des 
Rindes 0 ~ach et't1'!\ 5 Jahr~ln Illlll::ubationsa:ei't erkrankten dis 
erst~n ~ier~ ~~ dar bo~1n2n spongiformen En~~p~alopathie 

(lEISE) CWILESl\>UTH et al .. 0 1991) 0 ÄUs den. lfCQ\d~vl9rn d1.eser 

i.!ndeg: wt'd~ w1ederuli!i\ Tisrkörp<ermehl hrsrqestsll t q ~.as ll!un 
nicht nuX' mit Scr.&pie- 4 sondern in ~unaR":ae1!ldem l}ii!a.ße . auch roi t 
dem an Rinder adaptierten BSE-AgeXts konta~iniext waxo Dl®ss 
Verfahrsns~eise führte bis zur Einführung des Verfütt.erungs-

6653/AB XVIII. GP - Anfragebeantwortung (gescanntes Original)12 von 27

www.parlament.gv.at



_<)0 

~®~bote für Ti~~~hle an W1eder~~ue~ ab Juli 1988 ~ur ~assen­
b.<9l.g~e~ IlCiIi~kt1cm dar lOri 'Cischen .R1.nderpopulAlt101I1 (WXLESMITH 
@~ alo p 1~~2). ~is heute v~rendst~n i~ Vexeifi1~ten, ~öni9r6ie~ 
f~$t :Ul.O ~ ©OO l~Ul..IDldsr aln BS~ 0 Wöeh~nt!ich kommen derzai t ca .. 
'1!5(Ö) f'i.ll@ )ß!El~\\ll (~ONmo 5.l.~~]) 0 re~~al ~:L SfJ &.lLleg: BSE""'Fä.ll~ 

@&'ei9XI1<l9t;:sll1\ ~ie~ bei Milch~.!elh.o ~eX' R,<l9$'(: bei M.Qatviaho Bis 
~~~bs~ 1~~2 b.att~~ 2108~ aJlleg: bz!t1$Cb.SXll Rindexb~~tl~~® Mi~= 
d~ateXIls ®ill1\~n ~SB-W~ll (St~nd lo10019~2). Der pro~~ntu&le Än­
t®il der ,. ~.Jile~v!<sllllll<srdlBno .!ll'A d~XilelrA ESiE aufge'tre1:e~ is'f:o be­
uigit l(lHeu~® in Gzoßbxi 'Calnl1lien .t36~o der der j:4astheständ~ liegt. 
bei 10~.. ~SlB i&Jt lWo~Ü!l9<l9nd eilllle Eii1l~sl ti~rerkrankunq., datg; 
he1ß~g i~ betr©~~snlSn Heg:dsn ~rkx&nk~en durcbschn1~tlich nur 
eac 2o~~ ~er ~i<l9~~ CÄWO~o l~~~)o BS~-F~lle ~rde~ außsxdem 
1~ Noxd1xl~~d «581 Wille o Sta~d 1501.1993) (HÖRWLlMANN, 
1993)0 ~uf d@~ X$llS ©~ M~no ~\\ll~ ~e~ ~~n~l-Xnsel~ (GuernssYQ 
Jersey) ~ow1~ &ui dlSn Walkland-X~$eln (i Fall) fe&tges~ellt. 

Die 'X'.1er~ ~.Qltt®lQ. &Siellll di:'Wiil<e!~t d~.lrc;h il'UßI ~n91.&nd st.a\i'imll2!ndes p 

ke~tamini~~~s~ ~!~r~5rp~~ehl i~~i~2~~~o ~ei d~ ~uf ~en 

Pal~l~~d-l~$el~ ~~ ~s~ erk~~nkt~Xil ~ina h~ndslt es sic~ um ein 
Ti~r $U~ ~~~l~ndo ~~B ~ä~.lrend der lan~en Inkuba~1onsze1~ der 
B~~~~~kun~ dor~~in w®~braJcht word~~ ~aJ~ (~NGu 1~~2>o 

Au$~E~~lb G&'oßhrit~~~i~~$ ~r~r~~~te~ bisher 59 Rinder 1n 
Ixlmn~ (~t~n~ 15D1Dl~~3)o 3 ~l<eg~ i~ Frankr~icb und ~~ Tiere 
i~ da~ Sc~~e1di: ~S~~nd lo12D~J) (Wa~x~o 19~J) an BSE. Dsr 
9röß~e ~sil ~ie$~x ~i~rs infi~iez~® ~ich ®be~f&lls durch in 
Großb:ci talllnien b.lSrg<astell tlSl3 T1l!lt'körpexmehl Q bei nur ei.nem 
h:leiIHEul'. Teil h.mndlel ~e <as !Sich 'i!ll&il <EiXlgef'iihrt<S br.1 <C1sche Rin­
der. Fernex erkr&n~ten alUS Engl~~d importierte Rinder 1m Oman 
(1990 g~ei T1®~e) (~INGo 1~~2)q in Dänemaxk (1~~2 ein 
"lier) , .i.n Portugall C 1~93 drei ~i®X'e) lJn.d in Deutschland (1 ~9~ 
eit!A 'r.ier) 0 

Seit Juli 19>8~ ist in GxoBhrit.a1illlrAi(2/Dl die Verfüt:tarunq von aus 
WiederkiinJl<alE"protein hergcsstlSlll 't®Kiiil 'TierkölLpe~ehl ~n Wiedel'=­
käuer verbot~n. Von dieser ~ß~&h~e erw~rtet man g daß Tiere, 
die ~&ch dicss<E~ Termin ~eboren wur~eng nich~ mehr ~1t dem in­
fekt1ö8~n Aqsns iXl KoX'!'C(!\kt lu:nmillen. a Trotz des Verbots <ar­
kr~fikteD biSher .mllsrd1ngs ~o35J Rinder an BSE (Stand 
19 .1@.1993) (ANOR\J'YM~ 19~3) 0 di~ llilcE\cb diesem T<annin geboren 
~r«ilca!!ila ~z:i it.1.al~~~ ~pid(Bliiiüo!oga!l1\ '!j(9&:"m'illt~lßo daß diese Tiere 
duxch ~OXl :bx.1 'Cisckum P<illX"R!i:ierXl iz:rtij~l.!ch<en!eise oder unter 
~~~ehtu~9_~@s Füt~®~n9swerbots ~ertütter'C~tes Ti<sr.me~l und 
~ieht durc~ @ins w@~tikale oder ho~i~ontal(2/ Ubert~~9un9 das 
~xregexs iXllfi2iext 'IoIUx61en. GSfitID\lAerS epidemiologische Erhe;'" 
bungen zur Ermittlung der Infsktions'illrscE\che bei diesen Tieren 
~srdeXl ~'illr Zeit i~ GrOßbrit~nnie~ durchgeführt (DAWSON, 
199J)" 
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tJbert:rcfi1 gl1Mvr$J IE pDl!lJgjjf COJg;s(B) EER8(B) ~J1.!{)) J9$l tC::.bJ. (B)l!lJ 0011 Gl3i1dllBK"<BlJ!J/ 'Jf."1. eE.i/JNJ3 

AU8brüc~® übsrtxßg~rer $pongiformer E~geph~lopathien bei 
Ne~zen tz~ten in den letzten füni&ig Jahren 6po~adi$ch in den 
Vereini9~en S~~aten ~~fo I~ den USA inGel&~gen$ch~f~ gehal­
tene Rocky ~ount&i~ Mule Dee~s ~nd Elks ~IkI~Dken $e1t 1~6? 

sporadi!!llcllh ~n 6l®x.- p chronic '/;;1~Sltin.9 dil!/ScfA!!llS 0 CC'WD) " einer 
sponqifOKmen En%aphalop~thiao di~ ®be~f~ll$ üb~Itr~9~&r i~to 

Die Pra9's" ob die lE&'.reqer d®r träl).n$li'Qis$1bl\El~ EXAzephSllopathia 
de2l:'·: Nerie~' \lind der CWD vom Scrßl\p1~- oder ~SE=~gegaS! albs t~en 
und wi<ei' '$16 in dis Bcasrtciinc!e gslaläg'ben p ~JI...lCd dcsz:zei t kontro­
vers di~kutilSrt.. 
Aufgrund der ~ei ten Vexlbrei tung <6\es BlSE-Ä9sns in 'i"i~rmehlsn 

und dem d~raus resultierenden Infektionsd~ck ka~ es in Groß~ 
b1:'1, ta\lIlnicen b~i ~ootiez:'en u~cQt ~(91ideXl a::u Xnfskt.ionteKl mit dem 
BSE-AqslDl,fS! • ~rst.aul!i11ch ~<Zlx hi.ex:-bei q daoß 11iur 6l.as 1SS~-A9sns 

nieb.t abe~ das e,btenfalls im 'l'i,@z:'mehl 'lI'orkoli'DlXiil@g!de Scrapis­
Aqsns die Sl?e.:!!:i@iSi""Barx:iere in;)e~ßl\n.d. B1$lh\er 'W~reXlldet.ellll. in 
bri tischen zoologischeXl Gär'te~ &\l'.f~lciuilQ GeKiisböck!2l so,/;;\,ie Kudu-" 
Elen- una Oxyx~lDl~ilop~nD die $ich en ~SE-kolIl~ßl\~inierten 

Fleisch- und Knochenmeblen i~fi2iert. hatten (~YNGo 1992). 
Bei Kudus konnte ~u!erdeM in ~ier Pällen eine vertikale Uber­
tra9un~ 'lI'on dez:' ~utt®r &uf ~~s Kalb nßl\ch9(9~iesen ~erdsn 

(C'UNNINGlH!.AM Q3lt CEllo fJ 1993) Q ~lllgsex:dem erXtbank~en in Groß-
bri tatnlrA!@it $e1 t 1~90 <S 1 lH(<2\u[l!lk&t.gellll. &llt felillle.lC SPOllMJiformer 
ERlzaphalo~t.hie (lPSE) (D4ll.WSOlNl.. l~~l. P&ARSON et elo o 19192) 
so~!e in goologi$ch~ G~x~@~ g~si Gep~~d~ u~d ~in Puma 
(WILLOUGKBY ~~ ~!oQ 1~92)o WSE ~~de vor ~uft~~ten dar BSE­
Epidemie nie beob~chteto Dssh~lb ~uß &ngeno~en ~srdsno d~~ 

das vom ~rr~ger de~ S~rap1e ~b~t~~®nde BSE-Agens durch dan 
Wirtswechsel ~eue ~1qanschaften erworben hato 

Dl~ Tra~$~ssjbl~~ S~~gif@~e~ ~~g~~~lo~tbi~D des Nenscb~n 

Creu.taofeld-J&cob Di$ceass (C.11O) 0 Gez:-stmcu!n-Stxäussler­
Scheinker-Syndroffi (GS5) und Kuru sind die beim Menschen be­
kannten spongiformten ~nzephalop~thieno Die Ätiologie einiger 
dieser Erkrenkungen. ist inzwisch~n zumindest ~~il~eise aufge­
klärto Oie Infektion mit Kuru- ~9ans geschah bei Eingeborenen 
des Fore-Stammss auf P&püa-Neuguinea durch dis orale ~ufnahms 
des Erregers. ~ährend r1 tuellsr Blegräbniszeremonien (BROWN 
und GAJDUSEK o 19~!)o Rund fünf ~ro~ent ~ller C3D-Pälle l~$ßen 
sich auf ~iX'i\e )9aren<teralle Infektion mit CJD-Aqenllli zurück.., 
führen CBRQ'WN 1El~ .ml." isa1» 0 Elei falllllU.1.iär gtElhäuft au.ftx:e­
tend~n GSS- ~nd CJD-Fällen ~~ds~ wer$ch~sds~e ~utationen im 
Erbqut gefunden. die eine ~~ädisposition für die Erkrankung 
dax$tel!teiil (llrn~'X'.t;SCfl!lMlA.R e\C; 8\!" 8 1~92a\; M'fl\~ONO et al"'Q lSS2) 0 

Acht~lg Prol!i:sn't aller CJ'lD-Erl%8:~&1kungen tretelll allsrdinqs 
spontan &uf. Einige Wissenschaftlex:- ve~uten deshalb eins ln-
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fek~io~ ~is~@~ u~b~k~n~ten Ursprungs als Auslöser für diese 
~~l!~o X~ ~p!~®rnioloqi~c~sn U~~sr$uchunqen ~onnts jedoch ~~i­
~chex:a <Ci!.®r ~X'kr.m~u1ll9 ~(Qinu T;isr und beim We~schen li:;ein Zu-

" 

s&~e~h@~~ ~ae~~~~i~$sn ~erde~o In Großbrita~nian und Pxank-
re1cll'a" ~co Scra19ilEl schon .ssi t: üblSlr 250 J.mhren enc1si1i\1Scb di\uf­
t:x:i 't~o !$t ~i(B Xl!).zid(Em~ ialKl CJD 9®nauso hoch ~i~ ilIA ~1llstx'.a­
lie~Q W~ Scr~pl$ $eit 1~~5 nicht mehr vor~o~t. I~ Frankreich 
kommen CJD=Pill® ~edsr in Berufs9ruppen mi't intansi~em Kon­
U.k~ zu' SclllSllCl!n <ScK'l\,ß\,f~irteno Pl.eischar) noch in d\&!: länd-
11ch®n ~svölkeKUlIAq häuf1ge~ vor ~lSoin der Gesamtpopulation. 
C3D=Erk~~~ku~9®~ vo~ ~e~so~enQ dis nach~sisll~b nie 
Scb~ffl@isch ~~ sieh 9®~o~e~ h~bena ~r~en ebenso ~erichtet 
~1s ~ex Wall ei~~g Vege~a~i®~iü8 die ~n CSD erkr&nkt~ (BROWN 
et ~1.8 ~~81ö ~~o~ ~o GAJDUSE~o 1~9!)o 

~IID~lIdLbl.:fi.s©Jm~ 0 ©rm®lnim~llh® \lllmlOl )b).1~Jl.IQ)9Ji$cj:n@ ~ig~l!l5!~l(Mi!iEt:l2ll1l de.r 

~Dkc~we~~~o~@!l@~ ~W~~~®ml 

Die ~~tu~ d@~ ~r~®9sr spong1~orm®r ~n~ephalopath1en gibt naeh 
wie ~Q~ ~~~$12l1 ~~f~ D~a es s~eh um ~ahrhaft 
CJ1llMcnv<!!l~ticm>(!';l1!(B° ~z:re9®X:- hallO,d~!to ~e.iqt ®in Blick ialufdie 
t.cnlJls9®2ilpröcb®11! bOlA® Tem.a~i tl't dsr Erregsr 0 zu der es ka!:!ine 
P~r&!lel~ gibt (Ta~. 1)e 

Der Brreqsr der Scrapis t;:,ro.rds als Prototyp aller allldexen 
übertx'a.gb.alren !8PO~9ifonneXl Enzepha!opathien bisher am ein=> 
gsb®ndsten untersucht und eharakterisierte Scrapie-Agens läßt 
$1eh für Unte~suchun9~n nur im Versuchstier in ausreichenden 
J}llengen vexml2lhZeXio Gehirmxaaterial infizierter Schafe ent.häl t 
10' &~use-!&lfa~tiö$® EiitKl®1 teX), (JiilIE) pro Gramms das von 
!ieqsn bi$ zu 10' ~!E/9q ~ähxe~d Hamster- und Mausanqebirne 
bis ;;EU 10.10 MIlE/«; ~KlIthBll tel! kannen (HADLOW st al., 1979 # 

1980, 1~82)~ Dagegsn läßt sich Ser~pie-A9ans i~ der Ph~ochro­
mocytom-~elle PC-l& und der murinen Neoblastom~Zelle N2a nur 
!:u Ti 't@z:n vo~ bis a:u 10~ MIR '!!ermehren 0 Durch die Unt~x­
suchunqen &n uin vitro' infizierten Zellkulturen kann ~ller­
din9s gekl~r~ ~~~de~Q ~o 1~ d~r %ells dis durch den Errsger 
~~$9@!Ö$~®~ ~~hclo9i~c~~~ Prozess® stattf!~d®~ (ßORCHELT et 
~l"o 1~9~»o 

Ss1't JahrlSlIl werd~fi bezüqlich der Erreger der übert.ragbaren 
spon~ifoxme~ En~epb~lopathien drei Theorien kontroY~rs 
diskutiext: 

• 

6653/AB XVIII. GP - Anfragebeantwortung (gescanntes Original) 15 von 27

www.parlament.gv.at



t ,. 

• -1-

Tabelle 1: Einfluß \fon chemischen und phys.l)calischen 
Behandlunqsschr1tten auf Scrapie-Agens (CHATIGNY u. PRUSlNER, 
1979; KIMBERLIN et al~. 1983; ASHER et al •• 1986). 

Behandlung 

1 MNaOa 
Phcno1-&ttall:tion 
1009& Ameisensäure 
20% Na-Hypochlorid (enlSpt. 2'1; freiem Ollor) 
1 M KSOl oder NiS~ 
8 M Hamstoff 
O.5~ Na-Hypocblorid 
0.01 M Na-Metapeljodat 
l~SDS 
3.1~ Fonnaldehyd 
24JQ Triton X.WO 
5" Na-Dcoxycbolat 
1~ N-uuroyl-Sadcosin 
100% Edumol 
100% Ollorofonn 

Autoklavicren 12!ec/lh 
l00°C/lh 
8rrcJ Ih 

Srerilisation lruC/ Ih 

Bestrahlung: iN -Strahlen 
- Ionisierende Strahlen 

Glykosidasc 

Nucleucn 

Lipase 

... 
• 

(Proteinase K. Ficin. Papain, 
Pronase, Trypsin) 

DNasc 
RNase 

Reduktion der 
Infektiosität 

(log 10) 

>6-7 
>6 
>6 
>6 
>6 
5.7 
>5 
4 
4 
2 
2 

<1 
<1 
<1 
<1 
<1 

>6-7 
3-4 
<1 

hohe Resisacm 
hohe Resistenz 

<1 

<1 
<1 

<1 
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.I. Dis Vjrus-~eorje 

Verfechter der Virus-Theorie glauben, daß der Erreger, be'­
stehend ,aus Nukleinsäure und einer viruseigenen Proteinhülle 
auf eineD empf~n91ichen Wirt trifft und selektiv an einen 
Rezeptor auf der Zelloberfläche bindet. Von diesem Rezeptor 
sollen .in verschiedenen Geweben unterschiedliche Pormen 
existieren. Vom Serapie- und TME-Agens sind zahlreiche stämme 
bekannt D ~ die sich hinsichtlich ihrer Inkubationszeiten, der 

,':)ltök,&l.1sation "der von ihnen induzierten patbohistoloqischen . ...., 
':~verärWierun9'en und l.nrer Klinik unt.erscheidtiuo u.;us Vi.t:us-
The~rie:yers\llchtQ die Existen:g dieser stämme durch vermutete 
beV'orzuqte Mfin.1 ~iten ;tU best.iMmten Rezeptorformen in ver­
schiedenen Ge~ebeD gU erklären. Nach der Adsorption soll das 
Virus ve~u~lieb zus~mmen mit dem Rezeptor in die Zelle auf­
genommen werden u~d n~ch Jahren über die Nervenhahnen ins ZNS 
gslangeno Dort soll es zur Replikation der eigenen Nuklein­
säure u~d der Trsnsl&~ion der viruskodierten Proteine kommen. 
Daneben soll 
die X",fektioD zur B11dunq '!!on AmylOid und von sogenannten 
'Scrapie-associated f1br1.1s' (SAFs) führenD die aus aggre-
9ierts~ Prion-P~o~ein bestehen u~d den Zell tod verursachen. 

, 2. Dis W.fJ.K'iml@-D(SI!i)E'i..~ 

Anhänger der ~iri~o-Theorie glauben an eine prinzipiell ähn­
lich v~~l&uf~~de Pathogenese. Allerdings nehmen sie an, daß 
die hypothetische virale Nukleinsäure nicht von viruseigenem, 
sondern von einem in seinen Eigenschaften verändertem zellu­
lären Protein Q dem Prion~P~oteinQ UMgeben ist. Dieses Protein 
wird als Amyloi.d oder SAPs in der pathologisch veränderten 
Zelle abgelagert. Damit bestünde der eigentliche Erreger 
ledi91ich aus einer nackten Nukleinsäure, die von zellulärem 
Protein umgeben und geschützt ist. 

;s.. IJA.e l"rJl.o;m-T.IOleorA.<Bl 

Weder für die die Virus= ~och für die V1rino-Theorie qibt es 
wissenschaftlich fundiert.e Belege.. Allerdings entsprechen 
beide Hypothesen am ehesten dem uns geläufigen Bild eines 1n­
fekt10nserregers u~d des dazugehörigen pathogenitätsmecha­
n1smus. Die Prion-Theorie unterscheidet sich demgegenüber 
grundlegend v ~l8il bier VOm infektiösen Charakter eines 
~rot8ins ausg®g~~ge~ ~irdo 

Schon früh konnte gezeigt. werdend daß sich bei der Aufreini­
gung des l~fektlösen Agens der übertragbaren spongiformen En­
zephalopathien aus dem Gehirn erkrankter Menschen und Tiere 
eine Isoforre eines zellulären Proteins, des sogenannten 

.. 
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Pr.1on-Protein (PepSC) q zu,salfimen m1 t. der Infektiosität an­
reichert (HILMBRT u. DIRINGER, 1984). Zelluläres PrP (PrpC) 
1st ein m.ellKlbraxustJ1ndiges, Proteasen-sens1 ti ves Pro.tein bisher 
unbekannter Punktion. Es wird in der Zelle ribosomal synthe­
tisiert. im GOlgi-Apparat modifiziert und auf die Zelloher­
fläche ~ls 41-35 kDa großes Protein ausgeBcbleust (PRUSlNER, 
1991). Welche funktion es dort erfüllt. ist bis heute unklar. 
Die Tatsach.e, daß e.\$ möglich ist, trans gene PrpO/O-'Knock­
out # M.iuse herzu6 teIlen und :u vermehren! .. die keine körper­
lichen oder kognitiven Defizienzen gegenüber normalen Mäusen 
aufweiseno deutet darauf hin o daß PrP im gesunden Organismus 
entweder keine Punktion bat oder eine Punktion besitzt, die 
von anderen Prot.einen oder Mechanismen im Körper übernoHUl\en 
werden kann (BUELER et ~l.B 19~2). 

Demgegenüber liegt PrpSc als endosomal abgelagerte fibrilläre 
Struktur vor. Das Protein besitzt eine partielle Proteinase 
K-Resistenz, das heißt, das Enzym spaltet lediglich das erste 
Drittel der N-terminal-gelegenen Aminosäurekette ab. Nach der 
proteasebehandlunq verbleibt also ein prote1nfragment von 30-
27 kDa" das gegenüber einer weiteren Behandlung hochresistent 
1st (PRUSlNER o 1991). Der Nachweis dieses ProteinaseK­
resistenten Proteins in Gehirnextrakten verdächtiger MenSChen 
und Tiere mittels Westernblotoder mittels der Elektronen­
mikroapie (hier: SAP-Nachweis) besitzt diagnostische Be­
deutung_ Infekt10nsversucbe mit PrpO/O-'Knock-out' Mäusen er­
gabeng daß das PrP-Gen sowohl für den Ausbruch der Erkrankung 
als auch für die Ve:r:mehrunq des Erregers erforderlich 1st 
(SUELER et al. q 1993). Da es sich bei dem PrP um ein körper­
eigenes zelluläres Protein handelt, werden bei der Infektion 
keine Antikörper gebildet. Damit ist eine herkömmliche Sero­
d1agDo~t1k nicht möglich. 

lI!ach der Prion-Tbeor1e '\Ion S. Prus1ner stellt die Modifi­
kation von prpC zu PrpSc das Schlüsselereignis für die Ver­
mehrung des infektiösen Agens dar. In der Vergangenheit wur­
den deshalb s~olhl die patholoqisch veränderte Isoform als 
auch die zelluläxlS Form einqehsnden Untersuchungen unter­
a::ogen. 

Auf~@ des s~l~~l~re~ PKjoD-Pr@~ejn& (prpC) 
Das PrP=Gen liegt 1m GlSno~ des Menschen und des Hamsters je­
weils nur als Einzelkopie vo~ und setzt sich aus zwei Exons 
mit einem eingeschobenen Intron zusammen. Der offene Lese­
rahmen des prpC-Prote1ns umfaßt je nach SpeZies, ca. 750 
Nucleotide und befindet Sich beim Hamster am 5' ':"Ende des 
zwei ten Exons.. Die bl sher sequenzierten PrP-Gene verschie­
dener SpeZies kodieren für 256 (SChaf, Nerz) q 256 bzW'. 264 

6653/AB XVIII. GP - Anfragebeantwortung (gescanntes Original)18 von 27

www.parlament.gv.at



-10 -

(Rind), 254 (Maus, Hamster) oder 253 (Mensch) luninosä.uren. 
prpC kann bei fast allen bisher untersuchten Säuget1erspezies 
als glylcosy11ertes Protein mit Molekulargewichten zwischen 
30-40 kDa nachgewiesen ~erdenG Die aus den BasenSequenzen ab­
gelei t~ten Aminosäuresequenzen c1es prpC der bishersequen­
zierten Spezies zeigen o daß es sicb bei dem PrP um ein 
zwischen den Spezies in wei ten Bereichen hochkonserviertes 
Protein handelt (XRETZSCHMAR et al., 1992b). 

. ~, 

;.Von(tt:rpC-precursor des Ha.msters wird posttranslational das N­
"iiezidua.le S.i'jüäl-Peptl.d.· \ "" .NOJ.XlU~ö.u.u:m I abgespal tSil. Die 
letzten 20 C-terminalen Aminosäuren werden durch einen mit­
tels Bthanolamin an die Aminosäure Serin' (aa 231) gebundenen 
Glycosyl-Phosphatidyl-rnoSitOl- (GPI) Anker ersetzt. Diese 
Ankersequenz kann in sechs verschiedenen Arten glykosyliert 
sein, wobei N-Acetylneuraminsliure und Mannose die Hauptbe­
standteile der Se1tenkette bilden. PrP ist ~we1mal über Aspa­
rag~n (aa 181 und aa 197) mit N-Acetyl-Glucosamin. Galaktose 
und Sialinsäure-haltiqen Zuckerresten N-glykosyliert. Doppelt 
glykosyliertes PrP besitzt ein Molekulargewicht von 35-41 
kDa, einfach glykosyliertes eines von 30 kDa, während das 
Dicbt glykosyl1erte PrP ca. 2S kDa groB 1st. Als weitere 
posttranslationale Modifikation ~st bekannt, daß die Cysteine 
bei aa 177 and aa 212 durch eine Disulfid-Brücke miteinander 
verbunden werden CPRUSlNER, 1991). 

Die Aminosäurekette des prozessierten PrpC beim Hamster be­
steht aus charakt.eristischen Bereichen: N-terminal befinden 
sich zwei Hexapeptid- (aon 23- aa 39.) und fünf Octa-"Repeats' 
(aa 40-90). die von einer Reg~on mit hoher Aminosäurevar1abi­
lität (aa 90-10S) bei allen bisher sequenzierten Spezies ge­
folgt wird. Im Anschluß fOlgt eine Alanin-reiche Sequenz (aa 
105-120), die sich in 'in vitro' Studien als neurotoxisch er­
wies. 

Wir konnten zeigen, daß Aminosäureaustausche in der Region 
mit boher Vari~bilit~t erheblichen Einfluß auf die Konforma­
tion von prpC verschiedener Spezies besitzen (GROSCHUP U. 

PFAPF, 1993). 

Auf.bau der patbolog1sclausm Xsoff'OI1it1J dies prioJtJJ-Prot:eiZls (prpSc) 

Trotz vieler experimenteller Ansätze konnte bisher kein 
UnterSChied zwischen lPrpC und PrpSc gefunden werden. Seide 
Pormen besitzen gleiche Äminosäuresequenzen und die N-qlyko­
sidisch angehängten Zucke~ketten und GPI-Ankersequenzen zei­
gen ähnliche massenspakt.rometrische Profile. Untersuchungen 
mittels Fourier-Transform-Infrarot-Spektrometrie ~e1qten. daß 
die abnormale Isoform vorwiegend aus ß-Faltblatt-strukturen 
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alufgebiS!.ut 1$t(1 1I;;)'~~.t'@li'Ui lPrpC wog:; I&l.le~ aus A-NslilC'ss bsst:ehto 
Ha~ ~ermutst heu~eo daß diem durch eins Konfoxm~~ion$~nderun9 
1m S®reieh de~ ~~~!n-raiehen Sequs~~ induz1®~t ~1rd (CARR, 
i~~3ö ~ING~o 1~9l)o 

$squa~~e~ im N= und c-te~n~!~n ~e~sieh~~ $i~d bei de~ Um­
fo~u~q von PrpC ~u prpSc we~ut11ch nicht be~ei119tp d& die 
Transfektion permanent Scr~pie-infiziert:er muri~er Neuro­
blastoPi-~ZIiÜlen mit PlasmidsXl g dis füz:- ein ~a.mstez:- lP'rP lcodier­
ten,dem' diese Bereiche fehlten, tZ:Ot.:tdCliü ".~u,z: Bildung 
partiell Protsinass=K resists~ten PrpScs führtso Ob so 
II'Iverkriippal tes co lP'rp5c infektiös für Tiere isto KiilUß in wei­
teren UntelrlQlUChuXlqcen geklärt: 'tferden. :8(21 dissen versuchen 
wurde die Ode no~oV Synthese 'lJ70~ H~$ter prp5C durch dis Ver­
wendung eines ~ux mit ~~~stsr ~rP rea9isrende~ ~o~oklon&lsn 

Antikörpers ~achq~~ie$sn. dsr ~it einem Epitop bei ~a 120-126 
reagiert (SCOTT et &1'0 1~93)6 

WorschuElqfS1pE'ojeJk~~ /dl.@!C lIDlUlX1ltdl.ISlSlZ@.ll:~~~lUll!1l~~änl1i1$~1l. 'lt 

kra~h~it®~ ~ ~e~ ~e~~~~®~ $~~~i~@~n 
pal'tMa!lD. 

iE~x Vi.nl\S­
~~teplhlalo-

In dar Bund®sforsch'l.llnqsa.n.sbl t für Vixu$~r~n.~llilei t®n. (BFAV~ 

wird dia ~ra.ge der konformationS8pezif1schs~ Unterschiede 
zwischen der ~el.ll.u.lärel!& und d<e.1C p~tho!oCJisChcel!l XSloiorm das 
lP'rP des SehalEes \l!llltsltsucht. s~~tug:ell® VerllllAde&'Ulli\gen lassen 
sich ilil.:H;tals mooe&'nez:- pysUttällischer !?!Jethoo<l!/fm (1)I1(h$sen­
spekt,rometris 8 rÖllltg~lOJcrisullo9r&phi.ßlche Unt®rsuchunqsn odsr 
'Fourier~tral!&sfo~-i~fbared-spectometryq> oder ~1ttels der 
immunochemischen eh&r~kterisierun9 von P~otsi~~~ ~~ch~eis~no 
Bei de~ im de~ BFÄV ~®q~~ge~en Wsg der !mmunochemischen 
Charalkterlsiexu,ng 'Won p~p wird dis Zugän911ichkei t von Rpi­
tapen iiii .1~rOl\Cl2in f'Ül~ spsa!1fisclh qegsn die elll~sprechenden 

Aminoaäuressquenzen qsr1chtete Antikörper untersuchto Epitope 
auf der Oberflächs" des ~rotein$ werden vom Äntikörpar detek­
tiert o ~~hrend dis 1m tnneren verborgenan nicht ~t ihm rea­
q1ereno Soll~sn z~i8cben ds~ ~elluliren und der patho­
l091sch~n rsoforro strukturelle Unterschiede bsstahen o $0 

müß~e~ sich die An~1körpex-Bl~dQnq$mustar beider X$oformen an 
gsnau lokalisiexb&ren S~ellsn ~nter$cheideno 

Zu diesem ~weck wurden Antisaren von Kaninc~9n und Hühnern 
gegen bisher 21 syntbet1sch~ Peptide herqes~ellt, d~e Amino­
säurei:e11sequeruam d.es gesamtsn Prion-Proteins des Schafes 
entsprecheoo Erste Ergebnisse ~us diesen Ältbeiten ~e1qen. daß 
Unterschiede in der Kc:mfoOiialtion z't:l'ischen den Mittels SDS-
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PAGE c&u.f9@~r@nntl8n 1.Xncll muf 1\11 'trozellulose übertragsnan PrP­

Isofoxme~ be~t@benQ 

Mi t H11ft!! der ~ti-Pl8ptidaereXl\ könlllsn ,außerdem Struktur und 
Antigeni. ~&~ &sllulä\rer Px=Ps ds!S Schafes m! t danan anderer 
Speziss 'll'ergl.1ehan ~srdelil. ~ie.lL di!SSl8r Unttersucbungen soll es 
sein, ~uf~chlüsse ~ber die mögliche Höhe der sogenannten 
SpeE1es=~arri~re ~~ di!S!S!S1il Spe~ie$ ~u !SrhaltaD. Neuere Untar­
SUCbUDgSlm IIIU t triall!U~geneXi lJ:!läUSSD ]Q.,abelCl . geze1q~u daß die Ähn-
'l!chft~ii:lSln in der ~xi~ä.r- 8 ~eltullldä.r- un.d 'i'ert.iär!Struld::.ur des 
prP:.aus"dsm Xnokul~t i~ Vergleich ~Wi3 PrP des wirtes die Ver­
~e~ruD9 dss 1nfektiöBs~ Agen$ bssinflußt. Man vermutet eine 
homophile Xn~®~aktion, die ~~ischen beißen stattfindet (SCOTT 
et al." 19J~3>o In der BFAV ~g-ds g!Sllulä.rsB Pr!» von Rind, 
Schaf 11 !!S9s 0 $e~'Weino M<e~scho Hund, Kcfl)t~e, K atlll!!S tex: 11 Maus, 
Me@rseh,\;?siXh" K&ninc~<en und ~sx:~ chroMal'togra.phisch part.iell 
gera1n19~ u~d mit de~ untersc~iedlichen Ant1-Pept1dseren auf 
ihre lPU .. ildtu'll9$fihig:k®1 t get.estl2to AnhäimdJ. der srhal tensn unter­
schiedlichen Re~ktionsmuster ~o~nten inz~ischelO. Aussagen über 
~ntigen®tische und stxukturslle Verwa~dschafts9rade zwischen 
den Px:Ps dieser Spe~is$ gem&cht ~®rdanQ Beispielsweise zeigt 
PrP vom K~ninchen nur geringe ant1~enetische und strukturelle 
Ähnlicbke1 t ~u ovinam PrP; dieser 15sfund. befindet sich in 
Ubereinst1mffiUXlg mit dter Tats~che, daß das Kaninchen mit 
Scrapie-Agens nicht 1ntigisrba.r isto 

Ein weiterer Schwerpunkt de~ ~FAV $uf diesem Gebiet ist die 
Durchfühxung ~er d~&9nost1ache~ Untersuchung bei begrUnaeten 
BSE~ u~d Scr~pie-Vsrdachtsfälll2n in Deutschland. In einem ~om 
Bundesblinis'terium für Lallldwirt.scb&ft o ~rnährun9' und Forst.en 
geförderte~ Projekt ~rde ~ier~u in den Jahren 1992 und 1993 
der Immunoblo~ et~bliert. und hinsichtlich seinsr Sensitivität 
optimiert. AU9gsheXid von den hierbei qemachten Erfahrun'l'en 
sind ~ir nun bestrebt p ein einf~ches, rou~inemäßig durChführ­
bares Verfahre~ zur postmortalen Schnelld.1agnost.1k Am 

Schl<ii\chtPlof zu eRhtwic::l!:eln. 

Die ~'I.lIkünftigelß POX8 CKlU&'llg' $ <ELl:"bei tsn a\,l\f dem Gebiet spongi­
former En~ephalop&~hien werden b!Sstimmt von drei unterschied­
lichen W~~genkoffiP!~~e~~ 

1. Klärung aer ~atur ~~r Erreger übertr~9barer spong1former 
Bnzephalepathien u~d der pathogsnetischen Vorgänge. 

2. Etab~ierun~ ~iner '1ntr& ~it&m' Labordiagoseo 
3. ~lärun9 des Wirtsspekt~ms der Erreger unter besonderer 

Berüek$ichti9u~9 siner Gefährdung des Menschen durch den 
V~~~e~r ko~'taminiertsr Lebensmi~telo 
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Angesichts der ungewöhnlichen Eigenschaften der Erreger und 
der z.T. berechtigten Unruhe in der Bevölkerung ist es erfor­
derlich, zielgsrichtete Forschungsanstrengunge~ ~u unter~ 

nehmen. Gentechnlsche Methoden wie z.8. die VerWendung trans­
gener Tiere werden dabei eine wichtige Rolle spielen • 

PI( - .. - i' - .. - .. - .. 
... ... 

i I ~ " .. 
~ ~ I e :s '" ... .. " ... ... ... .. 

:I m .. CI ~ 
.. G • ~ 

.. ... .., CE: a: a: 11: a: 11: 

30-

As: Ra 2 

Abbildunq 1: Der diagnostische Nachweis 8SE-assoziierten 
Prion-Proteins mittels Immunoblot bei BSE-Verdachtsfällen in 
Deutschland. Extrakte der Stammh1rnproben der BSE-verdachts­
fälle Ra 20/93 1 Ra 21/93 und 142/93 wurden mittels Deter­
qentien lysiert und mittels frakt10neller Ultrazentrifugation 
partiell gereinigt. Nach einer SDs-polyacrylam1dgel-Elektro­
phorese wurden die auf Ni trozellulose übertragenen Proteine 
mit speZifisch gegen bovines PrP qerichtetem Anti-Peptidserum 
auf Anwesenheit pathologischen Prion-Prote1ns (PrpBSE ) unter­
sucht. PrpBSE in der mitgeführten positiven Kontrollprobe 
eines in Großbri tannien klinisch an BSE erkrankten Rindes 
färbt sich deutlich pOSitiv, ~ährend in allen Verdachtsproben 
prpBSE nicht nachweisbar ist. Zur Uberprüfung der Proteasen­
Resistenz der Banden des pathologischen Proteins wurden alle 
Proben zusä.tzlich mit Proteinase K hehandel t. Proteinase K 
degradiert zelluläres PrP vollständig, prpBSE aber nur 
partiell, wie deutlich an der Verringerung des Molekularge­
wichts d~r ,Bande der Kontrollprobe 458 zu ersehen ist . 

... 
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~BM1W.@ 
(1914-1980) und D. Manz - behandelt. Im Jahre 1984 ging 
diese Institution im Staatlichen Medizinal., Leben!lminel- und 
Veterini1runtersuchungsamt MinelheSlIen auf. Die Schrift ise 
besonders allen im öffentlichen Veterinärwesen und in Inßtitu­
ten für Nahrungsmiltellrunde tätigen Tierärzten sowie darüber 
hinaus den an der Ge.'>Chichte der Tiermedizin Interessicrtcn 
zu empfehlen. Wille, Gießen 

V~unllBlltl'·VoB"SCbrriften in Bayern. Begründet von A. Wolff, 
fortgeführt von K. M. Zrenner. Verlagsgruppc Jehlc-Rehm. 
MUnchen/Berlin. Lo!'\ebJatt.'1ammlung. 46. ErgKIIlungsliefe­
cu:ng. Rechtsstand: 17. 2. 1993. 604 S. DM 98.-. Gesamt­
werk: 2212 S. in 3 Ordnern. DM 164.-. 

Der Verlag teilt mit, daß mit der vorliegenden Ergiinzung die 
endgilltige Neugliederung der Sa.mm1ung mit vielfältigen Um­
stellungen abgcschlossen ist. Hierauf beruht die diesmal beson­
dCD umfangreit:he Nltl:hlieferung. deren EioooJnung nicht iwn­
mer ganz leicht ist. Die Obef$iehdichkeir des Qesamiweri<es 
scheint atrer weitgehend wiederhergestellt zu !lein. Die Ergän­
zung beriicksichtigt zahlreiche wichtige Gcsetzcsänderungen 
(Tierseuchengcsetz. Tierschwgcsctz. Ticrzuchtgc:;crz. F1eis:h· 
hygienegesctz, Geflügelflei.schhygicnegcsetz. LMBG u. a. m.), 
andere Vorschriften wurden neu aufgenommen (Binnenmarltt­
T~chenschutzVerordnung - hierdun:h l\ind mehrere alie Vor­
schriften aufgehoben -, Verordnung über Leilltungsprufungen 
und Zuchtwertfe~tßtenung bei Pferden, Verordnung über l..ehr­
gänge,nach dem Tier:zuehtgesetz. K.älbemaJtungsverordnung u. 
a.). Die Sammlung der VeteriniUvorschriftcn ist das geblieben, 
was lIie immer war: ein unentbehrlicher Helfer ruf beamtete und 
praktizierende TierlltZte beim Auffinden und Anwenden des 
geltenden Recht .. , leideT" del7.eit vorwiegend noch nur rur Bayern. 

Schlegel, BarsinghauSen 

Redigien von Prof. Dr. W. BrSPlNu, HlUlIlover 

Oie ausgewählten Referate sind als Hinweis zum Studium der 
interessierten OriginaUiterarur gedacht. 
Schriftleitung und Verlag haften nit:ht für die: Richtigkeit mitge. 
teilter Angaben. 

Stnlub. O. C. (X9931): Die gegenwärtigl! SiWatiioll1l der l!iovismem 
SBWngifftJ«'1iMl'il lEn7lJl:!plllabpathle (BSIE) Im Vereinigten Kooig. 
reich. Tierärzrl. Umschau 48. 256-257. - Ikr Autor zitiert aus 
einem Bericht. den da.'1 britische Landwirtschaftsministcrium in 
BrUssel vorgelegt h:u. DlIIrlaCh sind bis zum 28. 2. 1993 86556 P.U­
le ll1l aSE in 23915 Beständen aufgetreten. Der ProzentsalZ betrof­
fener Milchviehherden betrug 41.9%. bei fleischviehbeständen 
8,1 %. Aufgnmd von Tierversuchen kommt der Erreger nur im Ge­
hirn und im Liquor vor, bei der Tntberlcrankheit hingegen auch in 

_ anderen Organen. Die Anstecl'Ung erfolgt zweifelsfrei durch Ver­
i ftl~ng von Wiederkäuerproteinen (Tiermehl). Für eine maier-

I na\~ ~gung gibt a ta:ine Hinweise, ebemo nicht ror eine 
~e 1l.J'bmmgung. Bel Katzen WUJdcn 38 FlIIle von 5pOOgi­

~ former Enzepbalopsthic nmchgcwiesen. hicrlrei handelt elI sich um 
den BSE-E.m:ge.r und l1icht um jcncu det Trnberknmkhcit. für den 
Verhl'aucher wird festgcsteUt. daß die .getroffenen Maßnahmen 
au.'ireichend erscheinw, daß \Ion Acisch- und WU~aJen keine 
Übenr.agungsgefahr ausgeht. Bisping, Hanno"er 
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Wlnesmö~ J. W .. .,lJ. 3. M. Ryan.,lIInd WO" . 
&vine spongiform 1e1i'",.:epIua8opathy~ ~=: t '".;., 
aM f~lng practices allld meat and bonll'~ !~ an 
l!DfI'Opridary conc:e~trales.. Res. Vct. Sd. S2., .\~~HI. _ F.A .... w 
an~men, daß die Au~tunS des [ö.rregcr.\ <h.'1" aSE in Gn,4. 
britanruen .durch Vcrfiltten.mg von Reisch- und Knnchc=nmc-hl 
erfolgte. die mit dem Erreger der Tl'llberlaank.heit knnl3ltun 
waren. Um die.qe Hypothc.'Ie zu unter..'Utzen. wurden ,ieher I~ 
zierte und nicht infizierte Bestände hinsichllich ihrer FünCTUn~s. 
praxis miteinander vergleichen. In diesem Versuch wunten 
Rinder bcrüclcllichrigt. dic in den Jahren 1983/84 geboren wur. 
den. Swti~tisch signifikant lLonnte ge7.eigl wQ!vdl'lfl.~dru3 ~Ver.-~- ._" " . ., 
fütterung VOll Konzenb'aten alJ~ Fleisch· und Knochenmehl c:in 
ent.'lCheidender RisikofakKor fUr da. .. Auftreten der aSE darstellt. 
Somit wird dureh diese Unteflluchungen die Hypothese unter-
stiittt, daß die aSE Folge der Verfütterung von Aeisch- und 
Knochenmehl i~t. ~lie c::in .. '-Tapic-like" Agens enthic:lten. 

lBisping, Hannover 

~«!II~ol!1l.l)) • .I •• eJml! ~. MI. B81l'1o'iW (993): 1F't.\A11ll11'll: ao tnns­
mit! IOOväM spongifomu ei1lcepR1lalopathy to mice by feed.ing 
Uillcem vritin e~tnl neurrflil tAssues o!l' ef'il'ected ClI~~ (Keine 
1Übu~lI1g deO" imvinel!1l !lpoogDformen EJW!l,t)llDalopathir 
fluf Mllaae dl1urdll V<l:rrtrü~nUilR. 'll'on fl1drr~rraDem Gewebe 
erkrounkftell' !RInder). Veto Rec. 132., 545-547. - Von vier klini· 
sehen Fällen mit boviner spongiformcr EnzcphaJopathie (BSE) 
wurden Homogenisate von Gehirn und fünf verschiedenen ex· 
traneUIlllen Geweben hergestellt und an C 57B 1 und/oder CR.H 
Mäu<ie verftJuen. Die Erkranlcung konnte nur auf die C 578 1 
Mäuse übertragen werden, aenen Gehirrunatcrilll vcrlütrert wur­
de. IntracerebnUc Passage von Milz· und Rücke~oge­
nisaten dieser Gruppe von Mäusen 12 und 18 Momnc rw:h der 
Infektion in C 5781 Mäu..'Ieß resultierte in einer reduzienen In· 
1cubationsp::riode. Sei cntsprechender Pa.'I.<;agc mit Material der 
anderen Gruppen konnte innemalb einer verlängerten Boobach~ 
itmgszeit von 42 Monaten kein Anzeichen einer lnfe!ction nach· 
gewiesen werden. Diese Resultatc deuten an, daß die Wahr· 
scheinlichkeit einer Infekllion des Menschen m1s Folge des 
Vcachrs von anderem als ncllnllcm Rindergewebe als gring ein· 
zw;chiltzen ist. Kitpal. Hannover 

Wilismj~, J. W .. Md J. llll. M, ~1%\l11l (1"3): lIllo'UliWIl spRIgi­
fi'orrm Itl\\lCIi!phal~thy: O~diItions 0111 Q.he incid~ daaring 
1~ (l801'nne 5lJWillgiU'oll1!ll1le EI1Ic:<ephalopath~: UilIteJmidlun­
gm zum Aldtntm 1992). Vel. Rcc. 132, 300-301. - Davon 
ausgehend., daß dic bovine spongifnmle Encephalopathie (BSE) 
beim Rind durch Fuuenniael aus Rinderprotein übertragen wird. 
ww'de im Juli 1988 in Großbritannien ein Verlwt der Anwen­
dung entsprechende.- FUllenniucl crlllSst:n. Dic Amdyse da' Pa­
ten von Herden mir Tieren eigener Züchtung, bei denen die ge­
nauen Geburudaten verfügbar waren. zejgten· den Erfotg der 
eingeleiteten Maßnahmen. Eine fort.'iChreitende Reduzierung im 
Auftreten der aSB in Altersabhängigkeit WIIE für 1991 in der 
Klasse der zweijährigen Rinder und für 1992 bei einem beste­
henden geringfügigen Auftreten in dieser Altersgruppe in der 
Altersklasse dcr dreijährigenim Vergleich mit den vorhergehen­
den Jahren zu verzeichnen. ~J, Hannover 

lBl!llkcu~ lHl. JF •• R. M. ~idO~1. 811111d G. A. IHl. Weills (1J.~31): Expe­
Il'Dm<ei1lÜlI tll'cl1lSllll1ll~JIIl c~ 1lllSl& tJl1Id !I14:II'I'lP~ ic tilJ~ oommGl1II 

mSl~f!. (El1perimel\\ttli:Rß<e lÜim-armlgurng ,>,Out I!iS!& nmmd Scni· 
~ie flUr ~dlelllanllYcl!J(zI!1l). Vet Rec. U2. 40)-406 .. - In einem 
Ubatragungsversl.lch an jWlgt:n männlichen SeIdenäffchen 
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wurde inlTacer~bral und intnlJX't'iloneal LWe:! Tieren Gchimho­
mogenisat eIDcr Kuh mit boviner spongiformcr Encephalopathic 
(BSE) und zwei Tieren Gehimhomogcni$ßt eine:o; Schafe:; mit 
Scrapie inji~icrt. Neurologische Symptome trHtcn bei den mit 
ScrapiematcriaJ injUierten Tieren nach 38 bzw. 42 Monaten. bei 
den mit BSE-Mnterial injizierten Tieren nach 46 bz;w. 47 Mona­
ten auf. Bei der po!'tmortalcn Untersuchung der Gehirne zeigte 
sich spongifonne Enccphalopathie in den ba~alcn Nuelei und im 
DicncephaJon bei allen Tien:n und zusätzliche Beteiligung der 
cerebralen Cortex bei den Tieren. denen Sc..n.piemDlerial über­
tragen wu.rde. AufgNnd des ExperimentCli kann das Wirtsspek­
trum für experimentelle .aSE um eine Primatcmtpecies erweitert 
werden. Kirpa1. Hannover 

Parasitologie . 

F"LShcr, M. A .• 1>. JE. Jacobs, M. J. Hutc:hlnson. IlInd E. M. 
Abbott (1993): Efficaty of f~nhendazole and piperazine 
agaimt developing stages of tOXDalr8 and ~oQliQJri!l in dOfeS. 
Veto Rec. 132, 473-475. - Die Applikation von 50 mg/itg/Y'ag 
PenbendazoJ an 3 auleinllOderfolgenden Tagen reduzierte die 
Anzahl von Driu- ulld Vienlarven von ToxOC8I'Il Qmis um 
94.0%. von Toxocara leonina bei Hunden um 92,4%.lm Gegen­
satz dazu war der Effek.t von 100 mg/kg Piperazin nur gering. 
PrAnatal mit Toxocara canis infIzierte Welpen soUten im Alter 
von 2 Wochen einer Fenbenclazol-Kur unterworfen werden. 

Doch. München 

Preinsbergcr. H. (1991): Zur BnUldltbmrkcit lYIuui saancll­
ardisierung des LarveMlI1awkkh.nngstests bei eqBJDl1len Saron­
gyJiden. Vet. med. Diss .• Univen;itru Wien. - Der bei ovinen Tri 
chosuongyJiden angewandte LarveneOlwicklungstest wurde 
equine Strongyliden a(1aptiert. Dabei wurden die Gcwebck Uf­

flaschen durch eine Gewebckulturplane mit 24 Vertiefun 11 er­
setzt. Um exaktere Mittelwerte zu erzielen. wurden die peplika­
tionen von 2 auf 4 erhöht und die Konzentnltionsstuferrvon 7 auf 
5 vermindert. Es stellte sieh heraus. daß nach 7tägig~(Bebrütung 
bei 2S Cl(; der Larvenentwicklungstest etwa 4)1 eOWfUldlicher ist 
als der Larvellschlüpftcsl. Der E. coli-Slllmm Crooke's erwje.~ 
sich als bester. gleichzeitig kostengünsligsteriFutterkeim. Der 
Test ist aufgrund des vemuodencn Maleri;\]~nd Zeitaufwandes 
fUt den Einsatz im praktischen Routinebeu1'eb ~hr geeigncl. 

~ Boch.München 

/ 
Möbius, G. (1993): IEpidentio~hc Undlenuactuungen rum 
C. bovis- 1II1l1d T. saginata-ImefallYm den ostl- W1ld westdel\llt­
sehen Länd.ern. Dtsch. tierärzt~/""schr. um, 110-114. - Wäh· 
rend in den alten Bundes!"" die Zystizerkose beim Rind sehr 
gering Wllt, schwankte in dc ehemaligen Bezirken Ostdeutsch­
lands der Cysticercus bov' -Befall zwischen 3.5 und 6.9%. Es . 
wird mgenommcn. daß r Anstieg der Zystiz.eTkose in den lah­
ren 1974 bi:o; 1987 mit r zunehmenden Verregnung häuslicher 
Abwässer erklärbar· • Es werden deshlÜb in den neucn Bundes­
ländc:m eine langfp-8tige Verbesserung der Abwässcrreinigung. 
dali Verbot der Mlsbringung bedenklicher Klär- und Abwässer­
schlimme so 'e eine intCIlsive Aufklänmg der Bevölkerung 
über den I.o~ tioJ\l\weg von Taenia saginata gefordert 

Boch. München 

eia (1992): Feldversuch zur Be1lllll1leilung der Wir­
kun. Pes !llow Rlease Bolus (WörutoI'fFenlbenc!llillSoJ) gegen 
Trithostrcngylicllen UDd Dictyocaulus vövoparus teweideeu igrinder- Diss. Vet: Meci Univ. Wien_ -Im 1. Versuch er-

BMTW . Hd'vS <I. 

/ 
hiclterl efl'tsommenge Kälber den Holus tU Weidebeg!Fln ve.rab. 
rCIl:ht und wurden getrennt vOll der KonrrullpupP9' geweldcl. 
Die Vc:rsuchstiere hatten Olm E.Jlde dcr Weidc:>lIis9rl we!'enlhch 
höhere Gewichte als die: unbchnndehc Gruppe. IJ'I einem weite­
ren Versuch wirkte sich die Boluscin~llbe zu /Weicl~tleginn ge· 
gen starke TrichostTongylidcn-I..I1fekuonen ~ Fti.lhl'1hr beson­
ders günsti~ aus. bei einer späteren ApphkalJOn waren dIe 
K!ilher vor allem gegen einen Djctyocaul.1s viviparus-Befall ge· 
schützt. Auch hier hauen heide Versuc)lsg1'UPpen deutlich höhe­
re Gewichtszunahmen als die Kzntro. tiere auf derselben Weide. 

Boch. Mtlnchen 

Rehbein. Sr... W. Haupt.. R. chmäsc:hke und H. RUliiRkelt 
(1993):. Zur Wirksamkeit ;von iV~ivtE~ füür-üü ~cgc:.n­
über Lungen- und Magc;J\darm-Würmern bei Damwild Im 
Gehege. Z. Jagdwis:;, ~, 1-14. - An 24 n~türlieh infIZierten 
Damhirschen (9-15 l'ponate alt) wurde die anthelminttUsche 
Wirkung von dcnnaVapplil.ienen l"ermect;n (0,5 mg!kg)Uber­
pruf\. Wurde Ive ctin im Ab$tand von (\ Wochen verabreicht. 
erfulgte keine A scheidung von Di~lyocaulull-Larvcn und Ca­
pillaria-Eiern. olgte die zweite Applikation erst 12 Wochen 
später. ließe sich bei einigen Stück Wild CapiUaria-Eier naeh­
weisen. ln~csaml waren keine signiftkanlen Unter.;chicde der 
wurm7.~n bei der Sektion festzustellen. Die Er~ebnissc ocr 
Sektio?:n und Konrrollwägungen deulcn daraufhll1. daß eIß gc­
nng~digc:r Helminthcnbcfall kemen :cinflußauf KörpcnnDsse­
entWicklung und Schlachtllu~beute beI DamWild hat. 

Boch. Münchcn 

Reglich, K. und K. Fehlhaber (1992): Experimentelle Unter­
sudmngen zum Verhalten v()n Salmonella enteritidis in 
!Eiklar. A.rch. Lebensmittclhyg. 43, 101-104. - ln-vitm-Vcrsu· 
ehe zum Verhalten von 10 S. enleritidis-SlllllUnen in Eiklar tag­
frischer Eier zeigten die Möglichkell des persistieren); der Errc­
ger bei 10.20 und 30 IIC über 21 d auf. 5 von 10 Stämmen waren 
ht::i 10 VC und einem Anfang~keimgch:\11 von I ()2 bis I O·I/ml nar.;h 
21 d niehl mehr :mzüchtbar. Unter dem Einfluß höherer Tempe­
rnturen kann im EiklJ:lt eine VenneMmg von S. enterilidis zwar 
verzögen. aber nicht unterdruckt werden. Bei 20 vC kam es zu 
einer :lllmählichen Vennehrung auf etwa lOb und bei 30 ~C auf 
etwa I ()lI Keime/mt Im Eildllr AUS Eiern, die 4· Wochen unge­
kühlt gelllgert wurden, crwiesen sich die vermehrungshernmen· 
den Eigenschaften gegenüber S. C'nteritidill als deutlich beein­
trächtigt. Mit eier Präsenz von S. enteritidis im EikJar über 
längere La.gerunglizciten steigt die Gefahr einer Donerbesied­
lung und die damit verbundenen Möglichkeit ungehemmter Ent­
wicklung der Kcime im Dotter. Bispi.ng. Hannover 

Feblhaner, K. und P. Staun (1993): Untersuchungen. zum 
Eindringen von Salmonella enreritidis aus dem Eiklar in da:rl 
Uotter von Hikhneniern lind zur Hiuelnakti'Vierung beim 
Kochen und Braten. An:h. Lebensminelhyg. 44, 59-63. - Es 
wurde dllS Eiklar von 303 tagfrischcn Eiern mit unterschiedlich 
großen Keimmengen von S. enteritidis. Phagtyp 4, kontaminiert. 
Es konnte gezeigt werden. daß die Salmonellen während einer 
Lagerung bis zu 4 Wochen und beI unterschiedlichen Tempera­
tun:n QUS dem Eikhr in das Dolter gelangen können. Dies ge­
schieht dc.o;to häufiger. je höher die Keitnzahl isr. Bei kühler La­
gerung und geringer Kontl\minationw(lsis im· Eiklar ist die 
Donerbc5iedlung ein relativ seltenes En:ignis; Sollte jeoch aus 
leben!imiUelhygienischer Sicht nicht unterschätzt werden. Beim 
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